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Desde un punto de visto biológico, el entrenamiento

deportivo representa la adaptación del organismo a

unas condiciones de mayor actividad muscular. Dicha

adaptación puede conseguirse como resultado de diver-

sos cambios en el organismo que abarcan desde el nivel

de las estructuras celulares y los procesos metabólicos

hasta el nivel integral de las actividades funcionales, su

control y la construcción de sus estructuras. Los cam-

bios afectan a los mecanismos moleculares de los pro-

cesos metabólicos y la capacidad funcional de las es-

tructuras celulares. En conjunto, todos estos cambios

aseguran el aumento de la capacidad de trabajo físico y

el rendimiento deportivo, contribuyen al desarrollo óp-

timo de los niños y los adolescentes, aseguran una me-

jora del estado de salud y ayudan a mantener la calidad

de vida de los ancianos. No obstante, la aparición de to-

dos estos cambios depende de la calidad y la organiza-

ción del entrenamiento. De hecho, los efectos del en-

trenamiento están específicamente relacionados con

determinadas características de los ejercicios realiza-

dos, su intensidad y duración y la relación trabajo/repo-

so, tanto durante la sesión de entrenamiento como en

el microciclo de entrenamiento (normalmente de 4 a 7

días). En consecuencia, el objetivo del entrenamiento

deportivo es provocar un cambio intencionado en el or-

ganismo mediante los ejercicios y métodos de entrena-

miento más adecuados. 

Los principios sobre los que se basa este concepto

de entrenamiento derivan de los siguientes resultados

obtenidos a partir de estudios fisiológicos y bioquími-

cos: 

• Un cierto número de cambios y peculiaridades en el

organismo distinguen al deportista de elite (homo olym-

picus) de la persona sedentaria (homo sedentarius). 

• Los experimentos realizados en los entrenamientos y

los estudios cruzados confirman que el ejercicio siste-

mático puede inducir los cambios necesarios para me-

jorar las capacidades físicas. 

• La naturaleza, intensidad y duración de los ejercicios

de entrenamiento y las peculiaridades en la partici-

pación de diversos músculos y unidades motoras son

determinantes para los cambios adaptativos del orga-

nismo. 

• Los cambios específicos en el organismo dependen de

la realización de ejercicios específicos y la síntesis

adaptativa de proteínas es la base de esta relación. De

hecho, se cree que los cambios hormonales y los me-

tabolitos acumulados durante y después del ejercicio

son inductores de la síntesis específica de proteínas.

La síntesis adaptativa de proteínas así provocada da

lugar a un aumento de las estructuras celulares más

activas e incrementa el número de moléculas de enzi-

mas que catalizan las vías metabólicas más sensibles.

Así, los ejercicios de entrenamiento provocan los

cambios específicos en el organismo necesarios para

conseguir el propio objetivo del entrenamiento. Por

ejemplo, una mayor resistencia requiere un mayor po-

tencial oxidativo de las fibras musculares, que a su vez

se consigue gracias a un mayor número de mitocondrias

en las células y una mayor actividad de las enzimas oxi-

dativas. En su conjunto, los cambios provocados por los

distintos ejercicios dan lugar a una mejora del nivel de

rendimiento físico. 

La principal ventaja del control bioquímico es que

cada ejercicio se realiza para conseguir un cambio espe-

cífico en el organismo y que el cambio resultante hace

posible comprobar la eficacia de cada uno de estos ejer-

cicios o grupo de ejercicios. De esta manera, el entrena-

miento se convierte en un proceso bien controlado y, en

consecuencia, los cambios que experimenta el organis-

mo sirven para controlar la eficacia del entrenamiento

respecto a una respuesta específica. 

Para la planificación del entrenamiento, especial-

mente para las correcciones a una planificación ante-

rior, se necesita información de respuesta para saber

qué está pasando en el organismo del deportista; para

saber cómo se puede influir sobre las sesiones, los regí-

menes y las fases del entrenamiento (por ejemplo, fase

de entrenamiento intenso o fase de puesta a punto); y

para saber cuáles son los principales resultados del en-

trenamiento. En muchos casos, es necesario realizar es-

tudios hormonales y metabólicos para obtener la infor-

mación necesaria. 

Los métodos bioquímicos se utiliza cada vez más en

el entrenamiento de los deportistas. Muchos deportistas
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y entrenadores reconocen el valor de los índices bioquí-

micos y los utilizan como guía para el entrenamiento,

aunque también es cierto que en algunos casos los resul-

tados de los estudios bioquímicos son incomprensibles y

por lo tanto carecen de utilidad. Por otra parte, en ocasio-

nes, los métodos bioquímicos se utilizan incorrectamen-

te o de forma incoherente. 

El objetivo de Análisis y control del rendimiento deportivo

es proporcionar a los entrenadores de elite, los médicos

deportivos, los investigadores y los estudiantes de pos-

grado los conocimientos relacionados con los princi-

pios científicos utilizados en los métodos bioquímicos

destinados al control del entrenamiento. En este senti-

do, esperamos ofrecer la información necesaria para

poder escoger los métodos bioquímicos que se adapten

a los resultados esperados, evitar la sobrevaloración de

los resultados obtenidos en los estudios bioquímicos y

determinar la adecuación o la inconsistencia de un

método para obtener la información necesaria. Para

ello, este libro trata de los conocimientos básicos y los

problemas metodológicos relacionados con el control

bioquímico del entrenamiento deportivo. 

El objetivo de este libro es determinar cuándo y có-

mo utilizar el control bioquímico en el entrenamiento

deportivo teniendo en cuenta la metodología de los es-

tudios bioquímicos de campo y su validez, limitaciones

y posibles causas de error. La principal tarea es definir la

información relevante y las bases científicas para la uti-

lización de los diversos métodos de control. Nuestra

idea es demostrar que una herramienta es buena si se

emplea correctamente y de forma coherente. Para ello,

el análisis de los diversos métodos se prolongará en

una evaluación de los resultados obtenidos, teniendo

en cuenta el objetivo concreto del control del entrena-

miento. 

El libro está dividido en tres partes. La primera hace

referencia al objetivo, la necesidad y los procesos relacio-

nados con el control bioquímico del entrenamiento. La

segunda incluye un análisis general de los métodos de

control utilizados, y pone especial hincapié en los meta-

bolitos, los sustratos y las hormonas como herramientas

de control bioquímico. La tercera analiza el empleo de di-

versos métodos de valoración de los cambios inducidos

por el mismo, la evaluación de la carga de la sesión de

entrenamiento (que incluye la evaluación del efecto del

entrenamiento), el control sobre la influencia de los mi-

crociclos del entrenamiento, la valoración del rendimien-

to máximo, el control de la capacidad adaptativa del or-

ganismo y la oportuna determinación de lo que puede

llegar a provocar un sobreentrenamiento. 

El lector podrá obtendrá los conocimientos necesa-

rios para utilizar los métodos bioquímicos y compren-

der los resultados obtenidos. Esperamos que Análisis y

control del rendimiento deportivo ayude a solidificar las bases

para dirigir y planificar el entrenamiento de los depor-

tistas, lo cual permitirá, a su vez, que el entrenamiento

sea más eficaz. 

Esperamos que los investigadores especializados en

el control del entrenamiento encuentren en Análisis y

control del rendimiento deportivo la información necesaria pa-

ra estimular sus ideas, realizar un control bioquímico

más eficaz y desarrollar nuevos métodos de control.

Nuestro deseo es ayudar a quienes utilizan el control

bioquímico del entrenamiento a comprender mejor sus

resultados. 

Este libro es una continuación de Adaptación en el en-

trenamiento deportivo (Viru 1995). La excelente y profunda

revisión realizada por Saltin y Gollnick (1983) en Manual

de fisiología – músculo esquelético y los monográficos de Ya-

kovlev (1977), Hollman y Hettinger (1976), Hargreaves

(1995) y Lehmann et al. (1999a, 1999b), así como los li-

bros de texto de Åstrand y Rodahl (1986), Brooks et al.

(1996) y Garret y Kirkendall (2000) han proporcionado

las bases tanto para Adaptación en el entrenamiento deportivo

como para Análisis y control del rendimiento deportivo. Ade-

más, diversos artículos han proporcionado la informa-

ción referente a la adaptación metabólica de la activi-

dad muscular. 
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Objetivo del control 
bioquímico 

del entrenamiento

Parte 

El objetivo de este libro es tratar sobre las cuestiones relacionadas con el control del entrenamiento de los de-

portistas mediante la utilización de estudios metabólicos y hormonales. En la primera parte del capítulo 1, el lector

hallará un breve resumen histórico de los estudios metabólicos realizados con seres humanos que practican el ejer-

cicio físico y participan en actividades deportivas. El capítulo 1 trata también del desarrollo de los distintos métodos

de investigación y la obtención de los conocimientos específicos que permiten a los investigadores utilizar los resul-

tados de los análisis de sangre y de orina para dar las oportunas recomendaciones sobre cómo mejorar el diseño y

las cargas de los entrenamientos. 

Si se quiere abordar una rama concreta del trabajo de investigación, primero hay que saber lo que se conoce en esa

área determinada, los principios que dirigen el proceso y cuáles son las características especiales del diseño de esos

estudios. Para ello, es necesario describir las características del control bioquímico del entrenamiento. La segunda

parte del capítulo 1 trata de todas estas cuestiones. 

El proceso de control es eficaz si cuenta con profundas bases científicas. En consecuencia, los investigadores que

trabajan con el control bioquímico del entrenamiento tienen que estar familiarizados con los resultados y los concep-

tos relacionados con la adaptación metabólica de la actividad muscular. Todas estas cuestiones también deben ser

comprensibles para quienes vayan a aplicar los resultados del control bioquímico en el diseño y dirección del proceso

del entrenamiento. Para ello, el capítulo 2 ofrece una breve explicación de la adaptación metabólica en el entrena-

miento. 

Objetivo del control 
bioquímico 

del entrenamiento

Parte 

I

1
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En 1992, Urhausen y Kindermann publicaron el artí-

culo Control Bioquímico del Entrenamiento, en el que los au-

tores explicaban cómo algunos parámetros metabóli-

cos y hormonales, analizados en deportistas durante su

entrenamiento habitual, podían ser de utilidad para ob-

tener información sobre los cambios que ocurrían en el

organismo. El documento no contenía la definición del

término «control bioquímico del entrenamiento», no

obstante, la esencia de este concepto quedaba implícita

en la exposición de los resultados. Urhausen y Kinder-

mann (1992a) escribían: «El estímulo del entrenamien-

to sólo puede ser efectivo si la intensidad y la duración

de la carga durante dicho entrenamiento corresponden

a la capacidad de carga real del individuo. En este estre-

cho margen comprendido entre el entrenamiento por

debajo de un umbral eficaz y el sobreentrenamiento, la

medicina deportiva cuenta con diferentes parámetros

sanguíneos a su disposición...» En consecuencia, el control

bioquímico puede ser considerado como un medio complejo pero efi-

caz para conseguir una correcta dirección del entrenamiento depor-

tivo mediante la utilización de la información obtenida en los análi-

sis bioquímicos.

Urhausen y Kindermann (1992a) utilizaron pará-

metros sanguíneos (sustratos, enzimas, hormonas y

parámetros inmunológicos), los cuales indudable-

mente constituyen las herramientas esenciales para

el control bioquímico del entrenamiento. No obstan-

te, el control bioquímico también puede incluir análi-

sis de orina, sudor y tejido muscular (mediante biop-

sias). 

Datos históricos

En el siglo XIX aparecieron estudios que tenían en

cuenta los procesos metabólicos en el ser humano du-

rante la actividad muscular. En 1886, Peterkofer y Voit

indicaron que durante la actividad muscular las proteí-

nas, a diferencia de los hidratos de carbono y las grasas,

no desempeñaban una función principal como sustrato

para la producción de energía en los músculos en con-

tracción. Fick y Wislicenus, en un estudio realizado en

1866, hallaron que durante la ascensión a una montaña

(1.956 m) con una dieta sin proteínas, la excreción uri-

naria de nitrógeno era sólo de 6 g, es decir, una degrada-

ción de 37,6 g de proteínas que, en términos de energía,

supone sólo 635 kJ (unas cuantas veces menos que el

gasto energético real). Parece ser que éste fue el primer

estudio bioquímico (o al menos de entre los primeros)

realizado con seres humanos mientras practicaban un

ejercicio muscular. La principal conclusión de estos es-

tudios se confirmó mediante los cálculos basados en

los cambios del coeficiente respiratorio (Zunts, 1901;

Krogh y Lindhard, 1920). No obstante, la degradación

de las proteínas inducida por el ejercicio ya había sido

ratificada en distintos artículos. Estaba claro que el

ejercicio provocaba un incremento de la excreción uri-

naria de nitrógeno o un aumento de la cantidad de urea

en orina y sangre (Rakestraw, 1921; Levine el al., 1924;

Cathcart, 1925), y estos datos permitieron establecer

definitivamente la degradación de las proteínas induci-

da por el ejercicio. Posteriormente, este hecho se utilizó
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para formular la teoría de que el ejercicio agudo induce

el catabolismo, que a su vez es sustituido por el anabo-

lismo durante la recuperación posterior. 

Cuando se incluyó la maratón en los programas de

competiciones atléticas (en los Juegos Olímpicos de Ate-

nas de 1896 por primera vez), la posibilidad de la hipo-

glucemia se convirtió en un interesante tema de

investigación; de hecho, la hipoglucemia consecutiva a

las carreras de maratón fue tratada en diversos artículos

(Barach, 1910; Levine et al., 1924; Gordon et al., 1925).

Las investigaciones sobre energética muscular reali-

zadas por Meyerhof (para más información, véase Me-

yerhof 1930) y Hill (para más información, véase Hill,

1925) dirigían el interés de la investigación hacia los

cambios del lactato en sangre y muy pronto se publica-

rían diversos estudios sobre la acción del ejercicio so-

bre el nivel de lactato (p. ej.: Schenk y Craemer, 1929;

Margaria et al., 1933; Bang, 1936). En este sentido, el in-

terés se amplió a los cambios del pH sanguíneo (Dill et

al., 1930) y los sistemas tampón de la sangre evaluados

a través de la reserva alcalina en sangre (Herxheimer,

1933).

Estos estudios no fueron realizados específicamente

para proporcionar a los entrenadores información sobre

los cambios en el organismo con la cual mejorar el en-

trenamiento. Los estudios bioquímicos llevados a cabo

con este objetivo aparecieron en la década de 1950 y

1960 y los artículos de Yakovlev y su equipo fueron de los

primeros. Para hallar la carga óptima durante el entrena-

miento, se compararon los niveles de lactato, tras una

sesión de entrenamiento y competiciones, en deportis-

tas de juegos deportivos (Yakovlev et al., 1952) y remeros.

Los datos sobre los cambios del lactato durante los ejer-

cicios deportivos fueron analizados por Donath et al.,

(1969b). Por su parte, Haralambie (1962) analizó las po-

sibilidades de las alteraciones en el equilibrio ácido-ba-

se para valorar la adaptación a los ejercicios musculares.

El problema de la acidosis metabólica con el ejercicio

deportivo intenso fue estudiado en profundidad por Kin-

dermann y Keul (1977), cuyo material puede servir como

respuesta estándar para la utilización del equilibrio áci-

do-base en la valoración de la intensidad del ejercicio. 

En 1959, Yakolev y sus colaboradores compararon

los progresos en fuerza, velocidad y resistencia de los

deportistas en diversas pruebas con las respuestas del

lactato como indicador para analizar los ejercicios. Ma-

karova (1958) registró la acumulación de metabolitos

proteicos tras ejercicios de levantamiento de peso con

barras correspondientes al 25, 50 y 75% de la fuerza má-

xima de los deportistas. El ejercicio al 75% provocó una

mayor acumulación de nitrógeno no proteico en sangre

que el ejercicio al 25 o al 50%. Un estudio longitudinal

posterior mostró que el entrenamiento era más eficaz

para aumentar la fuerza si se realizaba al 75% de la fuer-

za máxima del deportista. Todo este material indicaba

que la acumulación de metabolitos proteicos podría ser

utilizada en la valoración del efecto entrenable de las

sesiones de entrenamiento. Para aprovechar los meta-

bolitos proteicos, Haralambie (1964a) demostró que la

acumulación de urea en sangre dependía de la intensi-

dad y duración de los ejercicios deportivos. También su-

girió que la respuesta de urea podría ser utilizada como

prueba de diagnóstico del sobreentrenamiento (Hara-

lambie y Berg, 1976). Probablemente, Eric Hultman fue

el primero en utilizar la biopsia como método para el

control del entrenamiento. 

El término «control bioquímico del entrenamiento»

no fue utilizado en estos artículos, sino que se hablaba

de «diagnósticos bioquímicos» (Yakovlev, 1962), «análi-

sis bioquímicos» (Yakovlev, 1970; Volkov, 1977) o «crite-

rios bioquímicos» (Yakovlev, 1970, 1972; Volkov, 1974)

así como de «medios para el diagnóstico funcional mé-

dico de los deportes» (Donath et al., 1969b) o «medios

de control para la valoración de la adaptación a los ejer-

cicios físicos» (Haralambie 1962). El término «control

del entrenamiento» se hizo popular en la década de

1990, de manera que, cuando se utilizaban métodos

bioquímicos para el control del entrenamiento, el tér-

mino general se describía como «control bioquímico

del entrenamiento», tal y como hicieron Urhausen y

Kindermann (1992a). Comparado con los términos

«diagnósticos bioquímicos» o «análisis bioquímico», el

término «control bioquímico» señala el objetivo del

proceso. 

Analizando las fases del diagnóstico bioquímico en el

deporte, Yakovlev enumeró los intervalos óptimos más

importantes: evaluación de los efectos del entrenamien-

to y consecución del rendimiento máximo (Yakovlev

1962), registro de las características de la influencia de

las distintas sesiones de entrenamiento, predicción del

nivel de rendimiento real, diagnóstico de los estados pre-

patológicos y análisis del estado nutricional (Yakovlev

1970). En consecuencia, los criterios bioquímicos deben

ser analizados durante el reposo y tras los ejercicios de

ensayo estándar, las sesiones de entrenamiento y las

competiciones (Yakovlev, 1970). En 1972, Yakovlev reco-

mendó el uso de las relaciones (ratios) molares de gluco-

sa/lactato, lactato/piruvato, lactato/ácidos grasos libres

(AGL), piruvato/AGL, y glucosa/AGL. Según los resulta-

dos de este equipo de investigación, la movilización y uti-

lización de los ácidos grasos libres se dan en los deportis-

tas altamente entrenados cuando los niveles de glucosa y

lactato en sangre son mayores (Krasnova et al., 1972).

Las pruebas bioquímicas se hicieron muy popula-

res entre los deportistas del equipo nacional de la an-

tigua Unión Soviética, la República Democrática Ale-
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mana y algunos otros países. No obstante, la mayoría

de los resultados obtenidos en estos ensayos no salie-

ron a la luz, ya que se consideraban secretos. Sólo vio

la luz un limitado número de artículos debido a los

estrictos requisitos que había que cumplir para su pu-

blicación. Normalmente, estos artículos incluían estu-

dios bioquímicos que no describían las ventajas prác-

ticas de la información obtenida para su aplicación en

el entrenamiento. 

En la década de 1970, los estudios sobre el lactato y

la urea de los deportistas se hicieron populares en todo

el mundo. Los estudios sobre el lactato permitieron va-

lorar el umbral anaeróbico (Wasserman y McIlroy, 1964;

Mader y col., 1976), y también fueron utilizados para la

valoración de la capacidad o potencia anaeróbica (glu-

cogenolítica). El lactato era determinado por la prueba

de Wingate o tras ejercicios supramáximos similares

(Szogy y Cherebetiu, 1974; Jacobs et al., 1983). Volkov

(1963) propuso la valoración de la capacidad glucoge-

nolítica anaeróbica utilizando la respuesta del lactato

sanguíneo corriendo 4 veces 400 m. La misma posibili-

dad aparece cuando se registra el descenso del pH en

ejercicios supramáximos (Hermansen y Osnes, 1972;

Sahlin et al., 1978).

Otros estudios y reseñas especiales consideraban

los cambios inducidos por el ejercicio en los niveles de

urea y otros productos de degradación de las proteínas

(Chailley-Bert et al., 1961; Gontzea et al., 1961; Haralam-

bie, 1964a; Gorokhov et al., 1973; Refsum y Strömme,

1974; Haralambie y Berg, 1976; Lorenz y Gerber, 1979),

incluidos los aminoácidos (véase Holz et al., 1979; Viru,

1987). Las investigaciones realizadas por Chaylley-Bert

y colaboradores proporcionaron datos sobre el metabo-

lismo de los electrólitos durante el ejercicio prolongado

(Chaylley-Bert et al., 1961).

Urhausen y Kindermann (1992a) demostraron que el

control bioquímico del entrenamiento no debía limitarse

a las determinaciones de los niveles de lactato y urea, y

señalaban que se podía obtener una valiosa información

a través de los estudios hormonales. Los investigadores

franceses utilizaron la excreción de corticosteroides para

el diagnóstico de la fatiga durante el ejercicio prolongado

(Rivoire et al., 1953; Bugard et al., 1961). El resultado más

importante de estos estudios fue que en la fatiga induci-

da por el ejercicio se sustituía un incremento de la excre-

ción de corticosteroides por un descenso o incluso la su-

presión de la actividad corticosuprarrenal. 

En la antigua Unión Soviética se iniciaron estudios

hormonales sobre las actividades deportivas habituales

de los deportistas de elite. Durante el primer período se

valoró la excreción urinaria de catecolaminas, corticos-

teroides y sus precursores y metabolitos (véase una sín-

tesis en Kassil et al., 1978; Viru, 1977). Más tarde, estos

estudios se ampliarían a la determinación de hormonas

en sangre (p. ej.: Keibel, 1974). Los estudios hormona-

les se mencionaron en un popular libro sobre Lasse Vi-

rén (Saari, 1979), el cuatro veces campeón olímpico de

los 5.000 y 10.000 m (1972 y 1976). Se utilizó la respues-

ta de las hormonas sanguíneas a las sesiones de entre-

namiento para determinar la necesidad de incrementar

la carga de trabajo. En la década de 1980, las respuestas

de las hormonas sanguíneas fueron ampliamente inves-

tigadas en los deportistas de elite de la antigua Unión

Soviética (Kostina et al., 1986).

Urhausen y Kindermann (1992a) también señalaron

la utilidad de los estudios inmunológicos y la valora-

ción de la actividad enzimática en el plasma sanguíneo

para controlar el entrenamiento. En 1970, Donath estu-

dió el significado de la actividad de las enzimas plasmá-

ticas en la evaluación de la influencia de las sesiones de

entrenamiento y las competiciones. 

Yakovlev (1977) puso de relieve que en el control

bioquímico del entrenamiento el éxito depende del

diseño de la prueba, la elección de los métodos y los

parámetros bioquímicos utilizados. Estos tres compo-

nentes deben corresponder correctamente a la natu-

raleza específica de la prueba deportiva y la tarea ob-

jeto de estudio. 

En resumen, los cambios metabólicos en el cuerpo

humano relacionados con la actividad muscular han

sido estudiados durante más de un siglo. Durante la

última mitad del siglo XX, se hicieron intentos para

proporcionar información a los entrenadores sobre

los cambios metabólicos ocurridos durante las sesio-

nes de entrenamiento, la competición y diversas fases

del entrenamiento. El valor de esta información se ba-

saba en las relaciones establecidas entre los cambios

metabólicos implicados y la eficacia del entrenamien-

to. Ello hizo posible la elaboración de metodologías

para la mejora de la dirección del entrenamiento. En

el futuro, será necesario realizar estudios más profun-

dos para crear sistemas de control de la información

específicamente relacionados con la capacidad de

rendimiento en las diversas disciplinas deportivas. 

Principios y diseño del
control del entrenamiento
Los deportistas han sido objeto de un gran número

de mediciones, y es que cada aspecto en particular re-

quiere diversas pruebas o mediciones. Sin embargo, el

hecho de que se esté calculando determinado aspecto

en los deportistas no significa que esa valoración cons-

tituya un control del entrenamiento. El control del en-

trenamiento debe incluir los siguientes cinco princi-

pios: 
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1. Es un proceso realizado con el objetivo de aumentar

la eficacia del entrenamiento. 

2. Se basa en los cambios registrados en los deportistas

durante diversas fases del entrenamiento o bajo la in-

fluencia de los principales elementos de las activida-

des deportivas (sesión de entrenamiento, competi-

ción, microciclo del entrenamiento).

3. Es un proceso altamente específico que depende del

evento deportivo, el nivel de resultados del deportis-

ta y las diferencias de edad/sexo. En consecuencia,

los métodos para el control del entrenamiento de-

ben ser escogidos específicamente para el suceso

concreto y las características personales de cada de-

portista. 

4. Cualquier método o medición realizados tienen senti-

do en el control del entrenamiento si proporcionan

información fiable relacionada con la tarea que está

siendo controlada.

5. La información obtenida a partir de las mediciones

realizadas debe ser comprensible; es decir, debe ser

científicamente válida para poder realizar las necesa-

rias correcciones en el diseño del entrenamiento. 

El principio básico para el diseño del control del en-

trenamiento es prueba mínima – máxima información fiable.

El principio alternativo, más pruebas – más información no

puede aceptarse, puesto que el control no es el objetivo

en sí mismo sino un medio para ayudar a los entrena-

dores y los deportistas. Las pruebas deben estar hechas

a la medida del entrenamiento y no deben sobrecargar

al deportista. Hay que escoger las pruebas y mediciones

más adecuadas entre las distintas posibilidades dispo-

nibles. 

Primero hay que establecer las tareas específicas

destinadas al control del entrenamiento. Métodos,

pruebas y datos necesarios (parámetros) deben esco-

gerse teniendo en cuenta la tarea y el suceso deportivo

objeto del estudio. Los métodos, pruebas y registros

necesarios (parámetros) deben ser escogidos conside-

rando la tarea y la prueba específicas. A su vez, tener en

cuenta la prueba deportiva específica significa que la

valiosa información obtenida hace referencia a las ba-

ses específicas relacionadas con los resultados de la

prueba deportiva. Cuanto más directa sea la relación

entre un parámetro y un resultado específico, mayor va-

lor tendrá la prueba realizada. Por ejemplo, los esquia-

dores de fondo no sólo necesitan resistencia sino tam-

bién fuerza muscular. No obstante, realizar una prueba

sobre la fuerza máxima no proporcionará la informa-

ción necesaria, puesto que los resultados de los es-

quiadores de fondo dependen de su capacidad para

mantener un nivel óptimo de potencia de salida en ca-

da ciclo del movimiento. La fuerza máxima sólo está in-

directamente relacionada con la resistencia del múscu-

lo local que limita considerablemente el nivel de resul-

tados.

La acertada elección de los métodos, pruebas y pa-

rámetros es la condición indispensable para minimizar

el número de pruebas y maximizar la información obte-

nida. Es preferible evitar la medición de parámetros dis-

tintos que proporcionen la misma información y tener

en cuenta los que estén directamente relacionados con

los resultados. En estos casos, es importante la relación

entre el resultado y el parámetro medido. 

Desde una perspectiva ética: 

• deben padecer lo mínimo posible durante el estudio;

• los deportistas deben estar completamente libres de

presiones;

• deben dar su consentimiento por escrito para la utili-

zación de cualquier procedimiento, manipulación o

método;

• la participación no debe provocar emociones negati-

vas en los deportistas, y

• éstos deben estar informados sobre quién va a cono-

cer los resultados de las pruebas y tienen derecho a

exigir limitaciones respecto a la distribución de la in-

formación obtenida. 

Partiendo de sus experiencias, Yakovlev (1977) afir-

maba que, además del aspecto ético, la obligación en

contraposición a la voluntariedad puede dar lugar a

cambios en los resultados de los estudios bioquímicos

realizados con los deportistas. 

Desde un punto de vista médico, cualquier efecto

posterior a largo plazo (dolor, inflamación provocada

por infecciones durante la biopsia o la toma de mues-

tras de sangre, etc.) debe ser totalmente evitado. La po-

sibilidad de infecciones aparece cuando la toma de

muestras para una biopsia o el cateterismo de vasos

sanguíneos se lleva a cabo en condiciones de campo.

Incluso un simple pinchazo en la punta del dedo para

obtener una muestra de sangre antes del inicio de un

partido puede perjudicar los resultados de los jugado-

res de baloncesto o voleibol debido al dolor y además

puede abrir una vía para la entrada de infecciones du-

rante una sesión intensa de actividad deportiva. En los

estudios de campo, la toma de muestras de sangre de-

bería ser sustituida por análisis de orina siempre que

sea posible, no obstante, en la mayoría de los casos el

valor de la información obtenida mediante el análisis de

orina es significativamente inferior al procedente de los

análisis de sangre. Ello es debido a que la muestra de

orina no refleja la situación metabólica en ese momen-

to sino del período comprendido entre el último vaciado

de la vejiga urinaria y el instante de la toma de la mues-

tra. En consecuencia, los metabolitos y las hormonas

Análisis y control del rendimiento deportivo6

Cap 1-4   001-072  2/4/03 16:54  Página 6



contenidas en la muestra de orina obtenida representan

los valores medios de la excreción renal (introducidos

en la orina) durante este período. No obstante, la excre-

ción renal está relacionada con la producción de orina

en los riñones, así como con las condiciones para la eli-

minación renal del compuesto objeto de estudio (véase

cap. 4, págs. 62-63).

Las biopsias, las punciones arteriales, la valoración

de las diferencias arteriovenosas y la administración de

isótopos sólo pueden realizarse en las condiciones pro-

pias de un laboratorio de análisis clínicos. En estos ca-

sos, el tiempo transcurrido desde el análisis anterior de-

be ser suficiente como para evitar cualquier influencia

perjudicial. 

El análisis bioquímico de micromuestras obtenidas

mediante biopsias o punciones en la punta de los dedos

para la obtención de muestras sanguíneas y la deter-

minación precisa de las hormonas y algunos otros

compuestos requieren la realización de complicadas y

costosas pruebas. En los estudios energéticos del

músculo los métodos bioquímicos invasivos pueden

ser sustituidos por la resonancia magnética nuclear,

pero los aparatos necesarios para la realización de es-

te tipo de pruebas son mucho más caros que la utiliza-

ción de métodos bioquímicos. Además, la resonancia

magnética nuclear sólo puede llevarse a cabo en con-

diciones de laboratorio y con un limitado número de

ejercicios. 

Con ciertas limitaciones, los estudios realizados me-

diante biopsias destinados a la evaluación de los cam-

bios estructurales de las fibras musculares pueden ser

sustituidos por tomografías musculares. De nuevo, el

equipamiento necesario es muy caro. 

Muchos artículos publicados señalan la posibilidad

de sustituir la determinación invasiva del lactato por la

valoración del umbral de lactato mediante la valoración

de los puntos de ruptura en el patrón de los índices ven-

tilatorio y de intercambio de gases, o la frecuencia car-

díaca en las pruebas realizadas durante una prueba de

esfuerzo incremental. No obstante, será necesario res-

ponder a diversas preguntas para estar seguro de que se

mantienen la precisión y la especificidad de los méto-

dos indirectos propuestos, puesto que para el estudio

del umbral anaeróbico es preferible utilizar el análisis

directo para la determinación del lactato sanguíneo. La

determinación del lactato no es cara y la cantidad de

sangre necesaria puede obtenerse mediante una simple

punción en el lóbulo de la oreja. Las determinaciones

de lactato son necesarias para la valoración de la ener-

gía obtenida mediante la glucogenolisis anaeróbica y

también para otros objetivos. 

Los problemas aparecen en el momento preciso en el

que hay que realizar la prueba. Algunas pruebas realiza-

das para el control del entrenamiento exigen que se re-

gistren los cambios reales que aparecen durante el en-

trenamiento o la competición. En este caso, el diseño

del estudio debe asegurar que los cambios más típicos

sean registrados en su punto máximo. En consecuencia,

el momento en el que se recoge la muestra o se realiza el

registro y el tiempo entre el máximo cambio real y la to-

ma de muestras es una cuestión crítica. En otros casos,

el objetivo es valorar los efectos acumulativos del ejer-

cicio, el patrón de desarrollo de los efectos producidos

por el entrenamiento. Aquí, la fatiga derivada de las acti-

vidades realizadas previamente durante el día (o el día

anterior) de las pruebas y un proceso incompleto de re-

cuperación pueden alterar el cuadro. 

A fin de asegurar una condiciones estándar para la

realización de las pruebas bioquímicas, los deportistas

búlgaros utilizaban un microciclo especial para las

pruebas que consistía en dos fases. La primera fase es-

taba dirigida a la estandarización de la condición física,

de manera que durante el año de entrenamiento la car-

ga de trabajo en los primeros 2 o 3 días (la primera fase)

debía ser de la misma intensidad y volumen y con los

mismos ejercicios e intervalos de reposo. La segunda

fase (2 días) estaba destinada a la realización de las

pruebas, y éstas eran realizadas siguiendo un esquema

muy estricto. Para un deportista, la prueba no sólo sig-

nificaba el registro de unos parámetros, sino también

una repetición de los ejercicios hasta el máximo me-

diante un método de entrenamiento en circuito. Así

pues, la idea era utilizar ejercicios que dieran lugar a

una carga entrenable como resultado de la suma de sus

acciones. El primer día, las pruebas eran realizadas con

la máxima potencia de salida. El segundo día, se repetí-

an al 75% de la potencia máxima individual y hasta el

máximo número de repeticiones posibles (Matveyev

1980). Este ejemplo debe ser considerado como uno en-

tre muchos y no como la única solución posible. 

El objetivo del control del entrenamiento está basa-

do en la necesidad de: 

• obtener información de retroalimentación sobre los

efectos reales del entrenamiento;

• saber que el diseño de la sesión de entrenamiento es

el adecuado para una fase específica del deportista en

cuestión, y

• reconocer el patrón de las posibilidades adaptativas

del deportista. 

La valoración del patrón del desarrollo de los efectos

del entrenamiento debe proporcionar la posibilidad de

evaluar la relación entre el ejercicio realizado y los cam-

bios específicos resultantes producidos en el organis-

mo. El análisis del diseño de la sesión de entrenamien-

to en las planificaciones del mismo exige la evaluación

Introducción: necesidad y oportunidad 7
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de la carga de las sesiones de entrenamiento (tanto de

la intensidad como del volumen de la carga) y de los mi-

crociclos de entrenamiento. Lo más importante es ave-

riguar si la sesión de entrenamiento ejerce el efecto

ejercitador esperado. Para la evaluación de los microci-

clos, hace falta información sobre los procesos de recu-

peración. El análisis de los procesos de recuperación

también puede ser esencial para el establecimiento de

los intervalos óptimos de descanso entre ejercicios du-

rante una sesión de entrenamiento. La evaluación de

las sesiones de entrenamiento y los microciclos está

relacionada en gran medida con el diagnóstico de la fa-

tiga. 

Desde la perspectiva de la planificación del entrena-

miento, es importante conocer la dinámica de la capaci-

dad de rendimiento. No obstante, el recuento de los re-

sultados de la competición no proporciona información

suficiente por diversas razones, por lo que será necesario

disponer de información más general sobre el estado del

organismo y especialmente sobre las bases de la capaci-

dad específica para el rendimiento. A este respecto, la

predicción del rendimiento máximo es más importante,

puesto que éste suele reconocerse fácilmente. Alcanzar

el nivel de rendimiento máximo agota en gran medida la

adaptabilidad del organismo, así que se inicia un juego

situado en la frontera entre el entrenamiento efectivo y

el sobreentrenamiento. En consecuencia, el control del

entrenamiento debe proporcionar a los entrenadores y

los deportistas la información referente a la adaptabili-

dad del organismo y en concreto, el diagnóstico de las

primeras manifestaciones del sobreentrenamiento. 

La mejor información sobre la eficacia del entrena-

miento y sobre la adecuación del diseño del propio en-

trenamiento se obtendrá si los procesos de adaptación

y sus manifestaciones estructurales, metabólicas y fun-

cionales se analizan y registran a escala celular. En la

mayoría de los casos es técnicamente posible, aunque

estos estudios utilizan métodos complicados y costo-

sos. En párrafos anteriores se han señalado algunas

consideraciones éticas y médicas que limitan el uso de

los métodos bioquímicos en el control del entrena-

miento. Incluso en los laboratorios, los métodos que

ofrecen mayor información sólo pueden ser utilizados

con un pequeño número de personas, pero, aún así, los

métodos bioquímicos son indispensables para cumpli-

mentar algunas de las pruebas realizadas en el control

del entrenamiento. De hecho, son especialmente nece-

sarios para la evaluación de los efectos del entrena-

miento sobre la fuerza y la capacidad de producción de

energía (vías de resíntesis del adenosín trifosfato), el lo-

gro de las posibilidades metabólicas y el control meta-

bólico, para la valoración del efecto entrenante de las

sesiones de entrenamiento, para el análisis de los pro-

cesos de recuperación y el diseño del microciclo, para la

predicción del rendimiento máximo, para el diagnóstico

de la fatiga y el sobreentrenamiento y para el control de

los cambios adaptativos. 

El control bioquímico debe ser considerado como

una parte del control del entrenamiento que permite

obtener información más profunda sobre los cambios

mediante la utilización de distintos métodos. Por una

parte, cuando podemos obtener información adecuada

sin necesidad de utilizar métodos bioquímicos, el con-

trol bioquímico puede no ser necesario. Por otra, inclu-

so en estos casos se puede obtener más información

utilizando los métodos bioquímicos. Por ejemplo, en al-

gunos casos en los que desaparece la eficacia del entre-

namiento, este tipo de estudios revela la causa. La idea

consiste en abordar los principios de la adaptación in-

ducida por el entrenamiento mediante la utilización de

las características metabólicas y hormonales de la pro-

pia adaptación. 

Los siguientes puntos determinan las bases del con-

trol bioquímico del entrenamiento: 

• La adaptación metabólica constituye la base para la

mejora de un resultado específico en la principal prue-

ba deportiva del deportista. Estas adaptaciones deben

ser caracterizadas cualitativa y cuantitativamente para

poder completar el método del entrenamiento. 

• En el entrenamiento, la adaptación metabólica tam-

bién es esencial para la mejora de la condición fisico-

motora general y la específica para una competición

concreta. Además, las adaptaciones intervienen en

gran medida a la hora de explorar la eficiencia del en-

trenamiento. 

• La eficiencia de la gestión del proceso de entrenamien-

to durante cortos períodos de tiempo puede evaluarse

a través de los cambios metabólicos y funcionales que

se sabe ocurren como resultado de determinados ejer-

cicios y métodos de entrenamiento. 

• La base para un entrenamiento efectivo es la adapta-

ción estructural enzimática celular provocada por los

cambios metabólicos y hormonales durante y des-

pués de las sesiones de entrenamiento. Obtener los

valores de estos parámetros abre el camino para la va-

loración del efecto ejercitador de las sesiones de en-

trenamiento. 

• La dirección errónea del proceso de entrenamiento

que da lugar a una dirección equivocada en la adap-

tación metabólica o un descenso peligroso de la

adaptabilidad y las reservas del organismo puede ser

detectada mediante la realización de estudios meta-

bólicos y hormonales. 

• En el control del entrenamiento, los estudios meta-

bólicos y hormonales son de utilidad si proporcionan

resultados cuya información sea significativamente

Análisis y control del rendimiento deportivo8
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mayor que la información que puede obtenerse me-

diante métodos fisiológicos o pruebas específicas de

las capacidades físicas más simples y menos costo-

sas. 

La elección de técnicas y métodos para el control

bioquímico se basa en el conocimiento de la naturaleza

específica de la adaptación metabólica inducida por el

entrenamiento. En consecuencia, los coordinadores del

control del entrenamiento deben saber cuáles son los

cambios que debe experimentar el organismo para que

un adolescente o un adulto joven normal se convierta

en un homo olympicus capaz de competir en los Juegos

Olímpicos o los Campeonatos del Mundo para conse-

guir una medalla. El objetivo es establecer el camino

para la obtención de información sobre el logro de las

características necesarias, la discriminación de las tare-

as a introducir en el entrenamiento y el significado de las

peculiaridades genotípicas (figura 1.1). Esta clase de in-

formación es necesaria para realizar correcciones en la

dirección del entrenamiento y retener de manera objeti-

va la experiencia acumulada. 

Las necesarias características registradas deben pro-

porcionar una información válida y específica para la es-

pecialidad deportiva en cuestión sobre los procesos de

desarrollo que se dan con el paso de los años. En mu-

chos casos, los años incluyen la prepubertad, la puber-

tad, el desarrollo pospuberal y los primeros años de

adultez (adulto joven). No obstante, surge el problema

de saber si el valor informativo de los parámetros regis-

trados sigue siendo el mismo durante el desarrollo on-

togénico y la madurez. Aunque es un problema impor-

tante, no vamos a entrar a discutirlo, puesto que se han

realizado muy pocos estudios al respecto como para es-

tablecer una generalización. 

Otra consideración a tener en cuenta es que el con-

trol bioquímico es más eficiente con el tiempo, es decir,

cuanto mayor sea el nivel de rendimiento, más profunda

será la información obtenida. En un nivel avanzado de

rendimiento, con mayor frecuencia que anteriormente,

Introducción: necesidad y oportunidad 9
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Cambios inducidos por el entrenamiento

Pruebas para la selección del deporte

Comprobación de la eficiencia de la
dirección del entrenamiento

Análisis de la relación ejercicio-cambio

Análisis del desarrollo de los cambios
estructurales, funcionales y metabólicos

necesarios utilizando características
generales

Pruebas adicionales para establecer las
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mejora de las características generales

Investigación profunda para conocer
los motivos que limitan el progreso

Peculiaridades dependientes
del genoprograma

Homo olympicus

Figura 1.1. Esquema para analizar los efectos del entrenamiento.
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son necesarias investigaciones especiales para com-

prender la(s) razón(es) que limitan el ritmo de progreso

o que eliminan un progreso posterior de la adaptabili-

dad. Los expertos en entrenamiento deportivo sugieren

que cada deportista tiene su propio potencial para la

mejora en el entrenamiento y que, cuando se alcanza di-

cho potencial, el deportista podrá mantener su nivel de

resultados pero nunca superarlo. La experiencia práctica

de los deportistas demuestra que tras alcanzar un deter-

minado nivel, un incremento del volumen y/o intensidad

del entrenamiento no mejora el rendimiento, sino que

inesperadamente puede dar lugar a sobreentrenamien-

to. El problema consiste en cómo valorar el potencial del

deportista, y en la actualidad no somos capaces de cuan-

tificar ese potencial. 

En el resumen histórico (pág. 4), mencionábamos

que Yakovlev (1970) consideraba el diagnóstico de los

estados prepatológicos y el análisis de los estados nutri-

cionales entre las pruebas necesarias para el diagnóstico

bioquímico en el deporte. Estas pruebas no están direc-

tamente relacionadas con la evaluación del diseño del

entrenamiento y son específicas. El diagnóstico bioquí-

mico de los estados prepatológicos en los deportistas si-

gue necesitando un profundo trabajo de investigación. 

Resumen
El control del entrenamiento es un medio complejo

para el estudio de la eficiencia del entrenamiento. Se

trata de un proceso determinado y específico para una

prueba deportiva. Sólo los resultados obtenidos en las

investigaciones pueden mejorar la eficiencia de la direc-

ción del entrenamiento y ser considerados como un me-

dio para el control del entrenamiento. Estas investiga-

ciones deben proporcionar información científicamente

fiable y comprensible para realizar las correcciones ne-

cesarias en el diseño del proceso de entrenamiento. El

objetivo del control del entrenamiento está basado en

la necesidad de contar con información de retroalimen-

tación sobre los efectos del entrenamiento, la adecua-

ción del diseño del proceso del mismo y el patrón de las

posibilidades adaptativas de un deportista. 

El control bioquímico es una parte del control del

entrenamiento, y consiste en obtener los valores de los

parámetros metabólicos y/u hormonales que permiten

obtener una información más profunda sobre los proce-

sos adaptativos en el organismo del deportista, y que a

su vez son de utilidad para la solución de las tareas que

intervienen en el control del entrenamiento. 

Análisis y control del rendimiento deportivo10
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Para entender la adaptación del organismo en el en-

trenamiento deportivo, es necesario penetrar profunda-

mente en el interior del organismo del deportista. El au-

mento de los niveles de rendimiento y la mejora de las

capacidades motoras son un reflejo de dichas adapta-

ciones, que a su vez indican el logro del objetivo del en-

trenamiento y su efectividad. No obstante, los índices de

rendimiento dicen poco sobre los procesos de adapta-

ción que se dan en el interior del organismo. Una mane-

ra de visualizar la situación de forma general es situar

una «caja negra» en la vía cognitiva entre los ejercicios

de entrenamiento y la mejora del rendimiento (figura

2.1). Sabemos lo que entra en la caja negra (los ejer-

cicios) y lo que sale de la caja (mejora del rendimiento)

pero no sabemos de qué forma los ejercicios mejoran el

rendimiento ni cuáles son los secretos de la adaptación. 

Este capítulo presenta un breve resumen de los

acontecimientos que se desarrollan en el interior de la

«caja negra» durante el entrenamiento en relación con

los procesos metabólicos. Se dedicará especial aten-

ción a la síntesis adaptativa de proteínas como base pa-

ra la mejora morfofuncional de la célula. Existe un siste-

ma de control, llamado control metabólico, para las

adaptaciones metabólicas durante la realización de los

ejercicios que asegura el uso eficaz de las capacidades

celulares y los cursos de todo el organismo. La mejora

de este control también es una consecuencia esencial

del entrenamiento junto con el aumento de las reservas

finales. 

Función de la adaptación
celular en los cambios

inducidos por el
entrenamiento

En los procesos de adaptación del organismo inter-

vienen diversos sistemas orgánicos y sus mecanismos

de control correspondientes. No es difícil entender  que

en el entrenamiento de resistencia la mejora de la ca-

pacidad funcional del corazón proporciona un mayor

Adaptación metabólica
en el entrenamiento

Capítulo

Adaptación metabólica
en el entrenamiento

Capítulo

2

Figura 2.1. «Caja negra» en la vía cognitiva para entender la esencia del entrenamiento.

Mejora de la capacidad
de rendimiento

Mejora de la
capacidad motoraEjercicios de 

entrenamiento Caja negra
Habilidades
específicas

11

Cap 1-4   001-072  2/4/03 16:54  Página 11



suministro de sangre a los músculos activos. Este cam-

bio es una relación inevitable que conecta los resulta-

dos del entrenamiento y el rendimiento en los ejercicios

de resistencia. Prácticamente todos los tipos de entre-

namiento conducen, inevitablemente, a cambios en los

músculos esqueléticos. Primero aumenta el volumen

muscular, y en un entrenamiento con cargas de alta in-

tensidad este cambio es claramente visible. No obstan-

te, en el entrenamiento de resistencia, los deportistas

no perciben unos músculos bien desarrollados. En el

interior de los músculos se puede ver que la adaptación

se expresa de forma diferente en el volumen de los dis-

tintos tipos de fibras musculares. El entrenamiento con

cargas provoca hipertrofia de las fibras musculares de

todos los tipos, predominando la hipertrofia de las fi-

bras de contracción rápida (FT) (figura 2.2) (Dons et al.,

1978; Costill et al., 1979). Un estudio señaló que el área

muscular ocupada por las fibras de contracción rápida

(tipo II) aumentó un 90% a pesar de mantener la compo-

sición del tipo de fibra dentro de los valores normales

(Tesch y Karlsson, 1985). El entrenamiento de velocidad

o potencia generó una hipertrofia selectiva de las fibras

glucolíticas de contracción rápida (tipo IIb) o de las fi-

bras glucolíticas oxidativas de contracción rápida (tipo

IIa) (Saltin et al., 1976; Tihanyi y col., 1982). En el entre-

namiento con resistencias o de potencia y parcialmente

en el entrenamiento de velocidad, los cambios apare-

cieron en las miofibrillas que realizan la contracción

muscular. El aumento del tamaño miofibrilar se relacio-

nó con el incremento de las proteínas miofibrilares rela-

cionadas con el acto de la contracción (Yakovlev, 1978).

Estos cambios son necesarios para la mejora de la fuer-

za y la potencia musculares. 

El incremento del número y volumen de las mito-

condrias de las fibras musculares, principalmente de las

del tipo I (figura 2.3) (Gollnick y King, 1969; Hoppeler et

al., 1985) es típico del entrenamiento de resistencia. Las

mitocondrias son esenciales para la producción de una

mayor cantidad de energía a expensas del proceso oxi-

dativo, ya que la oxidación del sustrato junto con la for-

mación de adenosín trifosfato (el principal productor de

energía intracelular) se da en el interior de las mitocon-

drias. El cambio en el desarrollo a nivel de las mismas

está asociado con el aumento de la capacidad de resis-

tencia (Hoppeler et al., 1985).

Los cambios de las estructuras celulares posibilitan

una mejora del rendimiento tanto de la célula como de

todos los órganos, así como del cuerpo en general. No

obstante, esta posibilidad de mejora depende de la

energía disponible y la presencia de otras condiciones

necesarias para la contracción muscular y demás mani-

festaciones funcionales. Son de vital importancia las

enzimas que catalizan los procesos bioquímicos, que

hacen posible la función o aseguran la liberación de

energía para la propia función, y la resíntesis de los

compuestos ricos en energía utilizados. El aumento de

la actividad de estas enzimas es una típica respuesta in-

ducida por el entrenamiento y que, según parece, de-

pende de la naturaleza de los ejercicios utilizados (para

una revisión, véase Saltin y Gollnick, 1983; Viru, 1995).

La composición constante de iones en el medio celu-

lar y sus rápidos intercambios son condiciones esencia-

les para las actividades de la vida normal. Los intercam-

bios iónicos entre los líquidos intra y extracelulares

inician la acción de una célula, y cada ciclo funcional de-

be terminar con cambios iónicos en la dirección opuesta.

Por una parte, estos intercambios dependen de la dife-

rencia de concentración iónica en los medios intra y ex-

tracelulares. Por otra parte, los intercambios iónicos, que

restablecen las condiciones basales, deben llevarse a ca-

bo contra gradiente iónico (de baja concentración a alta

concentración), de manera que el proceso consume ener-

gía. Este proceso se lleva a cabo mediante la intervención

de las bombas iónicas existentes en las membranas celu-

lares (figura 2.4). El entrenamiento aumenta el número

de estas bombas, hecho que ha sido demostrado en los

Análisis y control del rendimiento deportivo12

Figura 2.2. Efectos de los diversos tipos de entrenamiento sobre la hipertrofia de las fibras musculares. FT= contracción rápida;
ST= contracción lenta.
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seres humanos mediante estudios sobre biopsias (Klit-

gaard y Clausen, 1989; McKenna et al., 1993).

Una mayor intensidad o duración de las actividades

celulares hace necesaria la intervención de una ayuda

externa, es decir, habrá que suministrar una mayor can-

tidad de oxígeno y la célula necesitará una aportación

adicional de sustratos para la oxidación. La sangre se

carga de oxígeno procedente de los alvéolos pulmona-

res y de los sustratos contenidos en el hígado, el tejido

adiposo y otros tejidos. En los vasos capilares arteria-

les, el plasma sanguíneo se filtra hacia el líquido inters-

ticial (líquido extracelular en los tejidos) y conduce ha-

cia las células el oxígeno y los sustratos que necesitan.

En los vasos capilares venosos, el plasma sanguíneo se

reabsorbe hacia los vasos recogiendo los productos de

desecho de la actividad celular y transportándolos hacia

los órganos específicos para su posterior transforma-

ción metabólica o eliminación como productos finales

de la degradación metabólica. 

La mejora del rendimiento de los deportistas se ba-

sa, en primer lugar, en los cambios acontecidos en la es-

tructura y las capacidades metabólicas de las fibras

musculares esqueléticas. La mejora del metabolismo

en las fibras musculares necesita la colaboración de di-

versos órganos, de manera que la capacidad funcional

de todos los órganos implicados también tiene que me-

jorar. La mejora también se da en la coordinación inte-

gral con la actividad del organismo y en el control de la

actividad de los sistemas, órganos, tejidos y células que

intervienen. En consecuencia, la adaptación celular in-

ducida por el entrenamiento afecta a las células miocár-

dicas, hepáticas, renales, neuronales, endocrinas y mu-

chas otras. 

Síntesis adaptativa
de proteínas

Existe un mecanismo intracelular que une la función

celular con la actividad del aparato genético celular (Me-

erson, 1965). A través de este mecanismo, un intenso fun-

cionamiento de las estructuras celulares incrementa la

síntesis de las proteínas especialmente relacionadas con

la manifestación funcional (p. ej.: contracción muscular,

síntesis y secreción de hormonas). Estas proteínas son

(1) «material de construcción» para la renovación y el cre-

cimiento de las estructuras proteicas que realizan la acti-

vidad funcional y (2) proteínas enzimáticas que catalizan

las vías metabólicas más importantes haciendo posible

la actividad funcional. Como resultado, (1) se desarrollan

las estructuras celulares implicadas y (2) la actividad en-
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Figura 2.3. Efecto específico del entrenamiento de resistencia
en las mitocondrias de las fibras musculares.

Figura 2.4. Intercambio iónico al inicio y al final de la acción
funcional de una célula.
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zimática aumenta al aumentar el número de moléculas

de enzimas. De esta manera, la síntesis relacionada ase-

gura el efecto adaptativo, y el proceso generalizado reci-

be el nombre de «síntesis adaptativa de proteínas».

Existe la hipótesis (Viru, 1984, 1994b) de que los

ejercicios de entrenamiento provocan una acumula-

ción de metabolitos que inducirían específicamente la

síntesis adaptativa de proteínas estructurales y enzi-

máticas relacionadas con las estructuras celulares y

vías metabólicas más activas. Entre los cambios hor-

monales inducidos por la sesión de entrenamiento se

encuentran los que amplifican el efecto inductor de

los metabolitos. Probablemente, es necesaria la in-

fluencia hormonal para elevar el índice de la síntesis

proteica por encima de lo necesario para la renova-

ción normal de proteínas estructurales y enzimáticas.

Por tanto, se consigue el efecto adaptativo: las estruc-

turas se desarrollan y la cantidad de moléculas de en-

zimas aumenta (figura 2.5).

Diversos resultados han confirmado el aumento

del índice de la síntesis proteica en los músculos du-

rante la hipertrofia (Hamosh et al., 1967; Goldberg,

1968; para una revisión, véase Poortmans, 1975), ade-

más de un incremento simultáneo del contenido de

ARN (Millward et al., 1973). El aumento de la actividad

del genoma ha sido indicada por las elevadas cantida-

des de polimerasa ADN-dependiente (Sobel y Kauf-

man, 1970; Rogozkin y Fedkoren, 1979) y amino-acil-

ARN-sintasa (Rogozkin, 1976), unos resultados que no

sólo aparecen en el entrenamiento de fuerza sino tam-

bién en el de resistencia. La consecuencia principal

del aumento de la actividad del genoma es la produc-

ción de ARNm específico en respuesta a la acción in-

ductora (la fase de transcripción de la síntesis protei-

ca). El ARNm contiene información sobre la

estructura de la proteína que tiene que ser sintetiza-

da. Tras los ejercicios de entrenamiento (Wong y Bo-

oth, 1990a, 1990b) y durante el entrenamiento (Maro-

ne et al., 1994, para una revisión véase Essig, 1996;

Carson, 1997), se ha descubierto que existe una pro-

ducción de diversas especies de ARNm.

En realidad, el aumento de la actividad inducida en

la síntesis proteica está controlado no sólo en cuanto se

refieren a transcripción, sino también a los niveles de

control de la traslación y postraslación (figura 2.6). El

control de la transcripción ha sido evidenciado por un

incremento de la α-actina del ARN y un control de la

traslación mediante un incremento del ARN total. La

existencia del control postraslación se supone por el

menor incremento del contenido proteico en compara-

ción con un aumento del ARNm.

La contribución del control postraslación indica el

significado de la degradación proteica durante la adap-

tación inducida por el entrenamiento. Se ha afirmado

que el rápido crecimiento del músculo esquelético

coincide con la rápida degradación de las proteínas

(Waterlow, 1984). El proceso de degradación, junto con

el de síntesis, constituye la renovación de las proteínas

totales. Cuando se añade un peso al ala de un pollo,

aparece un incremento del 140% del contenido protei-

co del músculo dorsal ancho anterior de contracción

lenta (Laurent et al., 1978). Se ha calculado que sólo el

20% del incremento en el índice de síntesis proteica in-

terviene en el crecimiento neto del músculo, mientras

que el 80% restante contribuye al incremento de la pro-

ducción total de proteínas. En la hipertrofia de los

músculos de contracción rápida, la proporción del in-

cremento de síntesis proteica que contribuye a la susti-

tución normal de las estructuras proteicas consumidas

es todavía mayor (hasta el 91%). En el crecimiento

muscular real sólo interviene el 9% del incremento de

la síntesis proteica (Millward, 1980). Así pues, la mayo-

ría de las proteínas de nueva producción se utilizan pa-

ra la renovación de las estructuras proteicas celulares

o bien degradadas por el control postraslación. En

consecuencia, la hipertrofia muscular y el incremento

Análisis y control del rendimiento deportivo14

Figura 2.5. Síntesis adaptativa de proteínas provocada por
los ejercicios de entrenamiento.
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de las estructuras celulares en el interior de una fibra

requieren un efecto acumulativo de influencias de va-

rios ciclos de entrenamiento. 

Los metabolitos y las hormonas contribuyen al con-

trol de la síntesis proteica a tres niveles. La adaptación

de la actividad de traslación puede ser provocada por

los genes «domésticos» para satisfacer las demandas

proteicas celulares. Estos genes se activan si en la de-

gradación proteica se producen compuestos proteicos

específicos de bajo peso molecular (fragmentos espe-

cíficos de subunidades proteicas) (Mader, 1988). No

obstante, existen otros metabolitos que actúan como

inductores. Entre los metabolitos proteicos, la contri-

bución de la creatina (Ingwall et al., 1974) y de algunos

aminoácidos, especialmente la leucina (Flux et al., 1975),

ejerce un efecto inductor. El efecto de la creatina ha sido

demostrado en preparaciones de músculos esqueléti-

cos (Ingwall et al., 1972) y cardíacos (Ingwall y Wildent-

hal, 1976). No obstante, la administración de creatina in

vivo no incrementó el índice de síntesis de proteínas sar-

coplasmáticas y miofibrilares en los distintos tipos de

fibra muscular (Ööpik et al., 1993). La acción de la leuci-

na sobre la síntesis proteica consiste en la estimulación

de la transcripción (Flulks et al., 1975). No obstante, la

administración de leucina in vivo no consiguió confirmar

de forma satisfactoria su acción estimuladora sobre la

síntesis proteica en el músculo (Sugden y Fuller, 1991).

Por el contrario, cuando se administró una combinación

de leucina, valina e isoleucina in vivo, el resultado fue

una estimulación de la síntesis proteica en el miocar-

dio, diafragma y sóleo (Hedden y Buse, 1982). Cundo se

añadió isoleucina y valina in vitro sin leucina, la incorpo-

ración de aminoácidos marcados aumentó, pero en me-

nor medida que tras la administración de leucina sola

(Buse, 1981). En los músculos esqueléticos, la elevación

de la concentración intracelular de glutamina incremen-

tó la síntesis proteica e inhibió la degradación proteica

general, salvo la miofibrilar, in vitro (Sugden y Fuller,

1991).

Según los resultados obtenidos por Yakovlev (1979)

la actividad muscular provocó la activación de la argina-

sa, la ornitinadecarboxilasa y la ornitina α-cetoglutarato

transaminasa en los músculos activos. El resultado final

fue un aumento de la formación de las poliaminas es-

permidina y espermina, que son los inductores de la

síntesis proteica (Tabor y Tabor, 1976).

Los estiramientos indujeron un incremento de la

síntesis proteica tanto en los músculos trabajados co-

mo en los intactos (Buresova et al., 1969, Vanderburgh y

Kaufman, 1981). Se han sugerido tres posibilidades: la

síntesis proteica puede ser influida a través de la fun-

ción de la bomba Na+- K+, el desplazamiento de Ca o la

síntesis de prostaglandinas. El incremento de la sínte-

sis proteica estimulado por los estiramientos puede ser

provocado por una cadena de acontecimientos: activa-

ción de las fosfolipasas de los sarcolemas, secreción de

ácido araquidónico y un consecuente incremento de las

síntesis de prostaglandinas. El ácido araquidónico está

considerado como una señal para la síntesis de proteí-

nas (Smith et al., 1983). De los metabolitos del ácido ara-

quidónico, la prostaglandina F2α es el efectivo (Rode-

mann y Goldberg, 1972). La adición de este compuesto

incrementó el efecto de la contracción muscular sobre

la síntesis de proteínas (Palmer et al., 1983). Sin embar-

go, las prostaglandinas no consiguieron estimular la

síntesis proteica en preparaciones musculares despro-

vistas de calcio (Hatfaludy et al., 1989).

Se sabe muy poco sobre la contribución de los diver-

sos factores de crecimiento tisular en la síntesis adapta-

tiva de proteínas inducida por el entrenamiento. Los

factores de crecimiento están producidos por el hígado

(p. ej.: factores de crecimiento similares a la insulina).

Se conocen como moduladores metabólicos y estimu-

lantes del crecimiento tisular (véase cap. 5, pág. 95), y

no existen antecedentes que excluyan su posible signifi-
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Figura 2.6. Tres niveles de control de la síntesis adaptativa
de proteínas.
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cación (véase Adams, 1998). En la hipertrofia experi-

mentada por los músculos esqueléticos se ha encontra-

do la expresión del factor de crecimiento I similar a la

insulina (Devol et al., 1990). Este compuesto estimuló

la síntesis muscular de proteínas pero sólo en presencia

de insulina y aminoácidos (Jacob et al., 1996). Indepen-

dientemente de estos factores de crecimiento, se ha

descubierto una familia de factores miógenos que se ex-

presa en las células del músculo esquelético e influye

en el proceso de transcripción en los genomas (véase

Booth 1988; Carson y Booth, 2000).

Diversos experimentos han proporcionado abun-

dante información sobre la acción inductora de las

hormonas y su contribución al control de la traslación.

La función de las hormonas en la realización de los

efectos del entrenamiento se hace plausible cuando

estos resultados se comparan con el amplio espectro

de cambios a escala hormonal inducidos por el ejer-

cicio. Es fácil suponer que existen dos mecanismos se-

parados para la regulación del control de la actividad

del genoma y la expresión de los genes: los factores

metabólicos y la influencia hormonal. 

El control de los cambios metabólicos tiene que ser

altamente específico y determina la elección de las pro-

teínas para su síntesis adaptativa. En consecuencia, los

metabolitos acumulados como respuesta al ejercicio de

entrenamiento serán el principal factor para la selección

de las proteínas que van a ser sintetizadas de manera

adaptativa. El mecanismo de control hormonal puede

ser menos específico y más dependiente de la influencia

global de las sesiones de entrenamiento sobre la fun-

ción endocrina. Por consiguiente, la sesión de entrena-

miento tiene que ser de intensidad y duración suficien-

tes para activar el mecanismo de adaptación general y

por tanto, inducir los cambios de las funciones endocri-

nas. Las intensidades relativas y la duración de las car-

gas de entrenamiento dependen de la relación de ejer-

cicios realizados y la previa adaptación a las formas de

actividad muscular relacionadas. 

Las dos principales hormonas que participan en la in-

ducción de la síntesis adaptativa de proteínas son la

testosterona y la tiroxín/triyodotironina. La inducción

de síntesis proteica provocada por la testosterona, res-

ponsable de la hipertrofia inducida por el entrenamien-

to, fue evidenciada por la falta de hipertrofia tras el blo-

queo de los receptores de los andrógenos (figura 2.7)

(Inoue et al., 1994). En los seres humanos, Urban et al.,

(1995) obtuvieron resultados que confirmaron este he-

cho. Los indicios indican un aumento adicional de la

síntesis proteica en los músculos cuando el entrena-

miento se acompaña de la administración de un prepa-

rado de andrógenos con acción anabolizante (Rogozkin

1979). La prohibición del uso de estos preparados en

los deportistas (dopaje) hizo que su entrenamiento fue-

ra más efectivo y mejoró sus resultados en las pruebas

de fuerza y potencia (Wilson, 1988; Lamb, 1989). Aquí

tenemos un sorprendente ejemplo teórico de la acción

amplificada de una hormona sobre el efecto metabólico

del entrenamiento. 

Se sabe que las hormonas tiroideas ejercen una in-

fluencia estimuladora sobre la biogénesis de las mito-

condrias. Hace más de 30 años, se demostró que el tra-

tamiento con triyodotironina mejoraba el aumento de

la actividad de la glicerol-p-deshidrogenasa y la succina-

to deshidrogenasa inducida por el entrenamiento (Kraus

y Kinne, 1970). El papel de las hormonas tiroideas en la

síntesis adaptativa de las proteínas mitocondriales en

el entrenamiento de resistencia fue corroborado por los

resultados obtenidos que indicaban que el incremento

específico de la síntesis de proteínas mitocondriales y

el aumento de la síntesis proteica total en las fibras

musculares glucolíticas oxidativas tras un ejercicio de

resistencia (carrera de 30 min a 35m/s) no se producían

en ratas hipotiroideas (figura 2.8) (Konovalova et

al., 1997)
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Figura 2.7. Significado de la testosterona en la hipertrofia
del músculo esquelético. 
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Las hormonas tiroideas y los andrógenos parecen

ser importantes en la amplificación independiente de

las dos principales direcciones de los efectos del entre-

namiento sobre las proteínas musculares. No obstante,

ello no significa que las hormonas tiroideas no contri-

buyan a la síntesis de las proteínas miofibrilares o que

la testosterona no lo haga en la síntesis de otras proteí-

nas. En cualquier caso, está claro que existe una cierta

especificidad (para más información, véase Caiozzo y

Hadad, 1996).

En el control de la traslación, se atribuye un cierto

significado a la carga del ARNt con aminoácidos especí-

ficos. La carga libera el sistema de la síntesis proteica a

partir de una inhibición tónica (Vaugham y Hansen,

1973). El control de la síntesis de proteínas musculares

podría ser modulado a escala de la translacional me-

diante el potencial redox citoplasmático (Poortmans,

1988). Las contribuciones esenciales al control transla-

cional pertenecen a la hormona del crecimiento (Gold-

berg y Goodman, 1969; Fryburg et al., 1991) y a la insulina

(Wool y Cavicchi, 1966; Balon et al., 1990). Cuando se blo-

queó la respuesta corticosuprarrenal normal durante los

ejercicios de entrenamiento, los ejercicios de natación

no incrementaron la resistencia en ratas (Viru, 1976b).

Este hecho puede estar relacionado con los dos efectos

reguladores asociados a los glucocorticoides. En primer

lugar, el efecto catabólico de los glucocorticoides es ne-

cesario para la movilización de los precursores de la sín-

tesis proteica. En segundo lugar, el mismo efecto cata-

bólico puede estar implicado en la renovación intensiva

de proteínas y, en consecuencia, en una renovación efec-

tiva de la estructuras proteicas más implicadas. La con-

tribución de los glucocorticoides en el control postrasla-

ción (postratación) parece un hecho plausible. 

En ratas suprarrenalectomizadas, la hipertrofia cardí-

aca fue más pronunciada tras el entrenamiento que en

ratas normales (Viru y Seen, 1982). Este hecho sugiere

que los glucocorticoides contribuyen a la determinación

de la magnitud óptima de los cambios estructurales de

las células del miocardio. No obstante, además de estos

resultados, el tratamiento con glucocorticoides incre-

mentó el agrandamiento cardíaco inducido por el entre-

namiento en ratas hembra intactas (Kurowski et al.,

1984). Dosis no fisiológicas elevadas de glucocorticoides

inducen atrofia muscular, un efecto secundario que debe

considerarse cuando los glucocorticoides son utilizados

con fines terapéuticos. Los experimentos realizados con

ratas mostraron que el entrenamiento puede evitar o re-

ducir este efecto perjudicial derivado de la administra-

ción de dosis elevadas de glucocorticoides (Hickson y

Davis, 1981; Seene y Viru, 1982). Estos resultados sugie-

ren que la actividad muscular puede cambiar el efecto de

los glucocorticoides sobre el metabolismo de las proteí-

nas (véase también capítulo 5, pág. 86).
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Figura 2.8. Significado de las funciones tiroideas en el incremento de la síntesis proteica tras el ejercicio en (a) ratas eutiroideas
y (b) ratas hipotiroideas. Las columnas indican el índice de incorporación de aminoácidos a las proteínas de las fibras musculares.
Según los resultados obtenidos por Konovalova et al., 1997.
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Existen otros factores generados por el ejercicio que

también parecen estar conectados con el control pos-

traslacional. Uno de ellos podría ser la testosterona; la

administración de su análogo sintético, la nandrolona,

disminuyó la reducción de la actividad de la miosina

Mg2+-ATPasa provocada por el entrenamiento forzado de

ratas en los músculos de contracción lenta (Viru y Kör-

ge, 1979). 

Para la adaptación de la cantidad final adecuada de

nuevas proteínas, puede ser esencial la estimulación

de la degradación proteica mediante el producto de

transaminación de la leucina α-ketoisocaproato

(Tischler et al., 1982), el ácido araquidónico, la prosta-

glandina E2 (Rodemann y Goldberg, 1972) o un bajo ni-

vel de glutamina (MacLennan et al., 1988). Así pues, el

control de la síntesis adaptativa de proteínas a escala

postraslacional se actualiza con ayuda de hormonas y

metabolitos. 

Control metabólico
El control metabólico es la herramienta necesaria

para la adaptación de los procesos metabólicos en los

distintos tejidos a las demandas derivadas de las dife-

rentes actividades del organismo. El control metabólico

se produce bajo la influencia de la actividad enzimática.

Como resultado, cambian la dirección de las reacciones

bioquímicas, basadas en los procesos metabólicos, y el

ritmo de los ciclos metabólicos. Los ejercicios pueden

realizarse si los procesos metabólicos están adaptados

a la demanda de un mayor gasto energético que de ellos

se deriva. En este sentido, las reservas de energía y

otros recursos (p. ej.: recursos proteicos) deben estar

disponibles para ser utilizados durante el ejercicio. Ésta

es la función del control metabólico que se lleva a cabo

en tres niveles: autorregulación celular, regulación hor-

monal y regulación nerviosa (figura 2.9).

Autorregulación celular
El principio básico del control metabólico es que la

relación sustrato/producto determina la actividad de las

enzimas que catalizan, respectivamente, la conversión

de un sustrato (S) en un determinado producto (P) o la

reacción en la dirección opuesta. 

El aumento del sustrato y la disminución del pro-

ducto estimula la actividad de la enzima e1 (cataliza la

conversión del sustrato S en el producto P) e inhibe la ac-

tividad de la enzima e2 (cataliza el proceso opuesto). El

sustrato puede ser convertido en el producto si la activi-

dad de la enzima e1 supera la actividad de la enzima e2.

Cuando disminuye la cantidad de sustrato y aumenta la

de producto, aparece la situación opuesta y tiene lugar

una inhibición de la enzima e1 y una estimulación de la

enzima e2. Como resultado, la reacción se detiene y es

sustituida por la reacción opuesta. 

En realidad, la autorregulación celular es más com-

plicada que todo esto. En la mayoría de los casos, la re-

gulación se lleva a cabo en el transcurso de la vía meta-

bólica o ciclo metabólico completo.

Si el índice de glucogenólisis supera la intensidad de

los procesos oxidativos, una parte del piruvato será con-

vertida en lactato, un producto de la vía metabólica que

inhibe la acción de diversas enzimas glucogenolíticas;

la inhibición también se debe a la acumulación conco-

mitante de iones hidrógeno (reducción del pH).

En las fibras musculares, el Ca2+ y el fosfato inorgáni-

co contribuyen de forma esencial a la autorregulación

celular. El Ca2+ desempeña una función principal en la

coordinación de la contracción del músculo esquelético

(formación de puentes cruzados en las miofibrillas) y la

activación de la glucólisis y diversas enzimas mitocon-

driales. La acumulación de fosfato inorgánico procede

de la hidrólisis del adenosín trifosfato (ATP) y sobre to-

do de la fosfocreatina durante la contracción muscular.

Desempeña una función principal en la regulación de la

actividad glucogenolítica de la fosforilasa a. De este mo-

do, el fosfato inorgánico vincula el recambio de ATP

asociado con la contracción y el índice de movilización

del sustrato. Al mismo tiempo, el índice de intercambio

de ATP también influye en el índice de oxidación en las

mitocondrias. El índice de oxidación aumenta el incre-
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mento de adenosín difosfato y adenosín monofosfato

(productos de la degradación del ATP) con la reducción

de ATP y fosfocreatina (para una revisión, véase Green-

haff y Timmons, 1998). 

La autorregulación celular está dirigida hacia la in-

mediata satisfacción de las necesidades de la célula y la

exclusión de cambios pronunciados en el medio celular

(tabla 2.1). Esta situación es importante para el estado

de reposo; no obstante, no es la adecuada para una mo-

vilización general de los recursos celulares y del orga-

nismo. Por ejemplo, las reacciones metabólicas conco-

mitantes con el inicio de la contracción sólo estimulan

la glucogenólisis en el músculo esquelético durante un

corto período de tiempo.

Control metabólico hormonal 
La movilización general de los recursos celulares y

del organismo exige la interrelación entre la regulación

hormonal y la autorregulación celular (tabla 2.1). El

principal objetivo de la regulación hormonal es la adap-

tación de los procesos metabólicos a las necesidades

reales de las actividades propias de la vida diaria, a pe-

sar de los efectos opuestos de la autorregulación celu-

lar. Este objetivo se consigue mediante la acción de las

hormonas sobre la actividad enzimática. 

Los efectos hormonales sobre la actividad enzimáti-

ca se desarrollan de dos formas. En primer lugar, en un

cierto número de casos, la estructura de la molécula de

enzima cambia bajo la influencia de una hormona y, co-

mo resultado, la actividad de la enzima aumenta o dis-

minuye. En muchos casos, el cambio correspondiente

consiste en la fosforilación o la defosforilación de la

molécula de enzima. La segunda posibilidad es el cam-

bio del número de moléculas de enzima. Un cierto nú-

mero de hormonas puede inducir o inhibir la síntesis de

las proteínas enzimáticas cuyo resultado es un aumento

o una disminución del número de moléculas de enzima.

En muchos casos, las hormonas son capaces de intensi-

ficar o suprimir la degradación de las proteínas enzimá-

ticas. 

El efecto de la adrenalina sobre la actividad de la

glucógeno fosforilasa en la contracción muscular ha si-

do demostrado con certeza (Richter et al., 1982; Arnall et

al., 1986; Spriet et al., 1988). Obviamente, éste es el me-

canismo que permite a los deportistas realizar ejercicios

competitivos de corta duración. La movilización de las

reservas de glucógeno hepático, los lípidos y los recur-

sos proteicos durante el ejercicio prolongado también

se lleva a cabo mediante la acción de las hormonas so-

bre la actividad enzimática.

La regulación hormonal es necesaria asimismo para

realizar las tareas de regulación homeostática durante

la actividad muscular. La acción de las hormonas man-

tiene constantes los niveles de iones y agua en los com-

portamientos intra y extracelular. La regulación hormo-

nal también mantiene un nivel constante de glucosa en

sangre. 
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Tabla 2.1
Autorregulación celular y regulación hormonal en el control metabólico

Autorregulación celular Regulación hormonal

La relación sustrato/producto determina Las hormonas dan lugar a
la actividad de las enzimas implicadas • conversión de enzimas inactivas en activas o

• Incremento/descenso del índice de la síntesis de moléculas
enzimáticas

Satisfacción inmediata de las necesidades de las células Adaptación de los procesos metabólicos a las necesidades
reales de las actividades de la vida diaria

Eliminación de cambios pronunciados en el medio celular

Importante para el estado de reposo Importante para una movilización general de los recursos
celulares y del organismo
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Control metabólico nervioso
La producción de hormonas por las glándulas endo-

crinas está regulada principalmente por los sistemas de

retroalimentación (feedback): un elevado nivel de hormo-

nas suprime y un bajo nivel estimula la actividad de los

sistemas endocrinos correspondientes. No obstante, la

adaptación rápida de los procesos metabólicos requiere

una mayor velocidad de interferencia de las hormonas

en la autorregulación celular de la que se da como re-

sultado de la regulación de respuesta a la producción

de hormonas. Los cambios necesarios de los niveles

hormonales y la velocidad a la que deben darse son pro-

vocados por la regulación nerviosa de la función endo-

crina. Los nervios funcionales –cuya excitación provoca

cambios en la secreción hormonal– activan directamen-

te algunas de las glándulas endocrinas. Por ejemplo, la

excitación del nervio esplénico da como resultado la rá-

pida secreción de adrenalina desde la médula suprarre-

nal al principio del ejercicio. La actividad de otras glán-

dulas endocrinas se altera mediante un sistema de dos

fases: (1) las células neurosecretoras hipotalámicas pro-

ducen neurohormonas (liberinas o estatinas) que esti-

mulan o inhiben la liberación de hormonas tróficas hi-

pofisarias, y (2) las hormonas tróficas hipofisarias

estimulan la actividad de las glándulas endocrinas

periféricas. 

Adaptación aguda 
y a largo plazo

Los ejercicios realizados por los deportistas durante

las sesiones de entrenamiento provocan adaptaciones

que pertenecen al grupo de los procesos de adaptación

aguda. Estos procesos son las respuestas de regulación

homeostática (figura 2.10), la activación del transporte

de oxígeno y el uso de las reservas de energía. Cada

ejercicio provoca un incremento de la demanda de oxí-

geno y la necesidad de eliminar el CO2 producido. En

consecuencia, la actividad de los sistemas cardiovascu-

lar y respiratorio también debe incrementarse. Cuanto

mayor sea la intervención de la glucogenólisis anaeróbi-

ca en la resíntesis de ATP, mayor será la necesidad ho-

meostática de evitar el aumento de la concentración de

H–. La elevación del metabolismo energético provoca

un aumento de la producción de calor que tendrá como

consecuencia los correspondientes ajustes de la termo-

rregulación. El aumento de sudoración altera el equili-

brio hidroelectrolítico, de manera que, de nuevo y al

igual que para mantener los niveles normales de gluce-

mia, será necesaria una respuesta homeostática.

Cuando la intensidad o la duración del ejercicio au-

mentan por encima de determinados valores umbral, se

da una movilización generalizada de recursos energéti-

cos y proteicos (activación del mecanismo de adapta-

ción general) (figura 2.11). La elevada actividad del me-

canismo de adaptación general crea las condiciones

necesarias para la transición de la adaptación aguda a la

adaptación a largo plazo. La acumulación de inductores

de la síntesis proteica y el aumento de la cantidad de

aminoácidos libres disponibles son factores esenciales. 

Los cambios estructurales y funcionales que se de-

sarrollan en un deportista durante períodos prolonga-

dos de entrenamiento se expresan en una adaptación a

largo plazo, que se basa en la síntesis adaptativa de prote-

ínas. La síntesis adaptativa de proteínas requiere: 

• la creación de inductores que actúen sobre el aparato

genético celular y provoquen la síntesis específica re-

lacionada de las proteínas implicadas;

• el aporte de «materiales de construcción» para los

procesos de síntesis (aminoácidos y precursores para

la síntesis de ácido ribonucleico);

• la destrucción de elementos celulares viejos, fisiológi-

camente agotados, y

• el aporte de energía para los procesos de síntesis.
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Figura 2.10. Regulación homeostática.

Influencia que actúa sobre los parámetros constantes
del medio interno

Receptores que detectan los cambios
de los parámetros constantes

SNC

Para asegurar la actividad óptima de las enzimas
y evitar las alteraciones metabólicas

Cambios coordinados en diversas funciones, 
secreción de hormonas y procesos metabólicos

para compensar la influencia y/o el restablecimiento del
nivel constante de temperatura, pH, constante iónica,

presión osmótica, pO2, contenido en agua, nivel de glucosa
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De todo ello se deduce que será esencial la acumula-

ción de inductores de la síntesis proteica y una mayor

reserva de aminoácidos libres. Estos cambios se produ-

cen durante los ejercicios de entrenamiento; no obstan-

te, para que se den las condiciones idóneas para la sín-

tesis adaptativa de proteínas, la carga de las sesiones

de entrenamiento debe ser lo suficientemente alta co-

mo para activar el mecanismo de adaptación general, el

cual incluye profundas modificaciones de las funciones

endocrinas. 

Durante el período de recuperación posterior a las

sesiones de entrenamiento o las competiciones, las re-

servas energéticas del organismo y los recursos protei-

cos pueden ser ampliamente utilizados para la síntesis

adaptativa de enzimas y proteínas estructurales desti-

nadas al restablecimiento de la capacidad funcional de

las estructuras celulares (para una revisión, véase Viru,

1996). El crecimiento de las estructuras activas de las

células y la mejora de la capacidad funcional que de ello

se deriva ocurren como resultado de los procesos de

síntesis posteriores al ejercicio.

Efectos del entrenamiento 
sobre las reservas metabólicas

La energía se libera inmediatamente para la contrac-

ción muscular y para cualquier proceso celular mediante

la hidrólisis del ATP. Los recursos de ATP se mantienen a

expensas de la rápida degradación de la fosfocreatina y

una degradación menos rápida del glucógeno. La vía más

voluminosa, pero la más lenta, para la resíntesis de ATP

se da a expensas de la energía liberada en la oxidación

(fosforilación oxidativa). Las ratas entrenadas mediante

ejercicios repetidos de corta duración presentan un in-

cremento del contenido en fosfocreatina, pero no del

contenido en ATP, de los músculos esqueléticos. Por otra

parte, el efecto del ejercicio continuo sobre la fosfocreati-

na es más bien modesto (Yakovlev, 1977). Algunos de los

estudios de biopsias de seres humanos confirmaron el

incremento de las reservas de fosfocreatina y también un

mínimo incremento del contenido en ATP de los múscu-

los de las extremidades tras un entrenamiento de resis-

tencia de corta duración (Karlsson et al., 1972) o de gran
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Figura 2.11. Mecanismo de adaptación general.
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resistencia (MacDougall et al., 1977). Normalmente, ca-

bría esperar un efecto del entrenamiento sobre el conte-

nido en fosfocreatina con un entrenamiento de veloci-

dad; sin embargo, tras 8 semanas de entrenamiento con

series de ejercicios cíclicos de 30 s, la concentración de

fosfocreatina sólo aumentó un 9% y el ATP permaneció

invariable (Boobis et al., 1983); después de 8 semanas de

entrenamiento con carreras de 30 s no provocó ningún

cambio de la fosfocreatina ni tampoco incrementó signi-

ficativamente el contenido en ATP (Nevill et al., 1989). Una

comparación cruzada de 68 hombres y 11 mujeres no

mostró diferencias significativas en el contenido en ATP y

fosfocreatina del músculo cuádriceps femoral de ciclis-

tas, levantadores de pesos, sprinters, corredores de larga

distancia y personas sedentarias (Rehunen, 1989).

La reserva de glucógeno muscular es mayor en los de-

portistas entrenados que en los hombres sedentarios

(Hultman, 1967). Estudios longitudinales y cruzados con-

firman que el efecto del entrenamiento aparece en los in-

dividuos que están llevando a cabo programas de entre-

namiento de fuerza-velocidad y de resistencia (Karlsson

et al., 1972; Gollnick et al., 1973b; Piehl et al., 1974; McDou-

gall et al., 1977). En ratas, el entrenamiento de velocidad

no alteró las reservas de glucógeno de las fibras de con-

tracción lenta ni las de contracción rápida. Por el contra-

rio, el entrenamiento aeróbico con carreras o sesiones de

natación continuas fue muy efectivo. En las fibras de con-

tracción lenta, el efecto del entrenamiento aeróbico fue

más efectivo que la respuesta del sistema de entrena-

miento interválico anaeróbico o el entrenamiento de

fuerza. El entrenamiento aeróbico de resistencia, con in-

tervalos anaeróbicos, y el entrenamiento de fuerza pro-

dujeron aproximadamente los mismos cambios en las fi-

bras de contracción rápida (Viru M, 1994).

Los sustratos para la oxidación se obtienen como re-

sultado de la glucogenólisis, la degradación de la gluco-

sa sanguínea o la liberación de ácidos grasos. Los áci-

dos grasos libres son liberados en el tejido adiposo o en

los músculos (como resultado de la degradación de las

reservas locales de triglicerol). En los seres humanos, el

contenido en triglicerol muscular aumentó tras el entre-

namiento de resistencia (Morgan et al., 1969; Bylund-Fe-

llenius et al., 1977).

Los experimentos realizados en ratas indican que

el entrenamiento de resistencia aumenta las reservas

de glucógeno en el miocardio (Poland y Blount, 1968;

Scheuer et al., 1970), pero no se ha hallado ningún

cambio del contenido en fosfocreatina y ATP (Scheuer

et al., 1970). Los trigliceroles del miocardio no se alte-

ran con el entrenamiento (Watt et al., 1972).

El entrenamiento de resistencia elevó el contenido

en glucógeno hepático en ratas (Yakovlev, 1997; Ööpik y

Viru, 1992). Se han encontrado aumentos hasta del

5% (Yakovlev,1977). Así pues, el efecto del entrenamiento

en las reservas energéticas del organismo consiste en un

aumento del contenido en glucógeno de los músculos es-

quelético y cardíaco, y en el hígado. El efecto del entrena-

miento sobre el contenido en fosfocreatina es, por el con-

trario, cuestionable y el entrenamiento no afecta de forma

significativa al contenido del principal dador de energía,

el ATP. 

Efectos del entrenamiento 
sobre las actividades enzimáticas

El índice de los procesos metabólicos depende de la

actividad catalítica de las enzimas implicadas. Como

hemos mencionado anteriormente, un reflejo típico de

la adaptación inducida por la actividad es el aumento o

la disminución del número de moléculas de enzima. El

significado de esta adaptación enzimática aparece, en

primer lugar, en la autorregulación celular. Gollnick y

Saltin (1982) han demostrado que con una elevada con-

centración de enzimas es posible alcanzar un flujo de

sustratos elevado con niveles bajos de sustrato. De ello

se deduce que la elevada concentración de enzimas fa-

vorece el uso extensivo de sustrato. Además, cuando

las concentraciones de enzimas se duplican, la veloci-

dad de las reacciones metabólicas aumenta en la mis-

ma proporción e independientemente de la concentra-

ción de sustrato. Una elevación de la concentración de

enzimas potenciará la actividad enzimática y la sensibi-

lidad para el control, especialmente con bajos niveles

de sustrato. Así pues, con una elevada concentración de

enzimas, será más fácil regular la vía metabólica sobre

la base del sustrato y la regulación del cofactor de las

enzimas. 

Otra de las adaptaciones de la actividad enzimática es

la alteración de la sensibilidad de las enzimas hacia los

factores estimulantes o inhibidores. Esta variante de la

adaptación es especialmente importante para las enzimas

de la glucólisis anaeróbica. En esta vía metabólica, el flujo

de sustrato está controlado por la glucógeno fosforilasa y

la fosfofructocinasa. La concentración de estas enzimas es

elevada en la mayoría de los músculos esqueléticos, espe-

cialmente en las fibras de contracción rápida sin entrena-

miento (Saltin y Gollnick, 1983). Se ha estimado que una

activación del 5% de la fosforilasa podría explicar la máxi-

ma producción de lactato de la glucogenólisis en el mús-

culo esquelético, que depende de la fosforilasa (Fischer et

al., 1971). Un mayor aumento del efecto enzimático parece

ser ineficaz, de manera que elevar la cantidad total de en-

zimas disponibles no mejoraría la precisión en la capaci-

dad de regulación del flujo de sustrato a través de la vía

metabólica (Saltin y Gollnick, 1983).
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El descenso de la actividad de la fosfofructocinasa

en ratas aparece tras 10 semanas de entrenamiento in-

terválico anaeróbico o aeróbico continuo, y tanto en las

fibras de contracción rápida como en las de contrac-

ción lenta. El entrenamiento de velocidad provoca este

cambio en las fibras de contracción lenta, pero no en

las fibras de contracción rápida (figura 2.12). Las mues-

tras de músculo fueron obtenidas 48 h después del fi-

nal de la sesión de entrenamiento y, obviamente, el

tiempo transcurrido es suficiente para sugerir que un

intercambio rápido de enzimas había eliminado el in-

cremento de la actividad enzimática (Viru M, 1994). Las

moléculas de fosfofructocinasa y otras enzimas glucolí-

ticas se caracterizan por un período de vida corto (Pette

y Dölken, 1975) de manera que, transcurridos 2 o 3 días

después de la última sesión de entrenamiento, el efec-

to del entrenamiento sobre estas enzimas puede haber

desaparecido. No obstante, uno de los resultados im-

portantes obtenidos en este estudio fue que, tras 4 min

de carrera intensa (a 60 m/min), la actividad de la fosfo-

fructocinasa se modificaba de manera diferente en fun-

ción del régimen de entrenamiento utilizado. El ejer-

cicio de prueba inducía un descenso de la actividad

enzimática en el músculo oxidativo en las ratas contro-

les no entrenadas. Por el contrario, la actividad se du-

plicó o triplicó en los músculos de ratas entrenadas

con carreras interválicas o continuas después del ejer-

cicio de prueba. Tras éste, la actividad enzimática no

sólo fue mayor que los niveles de reposo en estas ratas

entrenadas, sino también en las ratas controles seden-

tarias. El efecto del entrenamiento de velocidad fue di-

ferente: en el ejercicio de prueba, la actividad enzimáti-

ca muscular disminuyó en ambos tipos de fibras, pero

en las fibras de contracción lenta el cambio fue mayor

que en el grupo de control (Viru M, 1994).

Se puede especular sobre la posibilidad de que el

entrenamiento sensibiliza la actividad enzimática fren-

te a factores estimulantes. Esta explicación implica que

la sensibilidad enzimática también se incrementa ante

factores inhibidores y, por lo tanto, la actividad se redu-

ce en condiciones de reposo. La conclusión final de los

resultados señala una mayor eficacia de la regulación

de la actividad de la fosfofructocinasa en el organismo

entrenado mediante ejercicios interválicos o conti-

nuos. 

Para los deportistas de elite, unos intervalos de re-

poso de 2 o 3 días entre sesiones de entrenamiento es

una situación inusual, especialmente en un período de

entrenamiento extensivo o intensivo. Por lo tanto, la

mayor actividad de la fosfofructocinasa encontrada en

las biopsias realizadas en deportistas (Gollnick et

al., 1973a; Costill et al., 1976a) no está en desacuerdo con

los resultados obtenidos en ratas. No obstante, este

resultado se derivaría de una mayor regulación enzimá-

tica y no de un mayor número de moléculas de enzima.

Newsholme (1986) considera que una de las razones del

destacado rendimiento de los deportistas de elite es el

hecho de que sus mecanismos de control metabólico

están tan bien desarrollados que proporcionan una sen-

sibilidad máxima para el control de las vías productoras

de energía en el músculo. 

Existe otro posible efecto del entrenamiento sobre

las enzimas: éste cambia el espectro de las isoenzimas.

Por ejemplo, los músculos de los esprinters y los salta-

dores contienen un porcentaje relativamente elevado

de isoenzimas lactato deshidrogenasa (LDH4-5), mien-

tras que los músculos de los deportistas de resistencia

presentan un elevado porcentaje de LSDH1-2 (Sjödin et

al., 1976). El entrenamiento de los corredores de mara-

tón induce un aumento de la actividad de la LDH1-2 y
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Figura 2.12. Cambios de la actividad de la fosfofructocinasa
en las fibras de contracción lenta (ST) y las fibras de
contracción rápida (FT).

Según los resultados obtenidos por Viru M, 1994.
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una reducción de la actividad de la LDH3-5 (Apple y Ro-

gers, 1986). El entrenamiento puede influir selectiva-

mente en el contenido en isoenzima creatina quinasa

MB de las fibras musculares (Jansson y Sylven, 1985; Ap-

ple y Tesch, 1989). En este sentido, la adaptación espe-

cífica a los ejercicios anaeróbicos puede estar relaciona-

da con la formación de isoenzimas menos sensibles a

valores de pH más bajos. Esta cuestión ha sido investi-

gada en un único estudio y en relación con la hexocina-

sa (Goldberg, 1985). Un programa de entrenamiento in-

terválico (las sesiones de entrenamiento provocaban un

pronunciado incremento de la concentración sanguínea

de lactato y un descenso del pH de la sangre de 6,98 a

6,90) dio como resultado un aumento de la actividad de

la hexocinasa en un intervalo de pH medio de 8,0 a 6,5.

Esta modificación se encontró tanto en las fibras de

contracción lenta como en las de contracción rápida, y

también en el tejido cerebral. La actividad enzimática

en las fibras de contracción rápida aumentó al máximo

a un pH 6,5. Tras el entrenamiento con ejercicios aeróbi-

cos continuos, también se produjo un incremento de la

actividad enzimática a diversos pH medios, pero a un

pH 6,5 no se observó un aumento extensivo. Además,

también se dio un aumento de la isoenzima muscular

hexocinasa tipo II en los tejidos muscular y cerebral. 

Mejora del control
metabólico

Los tres resultados principales de la mejora del con-

trol metabólico inducida por el entrenamiento son: 

1. La movilización rápida y estable de los recursos del

organismo.

2. Una utilización más económica de los recursos del or-

ganismo.

3. Una mayor labilidad del control metabólico.

Una expresión del primer resultado es el previamente

expuesto efecto de las catecolaminas sobre la glucogenó-

lisis anaeróbica y en consecuencia sobre la capacidad de

trabajo anaeróbico. Otras expresiones del primer punto

son el ajuste más rápido del V
.
O2 durante el ejercicio

(Hickson et al., 1978) y la importancia que supone mante-

ner un adecuado nivel sanguíneo de glucocorticoides pa-

ra la realización de ejercicios de larga duración. 

Los antiguos estudios, basados en la investigación

sobre la excreción de metabolitos hormonales, demos-

traron que los ejercicios prolongados, de 2 h de dura-

ción o más, producían una disminución de la excreción

de corticosteroides. El período de menor excreción iba

precedido por un período de mayor excreción, y el des-

censo de la excreción aparecía primero en individuos no

entrenados (para una revisión, véase Viru, 1985a). Los

experimentos realizados en animales han demostrado

el mismo patrón en los niveles de glucocorticoides san-

guíneos y suprarrenales (Viru y Äkke, 1969). Los bajos

niveles sanguíneos de glucocorticoides están asociados

a los intercambios de agua y sodio en el interior del

compartimiento intracelular de los músculos esqueléti-

co y cardíaco (Kórge et al., 1974a, 1974b), una menor ac-

tividad del Na y K-ATPasa (Kórge et al., 1974a, 1974b), y

un mayor índice de disminución de las reservas de glu-

cógeno hepático (Viru M et al., 1994). No obstante, ni la

administración de la hormona adrenocorticotropa ni el

bloqueo de la respuesta corticosuprarrenal al ejercicio

con el tratamiento previo de dexametasona alteraron la

potencia aeróbica máxima en personas entrenadas o

desentrenadas (Viru y Smirnova, 1982).

El incremento de la eficiencia mecánica del trabajo

muscular inducido por el entrenamiento queda de ma-

nifiesto en la reducida necesidad de oxígeno de los de-

portistas de resistencia entrenados en comparación

con las personas sedentarias durante los ejercicios con

el mismo índice de producción de potencia (Costill et

al., 1973b; Conley y Krahenbuhl, 1980). Además, el en-

trenamiento modifica la velocidad de utilización del

sustrato energético (para una revisión, véase Coggan y

Williams, 1995). En comparación con las personas de-

sentrenadas, los deportistas entrenados para la resis-

tencia oxidan menos hidratos de carbono y más grasas

durante la realización de un ejercicio con la misma pro-

ducción de potencia (Henriksson, 1977; Coggan et al.,

1993; Martín et al., 1993; Karlsson et al., 1974). Esto se re-

fleja en el marcado efecto sobre el ahorro de glucógeno

inducido por el entrenamiento de resistencia (Karlsson

et al., 1974).

La interacción entre la insulina y los niveles de hor-

mona lipolítica es muy significativa respecto a la parte

de grasa utilizada durante el ejercicio. La insulina blo-

quea el efecto de las hormonas lipolíticas sobre el teji-

do adiposo y, por lo tanto, evita la liberación de ácidos

grasos libres y glicerol. La lipólisis empieza a ser efecti-

va cuando el nivel de insulina en sangre desciende (el

tiempo transcurrido entre el inicio del ejercicio y la dis-

minución del nivel de insulina en sangre es 10 a 15 m).

La adrenalina y otras hormonas lipolíticas entran en ac-

tividad y los músculos esqueléticos empiezan a recibir

ácidos grasos libres. La hipoinsulinemia no excluye el

transporte de glucosa hacia las células musculares, pe-

ro es un factor decisivo en la movilización de las reser-

vas lipídicas; por tanto, se reservará una mayor cantidad

de glucosa sanguínea para alimentar las neuronas (para

una revisión, véase Viru, 1995).

El uso económico de los recursos del organismo tam-

bién aparece en los organismos entrenados en relación
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con las respuestas hormonales durante el ejercicio. La in-

tensidad del ejercicio debe superar un determinado um-

bral para activar las funciones endocrinas de una forma

significativa. Como resultado del entrenamiento, el um-

bral de intensidad cambia hacia ejercicios más internos

(véase Galbo, 1983; Viru, 1985a, 1985b, 1992).

Los deportistas son capaces de realizar un ejercicio

con una mayor producción de potencia sin que aparez-

can cambios significativos de los niveles hormonales en

la sangre. En consecuencia, reservan las respuestas hor-

monales para el control metabólico con intensidades

de ejercicio muy elevadas. Las respuestas hormona-

les más pronunciadas se encuentran, principalmente,

en los deportistas más cualificados durante y después

de un ejercicio que requiere una movilización de las ca-

pacidades del organismo próxima a la máxima, una si-

tuación habitual en las competiciones (Adlercreutz et al.,

1976; Weicker et al., 1981; Farrell y col.1987; Bullen et

al., 1984; Kjaer y Galbo, 1988; Petraglia et al., 1988; Sne-

govskaya y Viru, 1993a).

El incremento de la respuesta de las catecolaminas a

los ejercicios supramáximos (Bullen et al., 1984; Kjaer et

al., 1986; Nevill et al., 1989) puede ser una vía esencial pa-

ra el aumento de la producción de potencia anaeróbica

en deportistas entrenados. El entrenamiento también in-

fluye sobre los receptores hormonales de los tejidos,

incluido el tejido muscular. Ello es esencial para la rápida

movilización de las reservas del organismo y para el uso

económico de los recursos de las glándulas endocrinas. 

La administración de adrenalina a ratas entrenadas

provocó un exagerado aumento de la actividad de la

adenilciclasa en el músculo, el hígado y el tejido adipo-

so (Yakovlev, 1975). Este resultado demuestra que la

elevada sensibilidad a las catecolaminas de las ratas en-

trenadas está relacionada con los procesos que se ini-

cian por la interacción de la adrenalina y los β-adreno-

rreceptores (para una revisión, véase Yakovlev y Viru,

1985). No obstante, el entrenamiento también eleva la

actividad de la 3’,5’-AMP-fosfodiesterasa (Yakovlev,

1975). Aunque la adenilciclasa cataliza la formación de

AMPc , que es responsable de la realización de los efec-

tos metabólicos de la adrenalina, la 3’,5’-AMP-fosfodies-

terasa cataliza la degradación del AMPc. En consecuen-

cia, el entrenamiento hace que el control metabólico

sea más lábil, haciendo posible un rápido aumento de la

producción de AMPc y una intensa degradación del

compuesto intermedio.

Resumen
En el entrenamiento, la adaptación celular se expre-

sa mediante un incremento de las estructuras de las fi-

bras musculares específicamente relacionadas con la

naturaleza de los ejercicios utilizados para el entrena-

miento (miofibrillas o mitocondrias). Estos cambios

van acompañados de alteraciones de la actividad enzi-

mática y un aumento de las reservas energéticas de las

fibras musculares (principalmente glucógeno). La mejo-

ra también aparece en el suministro de oxígeno y sus-

tratos energéticos extramusculares. La síntesis adapta-

tiva de proteínas, inducida por los cambios metabólicos

y hormonales durante y tras los ejercicios de entrena-

miento y llevada a cabo durante el período de recupera-

ción, es la base de las mejoras morfofuncionales de la

célula. La suma de todas estas mejoras celulares garan-

tiza el aumento de las capacidades del organismo en su

totalidad. 

El control metabólico aumenta su eficacia en los as-

pectos relacionados con la movilización de las capacida-

des metabólicas y funcionales y el uso más económico

de los recursos metabólicos. La realización del control

metabólico está relacionada con una mayor actividad

enzimática, una elevada sensibilidad del músculo y de-

más tejidos ante el influjo de los agentes de control, y

una capacidad de respuesta mayor y más estable de las

glándulas endocrinas durante los ejercicios que requie-

ren la movilización de las funciones máximas del orga-

nismo. Las principales consecuencias de la realización

del control metabólico son una rápida y más estable mo-

vilización de los recursos del organismo, un uso más

económico de sus reservas y una mayor labilidad del

control metabólico. 

Los cambios metabólicos inducidos por el entrena-

miento constituyen la base principal para la mejora del

rendimiento. En consecuencia, los métodos utilizados

para la evaluación de la eficacia del entrenamiento tam-

bién deben incluir los índices que proporcionan infor-

mación sobre la adaptación celular. 
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La Parte II de este volumen considera los problemas metodológicos de los diversos métodos de valoración utiliza-

dos en el control bioquímico del entrenamiento.

El capítulo 3 empieza con un análisis sobre el uso de la biopsia muscular para el control del entrenamiento y trata

en profundidad la información obtenida a partir de diversos metabolitos y sustratos contenidos en la sangre. El capí-

tulo 4 expone las consideraciones metodológicas generales de los estudios hormonales que hay que tener en cuenta

para evitar, en la medida de lo posible, los errores metodológicos y la interpretación incorrecta de los resultados. El

capítulo 5 añade información específica sobre la función de las diferentes hormonas en el control metabólico, espe-

cialmente durante el ejercicio, así como un resumen del efecto del ejercicio sobre los niveles sanguíneos de las hor-

monas estudiadas. El capítulo 6 describe la utilidad de los parámetros hematológicos, los índices inmunológicos y las

características del equilibrio hidroelectrolítico para el control del entrenamiento. 

Métodos para 
el control bioquímico 

del entrenamiento

Parte 

Métodos para 
el control bioquímico 

del entrenamiento

Parte 

II
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En el control del entrenamiento, la evaluación del

estado metabólico del organismo suele llevarse a ca-

bo mediante la valoración de diversos metabolitos y

sustratos presentes en la sangre, la orina, la saliva o el

sudor. Los resultados obtenidos definen lo que está

pasando en los músculos activos. Para conseguir una

información directa, es necesario la obtención de

una muestra para biopsia. En la investigación del me-

tabolismo muscular, el valor de la información obteni-

da sobre los metabolitos o sustratos a partir de cada

uno de los métodos utilizados decrece según el orden

siguiente:

Biopsia muscular � diferencia arteriovenosa � san-

gre venosa � sangre capilar � orina y saliva � sudor

No obstante, la viabilidad de cada método aumenta

en el mismo orden, siendo la biopsia muscular el me-

nos viable y el sudor el más viable. Más adelante se ex-

pondrán diversas opciones respecto al uso de la biop-

sia. En condiciones de campo, la punción arterial y, en

consecuencia, la valoración de la diferencia arterioveno-

sa, no es utilizable. 

Así, el investigador debe escoger el «medio de oro»,

el método más viable en las circunstancias particulares

de la actividad y que proporcione la información sufi-

ciente para la evaluación de la función objeto del con-

trol. Por otra parte, los metabolitos y sustratos escogi-

dos para la medición deben estar relacionados con la

tarea del control. No obstante, la interpretación de la in-

formación obtenida depende del conocimiento de la vía

metabólica que genera la formación del metabolito, el

destino metabólico de la sustancia y la producción/uso

del sustrato. 

Biopsia muscular
La información de más valor sobre las reservas ener-

géticas y los procesos metabólicos se consigue median-

te la biopsia muscular tras la determinación de los me-

tabolitos/sustratos en el tejido muscular. Este método

ha proporcionado valiosos resultados para el estableci-

miento de las principales características del metabolis-

mo energético en los músculos de los seres humanos y

es muy recomendable para los experimentos sobre en-

trenamiento en condiciones de laboratorio. 

No obstante, el método tiene un uso limitado. Hult-

man señaló que había utilizado este método para la in-

vestigación en jugadores de fútbol. El método está ba-

sado en la extracción de una muestra de tejido

muscular utilizando una aguja para biopsia percutánea.

La aguja fue introducida por Bergström (1962). En un

principio, el método fue utilizado en condiciones clíni-

cas para la determinación de los electrólitos musculares

en seres humanos (Bergström, 1962). Actualmente es

un método ampliamente empleado en la fisiología hu-

mana del ejercicio y la medicina deportiva. Los estudios

de Hultman (1967, 1971) contribuyeron ampliamente a

la promoción y la expansión de este método para su uso

en los estudios bioquímicos en seres humanos durante

el ejercicio. 

Primeros estudios
A partir de 1966 empezaron a aparecer publicaciones

que describían los resultados obtenidos mediante biop-

sias sobre las modificaciones del glucógeno muscular

(Bergström y Hultman, 1966a; Ahlborg et al., 1967; Hult-
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man, 1967), los electrólitos (Bergström y Hultman,

1966a; Ahlborg et al., 1967) y los fosfatos ricos en energía

(Hultman, 1967; Karlsson, 1971) en los seres humanos

durante el ejercicio. Los resultados demostraron que

una caída del contenido en glucógeno muscular induci-

da por el ejercicio estimulaba la actividad de la síntesis

del glucógeno (Bergström y Hultman, 1966b). Quedó

claro que (1) el contenido en glucógeno muscular es un

factor limitante para la capacidad de rendimiento en

ejercicios intensos prolongados y (2) la supercompen-

sación del glucógeno postejercicio puede incrementar-

se mediante una combinación de ejercicio exhaustivo y

una dieta modificada de hidratos de carbono

(Bergström et al., 1967; Hultman, 1967, 1971). El efecto

del entrenamiento sobre el contenido en glucógeno del

músculo del ser humano fue confirmado en diversos es-

tudios (véase Saltin y Gollnick, 1983), incluido el efecto

del entrenamiento en condiciones isquémicas (Viru y

Sundberg, 1994).

Los métodos para la valoración de la actividad de

enzimas oxidativas (Björntorp et al., 1970; Moesch y Ho-

wald, 1975) y otras enzimas –por ejemplo, la fosforilasa

(Taylor et al., 1972), la glucógeno sintetasa (Piehl et al.,

1974) y el adenosín trifosfato miofibrilar (ATPasa) (Ing-

jer, 1979), y para la determinación del lactato y otros

metabolitos (Hultman, 1971; Karlsson, 1971; Karlsson y

col., 1971; Harris et al., 1974) o los lípidos musculares

(Carlson et al., 1971)– fueron adaptados para la biopsia y

utilizados en estudios dedicados a los efectos del ejer-

cicio, y además se llevó a cabo un extenso estudio sobre

los cambios del pH muscular intra y extracelular (Sah-

lin, 1978). También mediante el uso de la biopsia del

músculo esquelético humano se demostró un incre-

mento de la producción mitocondrial de ATP como res-

puesta al entrenamiento de resistencia (Wibom y Hult-

man, 1990).

Aplicación de estudios morfológicos
La biopsia muscular fue utilizada para la determina-

ción de la distribución individual de las fibras muscula-

res de varios tipos en deportistas de diferentes eventos

deportivos (Gollnick et al., 1973a; Costill et al., 1976a;

Thornstensson et al., 1977). Mediante este método fue

posible discriminar los efectos del ejercicio agudo sobre

los cambios metabólicos entre las fibras musculares de

varios tipos (Costill et al., 1973a; Gollnick et al., 1973b;

Edgerton et al., 1975), y se empezaron a acumular resul-

tados sobre los cambios de la sección transversal y de

las características metabólicas del músculo inducidos

por el entrenamiento en función del tipo de fibra y los

ejercicios utilizados (Gollnick et al., 1973a; Karlsson et al.,

1975; Thorstensson et al., 1977; Costill et al., 1979). Estos

estudios se ampliaron con deportistas adolescentes

(Eriksson et al., 1973) y para la evaluación de las diferen-

cias entre los dos sexos (Costill et al., 1976b; Komi y

Karlsson, 1978; Nygaard, 1982), de manera que se pudo

establecer el papel esencial desempeñado por un factor

genético en la distribución interindividual de las fibras

musculares de los diferentes tipos (Komi et al., 1977).

Las biopsias también proporcionaron un fundamento

para el contenido de la transformación del tipo de fibra

en el entrenamiento, como mínimo la transformación

de un subgrupo en otro (Anderson y Henriksson, 1977;

Jansson et al., 1978).

Para resolver el problema de la hipertrofia frente a la

hiperplasia en los músculos esqueléticos entrenados,

se realizó un recuento del número total de fibras a partir

de mediciones de la sección total del músculo (tomo-

grafía computarizada) y el área de las fibras individuales

(muestras para biopsia). Los resultados obtenidos de-

mostraron la existencia de considerables variaciones en

el número de fibras en individuos diferentes. No obs-

tante, no se encontró evidencia alguna de una diferen-

cia sistémica entre personas sedentarias y entrenadas.

Las mayores dimensiones encontradas en los deportis-

tas se atribuyeron a la gran sección transversal de las fi-

bras individuales (Nyagaard, 1980).

Mediante la utilización de la técnica de la biopsia

muscular, se demostró la existencia de un mayor sumi-

nistro de los capilares a los músculos y un mayor conte-

nido en mitocondrias en los seres humanos como resul-

tado del entrenamiento de resistencia (Ingjer, 1979).

Combinación de la biopsia 
con otros métodos

Las muestras seriadas para biopsia muscular obteni-

das durante la contracción muscular repetida inducida

eléctricamente proporcionó una oportunidad para la re-

alización de estudios precisos sobre el fundamento me-

tabólico de la fatiga muscular (Chasiotis, 1983; Hultman

y Sjöholm, 1983; Hultman y Spriet, 1988; Spriet et al.,

1988). Una tendencia prospectiva es la utilización de la

biopsia muscular en combinación con la estimación de

las diferencias arteriovenosas en múltiples sitios y las

mediciones del flujo sanguíneo de las piernas. Por

ejemplo, durante el estudio realizado sobre el trabajo

muscular inducido eléctricamente se pudieron detectar

los flujos de lactato y potasio en el músculo esquelético

humano durante y después de un ejercicio intenso de

extensión de la rodilla (Juel et al., 1990), la producción

de energía anaeróbica, y la relación O2–deuda durante

el ejercicio exhaustivo (Bangsbo et al., 1990), así como la

relación lactato/glucógeno durante el período de recu-

peración posterior al ejercicio (Bangsbo et al., 1991).
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Por otra parte, la información obtenida sobre los pro-

cesos metabólicos también aumenta cuando la biopsia

se combina con estudios isotópicos (véase pág. 32). 

Separación de fibras musculares
individuales de las muestras 
de biopsia

La técnica de separación de las fibras musculares in-

dividuales de las muestras de biopsias permite una

comparación mucho más específica de las peculiarida-

des de las fibras de tipo I y tipo II en los estudios meta-

bólicos. No obstante, para estos estudios es necesario

utilizar nuevos procedimientos analíticos. Para ello, se

ha elaborado un nuevo método luminométrico que per-

mite la determinación del ATP y la fosfocreatina (PCr) en

las fibras musculares (Wibom et al., 1991). Mediante este

método se ha descubierto que el índice de renovación

de ATP es unas tres veces superior en las fibras de tipo II

que en las de tipo I, y que la pérdida de PCr es especial-

mente rápida en las fibras de tipo II. Tras la estimula-

ción, la resíntesis de ATP no era completa en las fibras

de tipo II tras 15 min de recuperación oxidativa (Söder-

lund, 1991). Durante la estimulación eléctrica una rápi-

da glucogenólisis también en las fibras de tipo II con

una prácticamente indetectable glucogenólisis en las fi-

bras de tipo I. La inyección de adrenalina aumentaba 10

veces el índice de las fibras de tipo I, mientras que deja-

ba invariable el índice de las fibras de tipo II (Greenhaff

et al., 1991).

Estudios sobre el metabolismo
proteico

Las combinaciones de biopsia muscular y métodos

isotópicos permiten el estudio del metabolismo protei-

co durante la actividad muscular. La biopsia, los análisis

de sangre y la administración de isótopos fueron utiliza-

dos de forma combinada para valorar el metabolismo

de los aminoácidos, la cinética y la síntesis de la urea en

los seres humanos. (Wolfe et al., 1982, 1984). La inyec-

ción intravenosa de aminoácidos marcados con isóto-

pos estables (13C-leucina, 15C-glicina) permitir el estudio

de la dinámica de la síntesis proteica y el recambio pro-

teico durante y después del ejercicio (Millward et al.,

1982; Nair et al., 1988). Se demostró que las fases tardías

de la recuperación postejercicio se caracterizan no sólo

por la sustitución del catabolismo proteico por el ana-

bolismo, sino también por la persistencia de elevados

índices de recambio proteico (Millward et al., 1982; Ca-

rraro et al., 1990). En el entrenamiento con pesas el índi-

ce fraccional de la síntesis proteica muscular aumentó a

un índice comparable en individuos jóvenes y ancianos

(Yarasheski et al., 1993).

Las bombas Na+-K+ de la membrana sarcoplasmáti-

ca son unas estructuras proteicas esenciales que están

siendo investigadas mediante biopsias musculares. Su

densidad en la membrana puede estimarse mediante

el número de sitios de enlace a la ouabaina. Las mues-

tras microscópicas de músculo esquelético pueden ser

incubadas en una solución tampón que contenga oua-

baina radioactiva. La actividad específica de la [3H]-

ouabaina en el medio de incubación y la cantidad de

[3H]-ouabaina captada por el tejido muscular y reteni-

da en la muestra permiten al investigador calcular la

concentración de la bomba (Nøgaard et al., 1983). En el

músculo vasto lateral, la densidad de la bomba Na+-K+

era mayor en los nadadores, corredores e individuos

entrenados para la fuerza, que en individuos desentre-

nados emparejados por la edad (Klitgaard y Clausen,

1989).

La biopsia del músculo vasto lateral ha sido utiliza-

da para la determinación de los efectos del entrena-

miento sobre las proteínas del shock por calor (HSP =

heat-shockproteins) también denominadas proteínas del

estrés. En el ser humano, la HSP predominante es la

HSP70, con un peso molecular de 72. Los experimen-

tos realizados en animales han demostrado que el

ejercicio induce la producción de HSP70 (Salo et al.,

1991; Skidmore et al., 1995). Liu et al., (1999) examina-

ron a remeros varones entrenados durante una fase de

entrenamiento de 4 semanas de duración para el Cam-

peonato del Mundo. Paralelamente al aumento de la

capacidad de resistencia, el contenido en HSP70 au-

mentó varias veces en relación con la carga del entre-

namiento. El significado positivo de la respuesta de la

HSP70 podría ser la capacidad de este tipo de proteí-

nas para proteger las funciones vitales y prevenir le-

siones (Hutter et al., 1994) y su influencia sobre la sín-

tesis de proteínas y su repliegue (Beckmann et al.,

1990).

Estudios sobre receptores
hormonales 

Las muestras musculares para biopsia abierta en se-

res humanos obtenidas mediante cirugía se han utiliza-

do para investigar los receptores citoplasmáticos de las

hormonas esteroideas. Los sitios de unión para los an-

drógenos y los glucocorticoides fueron específicos, y en

la mayoría de los músculos humanos analizados se de-

tectaron ambos receptores (Snochowski et al., 1981).

En esta investigación, la cantidad de tejido muscular

obtenido en la muestra fue relativamente grande, de 2 a

4 g, una cantidad imposible de obtener mediante la
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técnica habitual de biopsia con aguja. Cuando la canti-

dad de tejido es aproximadamente 100 veces menor, es

necesario desarrollar métodos especiales para el estu-

dio de los receptores. 

Biopsia de otros tejidos
En un limitado número de personas, se obtuvieron

muestras para biopsia de tejido hepático antes y des-

pués del ejercicio. El contenido en glucógeno disminuyó

de 15 a 8 g (en estado de reposo) a niveles del orden de 2

g/kg de peso corporal (Hultman y Nilsson, 1973). No

obstante, las biopsias de tejido hepático sólo pueden

realizarse en condiciones clínicas. Este procedimiento

sólo está aprobado éticamente para diagnósticos y pro-

nósticos. 

La biopsia de tejido adiposo subcutáneo ofrece una

amplia área de estudio. Este método demostró que el

entrenamiento de resistencia elevaba el efecto lipolítico

de la adrenalina (Despres et al., 1984; Crampes et al.,

1986) y el efecto lipogénico de la insulina (Savard et

al., 1985). En deportistas desentrenados, la elevada sen-

sibilidad a la acción lipolítica de la adrenalina parecía

desaparecer, mientras que la sensibilidad a la acción lipo-

génica de la insulina estaba reducida (Viru et al., 1992b).

Consideraciones metodológicas
Los aspectos metodológicos de la biopsia de mús-

culo esquelético han sido tratados en varios artículos

(Edwards et al., 1983; Jansson, 1994, Viru, 1994). Aquí,

bastará con un breve resumen al respecto. 

La aguja de Bergström (1962) es la más utilizada en

la fisiología humana del ejercicio. La succión realiza-

da con esta aguja hace posible aumentar el tamaño de

la muestra obtenida (Evans et al., 1982), y para los

músculos más pequeños se ha diseñado una aguja

modificada (Bylund et al., 1981). Otra de las técnicas

percutáneas es la técnica con concótomo (biopsias

«semiabiertas») en las que se utilizan unas pinzas ti-

po aligator o un concótomo en lugar de la aguja de

Bergström o agujas similares (Henriksson, 1979). La

ventaja de la técnica del concótomo en comparación

con la aguja de Bergström es cuestionable; de hecho,

no se han hallado diferencias metodológicas convin-

centes en cuanto a los resultados. 

Antes de la inserción de la aguja, es necesario lavar,

afeitar y anestesiar la zona. Normalmente, se administra

de 1 a 2 ml de lidocaína al 1% en el tejido subcutáneo y

la fascia muscular. Hay que tener cuidado para que el

anestésico no alcance el tejido muscular. La aguja o

el concótomo se inserta a través de una incisión de 5

mm practicada con un escalpelo de cuchilla puntiaguda

en la piel y la fascia. Es un procedimiento rápido que

deja una cicatriz prácticamente invisible. Los individuos

no tienen que restringir su actividad después de practi-

cada la biopsia (Jansson, 1994); de hecho, la posibilidad

de afectar el rendimiento del deportista o provocar al-

gún efecto persistente durante mucho tiempo después

de la biopsia es mínima. 

Normalmente, la cantidad de músculo obtenida con

la aguja de Bergström es de 25 a 50 mg. Cuando además

se utiliza la absorción o el concótomo, la cantidad de te-

jido puede aumentar hasta entre 70 y 150 mg. 

En la fisiología del ejercicio, la mayoría de las mues-

tras obtenidas para su posterior biopsia se obtienen del

músculo vasto lateral implicado en el ciclismo y la ca-

rrera. También se han investigado otros músculos, co-

mo por ejemplo el sóleo, el tibial anterior, el deltoides,

el bíceps braquial y el tríceps braquial. Los distintos

músculos del cuerpo difieren en la composición de las

fibras; algunos presentan una predominancia de fibras

de contracción lenta y otros de fibras de contracción rá-

pida (para más información, véase Saltin y Gollnick,

1983). No obstante, los resultados obtenidos en las ne-

cropsias (en personas que han muerto de repente sin

presentar una enfermedad muscular conocida) (John-

son et al., 1973) o en estudios realizados sobre biopsias

de varios músculos de un mismo individuo (Sjøgaard,

1979) demostraron que la persona con un elevado por-

centaje de fibras de contracción lenta en el músculo só-

leo también presentaba un elevado porcentaje de estas

mismas fibras en los otros tres (las biopsias) o los otros

cinco (necropsia), que incluían el músculo vasto lateral,

los gemelos, el deltoides, el bíceps braquial y el tríceps

braquial en comparación con los mismos músculos en

personas sedentarias (Nygaard, 1981).

Cuando se calculó la presencia relativa de los tipos

de fibras en las regiones adyacentes al músculo, se ob-

tuvo un aumento de entre 5 y 15% (Saltin y Gollnick

1983). Las variaciones en determinados músculos fue-

ron determinadas de forma más precisa con el análisis

de secciones del «músculo entero» obtenidas en indivi-

duos que habían muerto de forma repentina: existen di-

ferencias regionales en el número relativo de las dife-

rentes fibras musculares (Lexell et al., 1983). El error

metodológico era aproximadamente del 12% cuando el

porcentaje de fibras de contracción lenta se estimaba a

partir de una única biopsia (Glenmark et al., 1992). Cuan-

do el mismo análisis se practicaba sobre dos muestras

el error se reducía a aproximadamente el 8% (Bloms-

trand y Ekblom, 1982).

Cuando la biopsia se realizaba con múltiples mues-

tras del músculo vasto lateral, el coeficiente de varia-

ción para la ocurrencia relativa de cada uno de los tipos

de fibras fue de un 5-15%. Fue de un 5% para el tamaño
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del tipo de fibra correspondiente (Thorstensson, 1976;

Halkjaer-Kristensen e Ingemann-Hansen, 1981).

En el músculo vasto lateral se encontró una clara

tendencia hacia un mayor porcentaje de fibras de con-

tracción lenta en las partes más profundas del músculo

(Lexell et al., 1983), pero esta diferencia no ha sido con-

firmada en otros estudios (Elder et al., 1982; Nygaard y

Sánchez, 1982). En cualquier caso, es preferible realizar

una biopsia estándar, teniendo en cuenta la profundi-

dad de la toma de la muestra, la pierna derecha o la iz-

quierda, la dirección de la inserción de la aguja y la po-

sición sobre el vientre muscular (Jansson, 1994).

En algunos casos, es mejor analizar material fres-

co, sin congelar (p. ej.: las enzimas unidas a la mem-

brana son más sensibles a la congelación que las enzi-

mas citoplasmáticas). La actividad de la citocromo-c

oxidasa de las mitocondrias puede cambiar completa-

mente tras la congelación del tejido (Bylund-Fellenius

et al., 1982). Si se quiere estudiar las mitocondrias ais-

ladas, de nuevo es preferible utilizar tejido fresco. Por

otra parte, la citrato sintasa localizada en la matriz mi-

tocondrial no cambia su actividad tras la congelación

o tras un liofilizado (Henriksson et al., 1986). No obs-

tante, si la enzima no se altera por la congelación, po-

dría ser utilizada para evitar las diferencias entre en-

sayos. Cuando se utilizan muestras liofilizadas, se

puede eliminar la sangre, la grasa y el tejido conectivo

del tejido muscular, con lo cual se reduce el error de

análisis. 

Para el análisis del ATP y la PCr se recomienda la

congelación del tejido inmediatamente después del

ejercicio. Los niveles de reposo de la PCr se elevaron in-

cluso para retrasos de la congelación de 1 a 6 min (Sö-

derlund y Hultman, 1986). Cuando la congelación se re-

trasa unos 10 s, la fracción fosforilasa se reduce un 12%

(Ren y Hultman, 1988).

Cuando se realicen análisis histoquímicos de seccio-

nes de corte transversal de tejido congelado, se debe

utilizar isopentano con aproximadamente 2 min de re-

traso después de haber retirado la muestra del vientre

muscular (Larsson y Skogsberg, 1988). En este caso, el

retraso de la congelación es importante para realizar la

medición de la sección de las fibras musculares, puesto

que la toma de muestras de tejido y/o la congelación in-

mediata pueden inducir la contracción muscular, que a

su vez induce un incremento del área de sección de las

fibras (Jansson, 1994). 

Normalmente, las muestras para biopsia se toman

de un solo músculo. Cuando la muestra se utiliza para

la evaluación de los cambios metabólicos durante un

ejercicio, es necesario tener en cuenta la función del

músculo en la realización del ejercicio: un diseño expe-

rimental correcto debe considerar los músculos más

activos para la toma de muestras. Además, surge otro

problema relacionado con las posibles diferencias en la

actividad de las distintas partes del músculo (porciones

superficial o profunda, porciones proximal o distal) de-

bido a la localización de las fibras musculares pertene-

cientes a las unidades motoras reclutadas. Cuando se

estudian los efectos del entrenamiento, es necesario es-

coger el músculo objeto de la biopsia de acuerdo con el

ejercicio utilizado y la naturaleza específica de los efec-

tos del entrenamiento. En estos estudios debe determi-

narse lo siguiente: los cambios adaptativos en los mús-

culos activos que han sido provocados por el ejercicio

utilizado, y de qué manera satisface el diseño del entre-

namiento la necesidad de mejora en un nivel específico

de resultados en relación con un evento deportivo. La

elección del ejercicio determina cuáles son los múscu-

los más activos, pero esto no significa que dichos mús-

culos sean especialmente aquéllos cuya adaptación sea

decisiva para mejorar el rendimiento. Se trata de un

problema esencial cuando se utiliza la biopsia para la

evaluación práctica de la eficiencia del entrenamiento

en deportistas. 

Conclusión
Se ha obtenido una amplia evidencia sobre las ven-

tajas de la biopsia del músculo esquelético en los estu-

dios metabólicos relativos a la actividad muscular. La

facilidad de la obtención de muestras musculares en el

ser humano mediante una biopsia por punción  y la dis-

ponibilidad de métodos histoquímicos y bioquímicos

válidos para la estimación del contenido de fibras mus-

culares, el área de sección de las fibras, la actividad en-

zimática y las reservas de energía hacen de esta técnica

una valiosa herramienta experimental. La mayor parte

de la información relativa a la adaptación a los diversos

tipos de entrenamiento procede de estudios en los cua-

les las muestras de músculo se obtuvieron con una

biopsia por punción. 

No obstante, la toma de muestras para biopsia no es

un método aplicable a los estudios de campo para la

práctica del control bioquímico del entrenamiento. Las

biopsias deben llevarse a cabo en laboratorios que

cumplan los estándares clínicos para la toma de mues-

tras destinadas a la realización de biopsias. No obstan-

te, la biopsia es necesaria para la evaluación de la com-

posición de las fibras de los músculos esqueléticos, con

lo cual la biopsia aparece como un método esencial en

la selección de deportistas para los distintos aconteci-

mientos deportivos y demás tareas específicas (por

ejemplo, comprobación de la disminución o la super-

compensación de las reservas de energía, el valor de la

actividad enzimática muscular, los cambios de las
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proteínas reguladoras, la capacidad amortiguadora del

músculo o sus sistemas antioxidantes). Todo ello es po-

sible si el investigador es capaz de superar las limitacio-

nes psicológicas (miedo/repulsión a la toma de mues-

tras para biopsia). 

Según Gollnick et al., (1980), la biopsia muscular es,

principalmente, una herramienta para la investigación.

La biopsia con aguja muestra las relaciones existentes

entre algunas características de las fibras del músculo

esquelético y el rendimiento deportivo, pero no debe

sobreestimarse su significación; además, los resultados

de la biopsia muscular pueden ser utilizados como pre-

dicción del éxito deportivo sólo si se combinan con mé-

todos que proporcionen información adicional sobre

otros factores. 

Metabolitos de la sangre
El uso eficaz de los metabolitos para el control del

entrenamiento presupone unos conocimientos espe-

cíficos previos. En primer lugar, para entender la infor-

mación proporcionada por los cambios de un metabo-

lito, es necesario conocer la posición de ese metabolito

en el metabolismo. Ello significa conocer la vía o vías

metabólicas que conducen a la formación del metabo-

lito y su destino final. En algunos casos es esencial co-

nocer cómo interviene el metabolito en un proceso de

síntesis, su posterior degradación y el ritmo de elimi-

nación a través del líquido corporal estudiado (p. ej.:

en el plasma sanguíneo). Al mismo tiempo, es necesa-

rio saber el significado de los procesos metabólicos

implicados y estar familiarizado con los principales re-

sultados de los estudios fisiológicos sobre el ejercicio

respecto a la dinámica del metabolito en cuestión du-

rante diversos ejercicios y sesiones de entrenamiento.

Naturalmente, el investigador debe estar informado

sobre las consideraciones metodológicas a fin de evi-

tar posibles errores en la valoración del metabolito. 

El objetivo de este capítulo no es establecer una lis-

ta de los metabolitos más adecuados para el control del

entrenamiento, sino proporcionar un breve resumen de

los conocimientos necesarios para la realización de

estudios metabólicos y el análisis de los resultados ob-

tenidos. Actualmente, se utilizan diversos metabolitos,

aunque la significación de algunos en el control del en-

trenamiento sea modesto o incluso inexistente. El mo-

tivo de su inclusión es que fueron medidos en diversos

estudios sobre el entrenamiento y su importancia en el

control del entrenamiento puede llegar a establecerse

en un futuro. 

Lactato sanguíneo
El valor del lactato sanguíneo suele ser utilizado pa-

ra determinar la contribución de la glucogenólisis anae-

róbica en la producción de energía durante el ejercicio.

El lactato es el producto final de la degradación anaeró-

bica del glucógeno, o glucosa. No obstante, el nivel del

lactato sólo es una manera de medir el metabolismo

energético. Es únicamente una estimación semicuanti-

tativa de la contribución de la glucogenólisis anaeróbi-

ca a la formación de energía. 

El lactato se forma a partir del piruvato producido en

la glucogenólisis, o degradación de la glucosa. Una par-

te de piruvato se oxida siempre; una cierta cantidad

puede utilizarse para la síntesis de alanina (figura 3.1);

la última fase consiste en la adición de un grupo amino

a la molécula de piruvato (véase pág. 45). 

Cuando la intensidad del ejercicio es baja o mode-

rada, la tasa de formación de piruvato está en equili-

brio con su velocidad de oxidación. En consecuencia,

la parte de piruvato que se transforma en lactato per-

manece constante y, al mismo tiempo, una cierta can-

tidad de aminoácidos de cadena ramificada se oxidan.

Algo muy distinto ocurre cuando la intensidad del

ejercicio se eleva por encima del umbral anaeróbico.

Entonces, la tasa de formación de piruvato sobrepasa

su tasa de oxidación y la relación entre la oxidación del

piruvato y la transformación del piruvato en lactato

cambia debido al aumento de esta última. Por otra

parte, la proporción de piruvato utilizada para la sínte-

sis de alanina sigue estando en función de la oxidación

de los aminoácidos de cadena ramificada. Incluso en

condiciones de ejercicios anaeróbicos cortos «puros»,

el lactato acumulado no se encuentra en la relación

cuantitativa precisa con la cantidad de energía produ-

cida por la glucogenólisis anaeróbica. Ello es así debido

a que sigue produciéndose la oxidación de una limi-

tada cantidad de lactato, al menos por las fibras oxida-

tivas del propio músculo (véase Brooks, 2000). La tasa

de glucogenólisis anaeróbica es mayor en las fibras

glucolíticas rápidas (FT), pero la capacidad de oxida-

ción es mayor en las fibras oxidativas lentas (ST). Co-

mo resultado, las fibras FT producen más lactato y las

fibras ST pueden oxidar más lactato. En conjunto, la

contribución de la resíntesis oxidativa de ATP es signi-

ficativa, incluso en ejercicios supramáximos cortos

(Greenhaff y Timmons, 1998). Por ejemplo, al final de

un ejercicio de unos 30 s de duración realizado a la

mayor tasa posible, la tasa de oxidación aumenta otro

tanto para proporcionar la mayor parte de la energía

para la resíntesis de ATP (Trump et al., 1996).
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Por otra parte, al principio del ejercicio intenso, la

energía para la resíntesis de ATP se obtiene de la degra-

dación de la PCr. La resíntesis del ATP a expensas de la

combinación de dos moléculas de ADP también contri-

buye a los procesos de energía anaeróbica. En conse-

cuencia, la acumulación de lactato en sangre es caracte-

rística sólo de la glucólisis anaeróbica, pero no de la

producción anaeróbica de energía en su conjunto.

El nivel de lactato en sangre expresa en realidad la

relación entre la afluencia de lactato desde los mús-

culos activos y la salida de lactato desde la sangre hacia

los lugares donde ocurren los procesos de oxidación

(principalmente las fibras ST de los músculos en reposo

y el miocardio), la resíntesis de glucógeno (en los mús-

culos en reposo) o la gluconeogénesis (en el hígado).

Los estudios realizados con radioisótopos han demos-

trado que la relación entre la aparición y la desaparición

de lactato en sangre permanece constante hasta una

cierta intensidad del ejercicio. Esta intensidad constitu-

ye el umbral anaeróbico. En ejercicios de mayor intensi-

dad, la aparición de lactato supera la desaparición (Bro-

oks, 1985). Por lo tanto, el lactato en sangre puede ser

utilizado para caracterizar la contribución de  la produc-

ción de energía anaeróbica en los músculos activos, pe-

ro hay que tener en cuenta las limitaciones de los cálcu-

los cuantitativos. 

Además, cuando unos músculos, cuyo glucógeno se

ha agotado debido a un ejercicio previo prolongado o

una dieta pobre en hidratos de carbono, realizan un

ejercicio, las concentraciones de lactato se reducen a un

nivel idéntico a la carga submáxima, mientras que el

rendimiento máximo y la producción de lactato dismi-

nuyen (Yoshida, 1989). Todo ello conduce a la sobreesti-

mación de la capacidad de resistencia aeróbica cuando

ésta se calcula como una estimación basada en el cálcu-

lo del umbral anaeróbico sobre la base de valores fijos

de lactato (4 mmol/l) o a la subestimación de la intensi-

dad del ejercicio en el control del entrenamiento (Ur-

hausen y Kindermann, 1992a). En el ejercicio con pesos

de alta intensidad, la administración de un suplemento

nutricional de proteínas e hidratos de carbono reduce

significativamente la repuesta de lactato sanguíneo

(Kraemer et al., 1998).

Lactato en la saliva

La posibilidad de utilizar el lactato en la saliva ha si-

do señalada por Ohkuwa et al., (1995). El lactato en saliva

y en sangre mostraba dinámicas paralelas tras carreras

de 400 y 3.000 m (figura 3.2). Los autores del estudio cre-

en que el lactato en saliva puede servir como un indica-

dor fiable para determinar la participación de la glucoge-

nólisis anaeróbica (Ohkuwa et al., 1995). No obstante, las

concentraciones de saliva dependen en gran medida del

índice de secreción salival que se altera bajo la influen-

cia de un equilibrio autónomo (relación entre acciones

simpáticas y parasimpáticas). El ejercicio físico incre-

menta la actividad nerviosa simpática y el nivel de

adrenalina en sangre, inhibiendo el índice de secreción

de saliva. En consecuencia, la evaluación precisa de la

respuesta de lactato en la saliva requiere también la va-

loración del índice de secreción salival. 

Consideraciones metodológicas

El lactato suele determinarse en muestras de sangre

arterial, capilares arteriales y sangre venosa. En los es-

tudios de campo, la punción arterial está fuera de toda

duda. La determinación del lactato en sangre venosa no

es la mejor opción, puesto que existe el problema re-

ferente al intercambio de lactato entre el plasma y los

eritrocitos. Para la determinación precisa del lactato en

el plasma, hay que tener en cuenta la distribución del

lactato entre el plasma y las células sanguíneas y la ci-

nética de este intercambio (Foxdal et al., 1990; Smith et

al., 1997).

Lormes et al., (1998) enumeraron las precauciones

que hay que tomar para determinar el lactato en la san-

gre venosa: 
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Figura 3.1. Destino del piruvato procedente de la
degradación del glucógeno (o glucosa). 
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• La sangre tiene que ser enfriada inmediatamente a

una temperatura de aproximadamente 4 ºC.

• No debe utilizarse ningún estabilizante. 

• La muestra de sangre debe ser centrifugada inmedia-

tamente a 4 ºC.

• El sobrenadante (plasma) de este centrifugado se uti-

liza para análisis posteriores. 

Cuando se utiliza un catéter venoso para la obten-

ción de muestras de sangre, éste debe mantenerse lim-

pio para permitir el paso de la sangre durante largos

períodos, lo cual se consigue desplazando la sangre

atrapada en el catéter con suero salino o suero salino

heparinizado. En esta situación, la solución introduci-

da en el catéter puede contaminar las muestras de san-

gre y hacer descender artificialmente el nivel de lactato

(Bishop y Martino, 1993). El tratamiento de la sangre

con fluoruro potásico o heparina provoca cambios in-

mediatos de volumen y, por lo tanto, de la concentra-

ción de lactato en plasma (Lormes et al., 1998).

En el control del entrenamiento, la zona de mues-

treo más habitual para el análisis del lactato es el lóbu-

lo de la oreja o la yema de los dedos. En caso de un flu-

jo libre de sangre, especialmente tras el calentamiento

de la zona de muestreo, la muestra obtenida contiene

sangre de un capilar arterial (Bishop y Martino, 1993).

La zona de muestreo puede calentarse con agua limpia

caliente. «Ordeñar» el tejido para desplazar una mayor

cantidad de sangre hacia la zona es una técnica del todo

cuestionable. Se cree que este procedimiento diluye la

muestra de sangre mediante la introducción de líquido

extravascular en la muestra. Godsen et al., (1991) descu-

brieron que éste no era el caso. 

También hay que procurar evitar la contaminación

de la muestra con sudor, puesto que el nivel de lactato

del sudor es superior a la concentración de lactato de la

sangre. Es importante secar la zona alrededor de la pun-

ción antes de tomar la muestra. 

Algunos métodos analíticos recomiendan la mezcla

inmediata de la muestra con ácido triclórico, que impi-

de cualquier posibilidad de coagulación o la continua-

ción de la glucólisis en los eritrocitos (añadiendo una

nueva porción de lactato a la muestra), pero puede in-

ducir a nuevos errores por dilución. Algo similar ocurre

con el uso de analizadores automáticos. Si el procedi-

miento requiere la lisis de los glóbulos rojos, pueden

aparecer errores de dilución (Bishop y Martino, 1993).

Lormes y colaboradores (1998) afirmaron que no se ha

demostrado que el lactato en plasma ofrezca alguna

ventaja en comparación con los valores de lactato pro-

cedente de muestras de sangre total hemolizada. 

En estudios sobre el ejercicio, el principal objetivo

es obtener el pico de recuperación del lactato. Según

Bishop y Martino (1993), el tiempo transcurrido hasta la

aparición del pico de lactato varía de 1 a 10 min. En los

casos de ejercicio moderado prolongado, el pico de lac-
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Figura 3.2. Concentración de lactato en sangre y en saliva tras una carrera de 400 y 3.000 m.
Reimpresión de Itoh y col. 1995.
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tato puede aparecer inmediatamente después del ejer-

cicio. En una prueba de esfuerzo incremental para la va-

loración del V
.
O2 máx., el tiempo de aparición del pico

de lactato más frecuente fue 3 min.

Amoníaco
Al principio de un ejercicio intenso, la resíntesis de

ATP se basa en la degradación de la PCr, tal y como se ha

mencionado en párrafos anteriores. Si se utiliza la ma-

yoría de la PCr, el nivel de ADP formado durante la con-

tracción muscular aumenta, y ello conduce a una mayor

formación de adenosín monofosfato (AMP) a través de

la reacción de la miocinasa. 

Miocinasa

2ADP � AMP + ATP

El ADP es un eficaz activador de la adenilato desami-

nasa, una enzima que cataliza la eliminación del AMP:

AMP desaminasa

AMP + H2O  � IMP + NH3

Como resultado, se acumulan inosín monofosfato

(IMP) y amoníaco (NH3). La defosforilación del IMP

conduce a la formación de inosina, que se convierte en

hipoxantina y ácido úrico. El IMP y el amoníaco sirven

como activadores de la glucogenólisis anaeróbica: el

IMP contribuye a la activación de la fosforilasa b, mien-

tras que el amoníaco es un activador de la fosfofructo-

cinasa. Ambas enzimas son también activadas por el

AMP.

Además de la degradación del nucleótido adenina,

la desaminación de los aminoácidos contribuye a la

acumulación de amoníaco en los músculos esqueléti-

cos, una acumulación que se reduce por la formación de

glutamato y glutamina. La glutamina y la alanina trans-

portan grupos amino al hígado y al riñón para su poste-

rior eliminación (véase págs. 44-46).

El aumento de la producción de amoníaco está es-

pecíficamente relacionado con las fibras FT, de manera

que realizar una medición del amoníaco durante el en-

trenamiento puede proporcionar indicios sobre los ti-

pos de fibras que más se han reclutado (Meyer y Ter-

jung, 1979; Dudley et al., 1983). En ratas, el aumento de

amoníaco e IMP en las fibras musculares durante la ca-

rrera depende de la velocidad. Sin embargo, sólo se

halló acumulación de productos de la desaminación

del AMP en las fibras de contracción rápida (Meyer et

al., 1989). En los deportistas, la acumulación de amo-

níaco en el plasma sanguíneo depende de la intensi-

dad de los ejercicios de esprint (Itoh y Ohkiwa, 1991).

Tras un esprint de 75 m, el amoníaco en sangre se elevó

más que tras una carrera de 1.000 m y la respuesta fue

mayor en los esprinters que en los corredores de me-

dia distancia. Partiendo de estos resultados, se propu-

so la relación de la concentración de amoníaco tras

distancias de 75 y 1.000 m como criterio para la selec-

ción de corredores. Una respuesta elevada es típica de

los esprinters, mientras que un índice bajo es específi-

co de los corredores de media distancia (Hageloch et

al., 1990). 

Según los resultados obtenidos por Katz et al., (1986),

el ejercicio cíclico submáximo no eleva los niveles de

NH3 en el plasma sanguíneo ni en el tejido muscular.

Durante el ejercicio realizado al 97% del V
.
O2máx hasta

el agotamiento, el NH3 se incrementó de forma signifi-

cativa en el músculo en concordancia con el descenso

del depósito total de nucleótidos adenina (ATP + ADP +

AMP). Estos cambios se acompañaron de un incremen-

to de la concentración de lactato en los músculos hasta

valores de 104 ± 5 mmol/kg · ms (músculo seco), al mis-

mo tiempo que el NH3 se elevaba en el plasma sanguí-

neo. 

El amoníaco también se excreta durante la espira-

ción. En el ejercicio incremental la excreción de amoní-

aco por la respiración aumenta exponencialmente con

la carga del ejercicio. No obstante, el incremento expo-

nencial del amoníaco en el aire espirado fue menos pro-

nunciado que el incremento del nivel de amoníaco en

sangre (Ament et al., 1999).

Hipoxantina
El IMP puede ser reanimado a AMP. Si la acumula-

ción de IMP es excesiva, IMP puede convertirse en inosi-

na que a su vez se cataboliza en hipoxantina mediante

la purina nucleósido fosforilasa. Durante un ciclo pro-

longado (a 74% del V
.
O2máx) hasta la fatiga (duración

media del ejercicio 79 ± 8 min), las concentraciones

plasmáticas de hipoxantina se incrementaron ocho ve-

ces al mismo tiempo que descendía el contenido total

en nucleótido adenina de los músculos (ATP + ADP +

AMP). Tras 60 min de ejercicio, el nivel de hipoxantina

en sangre es directamente proporcional a las concentra-

ciones de amoníaco en plasma y lactato en sangre. El

tiempo de resistencia es inversamente proporcional a la

hipoxantina plasmática, pero no al amoníaco plasmáti-

co y al lactato sanguíneo (Sahlin et al., 1999). El uso po-

tencial de la hipoxantina plasmática para valorar el es-

tado del entrenamiento tiene un cierto interés, pero

requiere un estudio más profundo. 

Ácido úrico
En relación con la degradación de los adenonucleó-

tidos, el nivel sanguíneo de ácido úrico aumenta en los
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ejercicios prolongados (Chailley-Bert et al., 1961; Cerny

1975; Rougier y Babin, 1975), así como su excreción uri-

naria (Nichols et al., 1951; Rougier y Babin, 1975), y se ha

encontrado ácido úrico en el sudor recogido durante el

ejercicio (Verny, 1975). En cualquier caso, la determina-

ción del ácido úrico en el control del entrenamiento no

es una necesidad especial. 

Urea
El principal producto final del metabolismo de las

proteínas (degradación de los aminoácidos) es la urea,

y el hígado es el órgano donde se forma en mayor can-

tidad, aunque también se ha descubierto formación de

urea en los músculos (Pardridge et al., 1982) y los riño-

nes. La síntesis de urea está relacionada con la desa-

minación de los aminoácidos. Mientras que en los

músculos la desaminación de los aminoácidos de ca-

dena ramificada suministra grupos amino para la sín-

tesis de alanina en el hígado, la desaminación de la

alanina y otros aminoácidos que se da durante la glu-

coneogénesis es paralela a la síntesis de urea. La urea

se produce en uno de los pasos del ciclo de la urea, en

concreto durante el proceso de formación de la orniti-

na a partir de la arginina tras la introducción de grupos

NH3 en el ciclo de la urea, procedentes del amoníaco

tras la formación de ácido aspartático o aspartato. Una

parte de la urea formada está relacionada con la libera-

ción de amoníaco en la degradación del AMP. 

Se ha demostrado que los ejercicios prolongados

provocan un incremento de la concentración de urea en

la sangre, el hígado, los músculos esqueléticos, la orina

y el sudor (para más información, véase Lorenz y Gerber,

1979; Lemon y Nagle, 1981; Poortmans, 1988; Viru, 1987),

situación que se considera un reflejo de un aumento de

la producción de urea. Por el contrario, la determinación

de la tasa de producción de urea en seres humanos tras

la administración de isótopos estables no consiguió de-

mostrar ningún aumento durante el ejercicio prolonga-

do (Wolfe et al., 1982, 1984; Carraro et al., 1993). No obs-

tante, los ejercicios utilizados tampoco aumentaban la

concentración de urea en sangre (Wolfe et al., 1984; Ca-

rraro et al., 1993). En consecuencia, estos resultados no

se corresponden con la situación metabólica que con

frecuencia aparece en los deportistas que realizan ejer-

cicios de larga duración y que reflejan un aumento de la

concentración de urea en sangre. En los experimentos

realizados con ratas de Wistar, la tasa de producción de

urea fue valorada mediante el contenido en 14C-urea en

el tejido hepático tras la administración de NaH14CO3.

En ratas intactas, la natación provocó un aumento del

contenido en 14C-urea en el hígado (en un 35% tras 3 h de

natación, en un 103% tras nadar durante 10 h). En ratas

adrenalectomizadas, 3 h de natación dieron como resul-

tado un descenso de la 14C-urea del hígado (en un 24%).

Así, los resultados confirmaron el incremento de la pro-

ducción de urea inducida por el ejercicio e indicaron el

papel esencial de las hormonas suprarrenales en esta

respuesta (Litinova y Viru, 1995a). La posibilidad de un

aumento de la producción de urea en el hígado y los

músculos esqueléticos ha sido confirmada por la activa-

ción inducida por el ejercicio de la arginasa, una enzima

que interviene en la síntesis de la urea (Yakovlev, 1977,

1979). En ratas, la adrenalectomía suprimió la actividad

de la arginasa del hígado durante el reposo y tras la nata-

ción (Viru A et al., 1994).

La acumulación de urea se utiliza frecuentemente co-

mo una medida del catabolismo proteico. Sobre la base

de los valores obtenidos tras la medición de la urea ex-

cretada a través de la orina, se calculó que la degrada-

ción proteica era de 2,5 a 11,0 g/h durante carreras de es-

quí de fondo de 70 a 90 km (Refsum y Strömme, 1974) y

de 3,8 g/h durante un recorrido de 100 km (Decombaz et

al., 1979). Teniendo en cuenta la eliminación de nitróge-

no a través de la excreción de urea por el sudor (Lemon y

Mullin, 1980), el cálculo indicaba una degradación pro-

teica de 13,7 g/h en individuos con una carga de hidratos

de carbono tras una carrera de 26 km que duró 128 ± 6

min (Lemon y Nagle, 1981). El estudio de la excreción de

urea a través de la orina y el sudor sugiere que el umbral

de utilización de las proteínas puede aparecer entre el 42

y el 55% del V
.
O2máx (Lemon y Nagle, 1981).

El catabolismo proteico inducido por el ejercicio y,

en consecuencia, la acumulación de urea y su excreción

dependen de la disponibilidad de hidratos de carbono

(véase Lemon y Nagle, 1981). De la misma manera, el

índice del catabolismo proteico durante el ejercicio de-

pende del nivel inicial de glucógeno muscular (Lemon y

Mullin, 1980).

Existe una tendencia general a utilizar la urea en

sangre para la evaluación de la carga de una sesión de

entrenamiento y los procesos de recuperación (Lorenz y

Gerber, 1979; Voznesenskij et al., 1979; Urhausen y Kin-

dermann, 1992a). Se cree que un incremento pronuncia-

do de la concentración de urea indica una influencia sig-

nificativa de la sesión de entrenamiento, mientras que

la normalización del nivel de urea en sangre se conside-

ra un índice de tiempo para realizar posteriores sesio-

nes de entrenamiento intenso.

La actividad de las enzimas implicadas en la síntesis

de la urea depende de la dieta (Shimke, 1962). Durante

el entrenamiento, la ingesta de creatina eleva la concen-

tración de urea en sangre en ratas entrenadas y no en-

trenadas (Ööpik et al., 1993). Por tanto, hay que conside-

rar los posibles efectos nutricionales cuando se utiliza

la urea para el control del entrenamiento. Una tempera-
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tura ambiente baja incrementa la excreción de nitróge-

no a través de la urea durante el ejercicio (Dolny y Le-

mon, 1988). Este último resultado se explica por la in-

tensificación de la degradación proteica. Así, a bajas

temperaturas, los niveles de urea constituyen la

adaptación metabólica combinada al frío y al ejer-

cicio. Las respuestas de urea inducidas por el ejercicio

también cambian durante la aclimatación a una altitud

media (Matsin et al., 1997).

La utilización de los niveles de urea está limitada

por la supresión de la producción de urea en los ejer-

cicios que inducen elevados niveles de lactato (figura

3.3) (Litvinova y Viru, 1997). En experimentos realiza-

dos en animales se ha demostrado que a un pH 7,1 la

síntesis de urea en el hígado se reduce un 40% (Saheki

y Katunuma, 1975). De ello se deduce que el cambio del

pH sanguíneo provocado por la acumulación de lactato

podría suprimir la síntesis de urea durante el ejericio

intenso. Esta sugerencia está corroborada por el hecho

de que la concentración de urea deja de aumentar

cuando la concentración de lactato alcanza niveles de

10 a 17 mmol/l (Litvinova y Viru, 1997). Gorski et al.,

(1985) no observaron ningún incremento de la concen-

tración de urea en sangre o una alteración de la excre-

ción renal de urea durante ejercicios de corta duración

como consecuencia de una elevación del lactato en

sangre hasta niveles comprendidos entre 15 y 17 mmol/l.

De la misma manera, Poortmans (1988) señaló que

cuando se realizaban ejercicios de corta duración, la

urea sanguínea permanecía relativamente estable. En

los deportistas, el incremento de la urea sanguínea,

normalmente dependiente de la carga utilizada en el

entrenamiento, desparecía cuando se incluían ejer-

cicios de alta intensidad en la sesión de entrenamiento

(Voznesenskij et al., 1979).

Gorski et al., (1985) hallaron una elevada tasa de ex-

creción de urea a través del sudor durante la realización

de ejercicios intensos de corta duración (el lactato san-

guíneo se elevó hasta 15 a 17 mmol/l). Este resultado

demuestra que, además de la supresión de la síntesis

de urea, la elevada eliminación a través del sudor tam-

bién puede incidir en la respuesta de urea en sangre. 

Se ha considerado que la alteración de la elimina-

ción de urea durante y tras el ejercicio puede influir en

el nivel de urea en sangre (Zerbes et al., 1983). Así, la re-

tención renal de la excreción de urea puede provocar o

facilitar el incremento de la concentración de urea en

sangre inducido por el ejercicio. No obstante, en ratas,

el período postejercicio se caracterizaba por un incre-

mento de la eliminación renal de urea tras períodos de

natación de distinta duración. Sólo tras 10 h de nata-

ción, el aumento de la excreción de urea y la elevación

del índice renal de eliminación se produjo tras un perío-

do de latencia de 12 h. El incremento de la eliminación

renal de urea posterior al ejercicio depende de los glu-

cocorticoides y no aparece en ratas adrenalectomizadas

(Litvinova et al., 1989). 

Creatina y creatinina
La creatina es un constituyente específico del tejido

muscular, y entre el 95 y el 98% de su depósito total pue-

de encontrarse en los músculos esqueléticos (Waterlow

et al., 1972). Según el material de biopsia, el contenido

total en creatina de los músculos esqueléticos es de 115

a 140 mmol/kg ms (músculo seco). La PCr rica en ener-

gía constituye del 60 al 65% del contenido total en crea-

tina de los músculos esqueléticos humanos. 

La creatina se obtiene en el tubo digestivo a partir de

los alimentos o se sintetiza en el hígado a partir de los

aminoácidos arginina, glicerina y metionina. Además,

también existe una cierta producción de creatina en los

riñones. Desde el tubo digestivo (absorción de creati-

na), el hígado o los riñones (producción de creatina), el

compuesto es transportado por la corriente sanguínea

hasta el tejido muscular donde su principal función está

relacionada con el metabolismo de la PCr. La cretina li-

bre es el sustrato para la síntesis de la PCr y al mismo

tiempo el producto de la disociación de la PCr.

La síntesis de la PCr consiste en la formación de un

enlace rico en energía que une la creatina y el fosfato en

un proceso que consume energía. La degradación de la

PCr libera energía, que a su vez se utiliza en la refosfori-
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Figura 3.3. Niveles de lactato y urea antes y después de un
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lación del ADP (para la resíntesis de ATP). Durante la

contracción muscular, el ATP se hidroliza en ADP ante

la actividad catalítica de la miosina. Rápidamente se

produce la refosforilación del ADP, con la PCr como do-

nante del grupo fosfato rico en energía. Como resulta-

do, la creatina libre que será refosforilada ante la acción

catalítica de la creatinacinasa mitocondrial y la inter-

vención del ATP que se ha formado en las mitocondrias

a expensas de la energía de oxidación, se libera. De todo

ello se deduce que la PCr es extremadamente importan-

te para el suministro de ATP durante el ejercicio de alta

intensidad. Al mismo tiempo, también es necesario

mantener un contenido óptimo de creatina para el man-

tenimiento de las reservas de PCr (Spriet, 1995).

De la creatina total del organismo, del 1,5 a 2% se

deshidrata y da lugar a creatinina, que a su vez es excre-

tada a través de la orina (Crim et al., 1975). En los riño-

nes, la creatinina se elimina del plasma sanguíneo por

filtración sin que haya reabsorción posterior. En conse-

cuencia, la excreción de creatinina se emplea para la

evaluación del proceso de filtración renal. 

Aunque la creatina no es únicamente un subproduc-

to del metabolismo muscular, la creatinina es excretada

funcionalmente a toda la masa muscular. No obstante,

la excreción de creatinina está influida por la dieta, el

ejercicio, el estado emocional, el ciclo menstrual y cier-

tos estados patológicos, además de las variaciones dia-

rias habituales (Heymsfield et al., 1983). Debido a todas

estas influencias, es cuestionable si la excreción de crea-

tinina puede ser utilizada para valorar los efectos del en-

trenamiento sobre la masa muscular. Los resultados

pueden ser de utilidad si la orina es recogida durante un

período de 24 h, se consume una dieta estándar durante

1 o 2 días antes del ejercicio y se consiguen evitar las

tensiones emocionales. Evidentemente, es muy difícil

lograr que se den todas estas condiciones al mismo

tiempo. Además, los efectos del entrenamiento sobre la

creatina muscular/metabolismo de la PCr y la masa mio-

fibrilar pueden disociarse. En lugar de la valoración de la

excreción de cretina, una forma más sencilla de calcular

la masa muscular aproximada es la valoración de la gra-

vedad específica del cuerpo mediante la utilización del

peso hidrostático. El método no invasivo más preciso

para la evaluación del desarrollo muscular se basa en el

principio de los ultrasonidos (véase Pollock et al., 1995).

Se ha sugerido que la acumulación de creatina en

sangre puede utilizarse como una valoración semicuan-

titativa de la magnitud del uso de la PCr durante el eje-

cicio, algo similar a la evaluación de la glucogenólisis

anaeróbica mediante la acumulación de lactato (Tchare-

yeva, 1986a). Esta sugerencia está basada en el supues-

to de que durante un ejercicio intenso de corta duración

la creatina liberada durante la degradación de la PCr

puede penetrar en la sangre en una relación cuantitativa

con el descenso del contenido en PCr. No obstante, esta

relación cuantitativa no ha sido establecida. Normal-

mente, la creatina libre se une a la membrana externa

de la mitocondria gracias a la intervención de la enzima

PCr cinasa. Para aceptar el supuesto anteriormente

mencionado, se debería establecer la capacidad de

unión de la enzima, y ésta debería ser significativamen-

te inferior al uso de la PCr durante los ejercicios inten-

sos de corta duración. 

En la década de 1930 se empezaron a acumular re-

sultados sobre los cambios del nivel de creatina y crea-

tinina en sangre inducidos por el ejercicio (Kacl, 1932)

y su excreción urinaria (Margaria y Foa, 1929/1939). No

obstante, se ha hallado que las personas bien entrena-

das pueden no mostrar esta respuesta (Castenfors et

al., 1967). 

Un ejercicio de 2 h de duración provoca la supresión

de la excreción urinaria de creatinina (Cerny, 1975). Pro-

bablemente, este cambio expresa el reducido suminis-

tro de sangre renal durante el ejercicio (véase Rowell,

1986). La combinación de cambios en los riñones y la

transformación de creatina liberada desde las fibras

musculares en creatinina puede ser la razón del incre-

mento de creatinina en el suero sanguíneo durante la

Maratón de Boston en pacientes poscoronarios (Shep-

hard y Kavanagh, 1975). Neumann et al., (1980) hallaron

un mayor nivel de creatinina en sangre tras una carrera

de maratón, mientras que los niveles de creatina per-

manecieron estables. Tras una carrera de esquí alpino

de 90 km, la excreción de creatina permaneció elevada

(Refsum y Strömme, 1974).

Fosfato inorgánico
Similar a la acumulación de creatina en el suero san-

guíneo como una característica indirecta del metabolis-

mo PCr/ATP, el fosfato inorgánico en sangre también se

eleva durante el ejercicio (Gerber y Roth, 1969; Tchareye-

va, 1986a). En un principio se creyó que el fosfato inorgá-

nico penetraba en el torrente sanguíneo cuando la tasa

de la degradación del ATP y la PCr era mayor que su re-

síntesis. Sin embargo, no se ha establecido ninguna de-

pendencia del nivel de fosfato inorgánico en el plasma

sanguíneo durante el ejercicio con la degradación del

ATP y la PCr. En consecuencia, el uso del fosfato inorgá-

nico para la valoración de la relación degradación/resín-

tesis de fosfatos ricos en energía no está justificado. 

Aminoácidos libres 
Los aminoácidos libres se encuentran principalmen-

te en el músculo esquelético, en una proporción que
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alcanza del 50 al 80% de la cantidad total de aminoáci-

dos libres en el organismo (Smith y Rennie, 1990). El

plasma sanguíneo sólo contiene entre un 0,2 y un 6%

del total de aminoácidos individuales. El efecto del ejer-

cicio sobre los aminoácidos libres del plasma es varia-

ble respecto a los resultados obtenidos en los diferen-

tes estudios y a los cambios de la concentración de los

diversos aminoácidos individuales. Los estudios sobre

las diferencias arteriovenosas en aminoácidos han de-

mostrado la liberación de aminoácidos desde los mús-

culos esqueléticos (Felig y Wahren, 1971; Keul et al.,

1972) y el miocardio (Carlsten et al., 1961; Keul et al.,

1964). Como resultado, la cantidad total de aminoáci-

dos en el plasma puede aumentar (Carlsten et al., 1962;

Felig y Wahren, 1971; Poortmans et al., 1974). No obstan-

te, durante el ejercicio prolongado, es muy típico obser-

var un descenso del contenido total de aminoácidos en

el plasma (Haralambie y Berg, 1976; Decombaz et al.,

1979; Holz et al., 1979). Cerny (1975) observó un incre-

mento de la concentración de aminoácidos totales du-

rante los primeros 80 min de ejercicio al 60 o 75% del

V
.
O2máx. Una vez transcurridos 120 min de ejercicio, la

concentración era inferior a los niveles iniciales. La dis-

minución del contenido en aminoácidos totales está

asociada a un aumento de la excreción renal (Decombaz

et al., 1979) y del catabolismo de los aminoácidos, indi-

cado por una correlación negativa entre el incremento

del nivel de urea y la disminución del contenido en ami-

noácidos (Haralambie y Berg, 1976).

Los experimentos realizados en ratas demostraron

que la natación prolongada inducía un descenso signi-

ficativo del contenido total en aminoácidos de los

músculos esqueléticos y el hígado. En el miocardio se

encontró también una reducción del contenido en

aminoácidos libres tras 1,5 h de natación con una car-

ga del 6% del peso corporal, pero no se halló ningún

cambio tras 12 h sin la intervención de una carga adi-

cional (Eller y Viru, 1983). 

Los cambios de la reserva total de aminoácidos se

integran en un conjunto de modificaciones que afec-

tan a las concentraciones de todos los aminoácidos in-

dividuales. En consecuencia, la reserva total de amino-

ácidos libres en el plasma sanguíneo tiene sólo una

importancia limitada, en todo caso, para la evaluación

del estado metabólico. Respecto al control del entre-

namiento, en lugar de a la reserva de los aminoácidos

libres totales, hay que prestar atención a la alanina, la

glutamina, la leucina y otros aminoácidos de cadena

ramificada, la tirosina y el triptófano, y observar la im-

portancia fisiológico de sus cambios en la actividad

muscular. Estos aminoácidos proporcionan informa-

ción sobre la liberación y el transporte de amoníaco

desde las fibras musculares y sobre los cambios cata-

bólicos en los músculos, así como las condiciones de

síntesis de diversas hormonas y neurotransmisores. 

Tirosina

En los experimientos bioquímicos, la liberación de

tirosina se utiliza como un índice del catabolismo pro-

teico en los músculos. El músculo no puede metaboli-

zar este aminoácido. Durante el ejercicio, el aumento

del catabolismo proteico está asociado al del conteni-

do en tirosina libre en los músculos de las ratas (Dohm

et al., 1981; Eller y Viru, 1983) y a la entrada de tirosina

en el torrente sanguíneo en el ser humano (Ahlborg et

al., 1974). Como resultado, el ejercicio induce el au-

mento del nivel de tirosina libre en el suero (Haralam-

bie y Berg, 1976), la orina y el sudor (Haralambie,

1964b). Tras la Maratón de Boston, aumentó la concen-

tración de tirosina libre de los corredores (Conlay et al.,

1989) y un experimento realizado en ratas demostró

que la tirosina libre alcanzaba un máximo en el cuádri-

ceps femoral durante 2 y 6 h en la sangre tras 10 h de

natación. En el músculo, el nivel elevado de tirosina

persistió durante 24 h después de la natación (figura

3.4) (Viru et al., 1984).

3-Metilhistidina

La excreción de 3-metilhistidina es un índice especí-

fico del catabolismo de las proteínas contráctiles del

músculo. En las últimas fases de la síntesis de las molé-

culas de actina y miosina, la histidina sufre un proceso

de metilación. Cuando la miosina y la actina se degra-

dan, se libera 3-metilhistidina, un aminoácido que no

puede ser reutilizado y acaba siendo excretado por la

orina. En consecuencia, la excreción de la 3-metilhisti-

dina es una medida cuantitativa de la degradación de

las proteínas contráctiles (Yung y Munro, 1978). No obs-

tante, existe una importante limitación provocada por

el efecto de la ingesta de proteínas sobre la excreción de

3-metilhistidina, ya que este compuesto se libera du-

rante la digestión de productos cárnicos, siendo absor-

bido por la sangre y excretado posteriormente a través

de la orina. En consecuencia, la 3-metilhistidina puede

utilizarse para el control bioquímico, siempre y cuando

no se haya consumido carne o si se tiene en cuenta la

cantidad consumida para calcular la proporción en la

cantidad total eliminada; es decir, la excreción real de 3-

metilhistidina debe ser corregida mediante la sustrac-

ción de la 3-metilhistidina exógena del valor total. Un

experimento especial demostró que una sesión de en-

trenamiento de fuerza dio como resultado un cambio de

la excreción corregida de 3-metilhistidina muy cercano

al obtenido tras la misma sesión de entrenamiento
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realizada por personas que habían estado 5 días sin

probar la carne (Viru y Seli, 1992).

Los ejercicios musculares pueden influir en la ex-

creción de la 3-metilhistidina en personas que no co-

men carne y cuando la excreción se corrige con la

aportación exógena. A pesar de la gran variabilidad de

los cambios que se dan en la excreción de la 3-metil-

histidina durante el ejercicio, un aumento de la excre-

ción es un fenómeno típico después del ejercicio (pa-

ra mas información, véase Dohm, 1986; Viru, 1987). El

aumento posterior al ejercicio de la liberación de 3-

metilhistidina también aparece en la respuesta de la

3-metilhistidina en sangre (Dohm et al., 1985) y la acu-

mulación de este metabolito en los músculos esque-

léticos (Varrik et al., 1992).

Otra de las limitaciones para la utilización de la ex-

creción de la 3-metilhistidina es que existen otros teji-

dos, además del tejido muscular, que liberan este ami-

noácido y que contienen miosina y actina (músculos

lisos del tubo digestivo, piel y miocardio). Los cálculos

han demostrado que, al menos en ratas, la reserva de 3-

metilhistidina en los músculos esqueléticos contribuye

sólo en un 50% a la excreción de este aminoácido. La re-

serva intestinal contribuye en un 30%, y los demás teji-

dos en otro 30% (Millward et al., 1980). 

Para valorar la importancia de la reserva intestinal

en el aumento de la excreción de 3-metilhistidina du-

rante el ejercicio, el contenido en aminoácido del intes-

tino, el músculo esquelético y la orina se midió simultá-

neamente en ratas tras 10 h de natación. El contenido

en 3-metilhistidina de los músculos esqueléticos se

incrementó entre las 2 y las 24 h posteriores al ejercicio,

y su excreción aumentó significativamente durante el

segundo día del período de recuperación. El nivel de 3-

metilhistidina en el intestino se elevó sólo durante las

primeras h de recuperación (véase figura 3.4). Obvia-

mente, ello no contribuyó al retraso de la elevación de

la excreción del aminoácido (Viru et al., 1984).

Durante el ejercicio no se detectan cantidades apre-

ciables de 3-metilhistidina en el sudor (Dohm et al.,

1982).

En varios estudios, la excreción de 3-metilhistidina

ha sido expresada respecto a la excreción de creatinina.

El objetivo es evitar los cambios inducidos por el ejer-

cicio sobre la producción de orina. No obstante, el

ejercicio también puede influir en la excreción de creati-

nina (véase pág. 40). En consecuencia, durante la activi-

dad muscular, los resultados pueden verse afectados

por un error metodológico cuando se utiliza la relación

3-metilhistidina/creatina.

Un experimento realizado en ratas indicó que la acu-

mulación de tirosina libre y 3-metilhistidina en el mús-

culo esquelético es distinta en los diversos tipos de fi-

bras musculares. Durante 10 h de natación, los

contenidos en ambos metabolitos se incrementaban en

la fibra blanca de los músculos del cuádriceps (que con-

tienen fibras FT). En la fibra roja de este mismo músculo

(que contiene fibras glucolíticas oxidativas de contrac-

ción rápida [ST]), la tirosina no experimentó ningún

cambio, mientras que el contenido en 3-metilhistidina

aumentó menos que en la fibra blanca (figura 3.5). Con-

siderando el descenso del glucógeno, las fibras ST fue-
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Figura 3.4. Dinámica de (a) tirosina libre en la sangre y el músculo y (b) 3-metilhistidina en el músculo esquelético y el músculo
liso en ratas tras 12 h de natación.

De los resultados obtenidos por Viru y col. 1984.
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ron más activas que las fibras FT. De ello se deduce que

la actividad suprime la degradación proteica en las fi-

bras musculares activas (Varrik et al., 1992).

Aminoácidos de cadena 

ramificada: leucina

Este grupo de aminoácidos lo integran la leucina, la

valina y la isoleucina (aminoácidos esenciales que no

pueden ser sintetizados por el organismo). Estos ami-

noácidos tienen la particularidad de que pueden ser oxi-

dados en los músculos esqueléticos, un proceso que se

inicia con la transferencia enzimática de un grupo ami-

no. Como resultado de la transaminación de los amino-

ácidos de cadena ramificada, se forman glutamato y α-

cetoácido. El glutamato puede donar nitrógeno al

piruvato o al oxalacetato, y formar alanina o glutamina,

respectivamente. El siguiente paso en el catabolismo de

los aminoácidos de cadena ramificada es catalizado por

la enzima deshidrogenasa, que también actúa como

descarboxilasa. El paso de la deshidrogenasa es limitan-

te en el catabolismo de los aminoácidos de cadena ra-

mificada durante el ejercicio y la recuperación (Kaspe-

rek, 1989). Este paso es ligeramente diferente para cada

uno de los tres aminoácidos esenciales. El 2-cetoisoca-

pronato es el cetoácido formado como resultado de la

transaminación de la leucina. Los átomos de carbono de

la leucina, presentes al final de la transformación enzi-

mática del 2-cetoisocapronato, se convierten en acetil-

coenzima-A (CoA) o acetoacetato, que a su vez se intro-

ducen en ciclo de los ácidos de tres carbonos y son

oxidados. La isoleucina forma acetil-CoA y succinil-CoA;

la primera es oxidada y la segunda puede ser convertida

en glucosa. La valina produce sólo succinil-CoA y en

consecuencia, proporciona material sólo para la gluco-

neogénesis (véase Brooks et al., 1996).

Aunque los músculos esqueléticos utilizan seis ami-

noácidos (alanina, aspartato, glutamina, isoleucina,

leucina y valina), los aminoácidos de cadena ramificada

son los más importantes y proporcionan los sustratos

para la oxidación durante el ejercicio. La oxidación total

de 1 mol de leucina, isolucina y valina proporcionan 43,

42 y 32 moles de ATP, respectivamente (véase Graham et

al., 1995). Estas cantidades hacen referencia a la energía

liberada en la oxidación de los aminoácidos de cadena

ramificada y los aminoácidos utilizados para la glucone-

ogénesis. Los aminoácidos pueden contribuir desde un

3 hasta un 18% al total de energía necesaria durante el

ejercicio prolongado (Poortmans 1984; Dohm 1986; Bro-

oks 1987).

Los experimentos realizados sobre el control de la

producción de 13CO2 o 14CO2 a partir de la administración

de un aminoácido de cadena ramificada marcado mos-

traron que el aminoácido oxidado en mayor proporción

es la leucina. La oxidación de la leucina aumenta durante

el ejercicio en roedores (Lemon y col 1982; Hood y Ter-

jung, 1987a) y en el ser humano (Hagg et al., 1982; Wolfe et

al., 1982; Knopik et al., 1991). La mayor oxidación de la

leucina se da en el músculo esquelético activo, ubicación

que quedó convincentemente demostrada en la perfu-

sión en los músculos de los muslos de ratas durante una

estimulación eléctrica. Los cálculos, basados en el au-

mento de la oxidación de la leucina en los músculos,

mostraron que la oxidación de la leucina en los múscu-

los determina de manera fiable el índice de oxidación de

la leucina en todo el organismo (Hood y Terjung, 1987b).

El alcance de la oxidación de los aminoácidos de ca-

dena ramificada depende de la intensidad y la duración

del ejercicio (Millward et al., 1982; Henderson et al.,

1985). También se encontró una relación lineal entre la
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Figura 3.5. Dinámica de (a) 3-metilhistidina, (b) tirosina
libre y (c) glucógeno en las fibras roja (ST) y blanca (FT) del
músculo cuádriceps en ratas tras 12 h de natación.

Reimpreso de A. Viru, 1987.
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intensidad del ejercicio y la oxidación de la leucina en el

intervalo del 25 al 89% del V
.
O2máx. En este intervalo, se

oxidó el 54% del flujo de leucina (Millward et al., 1982).

Al 100% del V
.
O2máx., la oxidación de la leucina alcanzó

aproximadamente el 80% del flujo de leucina de todo el

organismo (Babij et al., 1983). 

Se ha demostrado que la oxidación de la leucina al

mismo V
.
O2 es mayor en las ratas entrenadas (Dohm et

al., 1977; Henderson et al., 1985). La explicación eviden-

te de este hecho es la mayor actividad de la deshidro-

genasa en los músculos entrenados (Dohm et al., 1977).

No obstante, en experimentos realizados en ratas con

perfusión de los cuartos traseros y estimulación eléctri-

ca, el entrenamiento reducía la contribución relativa de

la oxidación de la leucina al V
.
O2 (Hood y Terjung,

1987b). 

Los aminoácidos de cadena ramificada para la oxi-

dación proceden de fuentes intra y extramusculares.

Las fuentes intramusculares son una reserva intramus-

cular de aminoácidos libres y los aminoácidos libres li-

berados en la degradación de las proteínas en otros te-

jidos. La fuente extramuscular está considerada

significativamente mayor que la intramuscular (Gra-

ham et al., 1995) y consiste en la entrada de aminoáci-

dos de cadena ramificada procedentes del plasma san-

guíneo en las fibras musculares. De hecho, se ha

evidenciado una intensa entrada de aminoácidos de

cadena ramificada procedentes del plasma sanguíneo

en las fibras musculares (véase Poortmans, 1984; Gra-

ham et al., 1995). El depósito plasmático de aminoáci-

dos libres depende de la degradación de las proteínas

en los distintos tejidos, incluidos los músculos esque-

léticos en reposo y la absorción de aminoácidos en el

tubo digestivo. El hígado humano presenta una escasa

actividad del aminoácido de cadena ramificada trans-

ferasa. Por tanto, la tasa de consumo hepático de ami-

noácidos de cadena ramificada es modesto y afecta rá-

pidamente a los niveles circulatorios de estos

aminoácidos (Wahren et al., 1975). Durante el ejercicio

prolongado, existe la posibilidad de una liberación de

aminoácidos de cadena ramificada procedentes del hí-

gado (Ahlborg et al., 1974). La afluencia de aminoáci-

dos de cadena ramificada al interior de los músculos

esqueléticos puede compensarse debido a su oxida-

ción sin cambio de la cantidad de su depósito intra-

muscular (MacLean et al., 1991). En algunos estudios,

se ha hallado incluso un incremento del contenido en

aminoácidos libres de cadena ramificada de los mús-

culos esqueléticos (Dohm et al., 1981; Eller y Viru,

1983). Estos resultados indican la posibilidad de que

la intensidad del ejercicio y/o su duración influyan en

la abundancia de aminoácidos de cadena ramificada.

Rennie et al., (1989) señalaron que, al menos en el ser

humano, el incremento del contenido muscular en

aminoácidos de cadena ramificada aparece al princi-

pio del ejercicio, mientras que durante el ejercicio pro-

longado las reservas disminuyen (Rennie et al., 1980,

1981).

También se han encontrado cambios similares de

los niveles plasmáticos de aminoácidos de cadena ra-

mificada durante el ejercicio: un incremento al principio

del ejercicio que es sustituido por una disminución tras

la realización de una cierta cantidad de trabajo (Rennie

et al., 1980). El aumento de los aminoácidos de cadena

ramificada con ejercicios intensos de corta duración es

atribuido a una alteración del intercambio esplácnico

más que a un aumento de su liberación desde los teji-

dos periféricos (Felig y Wahren, 1971).

Al final de la Maratón de Estocolmo, se encontró

una significativa reducción del contenido en aminoá-

cidos de cadena ramificada (Parry-Billings et al.,

1990). No obstante, los resultados de la Colmar Ultra

Triatlón mostraron que sólo descendía significativa-

mente el nivel de valina, pero no el nivel de leucina e

isoleucina (Lehmann et al., 1995). Tras la Maratón de

Boston, no se observó ningún cambio en los niveles

sanguíneos de leucina, isoleucina y valina (Conlay et

al., 1989).

La valoración de la dinámica de la leucina es impor-

tante para la comprensión del metabolismo de los ami-

noácidos. En el entrenamiento, el principal significado

del control del nivel plasmático de la leucina es estable-

cer la carencia crítica en el suministro de aminoácidos

de cadena ramificada que daría lugar a una exagerada

degradación de las proteínas en los músculos. No obs-

tante, para llegar a unas conclusiones convincentes, es

necesario saber cuánto debe descender la concentra-

ción de leucina en el plasma sanguíneo para que au-

mente el catabolismo proteico. 

Alanina

La alanina es sintetizada principalmente en el tejido

muscular mediante la combinación de piruvato y un

grupo amino. Durante el ejercicio, el piruvato se forma

como resultado de la glucogenólisis o degradación de la

glucosa sanguínea. Perriello et al., (1995) hallaron que el

42% de la alanina liberada por el músculo humano esta-

ba formada a expensas del piruvato derivado de la glu-

cosa sanguínea. El resto de la alanina liberada por el

músculo estaba sintetizada a partir del piruvato proce-

dente del glucógeno muscular. Los grupos amino nece-

sarios para la síntesis de alanina eran liberados en la

oxidación de los aminoácidos de cadena ramificada (vé-

ase fugura 3.1). De esta manera, la alanina adquiere su

función metabólica. La alanina es un sustrato esencial
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para la gluconeogénesis en el hígado. Tras la desamina-

ción de la alanina, los grupos amino liberados se em-

plean en la síntesis de urea. La estructura de carbono

restante proporciona el material necesario para la sínte-

sis de glucosa. Todos estos procesos forman el ciclo de

la glucosa-alanina (Felig, 1973): el hígado envía glucosa

que se degrada a piruvato en los músculos, liberando

energía para la resíntesis anaeróbica de ATP. Una parte

del piruvato se combina con los grupos amino, y la ala-

nina formada actúa como vehículo, transportando NH3

hacia el hígado para evitar la acumulación de amoníaco

y proporcionar un sustrato para la síntesis de glucosa

(figura 3.6). Durante el ejercicio, la producción de alani-

na aumenta en los músculos activos con un incremento

concomitante de su nivel sanguíneo, y la utilización de

la alanina en el hígado para la gluconeogénesis y la for-

mación de urea aumenta tras la formación de urea (para

más información, véase Felig, 1977; Viru, 1987). 

En la síntesis de alanina, el grupo amino procedente

de aminoácidos precursores, es transferido primero al

α-cetoglutarato para formar glutamato, un sustrato ha-

bitual cuyo metabolismo será determinado por los fac-

tores que controlan la síntesis y la liberación de alanina

o glutamina. La síntesis de alanina, así como su meta-

bolismo en el hígado, es catalizada por la alanina-ami-

notransferasa. Los factores que inhiben esta enzima

bloquean la formación de nueva alanina (Garber et al.,

1976). El cortisol es un inductor de la síntesis de alani-

na-aminotransferasa, mientras que la insulina inhibe la

enzima (Felig, 1973). La falta de glucocorticoides en las

ratas adrenalectomizadas excluye la elevación de los ni-

veles de alanina en el plasma sanguíneo, las fibras ST y

el hígado inducida por 3 h de natación. El aumento nor-

mal de la actividad de la alanina-aminotransferasa no

aparecía en los músculos y era sustituido por una su-

presión de la actividad en el hígado en ratas adrenalec-

tomizadas entrenadas (Viru A. et al., 1994).

El entrenamiento aumenta la actividad de la alanina

aminotransferasa en el músculo esquelético. En conse-

cuencia, los músculos que se están adaptando al entre-

namiento de resistencia presentan una mayor capaci-

dad para generar alanina a partir del piruvato (Mole et

al., 1973).

En los deportistas de elite la concentración de alani-

na en sangre aumenta considerablemente tras carreras

de competición de 200 y 400 m (Weicker et al., 1983). Pa-

ra establecer la importancia que supone la intensidad

del ejercicio, hombres voluntarios realizaron ejercicios

a intensidades de 25, 50, 75 y 100% del V
.
O2máx. Con las

dos primeras cargas, la concentración de alanina en

sangre no aumentó significativamente, mientras que a

intensidades del 75 y el 100%, el incremento del nivel de

alanina fue muy significativo (Babij et al., 1983). Berg y

Keul (1980) compararon el efecto del ejercicio prolonga-

do (esquí de fondo, carrera, natación). La concentración

de alanina aumentó considerablemente con los ejer-

cicios de 70 u 80 min de duración, mientras que con

ejercicios de varias horas, la concentración de alanina

descendió significativamente. 

El estudio realizado por Felig y Wahren (1971) esta-

bleció que la secreción de alanina y la elevación de la ta-

sa de la glucólisis son proporcionales a la demanda de

energía. Las biopsias realizadas demostraron que du-

rante los primeros 10 min de ejercicio submáximo, el

contenido muscular en alanina aumentaba (de un 50 a

un 60%) en combinación con un descenso (entre el 50 y

el 70%) del contenido en glutamato precursor. A conti-

nuación, al final de 90 min de ejercicio, la alanina regre-

saba lentamente a su nivel inicial, mientras que la glu-

tamina permanecía a un nivel bajo (Bergström et al.,

1985). Sahlin et al., (1990) y Van Hall et al., (1995) hallaron

resultados similares. El descenso de la secreción de ala-

nina está asociado con una reducción del contenido

muscular en glucógeno (Van Hall et al., 1995). El bajo ni-

vel de glutamato muscular puede explicarse por la con-

versión de su estructura de carbono a través del α-ceto-

glutarato en otros productos intermedios del ciclo del

ácido tricarboxílico (Sahlin et al., 1990; Van Hall et al.,

1995). Así, la reacción alanina-aminotransferasa en el

músculo esquelético es esencial no sólo para la síntesis

de alanina, sino también para la disponibilidad de α-

cetoglutarato para el ciclo del ácido tricarboxílico. 

In vitro se detectó un descenso progresivo de la sín-

tesis de alanina y glutamina durante la incubación

prolongada. Este descenso se evitó mediante la adi-

ción de aminoácidos en el medio de incubación (Gar-
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Figura 3.6. Ciclo de la glucosa-alanina.

Reimpreso de A. Viru, 1987.

Células nerviosas
Músculo

GlucosaHígado
Piruvato

NH3

Proteína

Alanina
Oxidación

Aminoácidos de cadena
ramificada

Urea 

Urea 

Otras fuentes

Gluconeogénesis 

Cap 1-4   001-072  2/4/03 16:54  Página 45



ber et al., 1976). En consecuencia, tras un período pro-

longado de actividad muscular in vivo, el descenso de la

producción de alanina puede estar relacionado con

una reducción del suministro de aminoácidos de cade-

na ramificada debido a una aportación inadecuada

desde el hígado. A su vez, la aportación inadecuada de

aminoácidos de cadena ramificada puede estar rela-

cionada con una reducción del contenido proteico del

hígado durante el ejercicio prolongado (Kasperek et al.,

1980). 

En ratas, tras 12 h de natación se observó un descen-

so significativo de la concentración de alanina en los

músculos activos y el hígado en combinación con un

aumento de los niveles de leucina, valina, isoleucina y

glutamina (Eller y Viru, 1983), pero no se observó una

falta de disponibilidad de aminoácidos de cadena rami-

ficada. En consecuencia, otros factores fueron los res-

ponsables del descenso de la producción de alanina en

este experimento. En primer lugar, la actividad alanina-

aminotransferasa pudo ser inhibida y, en consecuencia,

el glutamato fue utilizado principalmente para la sínte-

sis de glutamina. Esta posibilidad se confirmó por el au-

mento de la concentración de glutamina en el músculo

esquelético. Otras posibles explicaciones son la supre-

sión de la tasa de oxidación de los aminoácidos de

cadena ramificada y, por lo tanto, una menor liberación

de grupos amino y/o una disminución de la disponibili-

dad de piruvato en relación con la caída de las reservas

de glucógeno muscular y la hipoglucemia. Cuando du-

rante un ejercicio prolongado se produce un descenso

del glucógeno, el descenso del contenido muscular de

piruvato (Sahlin et al., 1990) puede limitar la partici-

pación de la reacción alanina-aminotransferasa (Wa-

genmakers, 1999).

En el ser humano, la determinación de la diferencia

arteriovenosa de la alanina demostró que el consumo

de alanina en el área esplácnica (probablemente por el

hígado) aumentaba durante el ejercicio prolongado.

Durante los primeros 40 min de ejercicio, el incremento

fue moderado, pero desde su continuación hasta una

duración de 4 h se hizo más pronunciado (Felig y Wah-

ren, 1971; Felig, 1977).

Puesto que la alanina tiene una función esencial en

el metabolismo, los datos sobre este indicador son im-

portantes para comprender la situación metabólica du-

rante el ejercicio. No obstante, se trata de un aspecto

que necesita un estudio detallado y no está indicado

para un control rutinario del entrenamiento. 

Glutamina

En la desaminación o la transaminación de los ami-

noácidos, el objetivo básico es convertir los aminoáci-

dos en glutamina. En las mitocondrias, la desaminación

oxidativa convierte la glutamina en α-cetoglutarato ante

la presencia de la acción catalítica de la glutamato des-

hidrogenasa. El NAD y el NH3 participan en esta reac-

ción. Finalmente, cambian a NADH e iones amonio

(NH4
+), respectivamente. El α-cetoglutarato está relacio-

nado con el proceso de oxidación; es un producto inter-

medio del ciclo del ácido tricarboxílico (ATC). El NADH

puede producir varias moléculas de ATP como resultado

de la fosforilación oxidativa en las mitocondrias. 

La síntesis de glutamina consiste en la combinación

de glutamato con NH4. Como resultado, la glutamina

transporta dos grupos aminos de los músculos activos

al hígado o los riñones para su posterior eliminación.

Así pues, la glutamina está muy bien adaptada para pre-

venir la toxicidad del amoníaco durante el ejercicio

(Brooks et al., 1996). Los estudios realizados con [15N]-

leucina han demostrado convincentemente que los gru-

pos amino de los aminoácidos de cadena ramificada se

incorporan en el nitrógeno α-amino de la alanina (Wolfe

et al., 1982) y la glutamina (Darmaun y Decheotte, 1991)

en el ser humano. Las estructuras de carbono de los

seis aminoácidos (leucina, isoleucina, valina, glutami-

na, aspartato y asparagina) difieren de la síntesis de ala-

nina y son utilizadas para la nueva síntesis de glutamina

pero no del piruvato, como en el caso de la síntesis de

alanina (Chang y Goldberg, 1978; Wagenmakers et al.,

1985).

Se ha señalado que la glutamina es más importan-

te que la alanina como vehículo de transporte del car-

bono y el nitrógeno derivados de las proteínas desde

los músculos a través del plasma y hacia los lugares

donde se da la gluconeogénesis o su posterior meta-

bolismo (Wagenmakers, 1999). En el estado postab-

sorción, la glutamina representa el 71% de los amino-

ácidos liberados y el 82% del nitrógeno liberado de los

músculos (Elia et al., 1989). No obstante, según los re-

sultados de Williams et al., (1998), la alanina, y no la

glutamina, es el elemento transportador de N predo-

minante implicado en la transferencia de N desde el

músculo hasta el hígado, al menos durante el ejer-

cicio de intensidad moderada. 

Los glucocorticoides (cortisol en el ser humano y

corticosterona en la rata) están implicados en el control

del metabolismo de la glutamina. Aumentan la descar-

ga de glutamina desde los músculos esqueléticos (Dar-

maun et al., 1988) y la expresión del ARNm de la glutami-

na sintetasa (Max, 1990), y en consecuencia la actividad

de la enzima (Ardawi y Jamal, 1990).

Los ejercicios pueden dar lugar a diversos cambios

de la concentración plasmática de glutamina. Un ejer-

cicio de velocidad de corta duración aumenta el nivel

de glutamina, mientras que las carreras de maratón lo
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disminuyen. Entre estos dos extremos, algunos ejer-

cicios no provocan ningún cambio de la concentración

plasmática de glutamina (Parry-Billings et al., 1990).

Esta ausencia de cambios hallada en diversos estudios

(p. ej.: Poortmans et al., 1974) concuerda con los cono-

cimientos sobre el nivel sanguíneo de glutamina, que

sólo se altera en los extremos del continuo de ejer-

cicio. Respecto al ejercicio de corta duración, la inten-

sidad es importante. En ejercicios cíclicos al 25-100%

del V
.
O2máx el nivel plasmático de glutamina aumenta-

ba exponencialmente con el nivel de trabajo (Babij et

al., 1983). Katz et al., (1986) hallaron un elevado nivel

plasmático de glutamina tras 4 min de ejercicio al

100% del V
.
O2max. en combinación con un incremento

de la tasa de liberación de glutamina desde el músculo

esquelético. Según los cálculos, la cantidad de gluta-

mina liberada constituía sólo una mínima proporción

de las reservas totales de glutamina. De ello se deduce

que el contenido de glutamina muscular no se modifi-

có (Katz et al., 1986).

En el ejercicio prolongado, es habitual hallar un

descenso de la concentración de glutamina (Brodan

et al., 1976; Decombaz et al., 1979; Rennie et al., 1981).

Sin embargo, el aumento de la concentración plas-

mática de glutamina también se halló en ejercicios

que no eran ni «prolongados» ni «extremadamente

intensos»: en 45 min de ejercicio al 80% del V
.
O2máx

(Eriksson et al., 1985) y en 90 min de ejercicio al 70%

del V
.
O2máx (Sahlin et al., 1990). Sahlin et al., (1990) es-

tablecieron que el elevado nivel plasmático de gluta-

mina estaba asociado a un incremento dos veces ma-

yor de la tasa de liberación de glutamina desde el

músculo esquelético y a un modesto (10%) descenso

del contenido de glutamina en el músculo. Bergström

et al., (1985) observaron un elevado nivel de glutami-

na en el músculo esquelético tras los primeros 10

min de ejercicio al 70% del V
.
O2máx, seguido de un

descenso. Rennie et al., (1981) hallaron un contenido

en glutamina muscular igual al 50% del nivel inicial

tras 225 min de ejercicio al 50% del V
.
O2máx. De ello

se deduce que para sugerir la importancia de alguna

de las funciones metabólicas de la glutamina, es ne-

cesario tener en cuenta la posibilidad de diferentes

cambios de los niveles de glutamina. En consecuen-

cia, para realizar una suposición de este tipo, tene-

mos que conocer el cambio real de los niveles de glu-

tamina. 

Los experimentos realizados en ratas han confirma-

do el descenso del contenido en glutamina de los mús-

culos esqueléticos durante el ejercicio (Dohm et al.,

1981) y también han demostrado el descenso del conte-

nido en este aminoácido del miocardio (Eller y Viru,

1983) y el hígado (Dohm et al., 1981; Eller y Viru, 1983).

La sobrecarga en el entrenamiento está relacionada

con un bajo nivel de glutamina en el plasma sanguíneo

(para mayor información, véase Parry-Billings et al.,

1992; Rowbottom et al., 1996). Debido a que la glutami-

na producida por los músculos esqueléticos es un im-

portante regulador de la síntesis del ADN y el ARN en

las células mucosas y las células del sistema inmunita-

rio (véase Wagenmakers, 1999) y afecta a la función in-

mune de los leucocitos (véase Rowbottom et al., 1996) y

algunas otras respuestas inmunes (véase Rowbottom et

al., 1996), el descenso de la concentración plasmática de

glutamina en el sobreentrenamiento puede contribuir a

una inmunodeficiencia (Parry-Billings et al., 1992).

En el hígado, la producción de glutatión antioxidan-

te necesita la glutamina como precursor. Por tanto,

Rowbottom y col (1996) sugirieron que la elevación del

índice de producción de radicales libres inducida por el

ejercicio está relacionada con la supresión de los nive-

les de glutamina. 

Otros posibles usos del nivel plasmático de glutami-

na en el control del entrenamiento son la obtención de

información sobre el metabolismo proteico y la fatiga

central. La glutamina interviene en el control de la sín-

tesis y la degradación de las proteínas (MacLennan et al.,

1987). Durante el ejercicio, el descenso de la producción

de glutamina provoca la degradación de las proteínas,

mientras que durante el período de recuperación, el au-

mento de la producción de glutamina favorece el incre-

mento de la tasa de la síntesis de proteínas, inhibiendo

además su degradación. De nuevo, la glutamina es sólo

uno de los factores de control, pero no hay que olvidar

que, tras un ejercicio intenso, los niveles plasmáticos

de glutamina permanecen bajos durante varias h (Ren-

nie et al., 1981), tras una carrera de 100 km durante más

de 24 h (Decombaz et al., 1979).

Graham et al., (1990) estimaron que durante 1 h de

ejercicios de extensión de piernas al 80% del V
.
O2máx

la descarga neta de NH3 desde el músculo activo era

4,4 mmol; la de glutamina, 3,3 mmol, y la de alanina,

2,5 mmol. Estos datos indican que la descarga de glu-

tamina y alanina sumadas era superior a la de NH3. Al

mismo tiempo, corroboran que la liberación de gluta-

mina puede ser mayor en comparación con la libera-

ción de alanina en el ejercicio prolongado. En ejer-

cicios de alta intensidad y corta duración, la descarga

de NH3 desde los músculos activos puede elevarse

hasta 300 µmol/min (Graham et al., 1990) y cuando el ejer-

cicio intenso da lugar a extenuación a los 3 min, el flu-

jo de NH3 alcanza 500 µmmol durante el ejercicio, pe-

ro la liberación de glutamina y alanina permanece a

un nivel bajo (Graham et al., 1995). Así pues, «el trans-

porte de amoníaco anatóxico» que utiliza la glutami-

na y la alanina puede ser efectivo en el ejercicio pro-
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longado, pero no en los ejercicios intensos de corta

duración. A este respecto, es digna de mención la su-

gerencia de Bannister y Cameron (1990) respecto a

que el ejercicio intenso puede provocar un estado de

toxicidad aguda por NH3 con alteración de la función

del SNC, incluido el control motor. Graham et al.,

(1995) se muestran escépticos ante los espectaculares

efectos del NH3 sobre las funciones del SNC durante

el ejercicio, pero consideran la contribución del NH3 a

la fatiga central una teoría interesante. 

Se plantea la cuestión de si la relación glutami-

na/amoníaco en el plasma sanguíneo proporciona una

posibilidad de evaluar la fatiga central. En cualquier ca-

so, es un tema que requiere estudios especiales. De

nuevo, no disponemos de información convincente

como para poder emitir conclusiones aceptables so-

bre la fatiga central mediante la relación glutamina/a-

moníaco. Desconocemos qué características cuanti-

tativas de esta relación pueden ser utilizadas para el

diagnóstico de la fatiga central. No obstante, la rela-

ción puede ser de utilidad para comprender la tenden-

cia general. Otra cuestión es si la acumulación de NH3

participa en la fatiga periférica. Además, la penetra-

ción del NH3 a través de la barrera hematoencefálica

se ve facilitada por un pH sanguíneo elevado y no por

la acidosis que aparece en los ejercicios extenuantes

(véase Graham et al., 1995). Finalmente, el propio cere-

bro posee un mecanismo de defensa contra la acumu-

lación de amoníaco, el mismo que el del músculo es-

quelético: la síntesis de la glutamina. En el tejido

cerebral, la glutamina interviene en la síntesis de un

neurotransmisor, el ácido gammaaminobutírico (GA-

BA), ya que el glutamato es el precursor para la sínte-

sis de la glutamina y el GABA, que a su vez actúan co-

mo neurotransmisores implicados en el control motor

y la regulación de la locomoción (Cazalets et al., 1994).

Cuando las ratas son sometidas a una carrera en el ta-

piz rodante hasta el agotamiento, los niveles de amo-

níaco se elevan en la sangre, la corteza cerebral, el ce-

rebelo y el cuerpo estriado (aproximadamente un 50%

más en las ratas previamente entrenadas que en las

desentrenadas). El incremento de amoníaco estimula

la síntesis de glutamina en el cerebro para reducir los

niveles de amoníaco. El contenido en glutamina se

eleva en las estructuras cerebrales de las ratas entre-

nadas y desentrenadas, mientras que el contenido en

glutamato desciende en todas las estructuras de las

ratas entrenadas, pero sólo en el cuerpo estriado de

las ratas desentrenadas. En el cuerpo estriado de las

ratas entrenadas, el nivel de GABA desciende (Gue-

zennec et al., 1998). Los autores explicaron las diferencias

encontradas entre las ratas entrenadas y las desentre-

nadas por el hecho de que la duración de la carrera

fue de 228 ± 12 min en las entrenadas y de 62 ± 5 min

en las desentrenadas. 

Triptófano

El triptófano pertenece al grupo de los aminoácidos

esenciales. En el plasma sanguíneo, el triptófano se en-

cuentra en el estado de un enlace libre y unido a fraccio-

nes de albúmina. La concentración total de triptófano

es baja. El triptófano es un precursor de la síntesis de

un neurotransmisor, el 5-hidroxi-triptomina (serotoni-

na). Como la serotonina está implicada en el mecanis-

mo de la fatiga central, el estudio de este aminoácido

está justificado en relación con el control del entrena-

miento. 

Una de la teorías sobre la fatiga central (Newshol-

me et al., 1992; Krieder, 1998) asume que durante el

ejercicio prolongado un nivel reducido de aminoáci-

dos de cadena ramificada en la sangre y/o un aumento

del triptófano libre facilitan la entrada de triptófano en

el cerebro. El triptófano, incluso en bajas concentra-

ciones, compite con algunos aminoácidos, incluidos

los aminoácidos de cadena ramificada, para atravesar

la barrera hematoencefálica. En consecuencia, un au-

mento de la relación del triptófano libre a aminoáci-

dos de cadena ramificada en el plasma facilitaría la en-

trada del triptófano en el cerebro (Fernstrom, 1983).

La síntesis de serotonina está controlada por la trip-

tófano hidroxilasa, cuya actividad depende de su sustra-

to, el triptófano, de manera que un aumento o un descen-

so de la concentración de triptófano cambiaría la tasa de

formación de la serotonina (Fernstrom, 1983; Chaouloff,

1993). La abundancia de serotonina puede provocar una

alteración de la actividad de las neuronas serotonérgicas

implicadas en el control de las funciones motoras. De he-

cho, la administración de antagonistas de la serotonina

reduce la resistencia en el ser humano (Wilson y Maug-

han, 1992) y en las ratas (Bailey et al., 1993b). Los antago-

nistas de la serotomina incrementaron el tiempo de ca-

rrera hasta el agotamiento (Bailey et al., 1993b). 

Ya en 1964 Haralambie (1964a) determinó la con-

centración de triptófano en el suero sanguíneo de de-

portistas participantes en diversos eventos deportivos

tras sesiones de entrenamiento intenso. Los resulta-

dos no consiguieron demostrar el cambio, salvo un

descenso en dos jugadores de fútbol. Once años des-

pués, Cerny (1975) demostró un incremento de la con-

centración de triptófano en el suero durante los prime-

ros 40 min de un ciclo de ejercicios al 60-65% del

V
.
O2máx. La continuación del ejercicio durante 2 h más

dio como resultado un descenso espectacular del nivel

de triptófano. Más recientemente, se ha encontrado un

incremento de la concentración plasmática de triptófano
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libre tras el ejercicio prolongado, incluido el entrena-

miento militar o las carreras de maratón (Blomstrand

et al., 1988), triatlones de ultrarresistencia (Lehman et

al., 1995), ciclismo durante 255 min (Davis et al., 1992) y

ciclismo al 40% del V
.
O2máx hasta el agotamiento (Mit-

tleman et al., 1998). Todos estos estudios demostraron

un incremento de la relación entre triptófano libre y

aminoácidos de cadena ramificada. 

Los experimentos realizados en ratas han demostra-

do que el triptófano total en plasma no cambiaba du-

rante una carrera en el tapiz rodante de 1 a 2 h de dura-

ción, pero que, por el contrario, el triptófano libre sí se

elevaba. El incremento del triptófano libre también apa-

reció en el tejido cerebral y el líquido cefalorraquídeo

(LCR) (Chaouloff et al., 1985, 1986). Blomstrand et al.,

(1989) y Bailey et al., (1993a) establecieron el incremento

de serotonina en diversas regiones cerebrales durante

el ejercicio asociado al incremento del triptófano libre

en plasma y el triptófano en el cerebro. En diversas re-

giones cerebrales, el aumento del nivel de serotonina

iba acompañado de un elevado contenido en otro neu-

rotransmisor, la dopamina. Los niveles se elevaron al

máximo al llegar al agotamiento (Bailey et al., 1993a).

Todo ello confirmó la penetración del triptófano en el

cerebro inducida por el ejercicio y la consiguiente pro-

ducción de serotonina.

La entrada de triptófano al cerebro puede verse favo-

recida por el aumento de la concentración de triptófano

libre en el plasma sanguíneo (Davis et al., 1992).

La serotonina se metaboliza a ácido 5-hidroxi-in-

dolacético (5-HIAA). El aumento del contenido en 5-

HIAA demostró una elevada tasa de renovación de la

serotonina y, en consecuencia, una elevación de la ac-

tividad de los sistemas serotonérgicos. Los experi-

mentos realizados en ratas han indicado que el incre-

mento de la secreción de serotonina está asociado

con un mayor contenido en 5-HIAA en la región cere-

bral (Blomstrand et al., 1989) y el LCR (Chaouloff et al.,

1986).

Sería incorrecto pensar que el cerebro está desbor-

dado de serotonina en el estado de fatiga que se desa-

rrolla durante el ejercicio prolongado y que la abun-

dancia general de serotonina altera la función de todas

las neuronas implicadas en el control motor. La seroto-

nina, como neurotransmisor, sólo influye en las neuro-

nas serotonérgicas (es decir, las neuronas que poseen

receptores específicos para la serotonina). Además, se

sintetiza en las neuronas serotonérgicas. El aumento

del nivel de serotonina en las regiones cerebrales indi-

ca una intensa síntesis de este neurotransmisor y, en

consecuencia, su liberación hacia el compartimiento

extracelular. En esta situación, la función de las neuro-

nas serotonérgicas se ve favorecida. La misma situa-

ción puede presentarse cuando los agonistas exógenos

de la serotonina se fijan a sus receptores específicos.

Se han identificado diversos receptores para la seroto-

nina, cada uno de ellos con unas características funcio-

nales y bioquímicas distintas. Por ejemplo, el estudio

realizado por Bailey et al., (1993a) demostró que en las

ratas el bloqueo de los receptores de la serotonina 1C y

2 era efectivo para retrasar la aparición de la fatiga. Los

experimentos realizados en seres humanos no consi-

guieron demostrar una alteración significativa del ren-

dimiento durante un recorrido en bicicleta al 65% de la

potencia máxima de salida tras el bloqueo de los recep-

tores de la serotonina 2A/2C (Meeusen et al., 1997). Así

pues, incluso un elevado nivel de serotonina en el teji-

do cerebral no implica la actividad sincrónica de todas

las neuronas serotonérgicas. 

Desde el aspecto metodológico, las alteraciones de

los niveles tisulares de neurotransmisores son medidas

imprecisas de la actividad, que no reflejan necesaria-

mente un cambio correspondiente en la liberación si-

náptica (Meeusen y DeMeirleir, 1995). Se puede obtener

una información más precisa con ayuda de la investiga-

ción de microdiálisis. Utilizando este método, Meeusen

(1996) demostraron que los niveles de serotonina extra-

celular y 5-HIAA aumentaron en el hipocampo de las

ratas que habían estado corriendo durante 1 h. Estas

respuestas aumentaban cuando se administraba triptó-

fano antes de la carrera. 

Meeusen y DeMeirleir (1995) concluyeron que las in-

teracciones entre los neurotransmisores cerebrales y

sus receptores específicos podrían tener algo que ver en

la aparición de la fatiga durante el ejercicio prolongado.

Los neurotransmisores centrales pueden afectar a los

mecanismos efectores motores a diversos niveles. No

obstante, el punto crucial es si los cambios del nivel de

los neurotransmisores desencadenan o reflejan los

efectos producidos por su liberación. Hay que tener en

cuenta la interacción de los efectos de diversos neuro-

transmisores y no limitarse a una acción «aislada» de

un neurotransmisor. 

En conclusión, la dinámica del triptófano, especial-

mente la relación entre el triptófano libre y los amino-

ácidos de cadena ramificada, puede ser utilizada en el

control del entrenamiento para la detección de las

condiciones que favorecen el desarrollo de la fatiga

central. Sin embargo, no es suficiente para su diagnós-

tico, puesto que la fatiga central está relacionada con

una integración de diversos cambios neuronales y

neuroquímicos. La serotonina, cuya síntesis está con-

trolada por la disponibilidad de triptófano, es uno de

los componentes del conjunto. Puede ser uno de los

componentes principales, pero se trata sólo de un

componente. 
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Sustratos oxidativos
de la sangre

Los dos principales sustratos oxidativos de la sangre

son la glucosa y los ácidos grasos libres. La función de

la sangre es transportarlos hacia los tejidos para que

puedan ser oxidados en las mitocondrias de las células.

La evaluación de la dinámica de estos sustratos permite

conocer las condiciones generales de la oxidación. Lo

más importante es detectar la hipoglucemia que altera

la oxidación en las células nerviosas. También es esen-

cial conocer la disponibilidad de ácidos grasos libres

durante los ejercicios de resistencia para valorar la

transferencia de hidratos de carbono a lípidos como

sustratos de la oxidación. 

Otros sustratos oxidativos de la sangre son los ami-

noácidos de cadena ramificada cuyo metabolismo ya ha

sido mencionado, los trigliceroles, el lactato y las lipo-

proteínas. El lactato puede ser oxidado durante el ejer-

cicio en el miocardio y las fibras oxidativas (sólo en

ejercicios de baja intensidad y en cantidades modes-

tas). El nivel plasmático de trigliceroles es demasiado

bajo como para contribuir de una forma significativa.

Las lipoproteínas raramente son utilizadas para la oxi-

dación en los músculos esqueléticos, pero su valora-

ción es muy útil para determinar el efecto antiescleróti-

co del entrenamiento. 

Glucosa
La glucosa sanguínea pertenece al grupo de los pa-

rámetros homeostáticos rígidos que deben mantenerse

a un nivel constante. Las desviaciones intensas o pro-

longadas de dichos parámetros dan lugar a serias alte-

raciones metabólicas, incluida la incapacidad para

mantener las actividades de la vida diaria. 

La glucosa sanguínea es un combustible esencial

para diversos tejidos, especialmente para las células

nerviosas. En comparación con las células nerviosas, las

fibras musculares cuentan con una buena reserva de hi-

dratos de carbono (glucógeno) que puede ser utilizada

sola o con la glucosa sanguínea, mientras que en las cé-

lulas nerviosas, la reserva de glucógeno es mínima. El

tejido muscular es capaz de sustituir los hidratos de car-

bono por los lípidos como sustrato para los procesos de

oxidación. Los lípidos no pueden ser oxidados en las

células nerviosas. 

La glucosa sanguínea también desempeña un im-

portante papel en el control metabólico. En primer lu-

gar, la respuesta metabólica provocada por una altera-

ción de los niveles de glucosa sanguínea interviene en

la regulación homeostática. Las respuestas están diri-

gidas a mantener un nivel constante de glucosa en el

plasma sanguíneo o bien a restablecer el nivel normal

tras su alteración. No obstante, la denominada regula-

ción glucostática no se limita al restablecimiento de

los niveles de glucosa en sangre. La alteración de la

glucosa sanguínea influye en la respuesta hormonal

que interviene en la movilización general de las reser-

vas de energía. 

Un sensible mecanismo homeostático asegura la

correspondencia entre la liberación de glucosa proce-

dente del hígado y su utilización en los tejidos (News-

holme, 1979; Jenkins et al., 1985; Hoelzer et al., 1986). El

mecanismo regulador más importante es el equilibrio

entre la secreción de insulina y glucagón (Vranic et al.,

1976; Felig y Wahren, 1979; Jenkins et al., 1986; Hoelzer

et al., 1986; Wolfe et al., 1986). Cuando la utilización de

glucosa en los tejidos aumenta, la liberación de gluco-

sa desde el hígado se eleva en consecuencia debido

principalmente al descenso de la relación insulina/glu-

cagón (se detiene la secreción de insulina y aumenta la

de glucagón). Este cambio regulador también origina

un descenso del empleo de la glucosa en diversos teji-

dos salvo en las células nerviosas. En consecuencia, la

reducción de la utilización de la glucosa no está desti-

nada únicamente a la homeostasia de la glucosa san-

guínea, sino también a su reserva para las células ner-

viosas. Cuando aparece la tendencia a una elevación

del nivel de glucosa en sangre se desencadena el meca-

nismo de regulación opuesto. Una mayor secreción de

insulina inhibe la salida de glucosa hepática y estimula

la entrada de glucosa en los tejidos, incluido el regreso

hacia el hígado. En esta situación la secreción de gluca-

gón se mantiene en el nivel basal.

Los experimentos realizados con seres humanos en-

trenados han confirmado que cuando la producción de

insulina y glucagón se mantenía constante de forma ar-

tificial, no aumentaba la liberación de glucosa. El au-

mento de la liberación de glucosa inducida por el ejer-

cicio fue máximo cuando simultáneamente se inhibió la

secreción de insulina y se estimuló la producción de

glucagón (Marker et al., 1991).

Aunque no se ha podido evidenciar el papel de la

adrenalina en la estimulación de la descarga de glucosa

hepática durante el ejercicio (Carlson et al., 1985), hay

pruebas convincentes respecto al papel esencial de la

adrenalina en la glucogenólisis en los músculos esque-

léticos (Richter, 1984). No obstante, existen hechos

acerca de la contribución de las catecolaminas en la ho-

meostasia de la glucosa sanguínea (Péquignot et al.,

1980; Young et al., 1985; Hoelzer et al., 1986). 

La gluconeogénesis está bajo un complejo control

ejercido por la insulina, el glucagón, las catecolaminas y

los glucocorticoides. Junto a la influencia estimulante

sobre la gluconeogénesis y el control del sustrato gluco-
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neogénico liberado por los tejidos periféricos (Exton et

al., 1972), el cortisol inhibe el transporte de la glucosa

hacia el tejido adiposo, entre otros (Fain, 1979). El corti-

sol eleva el nivel de glucosa en sangre incrementando el

ritmo de la gluconeogéneis e inhibiendo la utilización

periférica de la glucosa. 

En el control de la producción de glucosa hepática,

los nervios simpáticos y parasimpáticos desempeñan

un cierto papel influyendo en el proceso directamente o

bien a través de un cambio de la secreción de insulina

por las células ß del páncreas (para más información,

véase Shimazu, 1987). En el ser humano la inervación

simpática del hígado es más abundante que en la mayo-

ría de los animales. Obviamente, esta eficaz inervación

asegura un rápido aumento de la producción de glucosa

al principio del ejercicio. 

Diversos artículos han demostrado que el sensible

mecanismo homoestático asegura una euglucemia

estable durante el ejercicio (Jenkins et al., 1986; Wolfe

et al., 1986). No obstante, otros artículos han demos-

trado variabilidad e inestabilidad en el patrón de la

respuesta de la glucosa al ejercicio prolongado (Ya-

kovlev, 1955; Flynn et al., 1987; Lavoie et al., 1987). Un

estudio sobre 27 deportistas de resistencia y 34 per-

sonas no entrenadas demostró una pronunciada va-

riabilidad interindividual en el patrón de la glucosa

durante un ejercicio cíclico de 2 h de duración al 60%

del V
.
O2máx (Viru et al., 1995). Los resultados demos-

traron que la estabilización del nivel de glucosa era

precedido de un ajuste inicial; en el 79% de las perso-

nas estudiadas se encontró un descenso transitorio

de la glucosa sanguínea, y en el 21% restante apare-

ció un ascenso inmediato al principio del ejercicio.

En las personas entrenadas, se superó el descenso

inicial y se estableció un nivel normal de glucosa más

rápidamente que en las personas no entrenadas (fi-

gura 3.7). El descenso transitorio inicial ya había sido

detectado anteriormente en otros estudios (Yakovlev,

1955; Costill, 1984). Newsholme (1979) considera la

hipoglucemia inicial como un estímulo que homeos-

táticamente aumenta la producción de glucosa por el

hígado. En el 25% de las personas, el estímulo home-

ostático para aumentar la liberación de glucosa era

tan fuerte, que durante todo el ejercicio el nivel de

glucosa fue ascendiendo gradualmente. Por otra par-

te, en el 41% de las personas el estímulo ejercido por

la hipoglucemia inicial fue débil; el nivel reducido de

glucosa sanguínea (4,5 mmol/l como promedio) per-

sistió al final del ejercicio. El descenso inicial fue se-

guido por una estabilización de la glucemia en el ni-

vel inicial sólo en un 13% de las personas. 

En muy pocas personas (21%) el nivel de glucosa se

eleva inmediatamente después del inicio del ejercicio

(Viru et al., 1995). El incremento podría estar relacionado

con el rápido aumento de la liberación de la glucosa he-

pática iniciada por la regulación central de retroalimen-

tación positiva. De la misma manera, se ha demostrado

que la producción de glucosa hepática puede superar la

liberación de glucosa periférica en personas entrenadas

(Katz et al., 1986) y que el desequilibrio entre la produc-

ción y la utilización es especialmente pronunciado en

las primeras fases del ejercicio (Kjaer et al., 1987). En

nuestro experimento, la rápida elevación de los niveles

de glucosa fue seguida por una nivelación a valores su-

periores al inicial (6,2 mmol/l como promedio) o me-

diante un descenso gradual de los niveles de glucosa al

final del ejercicio. Estas variantes apareciron en el 11 y

el 10% de las personas, respectivamente. Según la varia-

bilidad interindividual mencionada, se identificaron 5

variantes de los patrones de glucosa durante las 2 h de

ejercicio (figura 3.8) (Viru et al., 1995).

Los resultados obtenidos no están en contradicción

con el mecanismo homeostático anteriormente men-

cionado. En definitiva sugieren que este mecanismo

asegura una correspondencia entre la liberación de glu-

cosa desde el hígado y la utilización de glucosa sanguí-

nea a diversos niveles establecidos, a su vez, mediante

diversos patrones. Cabe señalar que la estabilización de

la concentración de glucosa en sangre puede situarse

no sólo al nivel inicial de glucosa sino también a niveles

inferiores o superiores. 
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Figura 3.7. Dinámica de la glucosa en sangre durante 2 h de
ejercicio al 60% del V

.
O2máx en hombres entrenados en

resistencia (línea continua) y desentrenados (línea de
puntos).

Reimpreso a partir de A. Viru et al., 1995. 
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En nuestro estudio, se valoró el patrón de los niveles

sanguíneos de insulina, hormona del crecimiento y cor-

tisol. No conseguimos establecer la relación entre los

patrones de insulina, cortisol y glucosa durante el ejer-

cicio. No obstante, la hormona del crecimiento puede

desempeñar un papel significativo en el control de la

glucosa. Esta sugerencia está basada en que cuando se

observan altos niveles de hormona del crecimiento, la

tendencia es hacia una hiperglucemia, mientras que los

niveles más bajos se acompañan de una tendencia a la

hipoglucemia (Viru et al., 1995).

Durante el ejercicio prolongado, puede aparecer hi-

poglucemia en relación con el agotamiento de las reser-

vas de hidratos de carbono. Los principales mecanismos

endógenos para evitar la hipoglucemia son la gluconeo-

génesis intensiva y el cambio del sustrato de oxidación

de hidratos de carbono a lípidos. 

Otro mecanismo que evita la hipoglucemia en el

ejercicio prolongado puede ser la resistencia transitoria

a la insulina provocada por el factor-2 de necrosis tumo-

ral (TNF2) de los tejidos sin grasa que favorece la lipóli-

sis. No obstante, puede aparecer hipoglucemia (véase

cap. 1, pág. 4) y alcanzar valores inferiores a 2,5 mmol/l

(Felig et al., 1982). Para evitar una pérdida de rendimien-

to debido a la hipoglucemia, los deportistas suelen con-

sumir glucosa cuando van a realizar ejercicios de varias

h de duración. Por una parte, la glucosa consumida res-

tablece la disponibilidad de hidratos de carbono y au-

menta las posibilidades para su oxidación (Van Handel

et al., 1980). Por otra, altera la regulación metabólica

hormonal: los niveles sanguíneos de insulina aumentan

y descienden los de catecolaminas, glucagón y cortisol.

Estos cambios son una típica expresión de la regulación

glucostática (Nazar, 1981) en la que participan las es-

tructuras nerviosas glucosensibles del hipotálamo (Koz-

lowski et al., 1981).

Tras la ingesta de glucosa, los resultados derivados

de la alteración del control hormonal son una reduc-

ción de la liberación de glucosa hepática, mayor utili-

zación de la glucosa en las fibras musculares y supre-

sión de la lipólisis. En consecuencia, los hidratos de

carbono vuelven a ser utilizados como sustrato de oxi-

dación en lugar de los lípidos, con lo cual deja de haber

escasez de hidratos de carbono. 

La ingesta de glucosa después del ejercicio genera

consecuencias muy similares. Si bien el consumo de hi-

dratos de carbono antes de empezar el ejercicio elevaba

el nivel de glucosa hasta 6,5 y 7,0 mmol/l, un rápido des-

censo durante los primeros 10 a 15 min de ejercicio ha-

ce que la concentración de glucosa en sangre se sitúe

por debajo de los 2,5mmol/l (Costill et al., 1977). En esta

situación, la utilización del glucógeno muscular aumen-

ta considerablemente (Ahlborg y Felig, 1977) provocan-

do una pronta aparición de la fatiga. La hiperglucemia

inicial tras el consumo de glucosa anterior al ejercicio

está claramente relacionada con la hiperinsulinemia y

la relativa hipoglucagonemia (Ahlborg y Felig, 1977). El

significado también puede ser una elevada sensibilidad

a la insulina y una baja actividad simpatosuprarrenal

(Kuipers et al., 1999).

La determinación de la glucosa en sangre es esen-

cial para la elaboración de una dieta con un contenido

adecuado en hidratos de carbono para las competicio-

nes. Pero este régimen será, por otra parte, eficaz si

considera no sólo el restablecimiento de la reserva de

hidratos de carbono, sino también sus efectos sobre la

regulación glucostática. 
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Figura 3.8. Cinco variantes de la dinámica de la glucosa
sanguínea durante un ejercicio de 2 h. (Las líneas continuas
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Ácidos grasos libres (AGL) y glicerol
El tejido adiposo representa la reserva energética

más voluminosa. Para utilizar esta energía, los triglice-

roles depositados deben ser degradados a AGL y

glicerol. Los AGL son liberados por la acción de la lipa-

sa sensible a hormonas. El glicerol restante es liberado

tras una hidrólisis adicional por la monoacilglicerol li-

pasa. Una parte de los ácidos grasos es reesterificada

para formar de nuevo triglicerol y constituye el ciclo del

ácido graso-triglicerol. La otra parte de AGL es elimina-

da del tejido adiposo y depende de la concentración de

albúmina en el plasma (la albúmina se une a los AGL en

el plasma sanguíneo) y de la corriente sanguínea que

fluye a través del tejido adiposo. El glicerol no puede ser

reutilizado en el tejido adiposo. Sus pequeñas molé-

culas se difunden fácilmente a través de la membrana

de los adipositos hacia la sangre. Así, los cambios de la

concentración del glicerol en la sangre ofrecen una

oportunidad para la evaluación indirecta del índice de

lipólisis en el tejido adiposo (para más información, vé-

ase Bülow, 1988; Jeukendrup et al., 1998).

El ejercicio prolongado provoca un aumento pro-

nunciado de la lipólisis en el tejido adiposo (Shaw et al.,

1975). Este hecho ha sido confirmado mediante la mi-

crodiálisis del espacio extracelular del tejido adiposo

subcutáneo (Arner et al., 1990). El principal activador de

la lipólisis durante el ejercicio es el sistema simpatico-

suprarrenal. Utilizando este método en hombres, Arner

et al., (1990) demostraron que un mecanismo inhibidor

a-adrenérgico modula la lipólisis durante el reposo,

mientras que durante el ejercicio actúa un efecto esti-

mulante b-adrenérgico. El efecto b-adrenérgico aparece

con la estimulación del nervio simpático o la adrenali-

na. Esta hormona es el principal activador de la lipasa

sensible a hormonas. No obstante, existen otras hor-

monas que también estimulan la lipólisis. Los experi-

mentos realizados con adipocitos aislados de seres hu-

manos establecieron que las dosis fisiológicas de los

glucocortoides, la tirotropina y la hormona del creci-

miento son efectivas en la activación de la lipólisis

(Coppack et al., 1994). Los experimentos realizados en

animales demostraron la acción lipolítica del glucagón

y la corticotropina, pero no está confirmado que estas

hormonas, las hormonas tiroideas y la hormona del cre-

cimiento sean esenciales para el efecto lipolítico en se-

res humanos en condiciones in vivo (Hales et al., 1978).

Los glucocorticoides ejercen una influencia permisiva

que favorece la acción de las catecolaminas y la hormo-

na del crecimiento. La acción permisiva de los glucocor-

ticoides está relacionada con los cambios del metabo-

lismo intracelular del Ca2+ (Exton et al., 1972) o con la

inhibición de la fosfodiesterasa para favorecer la acu-

mulación de AMPc (Lamberts et al., 1975).

La acción lipolítica de las catecolaminas y otras hor-

monas depende de la concentración de insulina. La in-

sulina inhibe la actividad de la lipasa y bloquea la ac-

ción de las hormonas lipolíticas (Fain et al., 1966). De

ello se deduce que la movilización efectiva de las reser-

vas lipídicas requiere un descenso del nivel de insulina

en sangre. 

El descenso de la concentración de insulina es una

manifestación habitual del control metabólico hormo-

nal durante el ejercicio prolongado (Galbo, 1983; Viru,

1985a). Al principio de un ejercicio submáximo prolon-

gado, aparece un descenso del nivel de insulina en san-

gre tras un período de latencia de 10 a 15 minutos. A es-

te respecto, cabe señalar que el aumento de la

concentración de AGL en sangre también se retrasa de

10 a 15 min (Hargreaves et al., 1991; Langfort et al., 1996).

Un factor metabólico significativo en la supresión de

la lipólisis es la glucosa (Arner et al., 1983). Utilizando un

bloqueante de la hipófiso-pancreático para mantener la

insulina a niveles basales en personas sanas durante el

ejercicio, Carlson et al., (1991) demostraron que la hiper-

glucemia (10 mmol/l) suprimía las tasas de aparición de

los AGL y el glicerol. Los autores dedujeron que la glu-

cosa regula la movilización de los AGL independiente-

mente de los cambios de insulina mediante la supre-

sión de la lipólisis. 

En el ejercicio ligero a moderado, la entrada de AGL

en la corriente sanguínea está favorecida por la supre-

sión de la tasa de reesterificación de los AGL. Cuando la

tasa de oxidación de los AGL es 10 veces mayor que el

nivel alcanzado durante el descanso, sólo se reesterifi-

can el 25% de los AGL liberados en comparación con el

70% en condiciones de reposo. Durante la recuperación

postejercicio, el proceso de reesterificación aumenta rá-

pidamente (Wolfe et al., 1990). La significación de la in-

tensificación del flujo sanguíneo y de la unión de los

AGL a la albúmina se sugiere como una causa del des-

censo de la reesterificación de los AGL. El flujo sanguí-

neo a través del tejido adiposo se triplica durante el ejer-

cicio prolongado (Bülow y Madsen, 1978), lo que

directamente aumenta la liberación de AGL (Bülow y

Madsen, 1981). Los experimentos realizados con adipo-

citos aislados demostraron que la reesterificación de los

ácidos grasos se reduce tras la administración de glu-

cocorticoides en relación con la inhibición de la utiliza-

ción de la glucosa por los adipocitos. No obstante, existe

un lapso de 1 a 3 h antes de que la liberación de los áci-

dos grasos sea acelerada por los glucocorticoides (Fain

et al., 1963). La penetración de los AGL en el músculo es-

quelético es un proceso que requiere un medio de trans-

porte. Se sabe que la disponibilidad de hidratos de car-

bono y la contracción muscular regulan el transporte de

AGL en la membrana (Turcotte et al., 1995).
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A intensidades de ejercicio de hasta el 70% del

V
.
O2máx el aumento del nivel de los AGL está relaciona-

do con la intensidad y la duración del ejercicio (Pruett,

1970a). Durante los ejercicios de mayor intensidad (por

encima del umbral anaeróbico) la acumulación de lacta-

to inhibe la liberación de AGL. El lactato disminuye la

secreción de los AGL incrementando su reesterificación

sin afectar a la lipólisis (Issekutz y Miller, 1962). Ésta es

la razón por la cual el nivel de AGL aumenta durante el

ejercicio prolongado de intensidad moderada pero no

durante el ejercicio de alta intensidad de corta dura-

ción. Se ha demostrado que durante el ejercicio inten-

so, el lactato suprime la liberación y el intercambio de

AGL (Issekutz et al., 1975). Una concentración de lactato

de 2 mmol/l reduce la secreción de AGL de un 35 a un

40% (Shaw et al., 1975).

El glicerol es utilizado para la glucogenólisis hepá-

tica. Durante un ejercicio de 4 horas, la contribución

de la gluconeogénesis en la liberación total de glucosa

hepática aumenta de un 25% en el estado de reposo a

un 45% durante el ejercicio y en relación con una utili-

zación del glicerol 9 veces superior (Wahren y Björk-

man, 1981).

La relación entre el consumo y la oxidación de los

AGL en los músculos activos y el nivel de AGL en el

plasma sanguíneo se conoce desde la década de 1960

(Issekutz et al., 1967; Hagenfeldt y Wahren, 1968). En

1974, Ahlborg et al., señalaron que durante un ejercicio

de 4 h al 30% del V
.
O2máx el consumo de ácido oleico

(un ácido graso) por las piernas en movimiento se tripli-

có durante los primeros 40 min de ejercicio y posterior-

mente un 140% durante el tiempo restante. El consumo

de ácido oleico supone el 35% del intercambio de este

ácido durante la duración total del ejercicio. El nivel

sanguíneo de ácido oleico y su consumo fueron parale-

los durante las 4 h de ejercicio. 

La concentración de ácidos grasos en el plasma es

un factor importante, pero no es el único que determina

la oxidación plasmática de ácidos grasos (Jeukendrup et

al., 1998). Durante el ejercicio, la oxidación de los ácidos

grasos disminuye cuando la disponibilidad de los AGL

se ve reducida debido a la hiperglucemia y la hiperinsu-

linemia. 

Un resultado esencial del cambio de sustrato de

oxidación de los hidratos de carbono a los lípidos y del

aumento de la oxidación de los ácidos grasos es el

ahorro de las reservas de hidratos de carbono. Durante

el ejercicio, la elevación de los AGL plasmáticos redu-

ce la utilización del glucógeno muscular (Costill et al.,

1977), mientras que la inhibición de la movilización de

los 20 AGL provocada por el ácido nicotínico incre-

menta la utilización del glucógeno (Bergström et al.,

1969). No obstante, también se han obtenido resulta-

dos contradictorios en este sentido; la duplicación del

contenido plasmático en AGL no tiene ningún efecto

sobre la utilización del glucógeno muscular durante un

ejercicio de extensión de rodillas de 60 min de dura-

ción (Hargreaves et al., 1991). No obstante, hay que te-

ner en cuenta el potencial para una reducción de la uti-

lización de glucógeno causado por un incremento de

la disponibilidad y oxidación de los AGL.

Romijn et al., (1995) demostraron que a una intensi-

dad de ejercicio del 85% del V
.
O2máx. la tasa de oxidación

lipídica era menor que al 65% en combinación con la falta

de un incremento de la tasa de aparición de los AGL y un

descenso de la concentración plasmática de los AGL.

Cuando en los ejercicios realizados al 85% del V
.
O2máx. la

concentración de los AGL se incrementaba debido a la

infusión de la heparina-lípidos, la tasa de oxidación lipí-

dica se restablecía sólo parcialmente en comparación

con los niveles observados durante el ejercicio realizado

al 65% del V
.
O2máx. Los resultados confirman que a una

intensidad de ejercicio superior al umbral anaeróbico (p.

ej.: a 85% del V
.
O2máx), se deterioraba la oxidación de los

lípidos debido a la falta de movilización de AGL, pero es-

to explica sólo parcialmente la reducción de la oxidación

lipídica durante el ejercicio intenso. 

Los experimentos realizados en animales (véase Ho-

lloszy, 1973; Yakovlev, 1977) indicaron que, como resul-

tado del entrenamiento para mejorar la resistencia, el

nivel de AGL en sangre y la oxidación de los ácidos gra-

sos se incrementaban en los ejercicios aeróbicos-anae-

róbicos a pesar de las elevadas concentraciones de lac-

tato. Obviamente, el entrenamiento alteraba el control

metabólico de ambos niveles de adipocitos (reducción

de la reesterificación de los AGL por el lactato) y fibras

musculares (estimulación de la oxidación de los AGL en

el ejercicio de alta intensidad). Las razones plausibles

de esta última situación son la mayor actividad de las

enzimas de ß-oxidación (Costill et al., 1979; Holloszy y

Coyle, 1984) y una condiciones más favorables para la

entrada de unidades acetil, derivadas de la ß-oxidación

de los ácidos grados, en el ciclo TCA de los organismos

entrenados para la resistencia (Gollnick et al., 1985). En

este sentido, el entrenamiento de resistencia favorece

una mayor utilización de los lípidos. El ahorro paralelo

de las reservas de glucógeno está considerado como un

factor esencial para la mejora del rendimiento de resis-

tencia (para más información, véase Saltin y Gollnick,

1983; Holloszy y Coyle, 1984; Coggan y Williams, 1995).

En organismos entrenados en resistencia la partici-

pación de las grasas en los procesos de oxidación es

elevada para las mismas intensidades de ejercicio rela-

tivas y absolutas en comparación con la de las personas

no entrenadas (Costill et al., 1977; Henriksson, 1977;

Jansson y Kaijsser, 1987). Sin embargo, tan pronto como
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las reservas de glucógeno empiezan a agotarse y la oxi-

dación de los hidratos de carbono cae a un nivel crítico,

la intensidad del ejercicio debe reducirse, puesto que la

tasa de resíntesis de ATP también se reduce (Newshol-

me, 1989).

La valoración de estos efectos metabólicos favora-

bles del entrenamiento de resistencia requiere la deter-

minación de los AGL y el lactato (es mejor determinar

también la glucosa y el glicerol) tras la realización de

ejercicios competitivos aeróbicos-anaeróbicos. Consi-

derándolo todo, los patrones de los niveles sanguíneos

de AGL y glicerol proporcionan información sobre la uti-

lización de los lípidos durante el ejercicio prolongado;

los cambios del glicerol informan sobre el índice de li-

pólisis (degradación de los triglicéridos en el tejido adi-

poso), y la dinámica de los AGL proporciona informa-

ción sobre la disponibilidad de los sustratos esenciales

para la oxidación en los músculos activos. La valoración

adicional del lactato y la glucosa nos permite compren-

der la razón por la cual la movilización de lípidos no es

tan alta como sería de desear. 

Lipoproteínas
Las lipoproteínas son los vehículos de transporte de

los lípidos a los lugares de su metabolismo en los dis-

tintos tejidos. Las lipoproteínas plasmáticas se distin-

guen por su densidad, que determina sus características

de flotación en la ultracentrifugación. Existen cuatro ti-

pos principales: las lipoproteínas de alta densidad

(HDL), las lipoproteínas de baja densidad (LDL), las li-

poproteínas de muy baja densidad (VLD) y los quilomi-

crones (CM). Además, las HDL se dividen en tres sub-

clases, HDL1, HDL2 y HDL3.

Las lipoproteínas están formadas por proteínas

(apolipoproteínas o apoproteínas) y un lípido. Las apo-

lipoproteínas incluyen tres apo A (apo AI, AII y AIV), dos

apo B (apo B1 y apo BII), tres apo C (apo CI, CII y CIII),

una apo D y varias formas polimórficas de apo E. Las

apolipoproteínas son componentes estructurales cuya

función es asegurar la estabilidad de la molécula de li-

poproteína, reconocer los receptores de la membrana

celular y actuar como cofactores para las enzimas impli-

cadas en el metabolismo de las lipoproteínas. Los prin-

cipales constituyentes lipídicos son los triglicéridos,

fosfolípidos, colesterol no esterificado y ésteres de co-

lesterol. 

Las principales lipoproteínas son partículas esféricas

cuyo núcleo está formado por triglicéridos y ésteres de

colesterol; el revestimiento superficial está formado por

apolipoproteínas, fosfolípidos y colesterol no esterifica-

do. Continuamente se da un intercambio de lípidos y

apoproteínas entre las partículas de lipoproteínas y en-

tre las lipoproteínas y las células. Las enzimas como la

lipoproteína lipasa, la hepático lipasa y la lecitín-coles-

terol aciltransferasa contribuyen a estos intercambios. 

La función de las VLDL es transportar los triglicéri-

dos desde el hígado a los demás tejidos. Bajo la influen-

cia catalítica de la lipoproteína lipasa, las VLDL y los

quilomicrones se degradan proporcionando glicerol y

AGL como sustratos energéticos para los tejidos perifé-

ricos. Los componentes de superficie de las VLDL de-

gradadas (colesterol y fosfolípidos) son transferidos a

las HDL, mientras que las apoproteínas de la VLDL son

captadas por las LDL (apo B) y HDL (apo E y apo C) tras

su degradación. 

Las LDL interactúan con un receptor específico de la

membrana plasmática de diversas células a través de la

apo B. La unión de la apo B con el receptor hace que toda

la proteína sea transportada hacia el interior de la célula.

El consumo de LDL por las células forma parte de un me-

canismo homeostático que regula el metabolismo del

colesterol intracelular y proporciona colesterol, un com-

ponente estructural esencial para la formación de las

membranas plasmáticas. No obstante, una elevada con-

centración de colesterol plasmático en la forma de LDL

es el factor más importante que causa la arteriosclerosis

(para más información véase Stokes y Mancini, 1988). 

En condiciones normales, cuando la concentración

del colesterol en el interior de las células crece dema-

siado, la producción de receptores celulares para las

LDL disminuye, reduciéndose así una entrada adicional

de LDL. Si este mecanismo no funciona correctamente,

se desarrollarán las lesiones grasas llamadas placas

ateromatosas en el interior de la pared arterial. Estas

placas depositan cristales de colesterol en la túnica ínti-

ma y en los músculos lisos subyacentes de las paredes

arteriales. Con el tiempo los cristales aumentan de ta-

maño. Simultáneamente, las fibras de alrededor y el te-

jido muscular liso proliferan para formar capas adicio-

nales, constituyendo placas más anchas y más largas. 

El mecanismo endógeno que evita los altos niveles

de LDL está relacionado con la ingestión de LDL por las

células hepáticas y la menor formación de nuevo coles-

terol. El exceso de colesterol inhibe el sistema enzimáti-

co hepático implicado en la formación de colesterol. 

Las HDL contienen apoproteínas AI y AII, que tienen

una mayor afinidad para los diferentes receptores celu-

lares que las apoproteínas B o LDL. Las HDL pueden

absorber los cristales de colesterol que empiezan a for-

marse en las paredes arteriales y los transfieren de nue-

vo hacia las LDL circulantes, las cuales a su vez los con-

ducen hasta el hígado. Cuando una persona tiene una

relación HDL/LDL elevada, la probabilidad de desarro-

llar arteriosclerosis se reduce considerablemente (para

más información , véase Catapano, 1987).
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Se han obtenido indicios de que el entrenamiento de

resistencia genera un descenso de los niveles de coleste-

rol total y LDL y un incremento de la concentración de

HDL (para más información, véase Dufaux et al., 1982;

Tran et al., 1983). El efecto del entrenamiento implica una

mayor actividad de la lipoproteína lipasa del músculo

esquelético y el tejido adiposo (Nikkilä et al., 1978; Mar-

niemi et al., 1980). En consecuencia, la determinación del

colesterol total y/o el HDL y LDL-colesterol es esencial

para la evaluación del efecto antiesclerótico del entrena-

miento y, por tanto, para la mejora de la salud. 

La liberación de AGL desde las VLDL y los quilomi-

crones puede ser utilizada para la energía de los múscu-

los activos (Havel et al., 1967). La lipoproteína lipasa ca-

talizadora está situada en la superficie luminal de la

pared vascular. La actividad de esta enzima cambia no

sólo con el entrenamiento, sino también durante el

ejercicio agudo (Ladu, 1991). No obstante, el consumo

muscular de los AGL liberados a partir del VLDL-trigli-

cérido es lento e interviene en menos del 5% del CO2 de-

rivado de los AGL en el ejercicio prolongado (Havel et

al., 1967). En consecuencia, no tiene sentido investigar

las VLDL y los quilomicrones como sustrato de oxida-

ción en el control del entrenamiento. 

Microdiálisis
La técnica de microdiálisis abre nuevas posibilida-

des metodológicas para los estudios metabólicos. Se

puede introducir una sonda de microdiálisis en el espa-

cio extracelular del tejido adiposo subcutáneo o en el

tejido muscular. La sonda está formada por una mem-

brana de fibra hueca que funciona como un vaso artifi-

cial. Se utilizan dos clases de sonda. Una de ellas está

formada por un tubo de diálisis con cánulas de acero en

cada extremo. La otra es una cánula de luz doble con la

membrana de microdiálisis pegada en la parte superior

de la cánula. A través de la sonda se bombea un disol-

vente de diálisis neutro (p. ej.: solución de Ringer) a po-

ca velocidad (1 a 5µl/min). El disolvente saliente es ana-

lizado para identificar las moléculas procedentes del

espacio acuoso extracelular (para más información, véa-

se Ungerstedt, 1991).

El método se ha utilizado para el estudio del ejer-

cicio en los seres humanos. Por ejemplo, el equilibrio

entre la glucosa y el lactato en el músculo esquelético y

el tejido adiposo humanos ha sido estudiado mediante

la técnica de la microdiálisis durante una contracción

isométrica (Rosdahl et al., 1993). Se obtuvieron resulta-

dos esenciales sobre la regulación adrenérgica de la li-

pólisis (Arner et al., 1990) durante el ejercicio. 

Si bien la técnica de microdiálisis es una prometedo-

ra herramienta para los estudios metabólicos en los se-

res humanos, tiene significado para los estudios de la-

boratorio y clínicos, pero no para estudios en condicio-

nes de campo; por lo que no es utilizable para el control

del entrenamiento. Además, la microdiálisis presenta

también ciertas limitaciones, puesto que sólo permite

el análisis de moléculas «pequeñas» como la glucosa o

el lactato pero no de moléculas tipo TNF-alfa. El desa-

rrollo de la técnica de microdilución tal vez supere esta

limitación. 

Consideraciones generales
Se han presentado diversos parámetros metabólicos

que pueden emplearse en el control bioquímico del en-

trenamiento. Los metabolitos más utilizados para el

control del entrenamiento se enumeran en la tabla 3.1.

No obstante, cada método es útil sólo en el lugar ade-

cuado. Así, el conocimiento de un parámetro determi-

nará si su aplicación es apropiada para el control del en-

trenamiento. 

El valor de la información obtenida depende de la

validez del método analítico utilizado. Realizar dos aná-

lisis es la mejor opción. No obstante, diversas condicio-

nes (elevado coste de los análisis, tiempo limitado para

la obtención de las muestras o cantidad limitada de la

muestra, etc.) hacen que esta opción sea limitada. En

cualquier caso, la calidad de los análisis es de máxima

importancia y los estudios de campo deben ser realiza-

dos por personal experimentado. 

Es importante que los procedimientos analíticos se-

an tan simples como sea posible para minimizar el tiem-

po transcurrido entre la toma de muestras y los resulta-

dos. En algunos casos, obtener una información rápida

es esencial. Por ejemplo, que los deportistas reciban la

información sobre los cambios del lactato durante las se-

siones de entrenamiento permite cambiar la intensidad

del ejercicio o la duración de los intervalos de descanso.

La misma información recibida varias h o días después

de la sesión puede ser importante para la futura planifi-

cación de una sesión similar, pero carece de interés en la

situación actual para el control del entrenamiento. No

obstante, la utilización de métodos específicos presupo-

ne el conocimiento de sus errores metodológicos. Las

conclusiones basadas en los resultados de métodos es-

pecíficos sólo son válidas si los cambios encontrados su-

peran la estimación cuantitativa del error metodológico.

La determinación del lactato con el Analizador del Lacta-

to Accusport a niveles de lactato altos y bajos ha demos-

trado ser precisa, lineal y fiable (Fell et al., 1998).

Otra de las consideraciones es dilucidar si los cam-

bios sustrato/metabolito dependen de la masa de los

músculos en ejercicio. Cuando los niveles sanguíneos

de catecolaminas y lactato se comparan en ejercicios de
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Tabla 3.1.
Metabolitos y sustratos utilizados en el control bioquímico del entrenamiento

Metabolito Origen Utilización en el control del entrenamiento

Lactato Producto final de la degradación • Valoración del umbral anaeróbico
anaeróbica del glucógeno o la glucosa • Índice de la intensidad de los ejercicios anaeróbicos-glucolíticos
Sustrato para la oxidación y la síntesis o aeróbicos-anaeróbicos
de glucógeno • Índice del uso de la capacidad de trabajo anaeróbico

• El nivel máximo es utilizado para valorar la potencia glucolítica
anaeraóbica

Amoníaco Resultado de la degradación del AMP • Índice de la resíntesis de ATP mediante la combinación de 2 ATP
en las fibras FT y formación de AMP
Posible fuente adicional para la oxidación • Índice indirecto de la actividad de las fibras FT
de los aminoácidos de cadena ramificada

Urea Producto final de la degradación de las • Índice de la influencia de los ejercicios aeróbicos prolongados
proteínas (aminoácidos) • Índice del proceso de recuperación

Tirosina Degradación de las proteínas, • Índice de la intensidad del catabolismo proteico en los músculos
principalmente en el tejido muscular

3-Metilhistidina Producto de degradación de las proteínas • Índice de renovación de las proteínas contráctiles
miofibrilares (miosina, actina) • Valoración del efecto entrenante en las sesiones de

entrenamiento de fuerza y potencia

Alanina Producto de la combinación de grupos • Valoración de la tasa del ciclo glucosa-alanina que enlaza
NH3 (liberado en la oxidación de los con el metabolismo de los hidratos de carbono y las proteínas 
aminoácidos de cadena ramificada) y para la obtención de energía en la actividad muscular
piruvato en los músculos

Leucina Aminoácido de cadena ramificada, • Índice del metabolismo de los aminoácidos de cadena ramificada
oxidable en los músculos

Triptófano Precursor para la síntesis del • Diagnóstico de la fatiga central y de un mecanismo central
neurotransmisor serotonina relacionado con el sobreentrenamiento

Glutamina Aminoácido esencial para el óptimo • Diagnóstico de la fatiga y el sobreentrenamiento, principalmente
funcionamiento de diversos tejidos, así para detectar una posible sospecha de cambios de la actividad 
como para la actividad inmune normal inmunitaria

Ácidos grasos libres Producto de la lipólisis (degradación de los • Valoración de la magnitud de la utilización de lípidos como
trigliceroles en el tejido adiposo); utilizados sustrato oxidativo (el nivel sanguíneo de ácidos grasos libres
en los músculos como un sustrato es proporcional a su utilización en la oxidación)
de oxidación 

Glicerol Producto de lipólisis; utilizado • Valoración de la intensidad de la lipólisis en el tejido adiposo
en el hígado para la gluconeogénesis

Glucosa Componente normal de la sangre, • Índice del uso de hidratos de carbono
suministrado por el hígado a la sangre • Un factor de control metabólico
Sustrato para la oxidación y la síntesis 
de glucógeno
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la misma intensidad pero realizados con una o las dos

piernas, se evidencia la dependencia de los cambios

respecto a la cantidad de músculos en ejercicio. Un ejer-

cicio de 10 min de duración en el que intervenían las

dos piernas inducía una concentración dos veces mayor

de lactato y cuatro veces mayor de noradrenalina y

adrenalina en la sangre arterial que el mismo ejercicio

realizado con una sola pierna. Durante el ejercicio con

una sola pierna, cuando la concentración de adrenalina

se elevaba mediante la infusión de la hormona, la secre-

ción de lactato en los músculos activos se incrementaba

significativamente, pero en ningún caso alcanzaba el ni-

vel encontrado tras el ejercicio realizado con las dos

piernas y sin infusión. La concentración de glucosa en la

sangre arterial era similar en los ejercicios con una y dos

piernas (Jensen-Urstad et al., 1994). No obstante, la de-

pendencia de la masa corporal puede no ser la misma

que la dependencia de la cantidad de músculos activos.

Existen razones para sugerir una relación entre los cam-

bios ejercidos por el entrenamiento en los componen-

tes de la sangre y la masa corporal. En primer lugar, el

volumen sanguíneo (y por consiguiente, el volumen del

plasma) está fisiológicamente ajustado a la masa cor-

poral. Así, en estado de reposo, la concentración de los

componentes de la sangre no debería depender de la

masa corporal; sin embargo, durante el ejercicio la si-

tuación es ligeramente distinta. La secreción de meta-

bolitos totales desde los músculos hacia el torrente

sanguíneo depende de la cantidad de músculos activos,

por una parte, y del volumen del plasma, por otra. Supo-

niendo que el volumen del plasma dependa de la masa

corporal, el cambio de la concentración de metabolitos

será menos pronunciado durante el ejercicio (la poten-

cia de salida no depende de la masa corporal) en perso-

nas con una mayor masa corporal pero con una masa de

músculos activos similar. Así, el cambio de los metabo-

litos en la sangre estaría vinculado a la relación entre el

tejido muscular total y la masa corporal y/o a la relación

entre los músculos activos y el tejido muscular total. No

obstante, estas diferencias tan sutiles pueden aparecer

entre individuos de estructura corporal diferente, pero

no en la misma persona con una alimentación normal y

un entrenamiento habitual. Así pues, respecto al con-

trol del entrenamiento, la cantidad de masa corporal o

muscular tiene un significado teórico pero no práctico

para la interpretación de los cambios de los metaboli-

tos en el control del entrenamiento de una persona con-

creta. 

Los cambios inducidos por el entrenamiento en el

volumen plasmático requieren mayor atención. Cuando

en los nadadores la albúmina, la transferina y las globu-

linas unidas a hormonas sexuales se ajustaban al por-

centaje de cambio del volumen plasmático, su concen-

tración no se alteraba durante la sesión de entrena-

miento y un período de recuperación de 2 horas. Así, los

cambios de concentración de estos parámetros eran de-

bidos, al menos parcialmente, a los cambios del volu-

men plasmático. Al mismo tiempo, cuando se corregían

los niveles de urea, ácido úrico, creatinina y calcio en

función del porcentaje de cambio del volumen plasmá-

tico, seguían apareciendo cambios significativos (Kar-

gotich et al., 1997). Los resultados son lógicos. Las pro-

teínas y los metabolitos/sustratos unidos a las

proteínas plasmáticas no pueden traspasar la membra-

na vascular y, por consiguiente, durante el ejercicio la

extravasación del plasma elevaba directamente su con-

centración en el interior de los vasos sanguíneos sin

una intervención real del ejercicio. No obstante, los

compuestos de bajo peso molecular son fácilmente in-

tercambiables entre el plasma y el líquido intersticial.

Así, los cambios del volumen plasmático no pueden in-

fluir en su concentración plasmática. 

No existe una evidencia estricta de que los cambios

metabólicos inducidos por el ejercicio estén relaciona-

dos con los ritmos biológicos. Galliven et al., (1997)

comprobaron esta cuestión midiendo las respuestas

del lactato y glucosa al ejercicio al 90 y 70% del V
.
O2máx

por la mañana y al final de la tarde en la fase folicular

(días 3 a 9), ciclo medio (días 10 a 16) y fase luteínica

(días 18 a 26) del ciclo menstrual. Los resultados obte-

nidos no consiguieron demostrar diferencias diurnas

significativas en la magnitud de las respuestas del lac-

tato y la glucosa. Durante el ciclo menstrual se encon-

tró una interacción significativa tiempo-fase para la

glucosa, pero las respuestas integrales de glucosa y lac-

tato fueron similares en todas las fases del ciclo. Los

resultados de un estudio realizado por Hackney et al.,

(1991) hallaron que la oxidación y la utilización de las

grasas era mayor durante la ovulación, mientras que

los hidratos de carbono eran el sustrato preferente du-

rante la fase folicular media en comparación con la

ovulación y la fase luteínica media. Los resultados ob-

tenidos por Scheen et al., (1998) demostraron que las

elevaciones de la temperatura corporal inducidas por 3

h de ejercicio al 40-60% del V
.
O2máx eran mayores a pri-

meras h de la mañana (a las 5:00 h) que a las 14:30 h o

alrededor de media noche. Durante el ejercicio, el des-

censo de la glucosa era aproximadamente un 50% ma-

yor alrededor de medianoche que por la tarde o a pri-

meras h de la mañana. 

Resumen
Algunos metabolitos de la sangre, la orina, la saliva y

los sustratos oxidativos del plasma sanguíneo ofrecen

la posibilidad de evaluar la situación metabólica del or-
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ganismo y son utilizables para el control del entrena-

miento. 

Con frecuencia, el deseo del investigador es valorar

la participación de las diversas vías metabólicas en la

resíntesis del ATP durante el ejercicio. El principal obje-

tivo de estas valoraciones es tener una idea sobre la di-

rección del efecto del entrenamiento cuando el ejercicio

es repetido sistemáticamente. Los resultados más cla-

ros y concisos se obtienen utilizando la respuesta del

lactato sanguíneo para evaluar la participación de la

glucogenólisis anaeróbica. Estos resultados pueden ser

utilizados para la obtención de características semi-

cuantitativas, ya que la estimación cuantitativa exacta

es imposible de obtener debido a tres limitaciones: (1)

el lactato se forma a partir del piruvato como una entre

otras transformaciones posibles (oxidación, síntesis de

alanina y resíntesis de glucógeno); (2) el lactato se for-

ma en las fibras musculares y desde allí se difunde hacia

la sangre con un cierto retraso en el tiempo; la estima-

ción de la participación de la glucogenólisis anaeróbica

es exacta cuando la muestra de sangre para la determi-

nación del lactato se toma en el momento exacto de va-

lores máximos en la sangre; (3) durante el ejercicio, el

nivel del lactato sanguíneo depende de la relación entre

la entrada de lactato en sangre y su eliminación; ade-

más, hay que tener en cuenta que la magnitud de la res-

puesta del lactato al ejercicio no está en relación estric-

tamente lineal con la intensidad del ejercicio. Al nivel

máximo de potencia la respuesta del lactato no es la

máxima, puesto que existe una significativa partici-

pación del mecanismo de la PCr. 

El lactato sanguíneo es una herramienta válida para

la valoración de la capacidad anaeróbica, el umbral ana-

eróbico y la intensidad de los ejercicios de entrena-

miento (de nuevo hay que considerar la limitación ante-

riormente mencionada). 

Se ha planteado la cuestión de si la participación del

mecanismo de la PCr está caracterizado por el incre-

mento de la concentración plasmática de creatina. No

obstante, no se ha detectado una relación estricta entre

la participación del mecanismo de la PCr en la resíntesis

del ATP y el nivel de creatina en sangre. La razón eviden-

te es que los cambios de la creatina de la PCr son rápi-

dos y están provocados, principalmente, por las reser-

vas de creatina intracelular. 

Existe la posibilidad de que los niveles de creatina

(normalmente la forma transformada de creatinina en

orina) sean utilizados para la valoración de la masa

muscular del organismo, aunque hay otros métodos

más simples y más precisos. 

La participación de la reacción de la miocinasa en la

resíntesis del ATP puede ser evaluada (de nuevo sólo

semicuantitativamente) mediante la acumulación de

los productos de la degradación del AMP (amoníaco, hi-

poxantina y ácido úrico), siendo la más importante de

todas la determinación del amoníaco. La producción de

amoníaco es más intensa en las fibras FT, de manera

que se puede diseñar un ensayo destinado a la evalua-

ción indirecta de la composición de las fibras FT sobre

la base de las respuestas del amoníaco al ejercicio de

alta intensidad. De hecho, se ha utilizado uno de estos

ensayos para la selección de esprinters a través de la

respuesta del amoníaco en carreras de velocidad y me-

dia distancia. 

A menudo, la respuesta de la urea se utiliza para la

evaluación de la carga de la sesión de entrenamiento y la

dinámica de la recuperación. No obstante, hay que con-

siderar que la respuesta de la urea es inhibida por unos

niveles elevados de lactato y está relacionada con los

factores nutricionales y las condiciones ambientales. 

Las respuestas catabólicas inducidas por el ejer-

cicio durante el período de actividad y el de recupera-

ción pueden definirse mediante el nivel sanguíneo y la

excreción por la orina de la tirosina y la 3-metilhistidi-

na. Como el consumo de carne provoca una entrada de

3-metilhistidina exógena, la valoración de la produc-

ción de este aminoácido debe llevarse a cabo durante

una dieta sin carne o bien realizar los ajustes necesa-

rios eliminando del total la 3-metilhistidina de origen

exógeno. 

Los aminoácidos de cadena ramificada y especial-

mente la leucina contenidos en la sangre caracterizan su

disponibilidad como sustratos adicionales para la oxida-

ción. Los niveles de alanina y glutamina en el plasma

sanguíneo son esenciales para el estudio de los proce-

sos metabólicos, pero su valor para el control habitual

del entrenamiento es reducido. Cuando se pretende va-

lorar el desarrollo de la fatiga central, merece especial

atención la relación entre el triptófano y los aminoáci-

dos de cadena ramificada. 

Los sustratos de oxidación, la glucosa y los AGL

proporcionan información sobre la disponibilidad de

los hidratos de carbono y los lípidos como sustratos

de oxidación. Respecto a la glucosa, existe un meca-

nismo homeostático específico que mantiene cons-

tantes los niveles en sangre durante el reposo y el ejer-

cicio. La determinación de la glucosa en sangre es

importante para detectar la duración crítica del ejer-

cicio a partir de la cual empieza a desarrollarse la hipo-

glucemia, que a su vez reduce la disponibilidad de glu-

cosa para los tejidos. Lo más importante es el

mantenimiento de la euglucemia sobre todo para las

células nerviosas. La determinación de la glucosa en

sangre también es esencial cuando se ingiere glucosa

durante el ejercicio. En estos casos, la tendencia a la

hiperglucemia conduce a la exclusión del mecanismo
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hormonal que moviliza las reservas de energía y, en es-

pecial, los lípidos. 

La detección de los AGL proporciona información

sobre la disponibilidad y el uso real de los lípidos como

sustrato de oxidación. Cuando se añade la determina-

ción del nivel sanguíneo de glicerol, el índice de lipóli-

sis en el tejido adiposo se evalúa de forma más precisa,

ya que, a diferencia de los AGL, el glicerol no es reutili-

zado para la síntesis de triglicéridos. 
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Una de las funciones esenciales de las hormonas en

el control metabólico es interferir en la autorregulación

celular y asegurar una movilización extensiva de los re-

cursos del organismo. De lo contrario, la realización de

las capacidades potenciales del organismo sería impo-

sible durante los ejercicios de los deportistas en las

competiciones. Los estudios hormonales proporcionan

información sobre la adaptación a determinados nive-

les de intensidad y duración del ejercicio, así como so-

bre las alteraciones de esa adaptación, incluido el ago-

tamiento de la capacidad adaptativa del organismo y el

fenómeno del sobreentrenamiento. Las respuestas hor-

monales pueden ser utilizadas para la valoración del

efecto entrenante de la sesión de ejercicios y para el

control del período de recuperación. Para obtener la in-

formación solicitada y evitar las equivocaciones y los re-

sultados incorrectos, habrá que tener en cuenta algunas

limitaciones y precauciones. 

Consideraciones
metodológicas generales
Antes de planificar un estudio hormonal para el con-

trol del entrenamiento hay que resolver diversas cues-

tiones. La primera es «¿Por qué es necesario medir las

hormonas?». Si la respuesta confirma la necesidad de

un estudio hormonal, la siguiente pregunta es «¿Cuál es

el mejor líquido corporal para realizar la valoración hor-

monal?». Para responder a esta pregunta, hay que cen-

trarse en la viabilidad de la obtención del mencionado

líquido y la disponibilidad de un método válido para la

determinación hormonal en la cantidad de muestra re-

cogida. La principal pregunta es si las posibilidades con

las que contamos proporcionarán resultados válidos. 

Determinación de los niveles
hormonales en los líquidos
corporales

En la mayoría de los casos, la valoración hormonal

se determina en la sangre venosa, aunque también se

puede utilizar la sangre de la punta de los dedos o del

lóbulo de la oreja, la orina, la saliva o el sudor. No obs-

tante, la información más importante se obtiene de la

sangre venosa. La sangre es el medio donde las glándu-

las endocrinas secretan las hormonas y es también el

medio de transporte para que alcancen todos los teji-

dos corporales.

En la sangre, la mayor parte de las moléculas de hor-

mona están unidas a proteínas específicas. En la mayo-

ría de los casos, las hormonas unidas son metabólica-

mente inactivas, puesto que no pueden atravesar las

paredes de los capilares y alcanzar el compartimiento

intersticial. En algunos casos, los métodos utilizados

para determinar la concentración total de hormonas

combina la fracción enlazada y libre de una hormona en

concreto. En un principio se creyó que la información

sobre el efecto biológico real de las hormonas podía ob-

tenerse de la fracción libre de la hormona; sin embargo,

la actividad de las glándulas se manifiesta en el nivel
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total de la hormona. En cualquier caso, esta informa-

ción es incompleta, puesto que el recambio entre frac-

ción libre y unida es muy rápida en la sangre. Este he-

cho nos permite sugerir que la cantidad de hormona

libre, que pasa hacia el líquido intersticial, es rápida-

mente sustituida por la liberación de una cantidad equi-

valente procedente de la fracción unida. 

Además, en situaciones de estrés, incluido el ejer-

cicio, el aumento de la secreción hormonal conduce

normalmente a unas concentraciones en sangre que su-

peran la capacidad de unión de las proteínas plasmáti-

cas. Por consiguiente, la concentración hormonal total

en sangre se eleva en correlación con el aumento de la

fracción libre. De ello se deduce que la cantidad total de

hormona en sangre contiene suficiente información so-

bre la disponibilidad de hormonas para los tejidos. En

la mayoría de los casos, la valoración de la fracción libre

y/o la capacidad de unión no son necesarias para el con-

trol del entrenamiento, si bien puede proporcionar in-

formación esencial sobre aspectos específicos de las

funciones endocrinas. 

Orina
Algunos métodos utilizados para la determinación

hormonal en orina valoran la cantidad de hormona y

sus precursores conjuntamente. Así pues, las hormo-

nas en orina pueden emplearse en la evaluación de

una tendencia general, pero no proporcionan las mis-

mas características cuantitativas que la concentración

de hormonas en sangre. Cuando se utiliza la orina y se

desea determinar las hormonas y sus metabolitos se-

paradamente es necesario usar procedimientos cro-

matográficos. La utilización de inmunorradioensayos

o ensayos quimioluminiscentes de gran especificidad

también permite la determinación por separado de los

diversos componentes (hormona intacta, sus metabo-

litos y precursores) en sangre y en orina. Para ello, ha-

brá que tener en cuenta al menos tres condiciones:

• La excreción renal de hormonas depende primero del

nivel sanguíneo de la fracción libre. 

• La mayor parte de las moléculas de hormona o sus

metabolitos están conjugados con ácido glucurónico

o sulfúrico antes de ser excretadas por los riñones; así,

el valor de la determinación hormonal dependerá de

si se determina sólo la fracción libre o la libre y la con-

jugada al mismo tiempo. 

• La excreción renal de hormonas depende del flujo de

sangre en los riñones y del índice de diuresis, y ambos

se reducen durante el ejercicio. 

La última condición obliga a no utilizar las concen-

traciones de hormona en orina, sino la excreción hor-

monal expresada como hormona excretada por unidad

de tiempo (normalmente por hora). Para el cálculo de la

excreción hormonal, la concentración debe multiplicar-

se por el volumen de orina excretada durante el período

estudiado y dividirse por el tiempo utilizado en la reco-

gida de la orina. Existe otro método que utiliza el nivel

de creatinina en orina como valor de referencia para la

evaluación de la concentración hormonal en orina. Se-

gún este método, las concentraciones de orina se expre-

san como la relación entre la excreción de hormona y

creatinina. No obstante, este método no se adapta a los

estudios sobre el ejercicio, puesto que la actividad física

puede alterar la producción de creatinina y su tasa de

excreción (véase cap. 3, pág. 40).

En clínica, el período habitual para la medición de

la excreción hormonal suele ser de 24 horas. En los es-

tudios sobre el ejercicio este período no es el adecua-

do, porque incluye el período de actividad y el de recu-

peración. En caso de que aparezcan cambios opuestos

en la secreción de hormonas durante y después del

ejercicio, la muestra total de 24 h corresponderá a la

suma del aumento y la disminución reales, y el resul-

tado final será una excreción hormonal invariable. Sin

embargo, si intentamos tomar una muestra de orina

sólo durante el momento del ejercicio, el volumen de

la muestra será demasiado pequeño y se producirá un

error metodológico debido a la baja relación entre la

orina excretada y el volumen de orina retenido en la veji-

ga. También existe la posibilidad de que las hormonas

producidas no se excreten durante el ejercicio debido

a la retención renal, lo que supondría un problema

añadido. 

Para valorar el posible tiempo de retraso en la lle-

gada de una hormona (corticosteroides) a la orina al

principio del ejercicio, se han llevado a cabo experi-

mentos con perros sin vejiga urinaria (los uréteres fue-

ron extraídos hacia la superficie del cuerpo para la re-

cogida de orina). Al principio de la carrera se detectó

un rápido incremento de la excreción de 17-hidro-

xicorticoide. El mayor nivel de excreción fue estableci-

do al final de la primera hora o el principio de la se-

gunda hora tras el inicio de la carrera. De ello se

deduce que el efecto del ejercicio sobre la función cor-

ticosuprarrenal se refleja en la excreción urinaria de

corticosteroides si se realiza una toma de muestras de

orina durante al menos 2 h (Viru, 1975b). Como las 2 h

de recogida de muestras durante y después del ejer-

cicio pueden constituir un período demasiado breve

como para evitar el error metodológico anteriormente

mencionado, es mejor recoger muestras durante 3 ho-

ras. Cuando el período de recogida de orina es supe-

rior a las 3 horas, se produce otro error derivado del

ritmo circadiano de la función endocrina o de la posi-
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bilidad de aparición de cambios opuestos durante y

después del ejercicio. 

El estudio realizado con perros sin vejiga urinaria in-

dicó un patrón oscilante de la llegada de corticosteroi-

des a la orina. Los patrones oscilantes fueron encontra-

dos antes, durante y después del ejercicio, y fueron

sincrónicos con los cambios oscilantes de la diuresis

(Viru, 1975b). Este hecho enfatiza la importancia de la

función renal para la llegada de corticosteroides a la ori-

na. Los estudios realizados con seres humanos han re-

velado correlaciones significativas entre el índice de

diuresis y la excreción de corticosteroides durante y

después del ejercicio (Donath et al., 1969a; Viru, 1975b).

Cuando se evitaba el efecto antidiurético del ejercicio

mediante la ingesta voluntaria de agua (Israel, 1969) o

la utilización de diuréticos (Wegner et al., 1965), la excre-

ción de corticosteroides aumentaba paralelamente al

incremento de la producción de orina. 

La valoración de hormonas en la orina tiene sentido

para las hormonas esteroides y las catecolaminas, pero

carece de él para las hormonas proteicas, ya que el gran

tamaño molecular sólo permite su filtración a la orina

en caso de un aumento de la permeabilidad de la mem-

brana de los capilares renales. En consecuencia, la pre-

sencia de hormonas proteicas en la orina reflejaría la

permeabilidad renal pero no los niveles reales de pro-

ducción hormonal y las concentraciones en sangre. 

Sudor

Cuando hay tasas elevadas de sudoración, las hor-

monas (principalmente hormonas esteroides y cateco-

laminas) penetran en el sudor. Según nuestros resulta-

dos, durante el ejercicio la concentración de cortisol en

el sudor permanece más baja que en la sangre. La canti-

dad total de cortisol eliminado no es suficiente para ex-

plicar el descenso de la excreción urinaria de cortisol

durante el ejercicio prolongado (Viru, 1975b). La valora-

ción de hormonas en el sudor carece de relevancia para

el control del entrenamiento. 

Saliva

Se han realizado diversos intentos para valorar las

hormonas esteroideas en la saliva con el objetivo de

estudiar las alteraciones inducidas por el ejercicio en

los sistemas endocrinos implicados (Cook et al., 1987;

Booth et al., 1989; Port, 1991; Stupnicki y Obminski,

1992). La posibilidad de una fácil y frecuente recogida

de muestras de saliva supone una ventaja. No obstan-

te, sólo los esteroides libres pueden penetrar en la sali-

va. Los resultados obtenidos indican que la concentra-

ción de esteroides de la saliva no se ve alterada por la

variación normal en la velocidad de producción de sali-

va (Fergusson et al., 1980). Sin embargo, esta conclu-

sión debe ser investigada de nuevo respecto a las situa-

ciones relacionadas con la fuerte inhibición de la

producción de saliva, como en el caso de una fuerte

presión emocional o una deshidratación importante,

dos situaciones que pueden aparecer en los deportis-

tas. Las desventajas de la valoración hormonal en sali-

va es que la mucosa bucal puede incrementar el nivel

de esteroides en saliva y que la glándula salival contie-

ne una enzima que metaboliza los esteroides (véase

Tremblay et al., 1995). 

Tejido muscular esquelético

La medición de la concentración hormonal en las

muestras de tejido muscular para biopsia tiene sentido

si se valoran también, en la misma muestra, los recep-

tores hormonales. Esta última prueba requiere que la

muestra recogida sea de mayor tamaño. En cualquier

caso, existe una fuente de error metodológico para el

estudio de los receptores hormonales, puesto que la

membrana celular puede sufrir daños durante la toma

de muestras. 

Muestras de sangre
El análisis hormonal en sangre puede realizarse con

muestras de sangre venosa, arterial o capilar. Aunque la

sangre venosa es la más adecuada, la oclusión con un

torniquete puede provocar que los líquidos y los com-

ponentes de bajo peso molecular atraviesen los capila-

res hacia el líquido intersticial. Se ha demostrado que

cuando se utiliza el torniquete durante menos de 1 mi-

nuto, los cambios de la concentración sanguínea de la

sustancia son mínimos, pero empiezan a ser importan-

tes si el torniquete se mantiene durante más de 3 min

(tras 3 min de estasis se ha observado un incremento

del 15% de las hormonas unidas a proteínas). En conse-

cuencia, es necesario utilizar un procedimiento unifor-

me para la recogida de sangre durante toda la investiga-

ción y además minimizar el efecto de la estasis

(Trembley et al., 1995). En la prueba de esfuerzo la reco-

gida de muestras de sangre mediante un catéter venoso

es el método más aconsejable. Cuando se realice una

punción venosa, habrá que utilizar tubos de vacío.

Cuando se recoge sangre capilar son diversos los po-

sibles errores metodológicos que pueden darse. En pri-

mer lugar, para recoger la cantidad de plasma necesario

(normalmente se necesitan de 50 a 200 µl para la deter-

minación de una hormona), la punción realizada en la

yema del dedo o el lóbulo de la oreja debe ser suficiente

como para obtener un flujo de sangre libre; de lo contra-
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rio, será necesario aplicar una presión adicional para

obtener la sangre suficiente. Una vez satisfecha esta

condición, se plantea la cuestión de si el daño provoca-

do es menor con una punción en la yema del dedo o con

una extracción venosa. Además, la presión adicional pa-

ra obtener el volumen necesario de sangre capilar gene-

ra dos posibles efectos que influyen en la concentración

hormonal de la muestra. Uno es el efecto de la estasis,

similar a la acción del torniquete en la extracción de

sangre venosa. El otro es la posibilidad de que el líqui-

do intersticial diluya la muestra de sangre alterando la

concentración de las hormonas proteicas y las hormo-

nas unidas a proteínas. La hemólisis es otra posibilidad

de error metodológico. Finalmente, en algunos casos la

hemoglobina libre también influye en la determinación

de la concentración hormonal. 

Lehmann y Keul (1985) demostraron que las concen-

traciones de adrenalina, noradrenalina y dopamina eran

mayores en la sangre procedente del lóbulo de la oreja

que en la sangre venosa, tanto en reposo como durante

un ejercicio graduado. Los autores supusieron que la

diferencia estaba relacionada con una significativa libe-

ración neuronal de catecolaminas en la sangre del lóbu-

lo de la oreja. 

En la sangre total, las concentraciones hormonales

se encuentran en la misma proporción que en el plasma

cuando se analiza la sangre venosa debido al equilibrio

existente entre el nivel de hormona en el plasma y los

eritrocitos. No obstante, se duda de que este equilibrio

permanezca durante el ejercicio. Además, hay que con-

siderar que los eritrocitos metabolizan las hormonas es-

teroideas. 

Concentración de hormonas en sangre

Las directrices convencionales para la realización de

pruebas de esfuerzo clínicas recomiendan que se respe-

ten las condiciones de ensayo estandarizadas. En con-

secuencia, siempre que sea posible, los investigadores

deberán procurar que la prueba de esfuerzo se lleve a

cabo a 22 ºC y con una humedad relativa del 60% o infe-

rior al menos 2 h después de que el individuo haya co-

mido, fumado o ingerido cafeína, al menos 6 h después

de que el individuo haya consumido algún tipo de bebi-

da alcohólica y al menos 6 h después de haber realizado

un ejercicio previo. 

Otras de las condiciones que deben ser tenidas en

cuenta son el estado nutricional (p. ej.: dieta alta o baja

en hidratos de carbono; véase Galbo, 1983), la tensión

emocional (p. ej.: Kreutz et al., 1972; Péquignot et al., 1979;

Vaernes et al., 1982), la privación de sueño (Vanhelder y

Radomski,1989), el ritmo circadiano y el estacional, y la

postura. La mayoría de las hormonas de la sangre pre-

sentan una variación cíclica a lo largo del día además de

una variación estacional (circanual) durante el año. Por

ejemplo, la testosterona plasmática muestra un nivel

máximo en verano y mínimo en invierno (Smalls et al.,

1976) y las respuestas hormonales al ejercicio varían en

cierta medida durante las distintas fases del ciclo mens-

trual (véase cap. 5, pág. 84 y págs. 107-109).

En posición vertical, el volumen de la sangre circu-

lante de una persona es de 600 a 700 ml menor que en

posición tumbada. En los cambios posturales, concre-

tamente de la posición supina a la posición vertical, el

agua y las sustancias filtrables se desplazan del espacio

intravascular al compartimiento intersticial y el volu-

men sanguíneo se reduce un 10%. Como sólo los líqui-

dos sin proteínas consiguen atravesar los capilares ha-

cia el medio intersticial, los niveles sanguíneos de

sustancias no filtrables, como las proteínas y las hormo-

nas unidas a proteínas, se elevan (aproximadamente un

10%). El descenso normal del volumen sanguíneo desde

la posición supina a la erecta se completa en 10 minu-

tos, mientras que el incremento de volumen que tiene

lugar al cambiar de la posición vertical a la horizontal fi-

naliza en aproximadamente 30 min (Trembley et al.,

1995). El efecto de la postura sobre los niveles hormo-

nales en sangre también está relacionado con la necesi-

dad de regular el tono vascular: el cambio de la posición

supina a la posición erecta provoca un importante in-

cremento de los niveles de noradrenalina, aldosterona,

angiotensina II, renina y vasopresina. 

Los efectos de un programa de entrenamiento previo

son un serio problema para los deportistas. Los estudios

hormonales no se deben realizar el día después de una

sesión de entrenamiento de gran intensidad o volumen

o tras una competición. El mejor momento para la reali-

zación de un estudio hormonal es por la mañana y tras 1

o 2 días de descanso. No obstante, incluso en estos ca-

sos hay que estar seguros de que se ha completado la re-

cuperación tras un entrenamiento previo intenso.

Conservación de las muestras

Tras la toma de muestras, es importante realizar una

rápida separación de los eritrocitos puesto, que a tem-

peratura ambiente pueden alterar la concentración de

hormonas en plasma. Los eritrocitos degradan el estra-

diol a estrona y el cortisol a cortisona, y absorben testos-

terona (véase Trembley et al., 1995). El plasma presenta

una ventaja sobre el suero porque puede ser separado de

los eritrocitos con mayor rapidez y, en consecuencia, pue-

de ser guardado rápidamente en frío. Para el plasma, la

heparina es el anticoagulante más adecuado, mejor que

el ácido etilenediamina tetraacético (EDTA), ya que gene-

ra menos interferencias con la mayoría de los ensayos. El
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EDTA puede provocar un descenso de los niveles de tiro-

tropina, lutropina y estradiol entre un 10 y un 25%. Las

muestras recogidas con EDTA dan lugar a resultados de

testosterona libre más elevados (Trembley et al., 1995). La

utilización del anticoagulante adecuado es especialmen-

te importante cuando se desea determinar el nivel de

hormonas proteicas o catecolaminas y, en algunos casos,

la conservación de estas hormonas requiere la utilización

de EDTA. 

Muchas hormonas, especialmente las proteicas, se

desnaturalizan con el calor. El suero o el plasma deben

congelarse a temperaturas entre -20 ºC y -40 ºC, y su se-

paración debe llevarse a cabo a 4 ºC. Winder y Yang

(1987) hallaron que una vez obtenida la muestra de san-

gre y guardada en hielo, las catecolaminas permanecían

prácticamente estables hasta 1 hora después de la reco-

gida. No obstante, los autores recomendaban la centri-

fugación de las muestras de sangre a 4 ºC a los 5 min de

la recogida de la muestra. A continuación, el plasma

puede ser transferido a unos pequeños tubos de polieti-

leno y congelado. Por otra parte, hay que evitar la con-

gelación y descongelación repetida del suero, el plasma

o la orina.

Análisis hormonal 

El mejor método para la determinación de hormo-

nas es el radioinmunoensayo (RIA), que posee una

gran sensibilidad y especificidad analíticas. Para evitar

el uso de los isótopos radiactivos, se recomienda el

uso del inmunoensayo fluorescente, el inmunoensayo

enzimático y el inmunoensayo quimioluminiscente.

Este último se está convirtiendo en la técnica más uti-

lizada en sustitución del RIA para la mayor parte de las

determinaciones hormonales. Respecto a la determi-

nación de las monoaminas (adrenalina, noradrenalina,

serotonina, etc.), la cromatografía en columna ha de-

mostrado su eficacia.

Interpretación
de los resultados

Una vez obtenidos resultados fiables sobre las res-

puestas hormonales, su aplicación al control del entre-

namiento depende de los conocimientos sobre la fun-

ción de una determinada hormona en el control del

metabolismo y su interrelación con las acciones de

otras hormonas. Es necesario conocer las relaciones del

nivel de la hormona detectado con la tasa de secreción

real de la glándula que la produce. También es necesa-

rio conocer cómo influye el tiempo en la expresión de

los efectos metabólicos de la hormona controlada. Ade-

más, los investigadores siempre han clarificado los de-

terminantes para la respuesta de la hormona estudiada

y la existencia de alguna condición que modificara la ac-

ción de los principales determinantes.

Regulación privada
y de servidumbre

La regulación hormonal se lleva a cabo a dos niveles:

el nivel de producción de las moléculas señalizadoras

(síntesis y secreción de las hormonas por las glándulas

endocrinas) y el nivel de recepción de las moléculas se-

ñalizadoras (receptores proteicos celulares, que se unen

específicamente a las hormonas en la membrana celu-

lar, el citoplasma o el núcleo). Ambos niveles se regulan

según las necesidades metabólicas, homeostáticas y

adaptativas. De ello se deduce que el nivel de hormonas

en sangre no contiene toda la información sobre los

efectos de la regulación hormonal. Por otra parte, el ni-

vel de hormonas en sangre no es una medida de la se-

creción hormonal, sino que en realidad expresa la rela-

ción entre la entrada de hormonas a la sangre

(secreción por la glándula endocrina) y su salida hacia

los tejidos (en función del equilibrio dinámico entre las

fracciones unidas o libres y de la intensidad de la degra-

dación hormonal en los tejidos).

La concentración hormonal en sangre determina el

suministro de hormonas a los tejidos, donde se repar-

ten entre distintos lugares de la célula (figura 4.1). Mu-

chas hormonas están unidas a proteínas celulares, y

existe un equilibrio entre las hormonas libres del medio

extracelular y las hormonas unidas a proteínas celula-

res. Una parte de las hormonas que llegan se une a re-

ceptores que conectan la hormona con las enzimas que

catalizan su degradación metabólica, lo cual representa

una pérdida de hormona. Junto a la degradación meta-

bólica, existen también biotransformaciones de hormo-

nas de formas más activas a menos activas, o incluso

inactivas o viceversa. El resto del contenido hormonal

activo se divide en la fracción unida a receptores celula-

res específicos para esta hormona y el contenido hor-

monal unido inespecíficamente a otras proteínas. La

cantidad de hormona unida específicamente a los co-

rrespondientes receptores celulares es la que determina

el efecto hormonal. 

Cuando la afluencia de hormona hacia los tejidos

aumenta, una mayor cantidad de hormona puede unir-

se específicamente a sus propios receptores. Por otra

parte, cuando el número de receptores hormonales au-

menta, una mayor proporción de hormona puede unir-

se específicamente a pesar de que el contenido hormo-

nal en los tejidos no haya variado. En esta conexión se

puede diferenciar entre «regulación privada» y «regula-

ción de servidumbre» (Viru 1991). La regulación privada
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consiste en el control de la producción de moléculas

señalizadoras (hormonas). La regulación de servidum-

bre consiste en: 

• modulación de las influencias sobre el número de re-

ceptores (los sitios de unión), sobre la afinidad de las

proteínas receptoras de la hormona y sobre los proce-

sos metabólicos posreceptores;

• regulación de la situación metabólica en la célula, que

actúa por vía de otros receptores sobre el metabolis-

mo celular, cambiando con ello la realización de la re-

gulación privada; 

• regulación de la síntesis proteica, que actúa sobre la

síntesis de las proteínas estructurales y enzimáticas

que contribuyen a la realización de la regulación priva-

da y de servidumbre. 

Otras hormonas pueden apoyar o potenciar la reali-

zación de la acción privada de una hormona. Existe la

posibilidad de que la acción de una hormona se vea blo-

queada. Este bloqueo puede producirse mediante la

competencia por una proteína receptora entre la hormo-

na y otros compuestos similares o mediante la inhibi-

ción de los procesos metabólicos posreceptores. Un

ejemplo de competencia por una proteína receptora es

la interacción entre el cortisol y la testosterona en el teji-

do muscular. Cuando las moléculas de testosterona ocu-

pan lugares de unión específicos para el cortisol, ejercen

un efecto anticatabólico que reduce la acción del corti-

sol sobre la degradación proteica. No obstante, cuando

el cortisol ocupa los receptores de la testosterona, ejerce

una acción antianabólica que reduce la inducción de la

síntesis proteica muscular de la testosterona (Mayer y

Rosen, 1977). Otro ejemplo es la competencia por recep-

tores entre el cortisol y la progesterona. Se ha descubier-

to que los glucocorticoides restablecen la capacidad de

trabajo en las ratas adrenalectomizadas, induciendo la

síntesis de proteínas reguladoras. Sin embargo, cuando

se administraba una gran dosis de progesterona junto

con el glucocorticoide dexametasona, el efecto del glu-

cocorticoide sobre la capacidad de trabajo se inhibía de-

bido obviamente a la capacidad de la progesterona para

unirse a los receptores de los glucocorticoides (Viru y

Smirnova, 1985).
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Figura 4.1. Distribución de una hormona en los tejidos y la formación de su efecto metabólico.
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La insulina bloquea la acción de las hormonas lipolí-

ticas (adrenalina, hormona del crecimiento y glucagón)

sobre la hidrólisis del triglicerol en los adicitos. La ac-

ción está relacionada con la influencia de la insulina so-

bre los procesos posreceptores, es decir, la insulina acti-

va la AMPc fosfodiesterasa y en consecuencia estimula

la degradación del AMPc. Por otra parte, la acumulación

de AMPc es el vínculo esencial en los procesos posre-

ceptores en la acción de las hormonas lipolíticas. Por el

contrario, el cortisol potencia los efectos metabólicos

de la adrenalina mediante cambios del Ca2+ intracelular

y la inhibición de la actividad de la AMPc fosfodiestera-

sa (Fain, 1979).

Los experimentos realizados en ratas han demostra-

do que una elevación inducida por el ejercicio de los ni-

veles de alanina en el plasma sanguíneo, las fibras de

contracción lenta y el hígado depende de la acción de

los glucocorticoides sobre la actividad de la alaninaami-

notransferasa. La adrenalectomía suprime la elevación

de los niveles de alanina y aumenta la actividad de la

enzima, pero la terapia sustitutiva en ratas adrenalecto-

mizadas con glucocorticoides restablece los cambios

inducidos por el entrenamiento (Viru et al., 1994). No

obstante, la inyección de testosterona invierte los efec-

tos del ejercicio sobre los niveles de alanina (Guezen-

nec et al., 1984). Por tanto, cuando el ejercicio se realiza

en condiciones relacionadas con niveles altos de testos-

terona en sangre, el cortisol no consigue aumentar la

producción de alanina. 

En conclusión, al evaluar un aumento de la con-

centración de las hormonas, no podemos concluir la

existencia de consecuencias metabólicas si no cono-

cemos las interrelaciones con otras hormonas y el es-

tado de los receptores hormonales celulares. Cuando

no se ha comprobado la influencia metabólica real de

una hormona en el ejercicio, las conclusiones sobre

los cambios de una sola hormona son simples espe-

culaciones. 

Determinantes y moduladores de la
respuesta hormonal 

La variabilidad de las respuestas hormonales suele

ser el resultado de la influencia combinada de varios

factores. La evaluación incorrecta de las respuestas hor-

monales se evita si se tienen en cuenta y se utilizan los

determinantes y moduladores de las respuestas hormo-

nales en el ejercicio (figura 4.3).

Los principales determinantes son la intensidad y la

duración del ejercicio, la adaptación de una persona al

ejercicio realizado y las necesidades homeostáticas (Vi-

ru y col.1996). La intensidad umbral de un ejercicio se

puede definir como la mínima intensidad necesaria pa-
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Figura 4.2. Dos niveles de regulación de los efectos hormonales (regulación privada y de servidumbre).
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ra provocar cambios hormonales en la sangre. También

se ha demostrado que la magnitud de las respuestas

hormonales depende de la duración del ejercicio, por lo

que la duración umbral del ejercicio también es una

cuestión a considerar. De hecho, un ejercicio a una in-

tensidad por debajo del umbral puede dar lugar a res-

puestas hormonales cuando se ha realizado una cierta

cantidad de trabajo. A intensidades superiores al um-

bral, la duración umbral se expresa a través de un mayor

incremento de la respuesta hormonal o una activación

secundaria del sistema endocrino (figura 4.4) La adap-

tación sistemática al ejercicio (entrenamiento) induce

un aumento de la intensidad umbral en términos de

producción de potencia (es decir, el entrenamiento re-

duce o elimina totalmente las respuestas hormonales

observadas previamente en el ejercicio submáximo) y

una mejora de la capacidad funcional del sistema endo-

crino, haciendo posible una elevada respuesta hormo-

nal en ejercicios extremos (Viru, 1985b, 1995). La signifi-

cación de la intensidad del ejercicio y la forma física

aparece primero en las actividades del sistema endocri-

no responsable de la rápida movilización de las reservas

energéticas y los recursos proteicos. Las actividades de

las hormonas que controlan el equilibrio hidroelectrolí-

tico depende, en primer lugar, de los cambios de este

equilibrio. 

La actuación del efecto de los principales determi-

nantes está modulada por diferentes condiciones (figu-

ra 4.3). Las más importantes son la influencia del estado

emocional, las condiciones ambientales, la dieta (dis-

ponibilidad de hidratos de carbono) y los biorritmos. La

fatiga también puede modular la respuesta hormonal

(véase Viru y col.1996). Para evitar las diferencias circa-

dianas, las mediciones hormonales deben realizarse a

la misma hora cada día y, si esto no es posible, hay que

tener en cuenta la influencia del ritmo circadiano en las

respuestas hormonales inducidas por el ejercicio. 

Puesta en marcha y control de
la respuesta hormonal

El análisis de la dinámica de los niveles hormona-

les en la sangre durante el ejercicio permite discrimi-

nar las respuestas rápidas, las de ritmo medio y las

respuestas con un período de latencia. Las respuestas

rápidas se caracterizan por un rápido incremento de la

concentración de hormonas en el plasma sanguíneo al

cabo de muy pocos min de ejercicio. Las respuestas de

ritmo medio se caracterizan por un aumento gradual

de la concentración hormonal, cuyo incremento puede

continuar hasta el final del ejercicio. En otros casos, el

aumento gradual durante el primer período del ejer-

cicio se continúa con el mantenimiento de un nivel

constante. En algunas hormonas se ha descrito un pe-
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Figura 4.3. Determinantes y moduladores de la respuesta
hormonal durante el ejercicio prolongado.

Figura 4.4. Influencia de la duración umbral en la respuesta
hormonal durante el ejercicio prolongado.
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ríodo de retraso inicial (de entre 5 y 30 minutos) previo

a la respuesta hormonal. Se ha sugerido que existen

dos tipos de mecanismos que activan la función endo-

crina al principio del ejercicio. Uno de ellos es respon-

sable de la activación rápida, el otro de la activación

retardada. El mecanismo de la activación rápida tiene

que estar conectado con la funciones de los centros

nerviosos y un elevado índice de transferencia de las

influencias nerviosas hacia las glándulas endocrinas a

través de nervios autónomos o de la secreción de neu-

rohormonas hipotalámicas. No sólo las respuestas rá-

pidas sino también las de ritmo medio requieren la

participación del mecanismo de activación rápida al

menos durante los primeros min de ejercicio. Si la du-

ración del ejercicio es superior a un par de minutos, la

magnitud del cambio hormonal depende del mecanis-

mo de la activación retardada. Este mecanismo es acu-

mulativo y asegura la correspondencia de los niveles

hormonales con las necesidades reales de la altera-

ción metabólica. Probablemente, las respuestas que

se dan tras un período de latencia son provocadas por

la falta de actividad del mecanismo de activación rápi-

da (Viru, 1983, 1995).

La importancia del impulso nervioso emitido desde

los centros motores cerebrales ha sido demostrada en

experimentos en los que se ha empleado tubocurarina.

Este compuesto, en las dosis utilizadas (un bolo de

0,015 mg/kg de α-tubocurarina), provoca un bloqueo

neuromuscular periférico parcial cuyo resultado es la

debilitación de los músculos esqueléticos. En conse-

cuencia, será necesario hacer un gran esfuerzo volunta-

rio para realizar una determinada producción de trabajo

en comparación con las condiciones normales. El ma-

yor esfuerzo voluntario realizado ha sido confirmado

por el mayor índice de esfuerzo percibido en este experi-

mento (Galbo et al., 1987). La orden motora central «más

fuerte» está asociada con una respuesta exagerada de

catecolamina, hormona del crecimiento y corticotropi-

na durante el ejercicio en comparación con el ejercicio

realizado a un nivel similar de consumo de oxígeno sin

bloqueo neuromuscular (Galbo et al., 1987; Kjaer et al.,

1987; Kjaer, 1992).

Galbo (1983) supone que durante el ejercicio conti-

nuo la respuesta hormonal está modulada por impul-

sos procedentes de los receptores de la temperatura,

el volumen intravascular, la presión de oxígeno y la

disponibilidad de glucosa, y que es así como se esti-

mula el mecanismo de la activación retardada. Esta te-

oría ha sido verificada mediante los resultados que de-

muestran que la respuesta de los impulsos nerviosos

emitidos por los receptores localizados en los múscu-

los esqueléticos genera un estímulo esencial para la

activación de las funciones endocrinas. En esta res-

puesta los propioceptores que detectan la tensión

muscular y los metaborreceptores que reaccionan ante

la acumulación de metabolitos desempeñan una fun-

ción significativa. La utilización de pequeñas dosis de

anestesia epidural para bloquear las delgadas fibras

aferentes sensoriales (principalmente metaborrecep-

tores) y dejar prácticamente intactas las gruesas fibras

eferentes y, por lo tanto, la función motora, la función

esencial de la respuesta nerviosa procedente de los

músculos, ha mostrado respuestas para la corticotro-

pina y la ß-endorfina, pero no para la insulina, el gluca-

gón y la catecolamina (Kjaer et al., 1989). La falta de in-

fluencia de un impulso procedente de los receptores

musculares sobre la respuesta de la insulina y el gluca-

gón y parcialmente sobre la respuesta de la catecola-

mina puede explicarse por la gran importancia de la re-

gulación glucostática en las respuestas de estas

hormonas inducidas por el ejercicio. Respecto a las ca-

tecolaminas, la acción nerviosa de retroalimentación

puede ser muy importante, puesto que las catecolami-

nas son responsables de la movilización de los recur-

sos del organismo. En consecuencia, la influencia de

los grandes centros nerviosos puede ser decisiva sin la

contribución adicional del impulso de la retroalimen-

tación. 

Ejemplos de resultados
mal evaluados

En algunos casos, se ha considerado un alto nivel de

cortisol indicativo de una intensificación general de la

degradación proteica, un signo de catabolismo general.

No obstante, diversos estudios evidencian que la activi-

dad muscular inhibe la acción catabólica de los glu-

cocorticoides (Hickson y Davis, 1981; Seene y Viru,

1982). En consecuencia, la relación entre un alto nivel

de cortisol en sangre y la activación de los procesos ca-

tabólicos difiere en situación de reposo y de ejercicio. Al

mismo tiempo, no podemos decir que el cortisol pierda

completamente su acción catabólica durante el ejer-

cicio. Obviamente, nos acercamos a la verdad si supo-

nemos que durante el ejercicio, la influencia catabólica

del cortisol está limitada y depende de la interrelación

con la acción de otros reguladores. De hecho, durante el

ejercicio el índice de degradación proteica es elevado

principalmente en los músculos menos activos (Varrik et

al., 1992).

Se sabe que la hormona de crecimiento estimula la

hidrólisis del triglicerol en los adipocitos. No obstan-

te, los experimentos realizados con adipocitos aisla-

dos indican que la realización del efecto de la hormona

del crecimiento necesita al menos 2 h (Fain et al.,

1965). Así pues, cuando alguien comprueba el incre-
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mento inducido por el entrenamiento en la hormona

de crecimiento, puede esperar que el efecto de ésta

aparezca 2 h después de que los niveles de hormona

hayan empezado a subir. Así, durante una carrera de

bicicleta de 2 horas, la administración exógena de hor-

mona del crecimiento provocó un incremento más

pronunciado del nivel sanguíneo de la hormona, pero

dejó invariable la concentración de ácidos grasos li-

bres (figura 4.5) (Toode et al., 1993). En conclusión, las

teorías sobre los efectos metabólicos de una hormona

deben estar basadas en el conocimiento de la expre-

sión en el tiempo de la influencia hormonal sobre los

procesos metabólicos. Aunque se encuentre una co-

rrelación entre la respuesta hormonal y el cambio me-

tabólico durante el ejercicio, la relación causal sólo

puede sugerirse cuando la expresión en el tiempo con-

firme la actuación del efecto hormonal. 

En algunos casos la correlación entre el nivel hormo-

nal y el rendimiento o las características metabólicas

está basada en los primeros efectos de la hormona so-

bre el tejido muscular. Se ha descubierto que el nivel

basal de testosterona en suero está significativamente

correlacionado con los resultados en los saltos en con-

tra movimiento y la absorción de 30 metros. Este hecho

fue interpretado mediante la relación causal entre el de-

sarrollo de las fibras de contracción rápida y las diferen-

cias individuales de la concentración de testosterona en

sangre (Bosco et al., 1996). El efecto de la testosterona

sobre el desarrollo de las fibras de contracción rápida

ha sido demostrado en animales pubescentes (Dux et

al., 1982). Así, no es increíble que exista una determina-

da particularidad genotípica (o fenotípica) caracterizada

por un elevado nivel de testosterona que podría poten-

ciar el desarrollo de las fibras de contracción rápida du-

rante la pubertad.

En otra situación se ha demostrado que un incre-

mento de la concentración hormonal no es una prueba

de una mayor secreción de la hormona. Durante el ejer-

cicio, la tasa de degradación de testosterona (Sutton et

al., 1978) y estrógenos (Keiser et al., 1980) desciende. Es-

to contribuye obviamente al incremento del nivel san-

guíneo de estas hormonas. Otro factor que eleva el nivel

hormonal, sin aumentar la secreción, es la reducción

del volumen plasmático debido a la extravasación del

plasma. Un ejercicio intenso de 1 minuto puede reducir

el volumen plasmático entre un 15 y un 20% (Sejersted

et al., 1986). De ello se deduce que en los estudios hor-

monales es conveniente calcular los cambios del volu-

men plasmático a través de la concentración de hemo-

globina y el valor del hematócrito. El incremento de la

concentración de hormonas puede aparecer también

sin cambios de la secreción debido al efecto de «lava-

do» hormonal en las glándulas provocado por una ma-

yor afluencia de sangre. En el ejercicio prolongado, la

deshidratación y la rehidratación influyen en los niveles

hormonales, pero cuando la concentración de hormo-

nas en sangre se eleva, independientemente del meca-

nismo, la interacción con el receptor puede aumentar

porque este último depende de la concentración real de

hormona en el compartimiento extracelular. 

Cada respuesta hormonal tiene su propia dinámica.

Si medimos el nivel hormonal sólo una vez durante o

después del ejercicio, probablemente no consigamos

obtener una imagen de la respuesta real. Además, si el

ejercicio no requiere la movilización de una función en-

docrina cercana a sus posibilidades máximas, puede

aparecer una variabilidad individual en el patrón de la

respuesta hormonal, como se ha descrito para el corti-

sol (figura 4.6) (Viru et al., 1992) y la ß-endorfina (figura

4.7) (Viru et al., 1990).

La actividad del sistema endocrino está controlada

por la inhibición de la retroalimentación. En conse-

cuencia, el nivel inicial de hormona puede suprimir o

potenciar las respuestas hormonales. Así, a partir de un

nivel elevado anterior al ejercicio, la concentración de

cortisol en sangre suele descender o no sufre cambio al-
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Figura 4.5. Niveles sanguíneos de hormona del crecimiento
(GH) y ácidos grasos libres (AGL) durante 2 h de ciclismo. Las
líneas continuas representan los niveles sanguíneos tras
inyecciones salinas y las líneas de puntos representan los
niveles tras inyecciones de GH.

Reimpreso de K. Toode et al., 1993.
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guno durante el ejercicio (Few et al., 1975; Brandenber-

ger et al., 1982).

Muchas hormonas son secretadas a la sangre de ma-

nera episódica. Las salvas de secreción pueden estar se-

paradas por períodos de reposo de una duración de 5 a

30 min (o incluso más). Esta peculiaridad de las funcio-

nes endocrinas debe ser tenida en cuenta para la eva-

luación de los niveles hormonales basales. Para carac-

terizar la dinámica real (fases de secreción y reducción

de los niveles hormonales entre ellas), lo mejor es to-

mar muestras de sangre de manera continua. 

Resumen
Para la valoración hormonal, las muestras de sangre

venosa proporcionan la información más fiable, y aun-

que las punciones en la yema de los dedos y el lóbulo de

la oreja pueden determinar diversos errores metodológi-

cos, la mayoría de estos errores se minimizan siguiendo

cuidadosamente las recomendaciones metodológicas.

En la toma de muestras de sangre hay que evitar los

efectos de la estasis (acción del torniquete en la toma de

muestras de sangre venosa o la aplicación de una pre-

sión adicional en las punciones de capilares) y la hemó-

lisis. La toma de muestras de sangre sobre el terreno

puede sustituirse con valoraciones de las hormonas en

saliva o en orina. No obstante, existen diversas limita-

ciones en relación con estos métodos. En la saliva sólo

se encuentra la fracción libre de la hormona, de manera

que las concentraciones hormonales en saliva y en san-

gre son distintas. Los inconvenientes de la valoración

hormonal en la saliva derivan del consumo hormonal

por la mucosa y los enlaces con enzimas de las glándulas

salivales que metabolizan los esteroides.
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Figura 4.6. Cinco variantes de cambios del cortisol (líneas continuas) (mmol/l) y la corticotropina (líneas de puntos) (pq/l) en
sangre durante un ejercicio en cicloergómetro de 2 h de duración. 
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Cuando se utiliza la orina para determinar la concen-

tración hormonal, es necesario separar las hormonas y

sus metabolitos. Además, también habrá que tener en

cuenta el efecto de la alteración del flujo sanguíneo ha-

cia los riñones y el índice de diuresis. Como el ejercicio

induce cambios pronunciados en el índice de diuresis,

no tiene sentido tener en cuenta la concentración de la

hormona en sangre. Por el contrario, hay que calcular

la excreción hormonal expresada como cantidad de hor-

mona excretada por unidad de tiempo (normalmente

1 h). En los estudios sobre el ejercicio, el período ópti-

mo para la recogida de orina es de 3 h. 

La valoración de las hormonas en el tejido muscular

mediante la práctica de biopsias o en el sudor no tiene

ningún sentido en el control del entrenamiento. 

Los métodos más correctos para la determinación

hormonal son el radioinmunoensayo, el ensayo quimio-

luminiscente y, en el caso de las catecolaminas, el ensa-

yo de cromatografía líquida en columna.

A la hora de interpretar los resultados obtenidos,

hay que considerar que la intensidad y duración del

ejercicio, la adaptación al ejercicio realizado y las nece-

sidades homeostáticas son los principales determi-

nantes de la respuesta hormonal. El efecto de los princi-

pales determinantes puede ser modulado por las

condiciones del ambiente y la alimentación y también

por la tensión emocional, la fatiga, los biorritmos y el

nivel inicial de hormona. También es muy importante

tener en cuenta que no existe una relación estricta entre

el nivel de hormona en sangre, su tasa de secreción por

las glándulas endocrinas y el efecto metabólico ejercido

por la hormona. 
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Figura 4.7. Cuatro variantes de cambios de la ß-endorfina en
sangre (pmol/l) durante un ejercicio en cicloergómetro de 2 h
de duración.

Reimpreso de A. Viru et al., 1990
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Cada una de las hormonas del organismo desempe-

ña determinadas funciones en el control metabólico.

Además, el control metabólico no sólo depende del ni-

vel de hormonas, sino también de determinadas condi-

ciones para la recepción hormonal en las células y de la

colaboración con otros reguladores metabólicos, inclui-

das otras hormonas. El conocimiento sobre el efecto de

una hormona no garantiza el conocimiento sobre su

verdadera función en el control metabólico. Cada hor-

mona tiene su propio patrón de respuestas inducidas

por el ejercicio. El tiempo de muestreo debe sincroni-

zarse con este patrón para obtener una información

completa. Para utilizar las hormonas de forma eficaz en

el control del entrenamiento habrá que tener en cuenta

todas estas opciones.

Sistema
simpaticosuprarrenal

El sistema simpaticosuprarrenal forma parte del sis-

tema nervioso autónomo. Los principales centros sim-

páticos están situados en el hipotálamo, y gobiernan la

actividad de las estructuras nerviosas simpáticas inferio-

res, que envían impulsos nerviosos a los diferentes órga-

nos internos, incluida la médula suprarrenal. El nervio

esplácnico sirve de intermediario en la estimulación de

la médula suprarrenal. En respuesta, se libera adrenali-

na y noradrenalina desde el retículo endoplasmático de

las células de la médula suprarrenal. Como las catecola-

minas se almacenan en una forma definida, la respuesta

de secreción de la adrenalina y la noradrenalina es rápi-

da, de manera que los niveles de estas hormonas en san-

gre aumentan con rapidez al empezar el ejercicio.

Las terminaciones nerviosas simpáticas también

producen noradrenalina, que opera como un neuro-

transmisor (mediador) en las sinapsis. Desde las termi-

naciones nerviosas simpáticas situadas en las paredes

de los vasos sanguíneos, la noradrenalina se libera en el

torrente circulatorio. Esta cantidad de noradrenalina es

mayor que la procedente de la médula suprarrenal, por

lo que el nivel de noradrenalina es mayor que el de

adrenalina. En el cerebro, la noradrenalina actúa como

un neurotransmisor de las neuronas adrenérgicas. El

ejercicio también provoca cambios del contenido cere-

bral en noradrenalina. 

La adrenalina y la noradrenalina son productos de las

mismas vías biosintéticas. Son producidas a través de

diversos compuestos intermedios. En las terminaciones

nerviosas simpáticas, la formación de noradrenalina re-

presenta el final del proceso biosintético. En la médula

adrenal, una parte de la noradrenalina se secreta en la

sangre, pero una segunda parte de las moléculas de no-

radrenalina acaba siendo metilada en adrenalina. 

Las catecolaminas 
en el control metabólico

Los efectos metabólicos y funcionales de la adrenali-

na y la noradrenalina son similares pero no idénticos.

Según la opinión generalizada, los efectos en el control
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metabólico de la adrenalina son más potentes que los

de la noradrenalina, mientras que respecto a la acción

vasomotora, la noradrenalina es la dominante. En algu-

nos casos sus efectos son cualitativamente diferentes.

La razón de estas diferencias se debe a los distintos

adrenorreceptores implicados. La noradrenalina excita

principalmente los α-receptores, aunque también exci-

ta los ß-receptores en menor medida. La adrenalina ex-

cita ambos tipos de receptores en una proporción equi-

valente. Los efectos relativos de la noradrenalina y la

adrenalina sobre los diferentes órganos efectores están

determinados por la distribución de los distintos tipos

de receptores en la membrana celular de los tejidos. Por

ejemplo, debido a la mayor influencia de la adrenalina

sobre los ß-receptores, su efecto sobre la estimulación

cardíaca es mucho mayor que el de la noradrenalina. Al

mismo tiempo, la adrenalina cansa sólo una débil cons-

tricción de los vasos sanguíneos de los músculos en

comparación con la mucho más fuerte causada por la

noradrenalina a través de los α-receptores. En este sen-

tido, la noradrenalina aumenta en gran medida la resis-

tencia periférica total y en consecuencia eleva la presión

arterial, mientras que la adrenalina eleva la presión ar-

terial en menor medida pero aumenta el gasto cardíaco

considerablemente. La mayor parte de los efectos meta-

bólicos de la adrenalina son, además, de 5 a 10 veces

mayores que los de la noradrenalina. No obstante, en el

control metabólico existen relaciones más complica-

das. Al principio mencionábamos (capítulo 3, pág. 53)

que en el ser humano el mecanismo inhibidor α2-adre-

nérgico modula la lipólisis durante el reposo, mientras

que el mecanismo estimulador ß1-adrenérgico es el que

predomina durante el ejercicio. La estimulación de la

glucogenólisis muscular aparece tras la administración

de adrenalina o noradrenalina. Estos efectos podían

evitarse mediante el bloqueo de los receptores ß-adre-

nérgicos pero no mediante el bloqueo de los receptores

α-adrenérgicos (Nesher et al., 1980). Además, Richter y

coautores (1983) demostraron que el bloqueo de los ß-

receptores abolía la acción de la adrenalina en la gluco-

genólisis muscular, pero no afectaba en absoluto al con-

sumo de oxígeno por el tejido muscular. El bloqueo de

los α-receptores eliminaba la acción sobre el consumo

de oxígeno y sólo reducía el aumento de glucogenólisis

inducida por la adrenalina. 

Sistema simpaticosuprarrenal 
en el ejercicio

Al principio de un ejercicio, los músculos esqueléti-

cos se activan bajo la influencia de la «orden motora

central». Este impulso nervioso se origina en el área

motora de la corteza cerebral y alcanza las motoneuro-

nas espinales a través de la vía piramidal. Los experi-

mentos, anteriormente mencionados, con personas

parcialmente curarizadas indicaban que la orden moto-

ra central también está implicada en el desencadena-

miento de la activación rápida del sistema simpatico-

suprarrenal (capítulo 4, pág. 69). Obviamente, los

colaterales de la vía nerviosa de la orden motora central

activan los centros del sistema nervioso autónomo en el

hipotálamo. La implicación de los centros hipotalámi-

cos ha sido demostrada en experimentos realizados en

ratas. Scheurink et al., (1990) interfirieron en la actividad

de los adrenorreceptores hipotalámicos mediante la ad-

ministración de adrenobloqueantes a través de cánulas

bilaterales permanentes introducidas en el hipotálamo

ventromedial o lateral justo antes del inicio de la nata-

ción. Los resultados demostraron que los α- y ß-adre-

norreceptores hipotalámicos estaban implicados en el

control del aumento de la concentración de adrenalina

y noradrenalina en sangre.

DiCarlo et al., (1996) demostraron un significativo in-

cremento de la actividad del nervio simpático lumbar

durante los primeros 25 s de una carrera sobre cinta sin

fin a pesar de la baja intensidad de los ejercicios (ratas

que corrían sobre una cinta sin fin a una velocidad de

sólo 6 m/min).

En el ser humano se detecta un incremento de la

concentración de catecolaminas en sangre durante los

primeros 30 s tras el inicio de un ejercicio. Macdonald

y coautores (1983) comprobaron la acción de 30 s de

pedaleo al ritmo máximo contra una carga de 14,7 N.

Previamente al ensayo anaeróbico en bicicleta ergo-

métrica se realizaron ejercicios de calentamiento que

incrementaron ligeramente las concentraciones de ca-

tecolaminas. El ensayo de 30 s de ejercicio anaeróbico

provocó un aumento de 4,6 veces el nivel de nora-

drenalina y 6,5 veces el de adrenalina (figura 5.1). Aun-

que la primera muestra de sangre postejercicio fue to-

mada entre 30 y 90 s después del final del ejercicio, las

concentraciones de la hormona mostraron un elevado

índice de respuesta de la catecolamina. En el experi-

mento de Kraemer et al., (1991a) el retraso en la toma

de muestras pudo evitarse mediante la utilización de

cánulas de teflón. 

Inmediatamente después del ejercicio en la bicicleta

ergométrica, se obtuvo un pequeño, pero significativo,

aumento de la concentración de noradrenalina cuando

se utilizó un 100% de la potencia máxima de la pierna,

siendo las personas capaces de realizarlo durante sólo 6

s por término medio. La comparación de las respuestas

con ejercicios realizados al 100, 73, 55 y 36% de la poten-

cia máxima de la pierna (duraciones promedio de 6, 10 y

47s, y 3 min 31 s, respectivamente) mostró que la res-

puesta se elevaba con la prolongación del ejercicio. In-
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mediatamente después de la realización de un ejercicio

al 55% de la potencia, con una duración de 47 s, se obtu-

vo un incremento de la concentración de adrenalina de

aproximadamente 2,5 veces. La respuesta de adrenalina

fue similar tras un ejercicio al 36% de la potencia máxi-

ma de la pierna. La respuesta de la adrenalina también

se activó con un ejercicio de 6 s de duración al 100% de

la potencia máxima de la pierna, pero la elevación del

nivel hormonal aparecía sólo 15 min después del ejer-

cicio. Incluso un esfuerzo isométrico de corta duración

(ejercicio de flexión) es suficiente para desencadenar la

respuesta de la catecolamina en sangre (Watson et al.,

1980).

Los resultados obtenidos por Brooks et al., (1988)

demostraron un elevado índice de respuesta de las ca-

tecolaminas tras 30 s de carrera (distancia media de la

carrera 167 m): una elevación de 6 veces del nivel de

noradrenalina y de 7 veces del de adrenalina. El volu-

men plasmático sólo se redujo un 11%, de lo cual se

dedujo que el incremento de las concentraciones de

catecolamina no fue provocado por una extravasación

del plasma. Algunos otros artículos han confirmado la

respuesta rápida de las catecolaminas en los ejercicios

intensos (Péquignot et al., 1979; Kinderman et al., 1982;

Fentem et al., 1985; Schwarz y Kindermann, 1990).

Intensidad del ejercicio

Si la duración del ejercicio es de al menos 2 min, la res-

puesta de catecolaminas depende claramente de la in-

tensidad del ejercicio. Esta dependencia se expresa por

el modesto incremento en la concentración de nora-

drenalina en ejercicios de intensidad relativa entre el 60

y el 70% del V
.
O2máx. El incremento de la adrenalina

suele ser insignificante o incluso nulo. Cuando la inten-

sidad del ejercicio supera este valor umbral, aparece

una elevación aguda de la concentración de ambas ca-

tecolaminas con un mayor incremento a medida que

aumenta la intensidad del ejercicio. Las respuestas más

pronunciadas aparecieron con ejercicios supramáximos

(Vendsalu, 1969; Häggendal et al., 1970; Galbo et al., 1975;

Lehmann et al., 1981; Jezova et al., 1985; Kraemer et al.,

1990a). Lehman et al., (1975) descubrieron que el umbral

para la respuesta de las catecolaminas se asocia a la in-

tensidad del ejercicio, provocando un significativo au-

mento del nivel del lactato en sangre (más de 4 mmol/l).

Este hecho fue confirmado por Schwarz y Kindermann

(1990). Cuando la duración del ejercicio era de 45 min (o

la duración máxima posible) y las intensidades eran del

85, 95, 100 y 105% del umbral anaeróbico individual, las

concentraciones de adrenalina y noradrenalina se ele-

vaban en todos los ejercicios. 

Las respuestas de la noradrenalina fueron modestas

y las de la adrenalina no demasiado significativas cuan-

do la intensidad del ejercicio era menor o igual a la in-

tensidad del umbral anaeróbico individual. En estos

ejercicios, el lactato permaneció estable. A una intensi-

dad de ejercicio superior al umbral anaeróbico indivi-

dual, las concentraciones de lactato, noradrenalina y

adrenalina se elevaron de forma continuada hasta el fi-

nal del ejercicio. Las concentraciones de los tres com-

puestos fueron significativamente mayores en todas las

fases del ejercicio que en los ejercicios de menor inten-

sidad. (Urhaussen et al., 1994). En conclusión, la pronun-

ciada respuesta de las catecolaminas es común a los

ejercicios anaeróbicos-aeróbicos y anaeróbicos. 

Cuando los ejercicios se realizaron con los brazos, la

respuesta de catecolamina plasmática fue menor que

en los ejercicios realizados con una sola pierna a inten-

sidades de ejercicio submáxima y supramáxima. Las

respuestas de las catecolaminas más elevadas se obtu-

vieron con los ejercicios realizados con las dos piernas.

No obstante, en las tres variantes del ejercicio, las res-

puestas aparecían a intensidades superiores al 60% del

V
.
O2máx (Davies et al., 1974).

Duración del ejercicio

Durante ejercicios aeróbicos prolongados, aparece

un factor relacionado con la cantidad de trabajo, que se
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Figura 5.1. Dinámica después del ejercicio de los niveles de
lactato, noradrenalina y adrenalina en sangre tras 30 s de
pedaleo en una bicicleta ergométrica. TTA = test de trabajo
anaeróbico. 
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manifiesta mediante un incremento gradual de los nive-

les de noradrenalina y adrenalina (Galbo et al., 1975;

Schnabel et al., 1982; Friedman y Kindermann, 1989). Se-

gún los resultados obtenidos por Galbo et al., (1977a),

durante 3 h de ejercicio, la elevación de los niveles de

catecolaminas es más pronunciada durante la última

hora, especialmente para la adrenalina, una vez alcanza-

do el punto de agotamiento. 

Ejercicios de fuerza

Los ejercicios de fuerza evocan respuestas de la ca-

tecolamina incluso cuando se realizan con una cantidad

limitada de músculos y unidades motoras (p. ej.: la res-

puesta de la catecolamina fue prácticamente estable

tras el primer minuto de handgrip al 30% de la fuerza vo-

luntaria máxima [Sanches et al., 1980]). Tras una sesión

de entrenamiento de fuerza aparece una pronunciada

activación del sistema simpaticosuprarrenal (Guezen-

nec et al., 1986; Kraemer et al., 1987).

Efectos del entrenamiento sobre
las respuestas de las catecolaminas
durante el ejercicio

La respuesta simpaticosuprarrenal depende del nivel

de adaptación al ejercicio. En las personas con mejor

forma física (Vendsalu, 1969; Bloom et al., 1976; Lehmann

et al., 1981) y en los mismos individuos tras un período

de entrenamiento (Hartley et al., 1972a, 1972b; Cousine-

au et al., 1977; Winder et al., 1978, 1979; Hickson et al.,

1979; Péronnet et al., 1981), los incrementos de nora-

drenalina y adrenalina fueron menos pronunciados o no

existieron durante el mismo nivel de ejercicio submáxi-

mo. Las respuestas reducidas aparecen en los ejercicios

de corta duración y en los prolongados (Hartley et al.,

1972a; 1972b). No obstante, el efecto del entrenamiento

de fuerza sobre las respuestas inducidas por el ejercicio

parece ser menos pronunciado, como lo demuestra la

comparación de los cambios de la catecolamina en los

ciclistas y levantadores de pesos durante un ejercicio de

bicicleta incremental (Lehmann et al., 1984). Sin embar-

go, la correspondencia de los ejercicios de test con los

ejercicios de entrenamiento puede tener algún significa-

do. La respuesta de la catecolamina es menor tras el en-

trenamiento cuando se han utilizado los músculos en-

trenados en el ejercicio de test (Davies et al., 1974).

Winder et al., (1978) establecieron que el descenso in-

ducido por el entrenamiento en la respuesta de las cate-

colaminas plasmáticas al ejercicio submáximo aparece

tras la primera semana de entrenamiento de resistencia.

Una gran parte del cambio aparece tras las primeras 3

semanas de un período de entrenamiento de 7 semanas.

Así pues, se trata de una primera adaptación al entrena-

miento. En el entrenamiento deportivo, las adaptacio-

nes de este tipo se dan repetidamente, puesto que las

cargas de los ejercicios de entrenamiento aumentan es-

calonada o continuamente. 

En cada fase de un ejercicio escalonado, los niveles

más altos de adrenalina y noradrenalina aparecían cuan-

do las personas estaban menos entrenadas (Vendsalu,

1960) y, en consecuencia, necesitaban un mayor consu-

mo de oxígeno (Lehmann et al., 1981). Obviamente, la re-

ducción de la respuesta de la catecolamina inducida por

el entrenamiento en los ejercicios submáximos está re-

lacionada con el incremento de la intensidad umbral en

términos de producción de potencia mecánica. Debido a

que el consumo máximo de oxígeno también aumenta,

la intensidad relativa del ejercicio medida como porcen-

taje del V
.
O2máx a la intensidad umbral puede permane-

cer invariable tras el período de entrenamiento. Los re-

sultados de Winder et al., (1978) demostraron que

previamente al entrenamiento, un ejercicio de test

(1.483 ± 83 kpm/min) correspondía a un 95% del V
.
O2máx

y provocaba un aumento pronunciado del nivel de

adrenalina en plasma. Durante 7 semanas de entrena-

miento de resistencia, el V
.
O2máx aumentó en un 22% y,

por tanto, el mismo ejercicio de test correspondió al 77%

del V
.
O2máx tras el período de entrenamiento. El nivel

del lactato postejercicio fue de 3,8 en vez de los 7,1

mmol/l de antes del entrenamiento. En los ensayos pos-

tentrenamiento, los incrementos de la adrenalina y no-

radrenalina fueron significativamente inferiores a los ob-

tenidos antes del entrenamiento. No obstante, tras el

entrenamiento se elevó la intensidad del ejercicio de

test (la intensidad relativa correspondía al 100% del

V
.
O2máx) y la respuesta de la catecolamina fue especial-

mente importante; el nivel de la epinefrina postejercicio

fue 2,3 veces superior y el de la noradrenalina 1,4 veces

mayor que tras los ejercicios submáximos de test antes

del entrenamiento. De la misma manera, Péronnet et al.,

(1981) hallaron que cuando un ejercicio de test posten-

trenamiento correspondía a la misma intensidad relativa

(% del V
.
O2máx) que antes del período de entrenamiento,

la respuesta de la noradrenalina sanguínea permanecía

aproximadamente igual que antes del entrenamiento.

No obstante, en otro estudio Winder et al., (1979) señala-

ron un descenso de la respuesta de la adrenalina a pesar

de que la intensidad relativa del ejercicio de test fue la

misma antes y después del entrenamiento. Por consi-

guiente, no se debe excluir la alteración de la intensidad

umbral en relación con el V
.
O2máx.

Otro importante resultado obtenido en las pruebas

de esfuerzo incremental fue el mayor aumento de la

concentración de adrenalina y noradrenalina a niveles

de ejercicio supramáximos en las personas entrenadas
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en comparación con las desentrenadas. Este hecho fue

establecido en primer lugar por Vendsalu en 1960 y,

aunque utilizó un método fluorométrico para la deter-

minación de la catecolamina, un procedimiento que no

es muy específico para este compuesto, en esencia de-

mostró que el entrenamiento aumenta las posibilida-

des de secreción de catecolaminas en ejercicios supra-

máximos. En la misma línea, Häggendal et al., (1970)

descubrieron que una persona bien entrenada era capaz

de alcanzar un mayor nivel de potencia y mostraba la

más alta respuesta de la noradrenalina en comparación

con una persona no entrenada durante una prueba de

esfuerzo incremental. 

El incremento inducido por el entrenamiento de las

posibilidades de movilización de la actividad simpatico-

suprarrenal en ejercicios intensos ha sido confirmado

en diversos estudios. En corredores de media distancia

las concentraciones de adrenalina y noradrenalina au-

mentaron tras una carrera intensa a medida que el en-

trenamiento progresaba a lo largo de un período de 5

meses (Banister et al., 1980). Una comparación entre 8

deportistas y 8 personas sedentarias demostró que una

carrera intensa en un tapiz rodante (7 min al 60%, 3 min

al 100% y 2 min al 110% del V
.
O2máx) provocaba una res-

puesta de la adrenalina dos veces mayor y un 43% ma-

yor (no significativo) de la de la noradrenalina en los

deportistas (Kjaer et al., 1986). Bullen et al., (1984) com-

probaron la respuesta de las catecolaminas durante un

ejercicio cíclico de 60 min en mujeres (aumento gradual

de la intensidad del 70% al 85% del V
.
O2máx). Los 2 me-

ses de entrenamiento de resistencia aumentaron signi-

ficativamente los niveles postejercicio de la adrenalina

y noradrenalina. Näveri y col (1985a) observaron que los

esprinters presentaban un incremento de la adrenalina

y noradrenalina 9 veces mayor tras correr 3 carreras con-

secutivas de 300 m. La tasa de eliminación de la adrena-

lina no explicaba la mayor respuesta encontrada en los

deportistas en comparación con la obtenida en las per-

sonas sedentarias durante la realización de un ejercicio

duro (Kjaer et al., 1985).

El incremento inducido por el entrenamiento de la

capacidad para secretar adrenalina ha sido confirmado

por la mayor respuesta de la epinefrina en los deportis-

tas que en las personas sedentarias bajo la influencia

del glucagón (Kjaer y Galbo, 1988), la hipoglucemia in-

ducida por insulina (Kjaer et al., 1984), la hipoxia hiper-

bárica (Kjaer y Galbo, 1988) o el ejercicio en hipoxia

(Kjaer et al., 1988). Zouhal et al., (1998) hallaron un au-

mento más pronunciado de la concentración de adrena-

lina plasmática en esprinters que en personas no entre-

nadas, mientras que no hubo diferencia respecto a los

niveles de noradrenalina. Los autores explicaron los re-

sultados por una mayor capacidad de respuesta de la

médula suprarrenal en los sprinters al mismo estímulo

simpático. 

Un período de 8 semanas de entrenamiento de fuer-

za de las piernas no incrementó la respuesta de las cate-

colaminas en un ejercicio cíclico máximo (Péronnet et

al., 1986).

De los experimentos realizados en ratas se dedujo que

el fundamento de una mayor capacidad de secreción de

catecolaminas consiste en una hipertrofia de la médula

suprarrenal (Hort, 1951; Eränko et al., 1962), una mayor re-

serva de adrenalina y noradrenalina (Gorokhov, 1969; Öst-

man y Sjöstrand, 1971; Matlina et al., 1976; Matlina, 1984)

y una mayor actividad de las enzimas que participan en la

síntesis de las catecolaminas (Bernet y Denimal, 1974;

Matlina et al., 1976; Parizková y Kvetnansky, 1980). El creci-

miento de la médula de las glándulas adrenales predomi-

na en el entrenamiento con carreras de gran velocidad y

corta duración. En el entrenamiento de resistencia con

ejercicios aeróbicos prolongados se incrementaba la cor-

teza y la médula (Viru y Seene, 1985).

Factores moduladores

La tensión emocional es un factor que actúa de ma-

nera muy efectiva sobre la respuesta simpaticosuprarre-

nal. Los niveles sanguíneos de catecolaminas aumenta-

ron antes de un ejercicio de test (Mason et al., 1973a) y

antes de una carrera de maratón (Maron et al., 1975) co-

mo un fenómeno de anticipación. Las respuestas de la

adrenalina y noradrenalina inducidas por el ejercicio

son mucho más pronunciadas en personas con rasgos

de gran ansiedad (Péronnet et al., 1982) o emotividad

(Péquignot et al., 1979).

La concentración de adrenalina y en menor medida

de noradrenalina es inversamente proporcional al nivel

de glucosa en plasma durante el ejercicio (Galbo, 1983).

La administración de glucosa reduce la respuesta de la

adrenalina (Galbo et al., 1977a). También aparecen dife-

rencias en la respuesta de las catecolaminas en relación

con las dietas altas en hidratos de carbono en compara-

ción con las dietas bajas en hidratos de carbono (Jans-

son, 1980; Galbo et al., 1979a; Nazar, 1981; Jansson et al.,

1982). Cuando los individuos ayunaban durante 15 o 79

h, las respuestas de la catecolamina en plasma aumen-

taban durante el ejercicio (Péquignot et al., 1980; Galbo

et al., 1981a).

En la hipoxia aguda (14% de O2 en el aire inhalado),

la concentración de noradrenalina aumentaba significa-

tivamente con una carga que no provocaba ningún in-

cremento en normoxia (Galbo, 1983).

De la misma manera, en condiciones hiperbáricas

(1.3 ATA) (Fagraeus et al., 1973) o respirando una mezcla

de gas que contenga un 100% de O2 (Hesse et al., 1981),
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las concentraciones de catecolaminas eran menores du-

rante el ejercicio que cuando se realizaba el mismo ejer-

cicio en normoxia.

Durante la natación en agua «caliente» (33 ºC) y en

agua «fría» (21 ºC), las concentraciones de adrenalina y

noradrenalina eran mayores que durante la natación en

agua a temperatura neutra (27 ºC) (Galbo et al., 1979b).

Un experimento especial demostró que una piel o una

temperatura interna frías pueden incrementar la res-

puesta de la noradrenalina durante el ejercicio (Bergh et

al., 1979). Los niveles de catecolaminas en plasma son

superiores en el ejercicio realizado tras la depleción del

sodio frente a la condición de repleción del sodio (Fa-

gard et al., 1978).

En posición vertical, el incremento de los niveles de

noradrenalina es más pronunciado que durante un ejer-

cicio comparable realizado en posición supina (Galbo,

1983). Cuando el ejercicio se realizaba con los brazos,

una pierna o dos piernas al mismo porcentaje de

V
.
O2máx, la respuesta de la catecolamina era inversa-

mente proporcional al volumen de músculo efectivo

(más hueso) utilizado para realizar el ejercicio (Davies et

al., 1974).

Sistema
hipófisocorticosuprarrenal
El sistema hipófisocorticosuprarrenal está formado

por los corticotropos localizados en el lóbulo anterior

de la glándula hipófisis  (adenohipófisis) y secreta cor-

ticotropina (hormona adrenocorticotropia, ACTH), y

por las células del área fasciculada de la corteza supra-

rrenal que produce glucocorticoides (cortisol y cor-

ticosterona). En una cantidad menor, los glucocorticoi-

des son producidos también por el área reticulada, la

capa más profunda de células corticosuprarrenales. El

sistema actúa en conjunto; la corticotropina controla el

desarrollo de la corteza suprarrenal (principalmente el

área fasciculada) y estimula la producción de glucocor-

ticoides. Los glucocorticoides no se almacenan en las

glándulas adrenales, sino que su secreción está rela-

cionada con su tasa de biosíntesis. A su vez, la estimu-

lación de la producción de glucocorticoides por la cor-

ticotropina se controla con la ayuda de la inhibición de

la retroalimentación ejercicia por medio de un aumen-

to de los niveles sanguíneos de glucocorticoides. 

La secreción de corticotropina está estimulada por

un compuesto de neurosecreción hipotalámica llama-

do corticoliberina o factor de liberación de la cortico-

tropina (CRF). Los estudios experimentales indican

que la secreción de corticotropina también puede ser

estimulada por la vasopresina o por la influencia directa

de los nervios simpáticos. La producción de corticoli-

berina está controlada por la colaboración de las neu-

ronas hipotalámicas y otras neuronas que pueden di-

ferenciarse por su especificidad neuroquímica. Las

neuronas más importantes que regulan la producción

de corticoliberina están localizadas en la amígdala ce-

rebelosa y el hipocampo. Las neuronas de la amígdala

ejercen una influencia estimuladora y las neuronas se-

rotonérgicas del hipocampo ejercen una influencia in-

hibidora. La producción de corticoliberina también es-

tá controlada por la influencia de la respuesta

inhibidora ejercida por los niveles sanguíneos de cor-

ticotropina y cortisol. 

En la sangre más del 90% de los glucocorticoides se

unen a proteínas plasmáticas, principalmente con globu-

lina unida a cortisol (transcortina) y, en menor medida,

con albúmina. Como la capacidad total de unión de estas

proteínas no es elevada, la duplicación de la concentra-

ción de cortisol en la sangre, como resultado de una ma-

yor actividad corticosuprarrenal, provoca un aumento de

4 a 10 veces mayor de la fracción libre de cortisol. Este re-

sultado es una situación típica del ejercicio intenso. 

La hormona glucocorticoide más activa es el corti-

sol. Representa aproximadamente el 95% de la activi-

dad glucocorticoide total. El otro glucocorticoide –cor-

ticosterona– es mucho menos potente y representa

aproximadamente del 4 al 5% de la actividad glucocor-

ticoide total. 

Glucocorticoides
El cortisol posee un amplio espectro de efectos me-

tabólicos e influye en el control de varias vías metabóli-

cas. Como el nivel de cortisol en sangre aumenta en di-

versas situaciones de estrés (influencias del entorno,

tensión emocional, ejercicio, traumatismos, infeccio-

nes, intoxicaciones, casi todas las enfermedades) y con-

tribuye en los ajustes metabólicos adaptativos, se le ha

llamado hormona de la adaptación o del estrés. 

La mayor parte de los efectos metabólicos del corti-

sol necesitan que las moléculas de la hormona se unan

con receptores celulares específicos localizados en el ci-

toplasma. El complejo esteroide-receptor formado será

activado y transportado hacia el núcleo de las células,

donde inducirá la formación de un ARNm específico

que transcribirá la síntesis de la molécula de enzima re-

lacionada. Se trata de un proceso que necesita tiempo,

de manera que los efectos del cortisol aparecerán des-

pués de un período de latencia cuya duración en algu-

nos casos puede ser de media o una hora. 

Los principales efectos metabólicos del cortisol, que

se producen mediante la inducción de la síntesis de

proteínas enzimáticas, son los siguientes: 
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Estimulación de la gluconeogénesis por el hígado. La esti-

mulación de la gluconeogénesis se deriva de la induc-

ción de las enzimas necesarias para este proceso y de

la movilización de aminoácidos de los tejidos extrahe-

páticos, principalmente de los músculos (tanto de los

estriados como de los lisos) y el tejido linfoide. Como

resultado, aumenta la disponibilidad de aminoácidos

que pueden entrar en el proceso de gluconeogénesis

del hígado. El efecto del glucocorticoide sobre el teji-

do adiposo también es esencial y su resultado es una

mayor secreción de glicerol. Los glucocorticoides tam-

bién son capaces de estimular la producción hepática

de glucosa a partir del lactato, de manera que al au-

mentar la formación de glucosa también aumenta el

almacenamiento de glucógeno hepático. Este último

es favorecido por la inducción directa de la glucógeno

enzima y/o por la inducción de la glucógeno enzima de

fosfatasa, que cataliza la activación de la glucógeno

enzima. La glucógeno enzima fosfatasa es inhibida por

la acción de la glucógeno fosforilasa a. Los glucocor-

ticoides causan la aparición de un factor proteico en el

hígado que cancela este efecto inhibidor. 

Estimulación del ciclo de la glucosa-alanina. El cortisol es el

inductor de la alaninaaminotransferasa, que cataliza la

formación de alanina en los músculos esqueléticos y

la desaminación de la alanina en el hígado. Este último

proceso permite la utilización de los residuos de nitró-

geno libre de la alanina para la formación de glucosa. 

Disminución de la utilización de glucosa por las células. El

cortisol reduce moderadamente la tasa de utilización de

glucosa por las células en todo el organismo. Esta ac-

ción parece estar relacionada con la influencia de la en-

trada de glucosa en las células y su degradación. Se ha

sugerido que estas influencias están relacionadas con la

disminución de la oxidación del nicotinamidaadenosi-

na dinucleótido (NADH). Al menos en el tejido adiposo

y el hepático, la inhibición glucocorticoide del transpor-

te de glucosa necesita una síntesis concomitante de

una(s) proteína(s) reguladora(s).

Reducción de las reservas proteicas celulares, salvo las del híga-

do. La reducción de las reservas proteicas celulares está

provocada por un descenso de la síntesis de proteínas y

un aumento de la degradación proteica. El efecto antia-

nabólico (descenso de la síntesis proteica) está clara-

mente relacionado con la supresión de la formación de

ARN en la mayoría de los tejidos no hepáticos, especial-

mente en los tejidos muscular y linfoide. Al mismo

tiempo, la cantidad de proteínas hepáticas aumenta y el

contenido en proteínas del resto del organismo se redu-

ce. Las proteínas plasmáticas producidas por el hígado

también aumentan. 

Aumento de la cantidad de aminoácidos libres. Los experi-

mentos realizados de tejidos aislados han demostrado

que el cortisol disminuye el transporte de aminoácidos

hacia el músculo y demás células no hepáticas. Al mis-

mo tiempo, el catabolismo proteico continúa liberando

aminoácidos. De esta manera, el cortisol moviliza ami-

noácidos en los tejidos no hepáticos y, como resultado,

la concentración plasmática de aminoácidos aumenta

en combinación con un mayor transporte hacia las cé-

lulas hepáticas. Las consecuencias de este incremento

en la utilización de aminoácidos en el hígado son un

aumento de la tasa de desaminación de los aminoáci-

dos, una mayor formación de urea, un aumento de la

gluconeogénesis y una mayor síntesis de proteínas en

el hígado, incluidas las proteínas plasmáticas. De todo

ello se deduce que para muchos de los efectos metabó-

licos del cortisol, la creación de un depósito de amino-

ácidos libres es un aspecto esencial. 

Estimulación de la eritropoyesis. Un índice elevado de se-

creción de cortisol está asociado con un incremento de

el número de glóbulos rojos de la sangre, mientras que

la anemia es una situación frecuente en la insuficiencia

corticosuprarrenal. 

Influencia en el comportamiento. Los efectos del cortisol

incluyen alteraciones del estado de ánimo, cambios en

la detección y el reconocimiento de estímulos sensoria-

les, modificación del sueño y cambios en la extinción de

hábitos previamente adquiridos. Las alteraciones com-

portamentales están claramente relacionadas con los

cambios inducidos por los glucocorticoides en la activi-

dad neural (para más información, véase McEven, 1979).

Efectos antiinflamatorios. Los tejidos dañados o infecta-

dos suelen inflamarse, y en algunos casos esta inflama-

ción es más perjudicial que el propio traumatismo o la

propia enfermedad. La función del cortisol es inhibir el

proceso inflamatorio y, en consecuencia, evitar los re-

sultados perjudiciales de una inflamación exagerada. La

administración de grandes cantidades de glucocorticoi-

des suele utilizarse para suprimir la inflamación o con-

trarrestar sus efectos. El efecto del glucocorticoide está

relacionado con la estabilización de las membranas de

los lisosomas, la permeabilidad reducida de los capila-

res (evita la pérdida de plasma hacia los tejidos) y la re-

ducción de la migración de los leucocitos hacia la zona

inflamada (inhibición de la fagocitosis de las células da-

ñadas). Además, el cortisol suprime el sistema inmuni-

tario, baja la fiebre y bloquea la respuesta inflamatoria a

las reacciones alérgicas. 

Efectos sobre la inmunidad. El cortisol causa la involu-

ción del tejido linfoide, incluidos los ganglios linfáticos

y el timo. En la sangre, el número de linfofitos y eosinó-

filos desciende bajo la influencia de los glucocorticoi-

des. La involución del tejido linfoide está relacionada

con la inhibición del transporte y la utilización de gluco-

sa en estos tejidos. El resultado de la involución del
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tejido linfoide es una menor producción de células T y

anticuerpos con el consiguiente descenso del nivel de

inmunidad frente a prácticamente todos los cuerpos ex-

traños que penetren en el organismo. En condiciones

normales, el cortisol participa en el control polifactorial

de la inmunidad. Teniendo en cuenta la totalidad del

mecanismo de control, no es aconsejable emitir conclu-

siones sobre la inmunidad o la inmunoactividad cono-

ciendo únicamente los cambios del nivel de cortisol en

sangre. 

Algunos efectos metabólicos del cortisol aparecen

rápidamente. En estos casos, ni la formación de los

complejos esteroide-receptor ni la inducción de la sín-

tesis proteica es real. En varios casos de efectos rápi-

dos, el cortisol influye sobre los procesos posreceptores

que siguen a la estimulación de los adrenorreceptores.

Se supone que el lugar de acción lo constituyen las va-

riaciones del calcio (Exton et al., 1972) o la inhibición de

la actividad AMPc-fosfodiesterasa (Manganiello y Vaug-

ham, 1972). En ambos casos, la acumulación de AMPc,

el segundo mensajero de los efectos adrenérgicos, es

promovida por las variaciones del calcio, esencial para

la formación de AMPc, y por la inhibición de la actividad

fosfodiesterasa para evitar la rápida degradación del

AMPc. También existe la posibilidad de que el cortisol

aumente la actividad de la proteincinasa, esencial para

la realización de los efectos adrenérgicos (Lamberts et

al., 1975). En todos los casos, el resultado es que el cor-

tisol favorece y/o amplifica la acción de las catecolami-

nas. En 1952, Ingle estableció este efecto de los glu-

cocorticoides y lo llamó acción permisiva. Más tarde,

este efecto se expuso en relación con el papel de los

glucocorticoides como amplificadores biológicos

(Granner, 1979).

Los glucocorticoides potencian la acción del gluca-

gón y la adrenalina sobre la gluconeogénesis y la gluco-

genólisis en el hígado y en los músculos esquelético y

cardíaco; la acción de la adrenalina, la hormona del cre-

cimiento y la corticotropina sobre la lipólisis en el tejido

adiposo; los efectos de la adrenalina y el glucógeno so-

bre el transporte de aminoácidos en el hígado, y los

efectos de las catecolaminas sobre la función cardiovas-

cular (véase Granner 1979).

Sistema hipófisocorticosuprarrenal 
en el ejercicio

El sistema hipófisocorticosuprarrenal se activa rápi-

damente al iniciar el ejercicio. Antes se ha mencionado

que la respuesta de la corticotropina se activa por los

impulsos de los nervios colaterales a partir de la orden

motora enviada por la vía piramidal procedente de la

corteza motora de las motoneuronas espinales. En el

hipotálamo, el impulso colateral activa claramente las

células neurosecretoras que producen corticoliberina.

Ésta, a su vez, penetra en el sistema portal desde los va-

sos sanguíneos del hipotálamo y alcanza la glándula hi-

pófisis, donde estimula la producción y secreción de

corticotropina. La corticotropina alcanza la corteza su-

prarrenal por medio de la circulación. En respuesta, au-

menta la tasa de la biosíntesis de glucocorticoides. Tras

un inesperado corto espacio de tiempo, la secreción de

glucocorticoides por la corteza suprarrenal también au-

menta. Teniendo en cuenta el elevado índice de res-

puesta glucocorticoide al inicio del ejercicio, se ha

sugerido que junto a la activación de la hipófisis (me-

diante la corticotropina), la producción de glucocor-

ticoides también puede estar estimulada por la vía pa-

rahipofisaria (p. ej.: la secreción local de adrenalina o la

influencia de los nervios simpáticos de las glándulas

adrenales o simplemente por un aumento del flujo san-

guíneo hacia las glándulas adrenales). En cualquier ca-

so, no existen indicios convincentes para ninguna de las

posibilidades mencionadas, pero tampoco hay resulta-

dos que las eliminen. 

El mayor nivel de corticotropina en sangre está ca-

racterizado por la tasa mayor que la del cortisol (Buo-

no et al., 1986; Karelson et al., 1994). El aumento de los

niveles de cortisol en sangre sigue al inicio de la res-

puesta de la corticotropina tras un intervalo de menos

de 1 minuto. Normalmente, la respuesta inicial de la

concentración de corticotropina tarda sólo un par de

min (en algunos casos de 5 a 15 min), y a continuación

el nivel de la corticotropina recupera los valores inicia-

les, mientras que durante este tiempo el cortisol conti-

núa aumentando su presencia en sangre. Cuando la in-

tensidad de los ejercicios prolongados está cerca del

umbral anaeróbico o un poco por debajo, la concentra-

ción de cortisol puede disminuir a valores inferiores a

los iniciales durante la segunda media hora en combi-

nación con la falta de estimulación de la corticotropi-

na (el nivel de corticotropina se sitúa cerca de los valo-

res iniciales en ese momento). No obstante, durante la

segunda hora de ejercicio aparece una nueva elevación

de los niveles de corticotropina y cortisol (Viru et al.,

1992a). El aumento secundario es estable y más pro-

nunciado en los deportistas entrenados para la resis-

tencia que en personas no entrenadas o deportistas no

entrenados para este tipo de ejercicios (figura 5.2). La

expresión de una elevación secundaria es el elevado

nivel de cortisol en los deportistas bien entrenados

tras las carreras de maratón (Maron et al., 1975; Dessy-

pris et al., 1976), competiciones de triatlón (Jürimäe et

al., 1990b) y otros ejercicios de ultrarresistencia

(Sundsfjord et al., 1975; Keul et al., 1981; Zuliani et al.,

1984).
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Determinantes de las respuestas 
de la corticotropina y el cortisol

Las respuestas de la corticotropina (Farrell et al., 1987;

Rahkila et al., 1988; Schwarz y Kindermann, 1990) y el cor-

tisol (Davies y Few, 1973; Port 1991) dependen de la in-

tensidad umbral, que está cercana al umbral anaeróbico

(Rahkila et al., 1988; Port, 1991; Gabriel et al., 1992a). No

obstante, a diferencia de la respuesta de la catecolamina,

un posterior aumento de la intensidad del ejercicio por

encima del umbral no se acompaña de un incremento pa-

ralelo de la concentración de cortisol en sangre (Port,

1991). Algunos resultados indican la posibilidad de que

los ejercicios anaeróbicos de gran intensidad supriman la

respuesta del cortisol (Barwick et al., 1982; Port, 1991; Ka-

relson et al., 1994). La razón puede ser la acción inhibido-

ra de una elevada concentración de hidrógeno sobre la

función corticosuprarrenal. En ejercicios cortos de alta

intensidad, la respuesta del cortisol sanguíneo aumenta

con la duración del ejercicio (Hartley et al., 1972a, 1972b;

Weicker et al., 1981; Kindermann et al., 1982; Kraemer et al.,

1989b; Snegovskaya y Viru, 1993a).

Los ejercicios de fuerza y potencia de corta duración

también activan el sistema hipófisocorticosuprarrenal.

Tras sostener con una mano un peso de 20 kg durante 5

min, se observó un incremento de los niveles de cortico-

tropina y cortisol. El incremento de corticotropina se es-

tableció inmediatamente después del final del esfuerzo;

la concentración de cortisol fue significativamente mayor

que la del nivel inicial 5 min después del esfuerzo, y el ni-

vel más elevado se presentó 15 min después (Few et al.,

1975). No obstante, también existe un cierto umbral en

estos ejercicios; tres acciones consecutivas de sujeción

estática al 30% de la contracción máxima voluntaria no

provocaron ningún incremento significativo de los nive-

les de corticotropina y cortisol (Nazar et al., 1989).

Kraemer et al., (1989b) estudiaron el efecto de la apli-

cación de una elevada frecuencia de fuerza muscular pa-

ra un movimiento cíclico de gran velocidad. Cuando se

ejecutaba el 100, 73, 55 o 36% de la potencia máxima de

la pierna, la posible duración del ejercicio era de 6, 16 y

47 s, y 3 min 19 s respectivamente. Inmediatamente

después del ejercicio, la concentración de corticotropi-

na aumentaba cuando la duración del ejercicio era de 3

min 19 s (36% de la potencia máxima utilizada). El corti-

sol plasmático sólo pareció elevarse a los 15 min des-

pués del ejercicio y no se detectó ninguna respuesta

tras ejercicios de entre 6 y 47 s de duración. 

Inmediatamente después de un período de 60 s de

saltos verticales consecutivos (prueba de Bosco), se de-

tectó un incremento significativo de la concentración de

corticotropina (en un 39%) y cortisol (en un 14%) (Bosco

et al., 1996).

En los ejercicios submáximos, los efectos del entre-

namiento típico son una respuesta reducida de la cor-

ticotropina y el cortisol provocada por el incremento de

la intensidad umbral medida en términos de produc-
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ción de potencia (véase Galbo, 1983; Viru, 1985a, 1995).

La diferencia en la respuesta del cortisol es clara cuan-

do se compara a deportistas entrenados para la resis-

tencia con personas en baja forma (Bloom et al., 1976;

White et al., 1976; Sutton, 1978). No obstante, cuando se

estudió a personas sedentarias antes y después de un

entrenamiento de resistencia de 7 semanas de dura-

ción, el efecto del entrenamiento sobre la respuesta del

cortisol tampoco apareció (Hartley et al., 1972a, 1972b).

Tras un programa de condición física de 4 meses de du-

ración, la respuesta del cortisol a una prueba de esfuer-

zo submáximo desaparecía en las personas previamen-

te inactivas (White et al., 1976).

El entrenamiento incrementa la capacidad de la

corteza suprarrenal para producir glucocorticoides

mediante la inducción de una hipertrofia suprarrenal

y el incremento de las estructuras celulares que pro-

ducen glucocorticoides (Viru y Seene, 1985). Como re-

sultado, la magnitud de las respuestas de la cortico-

tropina (Bullen et al., 1984; Snegovskaya y Viru, 1993a,

1993b) aumentaron en los deportistas entrenados pa-

ra la resistencia durante la realización de ejercicios

supramáximos. 

Los experimentos realizados en ratas mostraron

que el nivel de corticosterona caía a niveles inferiores

a los valores iniciales cuando la duración de la nata-

ción en agua entre 32 º y 34 ºC era superior a 6 h (Körge

et al., 1974a; Seene et al., 1978; Viru M. et al., 1994). En

ratas previamente entrenadas para la natación, se

mantenía un nivel alto de corticosteroides durante 20

a 22 h de natación (Körge et al., 1974b; Seene et al.,

1978).

Factores moduladores

Previamente (cap. 4, págs. 62-68) se ha señalado

que el efecto de los principales determinantes de la

respuesta hormonal (intensidad y duración del ejer-

cicio y adaptación al ejercicio) podía ser modulado

por diferentes condiciones, llamadas moduladores.

Los resultados obtenidos en un buen número de estu-

dios confirman el significado de los moduladores en

las respuestas del sistema hipofisoadrenocortical du-

rante el ejercicio. 

Emociones. El efecto de las tensiones emocionales

sobre la actividad corticosuprarrenal durante el ejer-

cicio ha sido evidenciado por los cambios de antici-

pación en la excreción del 17-hidroxicorticoide antes

de la competición (Thorn et al., 1953; Hill et al., 1956; Vi-

ru, 1964) y el aumento de los niveles de glucocorticoi-

des en sangre previos a las competiciones (Maron et al.,

1975; Sutton y Cassey, 1975) o en las pruebas de labo-

ratorio (Hartley et al., 1972b; Mason et al., 1973b). Du-

rante una competición, la respuesta corticosuprarrenal

al ejercicio puede verse exagerada (Hill et al., 1956),

aunque no en todos los casos (Vinnichuk et al., 1993).

Tras un combate competitivo de judo, el nivel sanguí-

neo de cortisol era mayor en los ganadores que en los

perdedores (Elias, 1981). Bajo la influencia de las ten-

siones emocionales, los ejercicios por debajo del um-

bral pueden provocar una activación corticosuprarre-

nal (Raymond et al., 1972).

Disponibilidad de hidratos de carbono. El mecanismo

glucostático también se extiende al control de la activi-

dad del mecanismo hipófisocorticosuprarrenal; la ad-

ministración de glucosa evita la respuesta del glu-

cocorticoide durante el ejercicio (Nazar, 1981). De

acuerdo con ello, Bonen et al., (1977) demostraron que

si se ingería glucosa 15 min antes del ejercicio (al 80%

del V
.
O2máx), se presentaba una hiperglucemia ligera

antes del ejercicio que se asociaba a un descenso de la

concentración de cortisol una vez transcurridos 15 min

de ejercicio, es decir, la concentración de cortisol au-

mentaba. No obstante, en el experimento de control la

concentración de cortisol aumentó durante todo el

ejercicio. Otro artículo de los mismos investigadores

demostró que el descenso previo de las reservas de

glucógeno potenciaba la respuesta del cortisol sanguí-

neo en un ejercicio de resistencia al 80% del V
.
O2máx

(Bonen et al., 1981). El ayuno durante 59 h también ele-

vó el nivel de cortisol antes y 5 min después del ejer-

cicio al V
.
O2máx. (Galbo et al., 1981a). Cuando la dieta

previa había sido rica en lípidos, la respuesta del corti-

sol en sangre al ejercicio fue más pronunciada que en

el caso de una dieta rica en hidratos de carbono (Galbo

et al., 1979a).

En los ejercicios prolongados, el efecto inhibidor

provocado por la administración de glucosa puede no

aparecer. Vasankari et al., (1991) señalaron que el consu-

mo de una solución de hidratos de carbono (cantidad

de hidratos de carbono totales, 105 g) durante una ca-

rrera de 36 km a una frecuencia cardíaca de 160 a 170 la-

tidos por minuto aumentaba el nivel de cortisol poste-

jercicio en los deportistas de resistencia.

Condiciones medioambientales. En condiciones de

hipoxia, los ejercicios por debajo del umbral pueden

causar un incremento pronunciado del nivel de corti-

sol en sangre (Sutton, 1977). En los ejercicios por en-

cima del umbral, el mismo trabajo realizado en condi-

ciones de hipoxia provocaba un gran aumento de la

respuesta de los glucocorticoides (Davies y Few, 1976).

Un ejercicio por debajo del umbral provocó una exage-

rada respuesta de cortisol en condiciones de isquemia

(suministro de sangre reducido entre un 15 y un 20%)

Análisis y control del rendimiento deportivo82

cap 5-7   073-169  2/4/03 17:17  Página 82



de la pierna activa por aplicación de una presión exter-

na de 50 mmHg sobre la pierna en ejercicio (Viru M et

al., 1998).

Durante la natación en agua a diferentes temperatu-

ras, la concentración de cortisol sólo aumentaba en el

agua a 33 ºC en combinación con un aumento de la tem-

peratura corporal. En aguas a una temperatura de 27 ºC

(la temperatura corporal no cambia) y 21 ºC (la tempera-

tura corporal desciende), la respuesta del cortisol desa-

parecía (Galbo et al., 1979a). Cuando se realizó un ejer-

cicio submáximo en una termocámara, la temperatura

corporal aumentó hasta los 38,8 ºC durante los prime-

ros 20 min. Simultáneamente hubo un descenso de la

concentración de cortisol. Posteriormente, durante el

transcurso del ejercicio, la temperatura corporal des-

cendió y el nivel de cortisol se incrementó (Few y Wors-

ley, 1975). Un ejercicio prolongado de intensidad mode-

rada realizado en un ambiente cálido y húmedo está

asociado con un incremento de la temperatura corporal

y del nivel de cortisol en sangre. Cuando se consumie-

ron líquidos, el incremento de la temperatura rectal fue

mínimo y no se detectó ninguna respuesta significativa

del cortisol (Francis, 1979). 

Masa muscular. Durante 30 min de ejercicio, el au-

mento del cortisol plasmático y el nivel de lactato en

sangre, así como la frecuencia cardíaca fueron significa-

tivamente menores cuando se utilizaban ambas piernas

que en el mismo ejercicio con una sola pierna (Few et al.,

1980). En el ejercicio con una sola pierna, la producción

de potencia por unidad de volumen de los músculos de

la pierna es mayor que en el ejercicio con las dos pier-

nas. En consecuencia, la orden motora central también

debe ser más fuerte. Además, la mayor acumulación de

lactato evidenció un mayor esfuerzo metabólico en los

músculos activos. No obstante, la orden motora de ma-

yor potencia también se acompañó de una mayor acu-

mulación de lactato y, en consecuencia, de una mayor

estimulación de los metaborreceptores locales en los

músculos activos en el caso del ejercicio con una sola

pierna. 

Fatiga. La significación de la fatiga como factor mo-

dulador de las respuestas hormonales inducidas por el

ejercicio no es una cuestión sencilla. Las publicaciones

de las décadas de 1950 y 1960 señalaban cambios de la

secreción y los niveles sanguíneos de hormonas en las

fases finales de ejercicios prolongados, cambios que fue-

ron interpretados como un efecto de la fatiga. En 1953,

Rivoire et al., describieron que en los ejercicios prolonga-

dos el incremento inicial de la secreción de corticosteroi-

des precedía a un posterior descenso. Esta observación

fue confirmada por diversos estudios (Bugard et al., 1961;

Viru, 1977; Kassil et al., 1978). La medición de los cor-

ticosteroides en sangre mediante la utilización de la re-

acción de color específica para los 17-hidroxisteroides

(Staehelin et al., 1955) o el ensayo fluorométrico (Viru et

al., 1973; Keibel, 1974) también demostraron que, tras un

aumento inicial, el nivel de corticosteroides descendía

durante los ejercicios prolongados. En la misma línea,

los experimentos realizados en animales demostraron

un incremento tras ejercicios de corta duración y un des-

censo tras ejercicios de larga duración de los niveles san-

guíneos de glucocorticoides (Viru y Äkke, 1969; Kórge et

al., 1974a). Cambios similares fueron encontrados en el

contenido suprarrenal en glucocorticoides (Viru y Äkke,

1969). Tras la administración de corticotropina exógena,

las manifestaciones de una actividad corticosuprarrenal

inferior a la normal desaparecían en los seres humanos

(Viru, 1977) y los cobayas (Viru y Äkke, 1969). En conse-

cuencia, la razón de estas manifestaciones estaba clara-

mente relacionada con una estimulación endógena

insuficiente de las células corticosuprarrenales. Los ex-

perimentos realizados en ratas hipocampectomizadas

demostraron que éstas eran capaces de mantener un in-

cremento del nivel sanguíneo de corticosterona durante

la natación prolongada, que en animales no operados

provocaba un nivel de corticosterona inferior al normal

(Viru, 1975a). Probablemente, las neuronas serotonérgi-

cas del hipocampo están implicadas en la inhibición de

la actividad de las células neurosecretoras hipotalámicas

responsables de la activación del sistema hipófisocor-

ticosuprarrenal. Se ha sugerido que la fatiga activa la in-

hibición central de las funciones responsables de la mo-

vilización de los recursos corporales. De esta manera, se

evita un agotamiento fatal de los recursos del organismo

(Viru, 1975a).

En la década de 1970, los radioinmunoensayos pro-

porcionaron métodos altamente específicos y válidos

para la determinación hormonal. Los resultados previos

fueron olvidados o considerados dudosos. Mediante la

utilización de métodos radioinmunes se encontraron

elevados niveles de cortisol al final de una carrera de

maratón y otros ejercicios prolongados (véase pág. 81).

No obstante, la cuestión de si la fatiga surgida durante

un ejercicio prolongado influye en la respuesta hormo-

nal sigue sin ser respondida. Se han publicado algunos

resultados que indican la posible relación entre los es-

tados de fatiga y un nivel bajo de cortisol en sangre.

Dessypris et al., (1976) señalaron que, a diferencia de

otras personas, se encontraron bajos niveles de cortisol

en un corredor de maratón que sufrió un colapso tras

15 km de carrera. También se detectó una baja concen-

tración de cortisol el día anterior a la competición en un

remero que sufrió un colapso durante una regata (Ur-

hausen et al., 1987). Los resultados obtenidos por Feld-
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mann et al., (1992) muestran que durante los 2 primeros

días de una carrera de esquí nórdico de 6 días de dura-

ción (distancia diaria de 44 a 61,5 km), el esquiar indujo

un aumento de los niveles de cortisol en sangre en com-

binación con niveles elevados de corticotropina. No

obstante, a partir del tercer día las muestras de sangre

obtenidas tras el ejercicio no mostraron ninguna otra

respuesta del cortisol. Respuestas atenuadas del corti-

sol se han encontrado también en el control del entre-

namiento con grandes cargas y en el sobreentrenamien-

to (véase cap. 9, págs. 203, 215-216).

Ritmo biológico. Galliven et al., (1997) no encontra-

ron ninguna diferencia en la magnitud de la respuesta

de la corticotropina y el cortisol a un ejercicio intenso

(90% del V
.
O2máx) realizado por la mañana y a últimas

h de la tarde. Por el contrario, sí se observaron diferen-

cias en la respuesta hormonal a ejercicios al 70% del

V
.
O2máx realizados por mujeres en las fases folicular

(días 3 a 9), media (días 10 a 16) y luteínica (días 18 a

26) del ciclo menstrual. Las respuestas del cortisol fue-

ron similares en las fases folicular y luteínica durante

30 min de ejercicio (Bonen et al., 1983). Lavoie et al.,

(1987) descubrieron que las diferencias en la respuesta

del cortisol en función de la fase del ciclo aparecían en

la segunda mitad de un ejercicio de 90 min en bicicleta

ergométrica al 63% del V
.
O2máx; en la fase luteínica (dí-

as 20 a 23), el nivel de cortisol en sangre era significati-

vamente mayor que en la fase folicular media (días 6 a

9). De acuerdo con ello, se encontró un mayor nivel de

cortisol postejercicio en corredoras de media distan-

cia, con edades comprendidas entre los 15 y los 17

años, en la fase luteínica que en la fase folicular (Szc-

zepanowska et al., 1999).

Cortisol y control metabólico
durante el ejercicio

La exposición precedente (véase cap. 4, pág. 65) su-

braya que el efecto metabólico real de una hormona de-

pende no sólo de un incremento del nivel hormonal, si-

no también de la recepción celular de la hormona.

Existen otros factores que pueden influir en la misma

vía metabólica. La expresión en el tiempo del efecto

metabólico de una hormona también debe ser tenida en

cuenta. Así pues, es necesario realizar más experimen-

tos para obtener pruebas convincentes de la influencia

de una hormona en el control metabólico durante el

ejercicio. La forma más sencilla de hacerlo es registrar

las alteraciones metabólicas cuando la respuesta o la

recepción hormonal han sido alteradas experimen-

talmente. De nuevo, esta posibilidad sólo puede ser uti-

lizada en un limitado número de estudios. La extirpa-

ción de la glándula que produce la hormona es una po-

sibilidad en experimentación animal. El resultado in-

mediato de este método es que la insuficiencia hormo-

nal induce una alteración metabólica sin que medie el

ejercicio. En consecuencia, los cambios metabólicos

durante el ejercicio estarán alterados no sólo por la falta

de respuesta hormonal inducida por el ejercicio, sino

también porque el ejercicio se está realizando con una

alteración metabólica preexistente. La situación mejora

si los efectos de la insuficiencia hormonal pueden ser

eliminados o reducidos mediante la administración

sustitutoria de la hormona deficitaria. 

Durante una carrera intensa, el descenso del glucó-

geno encontrado en los músculos sóleo y tibial anterior

de ratas no operadas no aparecía en las ratas adrenalec-

tomizadas (Struck y Tipton, 1974). Gorski et al., (1987)

confirmaron la utilización reducida del glucógeno en el

músculo sóleo pero no en el músculo cuádriceps femo-

ral de las ratas adrenalectomizadas. Según nuestros re-

sultados, la adrenalectomía reduce la disminución de

glucógeno en las fibras roja (fibras ST) y blanca (fibras

FT) del músculo cuádriceps femoral (Viru M. et al., 1994).

La interpretación de estos resultados puede ser la falta

de adrenalina tras la extirpación de las glándulas adre-

nales (médula y corteza). No obstante, Struck y Tipton

(1974) demostraron que el descenso del glucógeno

muscular era inferior en las ratas sin médula suprarre-

nal (corteza suprarrenal intacta) que en animales sin la

totalidad de las glándulas adrenales. Obviamente, ade-

más de la falta de adrenalina, la insuficiencia corticosu-

prarrenal también fue importante, dato que fue eviden-

ciado en los siguientes resultados: en agua tibia (32º a

34 ºC) las ratas adrenalectomizadas fueron capaces de

nadar durante aproximadamente 9 h. Cuando se inyectó

dexametasona (un glucocorticoide sintético muy poten-

te) tras 6 h de natación, la duración total de la natación

se prolongó hasta 12 h (figura 5.3). En este caso, el con-

tenido en glucógeno de las fibras FT y ST era inferior, al-

canzado el agotamiento, que en las ratas adrenalecto-

mizadas tratadas con solución salina y agotadas tras 9 h

de natación, evitándose además una hipoglucemia im-

portante (Viru M. et al., 1994).

La importancia de los glucocorticoides para la utili-

zación del glucógeno en los músculos esqueléticos

puede explicarse por la acción permisiva de los glu-

cocorticoides sobre el efecto glucogenolítico de la

adrenalina. En la insuficiencia corticosuprarrenal, el

aumento de la glucogenólisis muscular también se re-

flejaba en la falta de acumulación de lactato en sangre.

La respuesta del lactato apareció durante la carrera en

las ratas adrenalectomizadas tratadas con glucocor-

ticoides y en ratas intactas, pero también apareció una

brusca respuesta del lactato en las ratas sin médula su-

prarrenal (Malig et al., 1966).
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Durante la natación prolongada, el glucogeno hepá-

tico descendió significativamente más en las ratas adre-

nalectomizadas que en las ratas no operadas o en las ra-

tas sin médula suprarrenal (Struck y Tipton, 1974). Una

de las posibles razones fue el bajo índice de gluconeo-

génesis hepática típico de la insuficiencia corticosupra-

rrenal y la alteración de la lipólisis que da lugar a una

mayor utilización de los hidratos de carbono en los ejer-

cicios prolongados. En una clara relación con el agota-

miento intensivo de las reservas de glucógeno hepático,

la hipoglucemia fue más pronunciada en las ratas adre-

nalectomizadas que en las ratas sin médula suprarrenal

(Struk y Titpton, 1974). La terapia con glucocorticoides

disminuyó el descenso de la glucosa sanguínea en las

ratas adrenalectomizadas durante una carrera prolonga-

da (Malig et al., 1966). Cuando tras 6 h de natación se ad-

ministró dexametasona a las ratas adrenalectomizadas,

se detuvo el descenso continuado del nivel de glucosa

en sangre. Además, el nivel de glucosa permaneció más

estable a expensas de una utilización adicional del glu-

cógeno hepático (figura 5.3.). Así, tras 12 h de natación,

el nivel de glucosa era superior y el contenido en glucó-

geno hepático inferior que en las ratas adrenalectomiza-

das tratadas con solución salina en el agotamiento, que

en este grupo aparecía a las 9 h de natación (Viru M et al.,

1994).

En ratas normales, se observó un rápido descenso

del glucógeno hepático durante las primeras 4 h de na-

tación. Desde la quinta a la decimosegunda horas de

natación, el contenido en glucógeno hepático no des-

cendió de manera significativa. Ello fue posible debido

a la predominancia de la oxidación lipídica y la glucone-

ogénesis intensiva. Ambas pueden estar relacionadas

con el elevado nivel de corticosterona en sangre que

persistió hasta la octava hora de natación. A la duodéci-

ma hora de natación, el nivel de corticosterona descen-

dió al valor inicial y a valores por debajo del inicial. En

esta fase del ejercicio, el contenido en glucógeno hepá-

tico descendió de nuevo. En fechas tan tempranas co-

mo 1949, Ingle y Nezamis demostraron que tras la admi-

nistración de extracto cortical a ratas normales, el

descenso de su contenido en glucógeno hepático fue

menos pronunciado durante un período prolongado de

contracciones musculares. Estos resultados confirman

la teoría de que durante el ejercicio prolongado la tasa

de la gluconeogénesis está relacionada con la disponi-

bilidad de glucocorticoides. 

La importancia de los glucocorticoides para la sínte-

sis del glucógeno también ha sido demostrada durante el

período de recuperación postejercicio. La supercompen-

sación postejercicio del glucógeno cardíaco aumentó con

la administración de dexametasona, eliminada mediante

la adrenalectomía, restablecida en las ratas adrenalecto-

mizadas que habían recibido dosis diarias de dexameta-

sona (Poland y Trauer, 1973). En las ratas adrenalectomi-

zadas se encontró una tasa baja de repleción del

glucógeno postejercicio no sólo en el miocardio, sino

también en los músculos esqueléticos y en el hígado. El

tratamiento con dexametasona restableció la tasa de re-

pleción del glucógeno en ratas adrenalectomizadas. El

bloqueo de la síntesis proteica excluyó el efecto de la de-

xametasona, lo cual sugiere que en el efecto del glu-

cocorticoide interviene la síntesis de una proteína regula-

dora, probablemente la glucógeno sintasa (Kórge et al.,

1982).

En el control de la movilización lipídica, los glu-

cocorticoides participan a través de su influencia permi-
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Figura 5.3. Dinámica de la glucosa en sangre, el glucógeno
hepático y las fibras FT y ST en ratas adrenalectomizadas en
un ejercicio de natación hasta el agotamiento. DM =
inyección de dexametasona durante el ejercicio.
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siva sobre la acción lipolítica de la adrenalina y la hor-

mona del crecimiento. En este sentido, la adrenalecto-

mía elimina o reduce significativamente (Malig et al.,

1966; Struck y Tipton, 1974; Gorski et al., 1987) el incre-

mento del nivel plasmático de ácidos grasos libres du-

rante el ejercicio. El tratamiento con cortisona invierte

este cambio (Malig et al., 1966). 

La acción catabólica del cortisol es de sobras cono-

cida. En el ejercicio, los efectos catabólicos de los glu-

cocorticoides (supresión de la síntesis proteica; mayor

liberación de aminoácidos; mayor índice de degrada-

ción proteica en el tejido muscular, linfoide y conectivo;

incremento de la actividad de las proteasas miofibrila-

res en el músculo, y liberación de 3-metilhistidina en el

tejido muscular) están sometidos, realmente, a un con-

trol polifactorial. En primer lugar, es necesario tener en

cuenta que la actividad muscular ejerce un efecto pro-

tector contra la acción catabólica de los glucocorticoi-

des en el tejido muscular (Hickson y Davis, 1981; Seene

y Viru, 1982; Czerwinski et al., 1987). Este efecto elimina

claramente la posible acción perjudicial del elevado ni-

vel de corticosteroides. Existen indicios claros de que el

catabolismo inducido por el ejercicio no afecta a las

proteínas contráctiles (Dohm et al., 1987; Varrik et al.,

1992) y que está principalmente relacionado con las fi-

bras musculares menos activas o inactivas (Varrik et al.,

1992). La actividad muscular inhibe el efecto estimulan-

te de los glucocorticoides sobre las proteasas alcalinas

miofibrilares (figura 5.4) (Seene y Viru, 1982). Aquí, la

acción opuesta de la testosterona puede intervenir de

forma sustancial (véase cap. 4, pág. 69).

El elevado nivel de glucocorticoides en sangre pro-

porciona un estímulo para una mayor producción de

alanina. Este efecto y la influencia del cortisol en la glu-

coneogénesis hacen que esta hormona sea importante

para la determinación del ritmo del ciclo glucosa-alani-

na. En pacientes adrenalectomizados con enfermedad

de Cushing, el ejercicio provocó un incremento menos

pronunciado de la concentración de alanina en el plas-

ma sanguíneo que en las personas que no padecían di-

cha enfermedad (Barwich et al., 1981). De la misma ma-

nera, la insuficiencia suprarrenal excluye el incremento

de los niveles de alanina inducido por el ejercicio en el

plasma sanguíneo, los músculos oxidativos y el hígado

que se encuentra en las ratas normales (Viru et al., 1994).

La acción del cortisol sobre el metabolismo de la

alanina se lleva a cabo a través de la inducción de la ala-

nina aminotransferasa. En ratas normales, 4 h de nata-

ción aumentaron la actividad de la alanina aminotrans-

ferasa en las fibras ST, pero no en las fibras FT y en el

hígado. La adrenalectomía eliminó el incremento en las

fibras ST y dio como resultado un descenso de la activi-

dad de la enzima en el hígado. En otro experimento, 3 h

de natación provocaron un incremento paralelo de la

actividad de la alaninaaminotransferasa en el hígado y

el nivel sanguíneo de corticosterona. Tras la adrenalec-

tomía, la baja actividad de la enzima persistió durante

el reposo y después del ejercicio. No obstante, se confir-

mó que los cambios inducidos por el ejercicio depen-

den de los glucocorticoides ante el incremento de la ac-

tividad enzimática en el tejido hepático de las ratas

adrenalectomizadas tratadas con corticosterona (Viru et

al., 1994).

La función de los glucocorticoides en la utilización

de ácidos grasos libres por el hígado durante el ejercicio

ha sido demostrada en un experimento realizado en ra-

tas. Tres h de natación provocaron un incremento del ni-

vel sanguíneo de cortiscosterona acompañado por un

descenso del nivel de aminoácidos libres en el hígado

de las ratas no operadas. En las ratas adrenalectomiza-

das no se observaron estos cambios, pero reaparecieron

cuando se administró corticosterona a las ratas adrena-

lectomizadas antes de la natación (Viru y Eller, 1976).

En las ratas adrenalectomizadas, la actividad argi-

nasa en el hígado disminuyó durante el ejercicio en

combinación con una ausencia de elevación de los ni-
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Figura 5.4. Actividad de la proteasa alcalina (liberación de
moles de tirosina por 1 mg de ADN) en músculos de distintos
tipos tras la administración crónica de dexametasona (DM),
la natación exhaustiva y la acción combinada de
dexametasona y natación exhaustiva.

De los resultados obtenidos por Seene y Viru, 1982. 

Control
Administración de DM
Natación
DM + natación

Músculo rojo Músculo blanco
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veles de urea en la sangre, el hígado y el músculo es-

quelético. En las ratas normales, con casi dos veces

más actividad arginasa, la concentración de urea au-

mentó como respuesta al ejercicio (Viru et al., 1994).

La importancia de los corticosteroides en la produc-

ción de urea durante el ejercicio fue analizada poste-

riormente mediante la valoración del contenido en
14C-urea en el tejido hepático tras la administración de

NH14CO3. En ratas intactas, 30 min, 3 h o 10 h de nata-

ción provocaron un incremento del contenido en 14C-

urea del hígado. Las concentraciones de urea en híga-

do y sangre se elevaron simultáneamente. En las ratas

adrenalectomizadas, la reducción del índice basal de

producción de urea no fue significativa. Tres h de na-

tación dieron como resultado un descenso en la 14C-

urea hepática (Litvinova y Viru, 1995a).

De todo ello se deduce que las hormonas adrenales

desempeñan una función esencial en la síntesis de urea

durante el ejercicio. Los glucocorticoides también son

esenciales para la eliminación de urea en el período de

recuperación postejercicio. Este período se caracteriza

por un incremento de la eliminación de urea en ratas

tras las sesiones de natación de diversa duración. El au-

mento de la eliminación renal de urea postejercicio no

apareció en las ratas adrenalectomizadas (Litvinova et

al., 1989).

Durante el ejercicio, los glucocorticoides parecen

contribuir también al control de la función de la bomba

Na+-K+ en la membrana plasmática de las fibras muscu-

lares cardíacas y esqueléticas. En las ratas, 90 min de

natación elevaron la actividad Na+-K+ ATPasa en la frac-

ción microsomal de las células miocárdicas de ratas no

entrenadas. Además, la continuación de un ejercicio

desde 6 hasta 10 h se acompañó de una recuperación de

la actividad enzimática al nivel inicial. Tras la duración

extrema de un ejercicio (más de 16 h), la Na+-K+ ATPasa

disminuyó significativamente. El descenso se acompa-

ñó de un incremento recíproco de la relación Na+/K+ en

el compartimiento intracelular. La dinámica de las con-

centraciones plasmáticas de corticosteroides y la activi-

dad Na+-K+ ATPasa fue aproximadamente paralela du-

rante estos ejercicios (Kórge et al., 1974a). Las ratas

agotadas por el intenso régimen de entrenamiento

mostraron un reducido nivel de corticosterona en san-

gre y una disminución de la actividad Na+-K+ ATPasa en

los músculos esqueléticos (Kórge et al., 1974b).

Los experimentos realizados en ratas adrenalecto-

mizadas confirmaron que la relación entre los niveles

de glucocorticoides y la actividad Na+-K+ ATPasa fue

causal. La adrenalectomía elimina el incremento de la

actividad Na+-K+ ATPasa inducida por la natación en las

células del miocardio. Por el contrario, la baja actividad

enzimática persistió en las ratas adrenalectomizadas

durante toda la duración del ejercicio (Kórge y Roosson

1975).

Existen dos posibles interpretaciones de la acción

de los glucocorticoides sobre la bomba Na+-K+. Prime-

ra, los glucocorticoides pueden ejercer un efecto per-

misivo (favorecedor) sobre la activación de la función

de la bomba Na+-K+ por la adrenalina. Segunda, la in-

ducción de la síntesis de Na+-K+ ATPasa por los glu-

cocorticoides. Ésta última puede ser responsable de

los cambios de la actividad enzimática durante el ejer-

cicio prolongado. 

Interpretación incorrecta 
de la función del cortisol

En varios artículos que tratan de la respuesta del

cortisol en el entrenamiento, la función del cortisol fue

interpretada sólo en la estimulación de los procesos ca-

tabólicos. En estos artículos se ignoró el amplio espec-

tro de adaptaciones metabólicas inducidas o facilitadas

por el cortisol. En consecuencia, la respuesta del corti-

sol evaluada se consideraba incorrectamente como

«mala». Además, el incremento de la concentración de

cortisol inducida por el ejercicio se interpretó como una

información sobre la inadaptación. Otra de las interpre-

taciones incorrectas es que el entrenamiento reduce la

respuesta de cortisol o elimina la inadaptación inducida

por el cortisol. 

Estas interpretaciones incorrectas contradicen los

resultados de los estudios fisiológicos y bioquímicos

presentados anteriormente. El amplio espectro de las

contribuciones del cortisol al control metabólico con-

vierten a esta hormona en un elemento esencial para la

capacidad de trabajo y el buen nivel de rendimiento. De

hecho, una gran cantidad de datos indican que la fun-

ción corticosuprarrenal normal es un requisito previo

para la capacidad de trabajo físico (para más informa-

ción, véase Viru, 1985b). Dicho de una forma más preci-

sa, la relación entre la disponibilidad de glucocorticoi-

des y la posibilidad de realizar un ejercicio muscular

prolongado fue demostrada por Ingle en una serie de

estudios (p. ej.: Ingle y Nezamis 1949; Ingle et al., 1952).

Otras pruebas demuestran que cuando la administra-

ción crónica de dexametasona causa atrofia de las glán-

dulas adrenales (su peso se reduce en un 41%), la máxi-

ma duración de la natación se reduce un 62% (Smirnova

y Viru, 1977). La importancia de estos resultados estriba

en el hecho de que la administración diaria de dexame-

tasona eliminó la insuficiencia real de glucocorticoides

pero las glándulas adrenales atrofiadas no fueron capa-

ces de incrementar la producción de glucocorticoides

en respuesta al ejercicio. 
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La importancia de la respuesta de los glucocorticoi-

des al ejercicio prolongado fue analizada en ratas por

Sellers et al., (1988). Las ratas adrenalectomizadas reci-

bieron un implante subcutáneo de bolitas de corticos-

terona en el momento de la adrenalectomía. Esta mani-

pulación evitó la insuficiencia corticosuprarrenal real,

pero estas ratas no pudieron responder al ejercicio con

un aumento de la producción de glucocorticoides. Para

estimular la respuesta inducida por el ejercicio, un gru-

po de ratas adrenalectomizadas implantadas fue trata-

do con una inyección de corticosterona antes de iniciar

el ejercicio. Otras ratas adrenalectomizadas fueron tra-

tadas con aceite de maíz (placebo) antes del ejercicio.

La duración de la carrera en la cinta sin fin hasta el ago-

tamiento fue 136 ± 6 min en las ratas no operadas en

comparación con 114 ± 9 min en las ratas adrenalecto-

mizadas implantadas e inyectadas con corticosterona, y

89 ± 8 min en las ratas adrenalectomizadas implantadas

e inyectadas con aceite de maíz. 

No obstante, la prueba realizada con un ejercicio de

corta duración no demostró que la capacidad de trabajo

físico y el consumo máximo de oxígeno dependieran de

la respuesta del cortisol. El bloqueo farmacológico de la

respuesta corticosuprarrenal durante los ejercicios de

test no redujo los niveles de consumo máximo de oxíge-

no y la producción de potencia con una frecuencia car-

díaca de 170. Estos índices de capacidad de trabajo ae-

róbico tampoco sufrieron cambios cuando la respuesta

del cortisol fue estimulada mediante la administración

de una inyección de corticotropina antes del ejercicio

de test (Viru y Smirnova, 1982). De ello se deduce que la

respuesta del cortisol es muy significativa para el nivel

de rendimiento de los ejercicios prolongados pero no

para la potencia aeróbica. 

La importancia de la función corticosuprarrenal nor-

mal para la capacidad de trabajo está corroborada por

el hecho de que la adrenalectomía elimina el efecto del

entrenamiento. Cuando se extirparon las glándulas

adrenales en ratas previamente entrenadas, su capaci-

dad de trabajo descendió hasta los niveles encontrados

en ratas adrenalectomizadas sedentarias (Kórge y Roos-

son, 1975; Viru y Seene, 1982).

Como se ha dicho anteriormente, la actividad mus-

cular inhibe la acción catabólica de los glucocorticoi-

des. En consecuencia, la relación entre un incremento

del nivel de cortisol en sangre y la activación de los pro-

cesos catabólicos durante el ejercicio no es la misma

en situación de reposo. Los resultados obtenidos por

Fimbel et al., (1991) demostraron que tras la administra-

ción de dosis moderadas de glucocorticoides la pérdi-

da de peso de las fibras FT no superó el 12%. El entre-

namiento no evitó el efecto del glucocorticoide, pero

mejoró la capacidad oxidativa del músculo y el consu-

mo máximo de oxígeno, y además retrasó la aparición

de la fatiga durante series de ejercicios submáximos re-

alizados por ratas tratadas con glucocorticoides. 

La acción catabólica de los glucocorticoides es

esencial en el control postraslacional para la adapta-

ción del número de moléculas de proteínas sintetiza-

das a las necesidades reales. Probablemente sea más

importante todavía la acción catabólica del glucocor-

ticoide para crear un mayor depósito de aminoácidos

libres. En este sentido, los glucocorticoides proporcio-

nan los «materiales de construcción» necesarios para

la síntesis adaptativa de proteínas. De todo ello se de-

duce que los glucocorticoides favorecen pero no po-

tencian los efectos del entrenamiento. El efecto cata-

bólico de los glucocorticoides también puede ser

esencial para incrementar el índice de renovación pro-

teica en los músculos previamente activos durante el

período de recuperación después de la sesión de en-

trenamiento. 

La participación de los glucocorticoides en los efec-

tos del entrenamiento ha sido confirmada por los re-

sultados obtenidos en un experimento. Durante un

ejercicio de natación con ratas entrenadas, la respuesta

corticosuprarrenal a la sesión de natación fue inhibida

mediante la administración de dexametasona durante

los 2 primeros días de cada semana. Cinco días de en-

trenamiento aumentaron significativamente la dura-

ción máxima de la sesión de natación con una carta

adicional del 3% del peso corporal en las ratas de con-

trol. En las ratas tratadas con dexametasona, el entre-

namiento no consiguió incrementar la duración máxi-

ma de la sesión de natación (Viru, 1976b). En este

experimento, la manipulación utilizada no provocó una

insuficiencia corticosuprarrenal real; el nivel de cor-

ticosterona en sangre permaneció constante. La razón

obvia de la falta de un efecto del entrenamiento fue la

peor respuesta a las sesiones de natación obtenida du-

rante los 2 primeros días de cada semana. En estos dí-

as, la respuesta a la influencia del entrenamiento fue la

más importante debido a que la duración de la nata-

ción se incrementó al inicio de cada semana de entre-

namiento. En las ratas no tratadas se encontró una co-

rrelación (r = 0,638; p < 0,05) entre la duración máxima

de la natación y el nivel de corticosterona en sangre

tras el ejercicio (Viru, 1976b).

Los experimentos realizados en ratas adrenalecto-

mizadas tampoco consiguieron demostrar el aumento

de la capacidad de trabajo inducido por el entrenamien-

to en insuficiencia suprarrenal (Tipton et al., 1972; Viru y

Seene, 1982).

Finalmente, cabe señalar los resultados que de-

muestran que el entrenamiento reduce o elimina la res-

puesta corticosuprarrenal sólo en ejercicios submáxi-
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mos, mientras que las respuestas a los ejercicios supra-

máximos incluso aumentan (véase este cap., pág. 82).

Hormonas pancreáticas
Los islotes de Langerhans del páncreas secretan dos

hormonas a la sangre, la insulina y el glucagón. El pán-

creas también sintetiza diversas hormonas gastroen-

teropancreáticas, aunque su significado respecto a las

adaptaciones metabólicas en el ejercicio todavía no ha

sido evaluado. Por el contrario, la insulina y el glucagón

son importantes reguladores del metabolismo y su fun-

ción es esencial para el control metabólico durante el

ejercicio y la recuperación posterior. Así, los cambios in-

ducidos por el ejercicio en los niveles de insulina y glu-

cagón proporcionan información sobre el control del

metabolismo de los hidratos de carbono, los lípidos y

las proteínas. 

Insulina
La principal función de la insulina está relacionada

con el almacenamiento excesivo de sustancias energéti-

cas. En condiciones de una mayor utilización de los re-

cursos energéticos del organismo (hambre, ejercicio

muscular), se suprime la secreción de insulina. El exce-

so de hidratos de carbono en la dieta estimula la libera-

ción de insulina. 

La insulina es sintetizada en las células beta de

los islotes de Langerhans y circula casi totalmente en

forma libre. La semivida de la insulina en el plasma

sanguíneo es corta –unos 6 min como promedio–, lo

cual significa que las moléculas de insulina son eli-

minadas de la circulación al cabo de 10 a 15 min de

haber sido secretadas a la sangre. En los tejidos, una

parte de la insulina se une a las proteínas receptoras

en la membrana celular y el resto se degrada princi-

palmente en el hígado y en menor cantidad en los ri-

ñones. 

Las membranas de las células musculares, los

adipocitos y muchos otros tipos de células son mu-

cho más permeables a la glucosa un par de s después

de que la insulina se haya unido a sus receptores de

membrana, permitiendo así una rápida entrada de glu-

cosa en las células. Tras la unión de la insulina, las

membranas celulares también son más permeables a

los aminoácidos y a los iones potasio, magnesio y

fósforo. 

La insulina provoca cambios de la actividad de algu-

nas enzimas intracelulares a los 10 a 15 min. Los cam-

bios de la actividad enzimática están principalmente re-

lacionados con la activación a través de la fosforilación

de las enzimas. También se dan otros efectos más len-

tos que se producen durante h y que están relacionados

con los cambios de los índices del proceso de traslación

en los ribosomas para fomentar la formación de nuevas

proteínas. 

Efectos metabólicos

Los principales efectos de la insulina en el control

metabólico son los siguientes (para más información,

véase Felig et al., 1987).

Aumento de la permeabilidad de las membranas musculares.

En situación de reposo, las membranas musculares só-

lo son ligeramente permeables a la glucosa. Bajo la in-

fluencia de elevados niveles de insulina en el plasma

sanguíneo, las membranas aumentan su permeabili-

dad y, como consecuencia, la glucosa entra en las fi-

bras, y el tejido muscular empieza a preferir la utiliza-

ción de hidratos de carbono en lugar de los ácidos

grasos. Durante el ejercicio, la entrada de glucosa hacia

las fibras musculares puede darse incluso a niveles

muy bajos de insulina en sangre debido a la secreción

de determinadas proteínas específicas (GLUT1, GLUT2,

GLUT3, GLUT4, GLUT5) durante la contracción muscular

(para más información, véase Sato et al., 1996) que favo-

recen el transporte de glucosa al interior de las fibras

musculares. 

Almacenamiento de glucógeno en el músculo. Tras las co-

midas, la insulina favorece el transporte de grandes

cantidades de glucosa hacia el interior de las células

musculares. La misma situación se produce durante la

recuperación postejercicio sin necesidad de que haya

una aporte exógeno de hidratos de carbono y a expen-

sas de una posterior liberación de glucosa por el híga-

do. Al mismo tiempo, la insulina también estimula la

creación de una reserva de glucosa en forma de glucó-

geno muscular. 

Promoción del consumo, almacenamiento y utilización de

glucosa por el hígado. Tras las comidas, la glucosa absor-

bida se almacena casi inmediatamente en el hígado en

forma de glucógeno. Este cambio se considera uno de

los más importantes de todos los efectos producidos

por la insulina. En caso de falta de alimento y cuando

el nivel de glucosa en sangre empieza a descender, el

glucógeno del hígado vuelve a degradarse en glucosa.

El aumento de la salida de glucosa desde el hígado y

su liberación en la sangre evita que descienda la gluce-

mia. 

Conversión de los hidratos de carbono en lípidos. Cuando la

cantidad de glucosa que penetra en las células hepáti-
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cas es mayor de la que puede ser almacenada en forma

de glucógeno, la insulina promueve la conversión del

exceso de glucosa en ácidos grasos. En el tejido adipo-

so, la insulina favorece el transporte de glucosa a través

de la membrana celular al interior de los adipocitos,

donde una parte es utilizada para la síntesis de ácidos

grasos. La glucosa también forma α-glicerofosfato, que

proporciona glicerol. Éste se combina con los ácidos

grasos para formar triglicéridos, la reserva de grasa de

los adipocitos. 

Inhibición de la lipólisis. La insulina inhibe la actividad

lipasa sensible a hormonas incluso a niveles normales

de la hormona. De esta manera, se suprimen la tasa ba-

sal de la lipólisis y el efecto de las hormonas lipolíticas.

Por el contrario, a niveles bajos de insulina, la actividad

lipasa sensible a hormonas en los adipocitos aumenta.

De ello se deduce que durante el ejercicio, el descenso

del nivel sanguíneo de insulina es la causa principal de

activación de la movilización y utilización de los lípidos

(véase cap. 3, pág.53).

Promoción de la síntesis de proteínas e inhibición de su degra-

dación. La insulina estimula el transporte activo de mu-

chos aminoácidos (principalmente, valina, leucina, iso-

leucina, tirosina y fenilalanina) a las células. La

insulina también tiene un efecto directo sobre los ribo-

somas, aumentando la tasa de traslación del ARNm.

Además, incrementa la tasa de transcripción de las se-

cuencias genéticas del ADN seleccionado en los núcle-

os celulares, dando lugar a la formación de una mayor

cantidad de ARN. La insulina inhibe el catabolismo

proteico y de esta manera, reduce el índice de libera-

ción de aminoácidos desde las células, especialmente,

desde las células musculares. Durante el ejercicio, los

bajos niveles de insulina favorecen la estimulación del

ciclo glucosa-alanina, elevando el índice de liberación

de alanina desde los músculos y de glucosa desde el hí-

gado. Finalmente, también eleva las concentraciones

de aminoácidos plasmáticos e incrementa la produc-

ción de urea. 

La insulina es esencial para el crecimiento. En primer lugar,

la insulina es esencial para el crecimiento porque esti-

mula y favorece el transporte de aminoácidos a las célu-

las y promueve el proceso de traslación de la síntesis

proteica. En segundo lugar, es importante porque el au-

mento de la disponibilidad y utilización de los hidratos

de carbono relacionados con las acciones de la insulina

ejerce un efecto de ahorro de proteínas. 

El nivel de glucosa en sangre es el factor más im-

portante en el control de la secreción de insulina. La

concentración de la insulina en el plasma aumenta

unas 10 veces a los 3 a 5 min de que haya tenido lugar

una elevación aguda de la glucemia. La rápida res-

puesta de la insulina está relacionada con la descarga

inmediata de la insulina preformada desde las células

beta de los islotes de Langerhans. No obstante, el ele-

vado índice de secreción de insulina no se puede

mantener. Además, durante los 5 a 10 min siguientes

la concentración desciende aproximadamente a la mi-

tad y continúa hasta alcanzar los valores basales. La

secreción de insulina se eleva por segunda vez pasa-

dos 15 min hasta alcanzar un nuevo máximo que se

mantendrá durante 2 o 3 h. La nueva tasa de secreción

puede ser incluso superior a la que se produce inme-

diatamente después de la elevación de la glucosa. Es-

te segundo aumento procede de una liberación adi-

cional de insulina preformada y de la activación del

sistema enzimático responsable de la síntesis de in-

sulina. 

Como resultado del elevado nivel de insulina, la con-

centración de glucosa en sangre desciende. La interrup-

ción de la secreción de insulina es casi tan rápida como

su activación inicial. Al cabo de pocos min después de

la reducción del nivel de glucosa a los valores basales,

la concentración de insulina desciende. Así, la concen-

tración de glucosa constituye un importante mecanis-

mo de retroalimentación para el control del índice de

secreción de insulina. 

Algunos aminoácidos, especialmente la arginina y la

lisina, ejercen una acción estimulante sobre la secre-

ción de insulina si el nivel de glucosa en sangre perma-

nece constante. No obstante, los aminoácidos poten-

cian en gran medida el aumento de la secreción de

insulina provocado por la elevación de la glucosa. 

Algunas hormonas (glucagón; hormona del creci-

miento; cortisol y, en menor medida, progesterona y

estrógenos) también son capaces de estimular la se-

creción de insulina directamente o potenciando un

aumento de la secreción de insulina inducido por la

glucosa.

Existe la posibilidad de que la secreción de insulina

sea controlada por influencias antagonistas del sistema

nervioso autónomo; los nervios parasimpáticos estimu-

lan y los nervios simpáticos inhiben la secreción. Los

experimentos realizados con diversos adrenobloquean-

tes han demostrado la importancia de las influencias

simpáticas que alcanzan el páncreas mediante los α-

adrenorreceptores sobre la reducción de la secreción de

insulina durante el ejercicio (Galbo et al., 1977b; Järhult y

Holst, 1979). En este sentido, diversos estudios de-

muestran que el aumento de los niveles sanguíneos de

noradrenalina parece ser un factor que provoca el des-

censo de la secreción de insulina con el ejercicio (Gal-

bo, 1983).
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La insulina en el ejercicio

A diferencia de otras hormonas, la secreción de insu-

lina desciende en respuesta al ejercicio (para más infor-

mación, véase Galbo, 1983; Viru, 1985a, 1992). Existe

una única excepción, los ejercicios supramáximos de

corta duración que provocan un aumento que a su vez

se acompaña de una hiperglucemia transitoria (Her-

mansen et al., 1979; Adlercreutz et al., 1976). Es típico un

período de latencia de 10 a 15 min antes de que el nivel

de insulina descienda (Hunter y Sukkar, 1968; Pruett,

1970a). El descenso de la insulina en los ejercicios pro-

longados depende de la intensidad del ejercicio. Inten-

sidades de ejercicio del 40% del V
.
O2máx (Hartley et al.,

1972a) o el 47% del V
.
O2máx (Galbo et al., 1975) fueron

suficientes para provocar un descenso de la concentra-

ción de insulina. Cuando la carga aumentó al 50 o 70%

del V
.
O2máx, se detectó una reducción significativa de la

concentración de insulina sin ninguna dependencia

posterior de la intensidad del ejercicio (Pruett, 1970a).

Galbo et al., (1975) hallaron un descenso de la insulina

en ejercicios al 47 o 77% del V
.
O2máx. A una intensidad

del 100% del V
.
O2máx, el nivel de insulina tendía a au-

mentar. Tras un ejercicio cercano al consumo máximo

de oxígeno, la concentración de insulina descendió du-

rante el ejercicio pero aumentó inmediata y bruscamen-

te al cesar el ejercicio (Pruett, 1970b).

En el ejercicio ergométrico la adición del trabajo de

los brazos al de las piernas no altera la dinámica de la

insulina en sangre (Green et al., 1979).

Durante 2 h de ejercicio al 60% del V
.
O2máx, tras los

primeros 30 min caracterizados por un descenso inme-

diato, la concentración de insulina se estabilizó (figura

5.5). Además, sólo apareció un descenso mínimo (Viru et

al., 1992a). El patrón de insulina fue similar durante un

ejercicio de 4 h al 50% del V
.
O2máx (Luyckx et al., 1978).

No obstante, Wahren et al., (1975) han señalado que la

concentración de insulina desciende a un ritmo estable

durante un ejercicio de 4 h de duración al 30% del

V
.
O2máx.

El entrenamiento reduce o elimina el descenso de la

insulina en los ejercicios submáximos (Hartley et al.,

1972a, 1972b; Rennie y Johnson, 1974; Sutton, 1978) y

en el ejercicio al 100% del V
.
O2máx (Hartley et al., 1972a).

En ratas, el entrenamiento de natación redujo el índice

de secreción de insulina de los islotes aislados de Lan-

gerhans (Galbo et al., 1981b).

Los ejercicios inhiben el aumento de secreción de la

insulina tras la administración de glucosa (Pruett y

Oseid, 1970; Luyckx et al., 1978). Sin embargo, la admi-

nistración de glucosa durante el ejercicio evita el des-

censo de la concentración de insulina en sangre (Bonen

et al., 1977) o incluso lo sustituye por un incremento

(Ahlborg y Felig, 1976; Koivisto et al., 1981). Una dieta ri-

ca en grasas (Galbo et al., 1979a) o el ayuno (Stock et al.,

1978; Galbo et al., 1981a) aumentan la reducción del ni-

vel de insulina durante el ejercicio. 

La hipoxia potencia la respuesta de la insulina al

ejercicio. Una altitud simulada de 4.550 m provocó un

descenso de la insulina más inmediato durante un ejer-

cicio de 20 min que el mismo ejercicio a presión baro-

métrica normal (Sutton, 1977).

Las evidencias obtenidas demuestran de manera

convincente que la insulina desempeña una función

esencial en el control metabólico durante el ejercicio.

En éste los efectos metabólicos más importantes se re-

lacionan con el mantenimiento de la euglucemia y la

regulación de la liberación de glucosa desde el hígado y

la lipólisis en el tejido adiposo. El mantenimiento de
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Figura 5.5. Dinámica (valores promedio) de la hormona del
crecimiento (somatotropina) y la insulina en hombres
entrenados en resistencia (línea continua) y hombres
desentrenados (línea de puntos).

Reimpreso de A. Viru et al., 1992.
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los valores normales de glucemia se lleva a cabo en

equilibrio con el glucagón y algunas otras hormonas.

La estimulación de la liberación de glucosa por el híga-

do se basa en el efecto de la hipoinsulinemia y la mayor

secreción de glucagón potencia este efecto. El descen-

so del nivel de insulina en sangre es un factor determi-

nante para el aumento de la lipólisis durante el ejer-

cicio. Se ha demostrado que los bajos niveles de

insulina están relacionados con un aumento de la can-

tidad de ácidos grasos libres en plasma durante el ejer-

cicio prolongado (Wahren et al., 1975) (figura 5.6). La hi-

poinsulinemia se considera un evento necesario para

reservar la glucosa sanguínea como combustible de las

células nerviosas.

Un limitado número de estudios han investigado los

efectos agudos del ejercicio sobre los receptores de la

insulina en los músculos esqueléticos y el tejido adipo-

so. Los resultados mostraron que la unión de la insulina

no cambia ni se reduce en los músculos esqueléticos

(Bonen et al., 1985). Tras un ejercicio intenso se observó

una reducción del número de lugares de unión en los

músculos esqueléticos (Pedersen y Bak, 1986), pero no

hubo cambios en el tejido adiposo (Koivisto e Yki-Järvi-

nen, 1987).

Un efecto frecuente del entrenamiento de resisten-

cia es una mayor sensibilidad a la insulina (Johansen y

Munck 1979; Sato et al., 1986; Mikenes et al., 1989). Según

los resultados obtenidos en los experimentos realiza-

dos en ratas, este cambio va unido a un mayor número

de receptores de insulina en los músculos esqueléticos

(Dohm et al., 1987). 

Glucagón
Las células α de los islotes de Langerhans secretan

una hormona llamada glucagón. La mayoría de sus

funciones son diametralmente opuestas a las de la in-

sulina. Los efectos del glucagón se manifiestan a tra-

vés de la misma cascada de eventos posreceptores

que en la adrenalina. La activación de la adenilciclasa

en la membrana celular hepática, que causa la forma-

ción de AMPc, es el efecto más importante. También

es posible una amplificación de los efectos del AMPc

por el glucagón. En el tejido muscular el glucagón no

tiene ningún efecto sobre la activación de la adenilci-

clasa. De todo ello se deduce que el glucagón no par-

ticipa en el control de la glucogenólisis de las células

musculares. En el tejido adiposo activa la lipasa sen-

sible a hormonas. 

Efectos metabólicos

Los principales efectos metabólicos del glucagón

son los siguientes (para más información, véase Felig et

al., 1987).

• Estimulación de la glucogenólisis en el hígado, que a

su vez provoca un aumento de la secreción de glucosa

y un mayor índice glucémico. Esto último ocurre unos

cuantos min después del aumento del glucagón en

sangre. La infusión de glucagón durante aproximada-

mente 4 h provoca una glucogenólisis hepática tan in-

tensa que las reservas de glucógeno del hígado se

agotan totalmente. El incremento de la glucogenólisis

bajo la influencia del glucagón contribuye a la hiper-

glucemia continua encontrada durante la infusión de

la hormona. 

• Estimulación de la gluconeogénesis en el hígado. El

glucagón aumenta la extracción de aminoácidos

desde la sangre hacia el hígado. En este sentido, el

glucagón proporciona una mayor disponibilidad de

aminoácidos para que puedan ser convertidos en

glucosa. 

• Estimulación de la lipólisis en el tejido adiposo. Si-

multáneamente el glucagón inhibe el almacenamien-

to de triglicéridos en el hígado, evitando la extracción

de ácidos grasos de la sangre por el hígado. 

Hay indicios de que el glucagón favorece el transpor-

te de los aminoácidos a las células y otros tejidos ade-

más de al tejido hepático. En este sentido, el glucagón

contribuye a la síntesis de proteínas.

El nivel de glucosa en sangre es, con mucho, el factor

más potente en el control de la secreción de glucagón.

Cuando las concentraciones de glucosa en sangre des-

cienden a niveles hipoglucémicos, las concentraciones

de glucagón encontradas en la sangre son varias veces

mayores a las normales. La hiperglucemia reduce el ni-

vel plasmático de glucagón. Tras una comida rica en

proteínas, las concentraciones de aminoácidos estimu-
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Figura 5.6. Concentración arterial de insulina y ácido oleico
durante un ejercicio prolongado al 30% del V

.
O2máx en

hombres.

Adaptado de J. Wahren et al., 1975. 
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lan la secreción de glucagón desde el páncreas al to-

rrente sanguíneo. Los aminoácidos más efectivos son la

alanina y la arginina. Como la salida de alanina desde

las fibras musculares aumenta durante el ejercicio, en

esta situación la alanina puede contribuir a incrementar

la secreción de glucagón durante la actividad muscular.

El efecto de la alanina sobre la secreción de glucagón

puede contribuir a la estimulación positiva del índice

del ciclo glucosa-alanina; un incremento de los niveles

de glucagón aumenta la conversión de la alanina en glu-

cosa en el hígado. 

La estimulación nerviosa simpática de la función

de las células α de los islotes de Langerhans también

contribuye a la estimulación de la secreción de gluca-

gón (para más información, véase Steffens y Strubble,

1983).

El glucagón en el ejercicio

En el ejercicio prolongado, la concentración de glu-

cagón en sangre puede aumentar de cuatro a cinco ve-

ces y, como este incremento se produce sin necesidad

de un descenso de la concentración de glucosa en san-

gre, podemos decir que la respuesta del glucagón no es-

tá activada por la hipoglucemia. De ello se deduce que

una mayor concentración de aminoácidos en sangre y

una estimulación nerviosa simpática de los islotes de

Langerhans pueden ser significativas. La importancia

de los nervios simpáticos en el aumento de la secreción

de glucagón durante el ejercicio se ha comprobado en

las ratas (Luyckx et al., 1975) y los perros (Harvey et al.,

1974), pero no en el ser humano (Galbo et al., 1976; Gal-

bo, 1983). Los experimentos realizados en ratas sin mé-

dula señalan la significación de la adrenalina en la res-

puesta del glucagón durante la natación prolongada

(Richter et al., 1980). 

En los ejercicios prolongados, la respuesta del glu-

cagón aparece después de un largo período de laten-

cia. Diversos artículos han señalado que el incremento

del glucagón sanguíneo se detectó durante la segunda

hora de ejercicios a intensidades de entre el 30 y el

50% del V
.
O2máx (Ahlborg et al., 1974; Lucykx et al.,

1978). A una intensidad de ejercicio del 60% del

V
.
O2máx, el período de latencia fue aproximadamente

de 45 min (Winder et al., 1979). En ejercicios de corta

duración, la respuesta del glucagón aparecía sólo a in-

tensidades elevadas (Galbo et al., 1975; Näveri et al.,

1985a). La recogida de muestras de sangre al final de

varias carreras deportivas mostró un moderado incre-

mento del glucagón tras 100 m, 1.500 m y 10.000 m,

mientras que tras una carrera de 25 km el incremento

fue inmediato (Weicker et al., 1981). Tras 900 m de nata-

ción se comprobó la respuesta del glucagón, pero 180

m no generaron ninguna respuesta (Hickson et al.,

1979). Así pues, la duración del ejercicio parece ser

más importante que la intensidad. 

En las personas con una buena forma física, la res-

puesta del glucagón es menos pronunciada (Bloom et

al., 1976; Hickson et al., 1979). Los experimentos longi-

tudinales han confirmado los resultados de los estu-

dios transversales (Gyntelberg et al., 1977; Winder et

al., 1979).

Aunque las respuestas del glucógeno aparecieron en

ejercicios durante los cuales se mantuvieron los niveles

normales de glucemia, el significado del mecanismo

glucostático todavía es objeto de duda. Cuando se evitó

el descenso de la glucosa en sangre o se restableció la

euglucemia mediante la infusión de glucosa, la respues-

ta del glucagón al ejercicio se redujo (Galbo et al., 1977a,

1979a; Luyckx et al., 1978). También fue posible evitar o

inhibir el aumento del nivel de glucagón en sangre du-

rante el ejercicio prolongado mediante la administra-

ción de glucosa, a pesar del mantenimiento de la euglu-

cemia (Ahlborg y Felig, 1976).

En comparación con una dieta rica en hidratos de

carbono, una dieta rica en grasas (Galbo et al., 1976) o el

ayuno (Galbo et al., 1981a) aumentan la respuesta del

glucagón sanguíneo al ejercicio. 

La respuesta del glucagón puede ser modulada por

la temperatura ambiental o la presión atmosférica. Por

ejemplo, durante 60 min de natación en agua a 21 ºC no

se halló ningún aumento del glucagón, mientras que la

natación en agua a 27 ºC o 33 ºC produjo su incremento

pronunciado (Galbo et al., 1979b).

La realización de los tres principales efectos meta-

bólicos del glucagón (aumento de la liberación de glu-

cosa hepática, mayor índice de glucogenólisis y mayor

índice de lipólisis) y el mantenimiento de los niveles

normales de glucemia se han expuesto en capítulos an-

teriores (véase cap. 3, pág. 50). Todos estos efectos no

dependen únicamente del glucagón, sino principalmen-

te de la relación entre los efectos opuestos del gluca-

gón, y la insulina (Vranic et al., 1975; Wahren, 1979). La

verdadera contribución del glucagón se demostró en un

experimento que utilizó inhibidores de la secreción del

glucagón (Issekutz y Vranic, 1980; Richter et al., 1981).

Somatostatina
Este péptido regulador es producido por las células

delta de los islotes de Langerhans. Las células neurose-

cretoras hipotalámicas también producen un péptido

de estructura molecular idéntica. Estas células alcanzan

la hipófisis a través de los vasos sanguíneos del sistema

portal e inhiben la secreción de la hormona del creci-

miento. La secreción de somatostanina pancreática es

estimulada por el incremento de la glucosa sanguínea,

los aminoácidos y los ácidos grasos de la sangre. El au-
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mento de las concentraciones de diversas hormonas

gastrointestinales secretadas en la parte superior del

tracto gastrointestinal en respuesta a la ingesta de ali-

mentos estimula la secreción de somatostatina. De ahí

que la ingestión de alimentos sea un factor que estimu-

la la secreción de la somatostatina pancreática. 

A través de su acción local en el interior de los islo-

tes de Langerhans, las somatostatina inhibe la secre-

ción de insulina y glucagón. La somatostatina liberada

al torrente sanguíneo reduce la movilidad del estóma-

go, el duodeno y la vesícula biliar, así como los procesos

de secreción y absorción en el tracto gastrointestinal. 

Según los efectos mencionados, la principal fun-

ción de la somatostatina pancreática es ampliar el

tiempo durante el cual los nutrientes de los alimentos

están siendo asimilados en la sangre. Mediante la su-

presión de la secreción de insulina y glucagón, la so-

matostanina reduce también la utilización de los nu-

trientes absorbidos por los tejidos. De esta manera, el

alimento estará disponible durante un mayor período

de tiempo.

Durante ejercicios moderados prolongados, la con-

centración de somatostatina aumenta gradualmente

(Hilsted et al., 1980). Se ha sugerido que la somatostani-

na interviene en la supresión de la secreción de insulina

durante el ejercicio. De hecho, la administración exóge-

na de somatostatina durante el ejercicio reduce los ni-

veles sanguíneos de insulina y glucagón en el hombre

(Chalmers et al., 1979; Björkman et al., 1981).

Hormona y factores
del crecimiento

Hace poco menos de un cuarto de siglo, la hormona

del crecimiento empezó a atraer la atención de los de-

portistas por las posibilidades que ofrecía en la mejora

del rendimiento. Aunque no existían pruebas experi-

mentales convincentes que demostraran su efecto sobre

la mejora del entrenamiento, los deportistas creían en la

eficacia de esta manipulación. La administración de

la hormona del crecimiento se consideró, pues, dopaje. 

En realidad, la hormona del crecimiento producida

en el organismo es un factor muy importante que garan-

tiza el crecimiento normal de los niños y adolescentes.

La hormona del crecimiento endógena también es

esencial para la regulación del metabolismo de adoles-

centes y adultos. De hecho, las adaptaciones a la reali-

zación de ejercicios agudos y el desarrollo de los efectos

producidos por el entrenamiento requieren la interven-

ción de la hormona del crecimiento endógena. 

Los tejidos corporales también producen diversos

factores del crecimiento que sólo están parcialmente re-

lacionados con la acción de la hormona del crecimiento.

Los factores del crecimiento también son esenciales pa-

ra la adaptación a la actividad muscular. 

Para decidir si la hormona del crecimiento y los fac-

tores del crecimiento pueden ser utilizados como herra-

mientas para el control del entrenamiento, es necesario

conocer su significado en el metabolismo y especial-

mente en las adaptaciones que se dan durante el ejer-

cicio. 

Hormona del crecimiento
La hormona del crecimiento (llamada también so-

matotropina u hormona somatotropa) es liberada al to-

rrente sanguíneo por el lóbulo anterior de la hipófisis.

El estímulo necesario para la secreción de la hormona

del crecimiento es la somatoliberina (factor estimulante

de la hormona del crecimiento) producida por las célu-

las neurosecretoras del hipotálamo. La somatostatina

hipotalámica (factor inhibidor de la hormona del creci-

miento) suprime la secreción de la hormona por la hi-

pófisis. 

La principal función de la hormona del crecimiento

es provocar el crecimiento de casi todos los tejidos del

organismo capaces de crecer. Favorece el aumento

del tamaño de las células, la mitosis y, por tanto, un in-

cremento del número de células, y diferencia específica-

mente las células de crecimiento óseo y las primeras cé-

lulas musculares. 

Control metabólico

La hormona del crecimiento participa ampliamente

en el control metabólico (para más información, véase

Felig et al., 1987).

• Promueve el transporte de aminoácidos a través de las

membranas celulares. 

• Promueve la traslación del ARNm para potenciar la

síntesis de proteínas por los ribosomas. 

• Incrementa la transcripción nuclear del ADN para for-

mar ARN. Es un efecto retardado y aparece en perío-

dos más prolongados (de 24 a 48 h) que otros efectos

metabólicos de la hormona del crecimiento. 

• Reduce la degradación de las proteínas y los aminoá-

cidos. Es decir, la hormona del crecimiento actúa co-

mo un potente «ahorrador de proteínas».

Estos efectos son esenciales para el crecimiento. Si

se dispone de la suficiente energía, aminoácidos, vita-

minas y otros principios básicos para el crecimiento, la

hormona del crecimiento podrá llevar a cabo su función

principal: causar el crecimiento de los tejidos. 
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El efecto promotor de crecimiento de la hormona del

crecimiento requiere la participación de la insulina. Sin

ella, la hormona del crecimiento no consigue provocar

ningún efecto. El efecto promotor de crecimiento de la

hormona del crecimiento administrada exógenamente

es potenciado por una inyección simultánea de insulina

que, junto con los hidratos de carbono, proporciona la

energía necesaria para el crecimiento. 

No obstante, la participación de la hormona del cre-

cimiento en el control del metabolismo proteico es sólo

una de las muchas funciones que desempeña y que son: 

• Estimulación de la lipólisis.

• Disminución de la utilización de la glucosa para la oxi-

dación mediante el bloqueo de la degradación glucolí-

tica de la glucosa y el glucógeno. 

• Aumento de la deposición de glucógeno en las células

(bajo la influencia de la hormona del crecimiento, las

células se saturan de glucógeno al máximo). 

• Incremento de la concentración de glucosa en san-

gre. Durante los primeros 30 min después de la ad-

ministración de hormona del crecimiento, se incre-

menta el consumo de glucosa por las células. En

consecuencia, aparece una disminución del trans-

porte de glucosa a las células como resultado de un

exceso de consumo de glucosa por las células y la

dificultad para utilizarla. Todo ello se continúa con

un pronunciado incremento de la glucosa en sangre.

En clínica esta situación se denomina «diabetes hi-

pofisaria».

• Aumento de la secreción de insulina como consecuen-

cia del aumento de la glucosa en sangre. No obstante,

la hormona del crecimiento también actúa como un

estimulador directo de las células ß de los islotes de

Langerhans. Existe la posibilidad de una sobreestimu-

lación de las células ß que acaban agotándose. Por es-

ta razón, la hormona del crecimiento está considerada

como un factor diabetógeno. 

La mayoría de los efectos de la hormona del creci-

miento se llevan a cabo a través de las somatomedinas,

unas proteínas reguladores que tienen un gran efecto

sobre todos los aspectos del crecimiento óseo y que

suelen denominarse factores del crecimiento de los teji-

dos. El hígado es el principal productor de somatomedi-

nas. El factor de crecimiento más importante es la soma-

tomedina-C, cuyo patrón de concentración en el plasma

sanguíneo suele ser, aunque no siempre, paralelo a la di-

námica de la hormona del crecimiento. La mayor parte

de los efectos de crecimiento de la hormona del creci-

miento sobre el hueso y los demás tejidos se realizan

mediante la intervención de la somatomedina-C y otros

factores del crecimiento. No obstante, se han obtenido

resultados que confirman una actuación directa de la

hormona del crecimiento sobre algunos tejidos. Por tan-

to, probablemente el mecanismo de la somatomedina

es un medio alternativo no siempre necesario. 

La somatomedina-C también favorece el transporte

de glucosa a través de las membranas celulares, por lo

que también es conocida con el nombre de «factor del

crecimiento insulinoide» ( IGF-I).

La hormona del crecimiento se libera rápidamente

desde la sangre hacia el líquido intersticial. La semivida

de la hormona en sangre es inferior a 20 min, a diferencia

de la somatomedina-C, cuya semivida es 20 h y que, uni-

da a proteínas transportadoras, penetra en los tejidos

mucho más lentamente. De esta manera, la somatomedi-

na-C prolonga los efectos sobre el crecimiento de la hor-

mona del crecimiento. La importancia de esta prolonga-

ción es comprensible si tenemos en cuenta el carácter

episódico de la secreción a la sangre de la hormona del

crecimiento. Ésta es secretada mediante salvas cortas de

liberación intensa de la hormona en la circulación, que

duran sólo unos min. Entre las salvas, la concentración

de la hormona en sangre disminuye a niveles bajos. 

La secreción de la hormona del crecimiento es esti-

mulada por el hambre, la hipoglucemia, los bajos nive-

les de ácidos grasos libres en la sangre, el ejercicio, la

tensión emocional y los traumatismos. La secreción de

la hormona del crecimiento aumenta durante las 2 pri-

meras h de sueño profundo. 

La secreción de la hormona del crecimiento está

controlada casi totalmente por la somatoliberina y la

somatostatina hipotalámicas. La actividad de las célu-

las neurosecretoras hipotalámicas correspondientes es-

tá controlada por un cierto número de sistemas neuro-

nales con una especificidad neuroquímica distinta. Las

neuronas adrenérgicas, dopaminérgicas y sertoninérgi-

cas entre otras participan en este control. La secreción

de la hormona del crecimiento está sujeta al control de

retroalimentación ejercido por el nivel real de hormona

del crecimiento en sangre. 

La hormona del crecimiento 
en el ejercicio

Los estudios sobre el ejercicio muestran que la res-

puesta de la hormona del crecimiento es habitual y es-

table para el ejercicio prolongado (véase Viru, 1992). En

comparación con la respuesta de otras hormonas de la

hipófisis anterior, la respuesta de la hormona del creci-

miento a 2 h de ejercicio en la bicleta ergométrica o a 60

km de esquí es mucho más estable (Viru et al., 1981). A

pesar del carácter episódico de la secreción de la hor-

mona del crecimiento, su respuesta durante el ejercicio

se caracteriza por un incremento continuo del nivel san-

guíneo durante el ejercicio o por el mantenimiento de
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un valor estable tras el incremento inicial (figura 5.5).

En un número limitado de casos, se ha encontrado un

descenso de la concentración de hormona durante la

segunda hora de ejercicio (Viru et al., 1992a).

En el ejercicio prolongado submáximo, el incremen-

to inicial va precedido de un período de latencia (Lassa-

rre et al., 1974; Sutton y Lazarus, 1976; Karagiorgos et al.,

1979). Según nuestros resultados, el período de latencia

aparece en el 70% de las personas no entrenadas y en el

65% de las entrenadas (Viru et al., 1992a), mientras que

en ejercicios intensos de corta duración el período de

latencia puede no aparecer (Buckler, 1973; Näveri et al.,

1985a; Nevill et al., 1996).

En ejercicios submáximos, la magnitud de la res-

puesta de la hormona del crecimiento depende de la

intensidad del ejercicio (Hartley et al., 1972a; Sutton y

Lazarus, 1976; Vanhelder et al., 1984a, 1985; Näveri

1985; Näveri et al., 1985b). La intensidad umbral para

esta hormona es un 60-80% del V
.
O2máx aproximada-

mente (Hartley et al., 1972a; Sutton y Lazarus, 1976;

Näveri, 1985). Chwalbinska-Moneta et al., (1996) ha-

llaron un buen acuerdo entre los umbrales de intensi-

dad de la hormona del crecimiento, la adrenalina y la

noradrenalina. Los tres umbrales se situaban próxi-

mos al umbral anaeróbico determinado por el au-

mento de lactato en sangre. Schnabel et al., (1982) se-

ñalaron que 50 min de ejercicio en el umbral

anaeróbico individual aumentaron el nivel de la hor-

mona del crecimiento. 

La comparación del ejercicio anaeróbico supramáxi-

mo y el ejercicio aeróbico submáximo prolongado mos-

tró que la duración del ejercicio es un determinante

más fuerte de la magnitud de la respuesta de la hormo-

na del crecimiento que la intensidad (Hartley et al.,

1972a, 1972b; Kindermann et al., 1982; Snegovskaya y Vi-

ru, 1993a). No obstante, los ejercicios anaeróbicos in-

tensos e intermitentes (sesiones de entrenamiento in-

terválicas o ejercicios supramáximos repetidos) tienen

un intenso efecto estimulador de la respuesta de la hor-

mona del crecimiento (Adlercreutz et al., 1976; Karagior-

gos et al., 1979; Vanhelder et al., 1984a, 1987).

Los ejercicios de fuerza y de potencia de corta dura-

ción han demostrado tener una influencia sobre la res-

puesta de la hormona del crecimiento. Inmediatamente

después de 1 min de saltos continuados (prueba de

Bosco), la hormona del crecimiento mantuvo sus nive-

les basales en sangre (Bosco et al., 1996). Durante tres

tandas consecutivas de prensión manual (handgrip) está-

tica mantenida durante 3 min, el nivel de la hormona

del crecimiento no se modificó de forma significativa,

pero se detectó un incremento 10 min después de finali-

zado el ejercicio (Nazar et al., 1989). Una sesión de entre-

namiento formada por levantamiento repetido con car-

gas de alta intensidad generó un aumento de los niveles

de la hormona del crecimiento (Vanhelder et al., 1984b,

1985; Jürimäe et al., 1990a; Kraemer et al., 1991b) en fun-

ción del trabajo total realizado (Kraemer et al., 1990b;

Häkkinen y Pakarinen, 1993; Cotshalk et al., 1997). Cuan-

do los ejercicios eran realizados con los brazos o con las

piernas separadamente, pero con un consumo de oxíge-

no equivalente, la respuesta de la hormona del creci-

miento fue mayor en los ejercicios realizados con los

brazos (Kozlowski et al., 1983).

Como resultado del entrenamiento, la respuesta de

la hormona del crecimiento a los ejercicios submáximos

se reduce o incluso desaparece (Sutton et al., 1969; Har-

tley et al., 1972a; Buckler, 1973; Rennie y Johnson, 1974;

Koivisto et al., 1982). Sin embargo, en ejercicios de gran

demanda debido a su duración o intensidad, la hormo-

na del crecimiento aumenta a niveles más altos en los

deportistas de resistencia que en personas no entrena-

das o menos entrenadas (Hartley et al., 1972b; Kraemer

et al., 1993). La respuesta de la hormona del crecimiento

a un ejercicio máximo de 7 min de duración en un apa-

rato de remo aumentó incluso en remeros bien entrena-

dos con 1 año de entrenamiento previo junto con un in-

cremento del nivel de rendimiento (Snegovskaya y Viru,

1993a).

La ingesta de glucosa (Bonen et al., 1977) o una dieta

rica en hidratos de carbono (Galbo et al., 1979a) suprime

la respuesta de la hormona del crecimiento. Una dieta

baja en hidratos de carbono o rica en grasas (Galbo et

al., 1979a) o el ayuno (Galbo et al., 1981a) potencian la

respuesta. El agotamiento previo de las reservas de glu-

cógeno del organismo elevó la respuesta de la hormona

del crecimiento al ejercicio de resistencia (Bonen et al.,

1981).

Durante los ejercicios en condiciones de hipoxia se

halló un gran incremento de los niveles plasmáticos de

la hormona del crecimiento (Sutton, 1977; Raynaud et

al., 1981). Por el contrario, Vasankari et al., (1993) halla-

ron niveles más bajos en las carreras de esquí en altitud

media que en las realizadas a nivel del mar. Una baja

temperatura ambiente suprime y una elevada tempera-

tura exagera la respuesta de la hormona del crecimiento

durante el ejercicio (Buckler, 1973; Few y Worsley, 1975;

Frewin et al., 1976; Galbo et al., 1979b).

Existe la posibilidad de que la fatiga module la res-

puesta de la hormona del crecimiento. Tras una cierta

cantidad de trabajo muscular, la concentración de la

hormona del crecimiento empieza a descender (Hunter

et al., 1965; Hartog et al., 1967; Buckler, 1972). Zuliani et

al., (1984) descubrieron una dinámica similar durante 24

h de esquí: un incremento gradual durante 18 h y un

descenso a los valores iniciales durante las últimas 6 h.

Las dinámicas como ésta pueden explicar por qué Sut-
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ton et al., (1969) no consiguieron encontrar un aumento

de la concentración de hormona del crecimiento tras

una carrera de maratón o por qué Dufaux et al., (1981a)

observaron un descenso del nivel de somatotropina tras

una carrera de 34 km. No obstante, otros resultados han

mostrado un alto nivel de hormona del crecimiento tras

60 km de esquí (Viru et al., 1981) o 100 km de carrera

(Keul et al., 1981).

Durante una prueba de esfuerzo incremental la res-

puesta de la hormona del crecimiento fue virtualmente

nula en las personas con puntuaciones altas en el Beck

Depression Inventory y el subcomponente de actitud

negativa (Harro et al., 1999).

Hasta ahora hemos comentado algunos de los efec-

tos metabólicos de la hormona del crecimiento. No

obstante, no existen evidencias experimentales serias

que confirmen su intervención durante el ejercicio. Na-

turalmente, los efectos metabólicos relacionados con la

estimulación del crecimiento no intervienen en la adap-

tación aguda durante el ejercicio. Por el contrario, diver-

sos efectos de la hormona del crecimiento sí son esen-

ciales durante el período de recuperación, en primer

lugar por el efecto favorecedor de la hGH sobre el proce-

so de traslación de la síntesis proteica y la mejora de la

repleción de glucógeno. Por otra parte, un mayor trans-

porte de aminoácidos a las células es esencial durante

la recuperación y el ejercicio. No obstante, sólo pode-

mos sugerir la participación de la hormona del creci-

miento en combinación con otras hormonas y regula-

dores metabólicos. Durante el ejercicio, la hormona del

crecimiento puede contribuir al control de la utilización

de la glucosa y la lipólisis. 

El efecto lipolítico de la hormona del crecimiento

necesita un período de latencia de al menos 1 a 2 h

(Fain et al., 1965). Por tanto, el aumento del nivel de la

hormona del crecimiento en sangre tras el inicio del

ejercicio afectará a los procesos de lipólisis sólo al final

de la segunda o durante la tercera hora de ejercicio (vé-

ase cap. 4, págs. 69-70).

Somatomedinas en el ejercicio
Se ha supuesto que la hormona del crecimiento cau-

sa la formación de varias somatomedinas (factores del

crecimiento) en el hígado. La más importante es la so-

matomedina-C, también llamada factor del crecimiento

seudoinoide. No obstante, todavía hay dudas sobre si

las somatomedinas sólo se forman por la influencia de

la hormona del crecimiento y si los efectos metabólicos

de la hormona del crecimiento dependen únicamente

de la formación de somatomedinas. El hecho más plau-

sible es que la propia hormona del crecimiento sea di-

rectamente responsable del mayor crecimiento de algu-

nos tejidos y que la influencia a través de las somato-

medinas sea un medio alternativo para un aumento del

crecimiento, pero no siempre necesario. También existe

la posibilidad de que las somatomedinas prolonguen

los efectos que favorecen el crecimiento derivados de

las secreciones puntuales secuenciales de la hormona

del crecimiento. 

La somatomedina-C promueve el transporte de

glucosa a través de las membranas celulares. No obs-

tante, respecto a la adaptación a la actividad muscular,

la importancia de la somatomedina-C es su contribu-

ción al desarrollo de la hipertrofia muscular (para más

información, véase Adams, 1998). Durante la sobrecar-

ga muscular progresiva, la miofibras regulan al alza la

expresión y la secreción de somatomedina-C, que esti-

mula los procesos anabólicos en las fibras musculares

(Adams, 1998). No obstante, la administración de hor-

mona del crecimiento a personas ancianas duplica la

concentración de la somatomedina-C circulante, pero

no tiene ningún efecto sobre el índice de síntesis pro-

teica o sobre el aumento de fuerza en el entrenamiento

(Yaresheski et al., 1995).

La sesiones de entrenamiento con cargas de alta in-

tensidad son capaces de estimular la formación de so-

matomedina-C en cantidades suficientes para que se ex-

presen como una elevación de los niveles sanguíneos,

tanto en hombres como en mujeres (Kraemer et al.,

1990b, 1991b). El aumento de la concentración de soma-

tomedina-C varió según los distintos protocolos de ejer-

cicios con cargas de alta intensidad y no siguió de forma

constante los cambios experimentados por la hormona

del crecimiento (Kraemer et al., 1990b). Un protocolo de

ejercicios con pesos de alta intensidad de 8 estaciones

(3 series de 10 RM con 1 min de descanso) dió como re-

sultado un pronunciado incremento de la concentración

de la hormona del crecimiento, pero dejó invariable el

nivel de somatomedina-C. A pesar del pronunciado au-

mento de la hormona del crecimiento, no se encontró

ningún cambio de la somatomedina-C durante las 24 h

siguientes a la sesión de ejercicios (Kraemer et al.,

1995a). Doce semanas de entrenamiento con pesos de

alta intensidad no modificaron el nivel de reposo de la

somatomedina-C en sangre (McCall et al., 1999).

Un ejercicio de corta duración pero intenso (1 min

de saltos consecutivos) no modificó el nivel de somato-

medina-C en el plasma sanguíneo (Bosco et al., 1996).

Leptina
El tejido adiposo produce leptina, compuesto que se

considera una hormona. También se puede argumentar

que no lo es, puesto que no está producida por una co-

lección de células secretoras (glándula endocrina). No
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obstante, su acción, no localizada en el tejido que la

produce sino en el cerebro, permite el uso del término

«hormona». 

El nivel plasmático de la leptina es proporcional a la

cantidad de grasa corporal (Lonnqvist et al., 1995; Maffei et

al., 1995; Caro et al., 1996). La leptina es una señal para el

cerebro cuyas consecuencias son respuestas hormonales

y neuronales que afectan a la ingesta de alimentos. Un

descenso de los niveles de leptina estimula el apetito y

por lo tanto aumenta las reservas del organismo (Fried-

man 2000). Existe la posibilidad de que la leptina des-

cienda después del ejercicio (Landt et al., 1997), si bien

este cambio no ha sido confirmado por los resultados

obtenidos en otros estudios (Torjman et al., 1999). Los

efectos del entrenamiento sobre la concentración de lep-

tina no han sido establecidos (Hickey et al., 1996, 1997).

El análisis de los niveles de leptina tiene sentido en

el control del entrenamiento cuando el ejercicio se aso-

cia a cambios importantes en la ingesta de alimentos.

Los resultados pueden indicar la presencia de trastor-

nos nutricionales. Asimismo, en un estado de sobreen-

trenamiento, la leptina puede proporcionar información

útil para manejar esta situación. 

Hormonas tiroideas
Las función de la glándula tiroides está controlada

por la tirotropina hipofisaria, que forma el denominado

sistema hipofisotiroides. La actividad de este sistema

es estimulada por la tiroliberina (hormona estimulante

de la tirotropina) secretada por las células neurosecre-

toras del hipotálamo. Al mismo tiempo, el nivel de hor-

monas tiroideas circulantes tiene un importante efecto

de retroalimentación sobre la secreción de tirotropina. 

El tiroides secreta tres hormonas: tiroxina, triyodoti-

ronina y calcitonina. La biosíntesis de las hormonas ti-

roideas, salvo la calcitonina, consiste en la yodación de

la tirosina. Así, cuando existe una falta de yodo en los

alimentos o el agua, la formación de hormonas tiroideas

se reduce debido a la ausencia de síntesis hormonal. La

tiroxina es la responsable de la mayor parte de la secre-

ción tiroidea. La secreción de triyodotironina es casi 10

veces inferior a la de tiroxina. No obstante, la mayor par-

te de la tiroxina se convierte en triyodotironina en los te-

jidos. Debido a que la triyodotironina es unas cuatro ve-

ces más potente que la tiroxina, los principales efectos

metabólicos de las hormonas tiroideas son producidos

por la triyodotironina. La calcitonina no contiene yodo y

sus efectos metabólicos son completamente diferentes

a los de las hormonas tiroideas yodadas. La calcitonina

es una hormona importante que controla el metabolis-

mo del calcio. 

Debido a la gran afinidad de las proteínas plasmásti-

cas por las hormonas tiroideas, la triyodotironina, y es-

pecialmente la tiroxina, llegan a las células lentamente.

La semivida de la tiroxina en sangre es de aproximada-

mente 6 días, y la de la triyodotironina de 1 día. Es ca-

racterístico de estas hormonas un largo período de la-

tencia antes de que aparezcan sus efectos metabólicos.

El período de latencia de la tiroxina es de 10 a 12 días, y

de 6 a 12 h el de la triyodotironina. Estos largos perío-

dos de latencia hacen imposible imaginar una posible

intervención de las hormonas tiroideas en las adapta-

ciones metabólicas durante el ejercicio. No obstante,

los efectos de las hormonas tiroideas son esenciales

durante el período de recuperación después del ejer-

cicio. En la mayoría de los casos, el efecto esencial de

las hormonas tiroideas consiste en una estimulación a

largo plazo de la biogénesis de las mitocondrias y la sín-

tesis de las enzimas oxidativas. Además, también son

esenciales para la adaptación a largo plazo de las bom-

bas iónicas de las membranas celulares. Mediante el

control de la síntesis adaptativa de diversas enzimas,

las hormonas tiroideas participan en los cambios a lar-

go plazo que se dan en el metabolismo de los hidratos

de carbono y los lípidos. Cabe señalar también la adap-

tación cardíaca, en una situación de sobrecarga, contro-

lada por las hormonas tiroideas. 

Los cambios inducidos por el ejercicio en las hormo-

nas tiroideas y la tirotropina en sangre son modestos y

en ocasiones imperceptibles (para más información, vé-

ase Galbo, 1983; Viru, 1985a). Por consiguiente, se plan-

tea la cuestión de si los cambios reflejan un aumento

real de la actividad tiroidea. Se podría decir que estos

modestos incrementos están relacionados con la extra-

vasación del plasma sanguíneo o con un mayor aporte

sanguíneo hacia la glándula (el fenómeno de «lavado»).

No obstante, debe considerarse la posibilidad de que el

ejercicio favorezca una mayor actividad del sistema hi-

pofisotiroideo, que se desarrolle lentamente y que al-

cance un nivel de mayor producción tiroidea durante el

período de recuperación. Esta posibilidad ha sido co-

rroborada por los resultados obtenidos en los experi-

mentos realizados en ratas. Tras 30 min de natación, los

niveles de tirotropina fueron mayores que en el grupo

de control de 1,5 a 12 h después del ejercicio y de 1,5 a

48 h para la triyodotironina (Konovalova et al., 1997). El

hecho de que la hipoxia crónica aumente los cambios

inducidos por el ejercicio está de acuerdo con esta posi-

bilidad. El ejercicio moderado provocó una elevación de

los niveles de tiroxina y triyodotironina a una altitud de

3.650 m, pero no produjo ningún cambio en condicio-

nes normales de oxígeno (Stock et al., 1978). También se

observó un aumento del nivel de tirotropina en antici-

pación a un ejercicio muscular (Mason et al., 1973b). 

Análisis y control del rendimiento deportivo98

cap 5-7   073-169  2/4/03 17:17  Página 98



Hormonas reguladoras del
equilibrio hidroelectrolítico 

Diversas hormonas participan en el equilibrio hidro-

electrolítico  del organismo. La vasopresina es respon-

sable del mantenimiento de la cantidad normal de agua

en el organismo y el volumen sanguíneo necesario. La

aldosterona y el factor natriurético atrial controlan las

concentraciones normales de sodio y potasio en el lí-

quido extracelular. El nivel plasmático de calcio se man-

tiene mediante las influencias opuestas de la parahor-

mona y la calcitonina.

La importancia de la bomba Na+-K+ para el resta-

blecimiento del equilibrio iónico intracelular tras la

excitación se ha mencionado en párrafos anteriores.

La adrenalina activa la función de la bomba Na+-K+

mientras que las hormonas tiroideas contribuyen a la

adaptación a largo plazo de la bomba Na+-K+ (figura

5.7). La insuficiencia de glucocorticoides está asocia-

da con un incremento del sodio y el agua en el com-

partimiento intracelular como resultado de la partici-

pación de los glucocorticoides en el control de la

función de la bomba Na+-K+, al menos mediante su

acción permisiva sobre el efecto de la adrenalina. Los

glucocorticoides también ejercen una acción estimu-

lante sobre la diuresis en condiciones de hiperhidra-

tación. 

Vasopresina
Por el lugar de formación, la vasopresina pertenece

al grupo de las hormonas hipertalámicas, concretamen-

te, la síntesis se produce en los cuerpos celulares del

núcleo supraóptico. La hormona es transportada unida

a proteínas «transportadoras» (neurofisinas) a las ter-

minaciones nerviosas del lóbulo posterior de la hipófi-

sis. Cuando los impulsos nerviosos se transmiten a lo

largo de las fibras desde el núcleo supraóptico, la hor-

mona es liberada desde los gránulos secretores de las

terminaciones nerviosas en los capilares adyacentes. Al

mismo tiempo, la hormona se libera inmediatamente

de su unión con la neurofisina. 

La vasopresina ejerce un efecto antidiurético y vaso-

constrictor. El primero se lleva a cabo mediante la esti-

mulación de la reabsorción de agua en los túbulos rena-

les reduciendo la cantidad de agua que se libera a través

de la orina (antidiuresis). La conservación de agua es

esencial en casos de sudoración excesiva y pérdida de

grandes cantidades de sangre. El efecto vasoconstrictor

simultáneo es un instrumento adicional para el mante-

nimiento de la presión arterial a pesar de la reducción

del volumen sanguíneo. 

La secreción de vasopresina está controlada por los

osmorreceptores que perciben la presión osmótica del

plasma sanguíneo. La cantidad de presión osmótica es

proporcional a la concentración de soluto en el número

de moléculas o iones (osmolalidad). La osmolalidad

aumenta debido a la disminución de la cantidad de sol-

vente (p. ej.: agua) o porque aumenta el número de io-

nes o moléculas de sustrato. En este sentido, la hipohi-

dratación y el aumento de la concentración de sodio

estimulan la secreción de vasopresina. 

En el ejercicio, especialmente en el ejercicio prolon-

gado, el aumento del nivel sanguíneo de vasopresina es

una respuesta muy habitual (Melin et al., 1980; Wade y

Claybaugh, 1980; Convertino et al., 1981, 1983) y está re-

lacionada con la intensidad del ejercicio (Wade y Clay-

baugh, 1980). No obstante, los ejercicios que duran va-

rias h ejercen una gran influencia sobre la liberación de

vasopresina a pesar de su moderada intensidad. Una

carrera de maratón provocó un aumento de 1,6 veces el

nivel normal de vasopresina (Dessypris et al., 1980). Du-

rante las 4 h de ejercicio, la pérdida de volumen plasmá-

tico y el consiguiente incremento de la concentración

de vasopresina fueron evitados gracias a la rehidrata-

ción progresiva (Brandenberger et al., 1986). De ello se

deduce que la respuesta de la vasopresina está relacio-

nada con la deshidratación y los cambios de la osmola-

lidad. Así, la intensidad del ejercicio no influye en la se-

creción de vasopresina a través de la influencia neural

directa sobre el núcleo supraóptico, sino mediante los

cambios de osmolalidad relacionados con el aumento
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de la tasa de transpiración con la intensidad del ejer-

cicio. Esta posibilidad ha sido confirmada por los resul-

tados que demuestran relaciones similares entre las

concentraciones plasmáticas de vasopresina y lactato y

la reducción del volumen sanguíneo con la intensidad

del ejercicio (El-Sayed et al., 1990). No obstante, tam-

bién se halló un incremento de la vasopresina plasmáti-

ca tras 3 series consecutivas de contracciones estáticas

con la mano (Nazar et al., 1989). Al menos en este caso

es muy poco probable que un incremento de la osomo-

lalidad plasmática y una reducción del volumen sanguí-

neo fueran los principales factores que estimularan la

secreción de vasopresina. La respuesta inmediata en la

contracción estática manual apunta a una intervención

de los mecanismos neurales. 

El efecto del entrenamiento sobre la respuesta de la

vasopresina durante el ejercicio no se ha demostrado

de manera convincente (Melin et al., 1980; Geyssant et al.,

1981; Convertino et al., 1983). 

La aldosterona y el sistema 
renina-angiotensina

La capa externa de la corteza suprarrenal –el área

glomerulosa– produce mineralocorticoides, entre los

cuales el más importante es la aldosterona, cuya fun-

ción principal es controlar la reabsorción tubular de so-

dio y la secreción tubular de potasio en los riñones. La

aldosterona estimula la reabsorción de sodio en los tú-

bulos renales, con el resultado de un descenso de su ex-

creción. No obstante, el nivel de sodio en el plasma san-

guíneo aumenta muy poco. Esto se debe a que la

retención de sodio provoca una absorción osmótica de

casi una cantidad equivalente de agua desde los túbu-

los renales al plasma. Por consiguiente, uno de los efec-

tos de la aldosterona es aumentar el volumen del líqui-

do extracelular. En este sentido, la aldosterona puede

elevar la presión arterial. 

Simultáneamente a la retención de sodio, la aldoste-

rona estimula la excreción de potasio a través de la ori-

na, de manera que evita un posible incremento de la

concentración extracelular de potasio. En condiciones

patológicas que generan elevados niveles de aldostero-

na durante períodos prolongados, una excesiva pérdida

de iones potasio desde el compartimiento extracelular

hacia la orina da lugar a un nivel anormalmente bajo de

potasio en sangre (hipotasemia). Cuando la concentra-

ción de iones potasio desciende a menos de la mitad de

los valores normales, se desarrolla una grave debilidad

muscular debido a alteraciones de la transmisión de los

potenciales eléctricos en las membranas de la fibra

muscular. 

En resumen, la aldosterona genera la retención de

los iones sodio en el líquido extracelular y potencia la

eliminación del potasio a través de la orina para man-

tener una relación constante entre los iones Na+ y K+ en

el plasma y el líquido intersticial (figura 5.7). Estos

efectos homeostáticos son esenciales durante el ejer-

cicio, puesto que una transpiración intensa provoca

pérdidas extrarrenales de sodio desde el líquido extra-

celular, y el catabolismo proteico y la degradación del

glucógeno liberan iones potasio adicionales al líquido

extracelular. 

La aldosterona provoca una secreción de iones hi-

drógeno como intercambio de la reabsorción de sodio

en los túbulos renales. No obstante, la secreción tubular

de hidrógeno es mucho menor que la de potasio. En

consecuencia, el efecto homeostático de la aldosterona

para la prevención de la acidosis en los ejercicios anae-

róbicos no puede ser considerado. Durante el ejercicio,

la afluencia de sangre desde los riñones se reduce, por lo

que la cantidad de iones hidrógeno excretados es baja. 

La aldosterona ejerce un efecto prácticamente igual

sobre las glándulas sudoríparas que sobre los túbulos

renales, de manera que el sudor, en comparación con el

plasma sanguíneo, es hipotónico. 

El citoplasma de las células tubulares de los riño-

nes contiene un receptor proteico específico para la

aldosterona. El complejo aldosterona-receptor se di-

funde hacia el interior del núcleo, donde induce la

formación de un ARNm, a partir de una porción espe-

cífica de ADN, para la síntesis de un determinado tipo

de proteínas en los ribosomas. Las proteínas sinteti-

zadas constituyen una mezcla de enzimas (una de

ellas es la Na+-K+ ATPasa), que canaliza las proteínas

hacia las membranas de las células tubulares (permi-

te la rápida difusión del Na+ desde la luz tubular a la

célula) y las proteínas receptoras. Hacen falta 45 min

para que empiece a aumentar la velocidad de trans-

porte de los iones Na+ bajo la influencia de la aldos-

terona, cuyo efecto alcanza su valor máximo transcu-

rridas varias h (para más información, véase Felig et

al., 1987).

La secreción de aldosterona está controlada por las

concentraciones de iones sodio y potasio en el líquido

extracelular, el sistema renina-angiotensina y la cortico-

tropina. La influencia más potente es la ejercida por la

concentración de potasio y el sistema renina-angioten-

sina. Un ligero cambio de la concentración de potasio

puede provocar un cambio considerable de la secreción

de aldosterona. 

El sistema renina-angiotensina consiste en: 

• Secreción de renina desde las células yuxtaglomerula-

res del riñón bajo la influencia de un descenso del flu-
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jo sanguíneo a los riñones o de impulsos nerviosos

simpáticos. 

• La renina actúa como una enzima sobre los angioten-

sinógenos (una globulina plasmática) que secretan

angiotensina I.

• Conversión de la angiotensina I en angiotensina II ba-

jo la acción catalizadora de la enzima de conversión. 

La renina permanece en el plasma durante 30 a 60

min. Durante este período causa la formación de angio-

tensina I que en pocos s se transforma en angiotensina

II. La secreción de aldosterona también se produce rápi-

damente, es decir, el sistema renina-angiotensina au-

menta la secreción de aldosterona prácticamene de in-

mediato. La acción vasoconstrictora de la angiotensina

II causa una elevación de la presión arterial al cabo de

10 min de una hemorragia intensa. 

La corticotropina potencia la síntesis de esteroides

en la corteza adrenal. Si bien la acción de la corticotro-

pina específicamente relacionada con la producción de

glucocorticoides es modesta, esta acción también se ex-

tiende a la biosíntesis de aldosterona. 

El ejercicio produce un incremento del nivel san-

guíneo de aldosterona. Varios estudios han demostra-

do la respuesta de la aldosterona a los ejercicios aeró-

bicos prolongados (Sundsfjord et al., 19675; Costill et

al., 1976b; Kosunen y Pakarinen, 1976; Melin et al.,

1980; Geyssant et al., 1981; Keul et al., 1981). Nuestros

resultados mostraron que en un ejercicio de ciclismo

de 2 h de duración al 60% del V
.
O2máx la respuesta de

la aldosterona pertenecía al grupo de las respuestas

estables de moderada intensidad (figura 5.2, Viru et al.,

1992a). No obstante, los ejercicios anaeróbicos de

corta duración (p. ej.: 3 carreras consecutivas de 300

m) causan un gran incremento de la concentración de

aldosterona con un pico a los 30 min postejercicio

(Adlercreutz et al., 1976).

Utilizando una prueba de esfuerzo incremental, Buo-

no y Yeager (1991) demostraron que la intensidad um-

bral para la respuesta de aldosterona es inferior que pa-

ra el cortisol y correlativa al incremento de potasio,

corticotropina y angiotensina II. 

El incremento del nivel de aldosterona en sangre in-

ducido por el ejercicio es precedido de una elevación de

la actividad de la renina plasmática y el nivel de angio-

tensina II (Sundsfjord et al., 1975; Costill et al., 1976b; Ko-

summen y Pakarinen, 1976; Melin et al., 1980), situación

que también se observa tras 3 carreras consecutivas de

300 m (Adlercreutz et al., 1976). Cuando los ejercicios

son realizados en condiciones de hipoxia, la actividad

de la renina plasmática se eleva con las cargas de traba-

jo pero menos que en condiciones normales de oxíge-

no. La concentración de aldosterona aumenta en condi-

ciones de presión atmosférica normal, pero no experi-

menta ningún cambio a altitudes simuladas de 3.000 m

(Bouissou et al., 1987). Estudios anteriores también se-

ñalaron un menor nivel de aldosterona y de actividad de

la renina plasmática durante el ejercicio realizados en

condiciones de altitud en comparación con el realizado

en condiciones normales (Maher et al., 1975).

La relación entre las repuestas de la renina y la al-

dosterona fue confirmada en experimentos en los que

se bloqueó la secreción de renina mediante la adminis-

tración de metildopa. Tras 6 días de administración de

la sustancia, la menor respuesta de la actividad de la re-

nina plasmática a 30 min de ejercicio se acompañó de

una reducción similar de la concentración de aldostero-

na (Sundsfjord et al., 1975).

La actividad de la renina plasmática aumenta simultá-

neamente a las concentraciones de noradrenalina y

adrenalina y lactato (Kotchen y col.1971; Fagard et al.,

1977). Las cuatro respuestas están relacionadas de mane-

ra similar con la intensidad del ejercicio (Kotchen et al.,

1971; Wade y Claybaugh, 1980). El bloqueo de los adreno-

rreceptores ß disminuye mucho las respuestas de la reni-

na y también de la angiotensina y aldosterona durante el

ejercicio (Lijnen et al., 1979). Estos resultados confirman

la importancia del sistema simpaticosuprarrenal en la ac-

tivación del sistema renina-angiotensina-aldosterona. 

Existen otras influencias que intervienen en el con-

trol del sistema renina-angiotensina durante el ejer-

cicio. Tras una carga de sal, no se observó prácticamen-

te ningún cambio en la actividad de la renina en plasma

(Aurell y Vikgren, 1971) ni en el nivel de aldosterona

(Cuneo et al., 1988). Una vez agotada la sal, la actividad

de la renina se duplicó durante el ejercicio (Aurell y Vir-

ken, 1971; Fagard et al., 1977). En condiciones de calor,

los aumentos de renina y angiotensina durante el ejer-

cicio prolongado disminuyeron significativamente

cuando las pérdidas de sodio y potasio por la transpira-

ción fueron compensadas mediante la ingestión de una

solución de sodio y potasio en cantidades equivalentes

(Francis y MacGregor, 1978). No obstante, la concentra-

ción de sodio, la relación sodio/potasio y la osmolali-

dad plasmática son probablemente los únicos factores

de modulación. Se ha sugerido que un determinante

más importante de la producción de renina durante el

ejercicios serían los cambios de presión y volumen en

los vasos sanguíneos, incluidos los cambios del volu-

men sanguíneo intratorácico (Kirsch et al., 1975).

Tras la inhibición de la enzima de conversión de la

angiotensina, la elevación de la actividad renina fue sig-

nificativamente mayor que durante el ejercicio realizado

en condiciones normales. Obviamente, la secreción de

renina está controlada por la retroalimentación negati-

va de la angiotensina II (Khouhar et al., 1979).
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En la actividad de la renina inducida por el ejercicio,

se ha observado una mayor variación circadiana: a las

4:00 h de la mañana la respuesta fue menos pronuncia-

da que a las 4:00 h de la tarde. No obstante, los resulta-

dos no consiguieron demostrar una diferencia concomi-

tante en la respuesta de aldosterona (Stephenson et al.,

1989). A principios de la fase folicular, la respuesta de la

aldosterona al ejercicio es más pronunciada que a mi-

tad de la fase luteínica. Las diferencias en las respues-

tas de la vasopresina y renina tampoco fueron significa-

tivas (De Souza et al., 1989). 

Péptido natriurético atrial
El péptido natriurérico atrial (PNA, también llama-

do factor natriurético atrial) es un péptido regulador

que se almacena en los gránulos citoplasmáticos de las

aurículas del corazón. Cuando la aurícula se expande,

el péptido es liberado de las paredes de la aurícula ha-

cia la circulación. La insuficiencia cardíaca está asocia-

da a un exceso de presión auricular acompañada de un

aumento de 5 a 10 veces superior de los niveles norma-

les de PNA en circulación. Independientemente de la

expansión auricular, la secreción de péptido natriuréti-

co aparece cuando aumenta el índice de contracción

auricular. 

El PNA potencia la natriuresis y, por lo tanto, la ex-

creción renal de agua, contribuyendo a la regulación de

la presión sanguínea y la relajación del músculo liso. El

péptido inhibe la biosíntesis de aldosterona y la secre-

ción de renina, es decir, se opone al sistema renina-an-

giotensina-aldosterona. No obstante, los efectos del

PNA son breves (p. ej.: bajo la influencia del PNA, el ri-

ñón aumenta su umbral de excreción de sodio y agua 10

veces, pero es sólo un efecto temporal).

Durante el ejercicio, aumenta el nivel de PNA en san-

gre (Cuneo et al., 1988; Follenius y Brandenberger, 1988)

hasta 3 veces el valor basal (Cuneo et al., 1988). Tras una

carrera de maratón, los elevados niveles de PNA perma-

necen durante 12 h (Lijnen et al., 1987), al igual que en

los cadetes militares durante una carrera de entrena-

miento militar de 6 días de duración (Opstad et al.,

1994).

La carga de sodio potencia la respuesta del PNA pe-

ro suprime las respuestas de la renina y aldosterona du-

rante el ejercicio (Cuneo et al., 1988). 

Una carrera de maratón que redujo el volumen plas-

mático un 7,4% provocó un incremento del PNA de 2,5

veces el valor normal. Simultáneamente, aumentaron

las concentraciones de aldosterona y vasopresina y la

actividad de la renina (Altenkirch et al., 1990). Al final de

18 km de natación en el mar, la actividad de la renina y

la concentración de la aldosterona permanecieron inva-

riables, mientras que los niveles de PNA y vasopresina

descendieron (Bonifazi et al., 1994).

En condiciones de calor, la respuesta del PNA al

ejercicio no fue significativa, aunque los niveles de al-

dosterona, cortisol y renina aumentaron (Kraemer et al.,

1988). La rehidratación, que restablece el volumen plas-

mático, reduce la respuesta de PNA al ejercicio, así co-

mo las concentraciones de vasopresina, corticotropina y

cortisol durante el ejercicio en condiciones de calor (Fo-

llenius et al., 1989). La realización de un ejercicio de 10

min de duración en ausencia de gravedad suprimió la

respuesta de la aldosterona, corticotropina y nora-

drenalina, pero aumentó la respuesta del PNA (Guezen-

nec et al., 1989).

Un ejercicio progresivo (fases de 4 min al 30, 60, 80 y

100% del V
.
O2máx) provocó incrementos paralelos de

los niveles de PNA y aldosterona y la actividad de la re-

nina plasmática. Simultáneamente, la concentración

plasmática de K+ aumentó y se redujo el volumen san-

guíneo (Mannix et al., 1990). Los autores explicaron el

incremento paralelo de los niveles de PNA y aldostero-

na por la respuesta de PNA y del sistema renina-aldos-

terona a estímulos independientes. La respuesta del

PNA podría estar relacionada con la distensión auricu-

lar provocada por un aumento del retorno venoso y de

la frecuencia cardíaca, mientras que el descenso del vo-

lumen del plasma y la sangre habría reducido la presión

de perfusión renal, activando el sistema renina-aldoste-

rona. 

Una reducción de la pO2 del aire inspirado suprimió

la respuesta de la aldosterona inducida por el ejercicio,

pero no produjo ningún cambio en la respuesta del

PNA. (Schmidt et al., 1990).

Los resultados presentados demuestran que, en

condiciones normales, los niveles de PNA y aldosterona

aumentan durante el ejercicio, aunque su acción sobre

la excreción del sodio y el agua es opuesta. El efecto fi-

nal de estas hormonas sobre el metabolismo hidroelec-

trolítico depende claramente de su proporción, que

puede cambiar de manera diferente en función de las

condiciones del ejercicio. 

Calcitonina y parathormona
El nivel de calcio en el líquido extracelular está con-

trolado por las acciones opuestas de la calcitonina y la

parathormona. Cuando la concentración de calcio en el

líquido extracelular desciende, aumenta la secreción de

hormona paratiroidea (parathormona) y desciende la de

calcitonina por el efecto directo del nivel de calcio sobre

la glándula paratiroides y las células tiroideas que pro-

ducen la calcitonina (las células parafoliculares en el te-

jido intersticial entre los folículos del tiroides humano).
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Un aumento de la concentración plasmática de calcio

inhibe directamente la secreción de parathormona y es-

timula la de calcitonina. A su vez, la parathormona po-

tencia la liberación de calcio desde los huesos hacia el

líquido extracelular. Cuando se suprime la actividad pa-

ratiroidea (p. ej.: mediante un nivel elevado de calcio)

los huesos no consiguen liberar calcio, de manera que

se continúa depositando desde el líquido extracelular

hasta que aumenta el nivel de parathormona en sangre. 

La calcitonina potencia la entrada de calcio en los

huesos y, en consecuencia, disminuye la concentración

de calcio en el líquido extracelular. 

El control del nivel extracelular de calcio se amplia a

través de la influencia de estas hormonas sobre la reab-

sorción de calcio desde los túbulos renales y la absor-

ción de calcio en el intestino. Ambos procesos están es-

timulados por la parathormona e inhibidos por la

calcitonina. 

El mecanismo de retroalimentación de la calcitonina

funciona más rápidamente, alcanzando un pico de acti-

vidad en menos de 1 h. Por el contrario, se necesitan de

3 a 4 h para que el mecanismo de retroalimentación de

la parathormona alcance su valor máximo. Así, la calci-

tonina actúa principalmente como regulador a corto

plazo de la concentración de iones calcio. Al cabo de

poco tiempo, los efectos de la calcitonina son contra-

rrestados por el mecanismo de control mucho más

potente de la parathormona. 

Efectos del ejercicio

En 1978, Cornet et al., describieron que un ejercicio

en la cinta sin fin al 50% del V
.
O2máx provocaba una ele-

vación del contenido de calcio en plasma y un aumento

de su reabsorción renal. No obstante, la concentración

de parthormona en sangre permaneció invariable. Los

resultados de otros estudios demostraron que al final

de un ejercicio de 20 min de duración se observó un au-

mento de los iones calcio en combinación con un aumen-

to de los niveles de calcitonina y un descenso de la pa-

rathormona (Aloia et al., 1985). Obviamente, los cambios

observados en las concentraciones hormonales expre-

saban respuestas homeostáticas al aumento del nivel

de calcio. 

El efecto de los distintos ejercicios sobre el nivel de

parathormona ha sido estudiado en otros tantos artícu-

los, obteniendo resultados contrarios; algunos indica-

ban un incremento (Ljunghall et al., 1986, 1988) mientras

que otros mostraban un descenso (Vora et al., 1983; O’-

Neil et al., 1990). Incluso en un artículo se observaron

ambas posibilidades (Brandenburger et al., 1995). Un ar-

tículo más reciente señala un aumento del 50% de la

concentración plasmática de parathormona tras 60 min

de ciclismo (Tsai et al., 1997).

Los experimentos realizados en ratas subrayan la

importancia de estas hormonas para la capacidad de re-

sistencia. En ratas tiroide-paratiroidectomizadas trata-

das con triyodotironina (ausencia de calcitonina y pa-

rathormona), la duración máxima de una carrera fue

sólo del 30% de la duración obtenida en ratas con la

misma operación y tratadas con triyodotironina, calcito-

nina y parathormona. Con un tratamiento de triyodoti-

ronina y parathormona (sin calcitonina) la duración de

la carrera fue del 50%, mientras que cuando la hormona

ausente era la parathormona, el tiempo de carrera fue

del 75% respecto a la duración conseguida por el grupo

de ratas de control (Tsõbizov, 1978).

Hormonas sexuales
El interés por las hormonas sexuales se inició ha-

ce algunas décadas cuando los deportistas empeza-

ron a utilizar esteroides anabolizantes sintéticos cre-

yendo que aumentarían la eficacia del entrenamiento

de fuerza (principalmente con la hipertrofia muscu-

lar). La utilización de estas sustancias se ha conside-

rado justificadamente como dopaje. Debido a que el

componente principal de estos preparados era un de-

rivado de la testosterona, los entrenadores empeza-

ron a interesarse en la función de la testosterona en-

dógena. 

No obstante, el uso de la testosterona para el con-

trol del entrenamiento no basta para creer en la signifi-

cación positiva de esta hormona para la fuerza muscu-

lar. Es necesario conocer la función global de la

testosterona en el control metabólico, los parámetros

de tiempo de la acción de la testosterona y su dinámica

durante el ejercicio. 

Las hormonas sexuales femeninas han despertado

menos atención, aunque sus niveles se alteran signifi-

cativamente a lo largo del ciclo menstrual. Por consi-

guiente, las relaciones de los efectos de otras hormonas

esteroideas pueden estar influidas por las hormonas se-

xuales femeninas. 

Sistema hipofisotesticular

El sistema hipofisotesticular está formado por las

hormonas gonadotropas (gonadotropinas), la lutropina

(hormona luteneizante) y la folitropina (hormona esti-

mulante del folículo), secretadas por el lóbulo anterior

de la hipófisis, y la testosterona secretada por los testí-

culos. 

Las funciones de los testículos son la producción de

espermatozoides y de hormona sexual masculina, la tes-

tosterona. La producción de espermatozoides (esperma-

togénesis) se da en las células de Sertoli bajo la influen-

cia estimuladora de la folitropina. Sin esta estimulación,
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el proceso de la espermatogénesis no ocurriría. Las célu-

las de Leydig, localizadas en el intersticio de los testícu-

los, secretan testosterona, secreción estimulada por la

hormona lutropina. Las células de Sertoli, bajo la in-

fluencia de la folitropina, también secretan una mínima

cantidad de estrógenos que son esenciales para la es-

permatogénesis. La testosterona también desempeña

una función esencial en la espermatogénesis. 

El sistema está regulado por mecanismos de retroa-

limentación (influencia del nivel sanguíneo de testoste-

rona sobre la secreción de gonadotropina) y por la ac-

ción del sistema nervioso central sobre la hipófisis a

través de una hormona hipotalámica, la gonadoliberina

(hormona liberadora de gonadotropina). Su función es

la estimulación de la secreción de lutropina y folitropi-

na. La retroalimentación negativa de la testosterona es-

tá dirigida a las células neurosecretoras hipotalámicas

que suprimen la secreción de gonadoliberina. Al mismo

tiempo, la testosterona también actúa directamente so-

bre el lóbulo anterior de la hipófisis, inhibiendo la se-

creción de lutropina. 

Acción metabólica de la testosterona

Además de su función en el comportamiento sexual y

el desarrollo de los caracteres sexuales secundarios en el

hombre, la testosterona interviene en el control del me-

tabolismo. Prácticamente todos los efectos metabólicos

de la testosterona originan un aumento de la síntesis

proteica en las células afectadas. La testosterona entra

en las células de la próstata, donde se transforma en dihi-

drotestosterona, una transformación que no aparece en

las fibras musculares ni en las células óseas. La testoste-

rona del músculo y del hueso y la dihidrotestosterona en

otras células se unen con un receptor citoplasmático es-

pecífico formando un complejo que se introduce en el

núcleo celular, en el que induce la transcripción del ADN-

ARNm. Al cabo de 30 min, se activa la ARN polimerasa y

empieza a aumentar la concentración de ARN en las célu-

las. Después de esto, se produce un aumento progresivo

y la síntesis de determinadas proteínas celulares. 

Acción anabolizante. La testosterona está considera-

da como la principal hormona anabolizante, dado que

estimula la síntesis proteica, principalmente en el mús-

culo y los tejidos esqueléticos, es decir, en más de la mi-

tad de la masa corporal. El desarrollo ontogénico de los

músculos esqueléticos está profundamente relaciona-

do con el efecto metabólico de la testosterona. El efecto

de la testosterona define el perfil corporal masculino,

que se desarrolla a partir de los últimos estadios de la

pubertad y que se caracteriza por un mayor desarrollo

de la musculatura en comparación con la mujer y provo-

ca el gran aumento de la fuerza y la potencia musculares

típico de los adolescentes. El aumento del nivel de tes-

tosterona tras la madurez sexual también asegura las

buenas facultades para el entrenamiento de fuerza, po-

tencia y velocidad.

Efecto sobre el crecimiento óseo y la retención de calcio.

La testosterona aumenta la cantidad total de matriz

ósea y causa la retención de calcio. El aumento de la

matriz ósea es el resultado de la función anabolizante

general de la hormona en combinación con la deposi-

ción de sales de calcio. Por consiguiente, después de la

pubertad, los huesos crecen considerablemente en gro-

sor y también depositan cantidades adicionales de sa-

les de calcio. Simultáneamente, la testosterona induce

un efecto específico sobre la pelvis: estrecha la abertura

pélvica, la alarga y aumenta la fuerza de resistencia de la

cintura pélvica entera.

Otros efectos. Durante la adolescencia y las primeras

fases de la adultez, la testosterona eleva el metabolis-

mo basal aproximadamente de un 5 a un10%. Las tes-

tosterona es capaz de incrementar el índice de eritropo-

yesis y también ejerce una modesta influencia sobre la

reabsorción de sodio en los túbulos renales. 

Se cree que la testosterona influye en la función ner-

viosa y da lugar a un comportamiento agresivo, pero se

sabe muy poco sobre el mecanismo de influencia de la

testosterona sobre el tejido nervioso. En los pájaros,

la testosterona regula el número de receptores de la

acetilcolina en los músculos y se ha sugerido que la hor-

mona contribuye también al control del mecanismo de

la regulación del calcio en el músculo. 

Efectos de las hormonas sexuales
masculinas en el ejercicio

Los datos de que se dispone sobre los cambios de la

testosterona inducidos por el ejercicio son variables

(véase Viru, 1992a; Hackney, 1996). Galbo et al., (1977c)

hallaron un significativo aumento de la concentración

de testoterona tras la última fase de un ejercicio incre-

mental cuando la intensidad era del 100% del V
.
O2máx.

El incremento medio fue sólo de un 13% (la respuesta

individual se situó entre el 1 y el 24%) y no se encontró

ningún cambio de la lutropina. Los autores sugirieron

que el aumento del nivel de testosterona fue provocado

por una reducción del volumen plasmático. Cuando un

ejercicio de test de 20 min al 75% del V
.
O2máx se repitió

tras intervalos de descanso de 10 min, después de los

dos primeros ensayos el nivel de testosterona había au-

mentado un 31% (variaciones individuales entre el 1% y

el 50%) seguido de un descenso tras la siguiente repeti-

ción. De nuevo, la lutropina no mostró ningún cambio.
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Dinámicas similares, aunque no exactamente iguales,

se encontraron tras un ejercicio en el tapiz rodante (pro-

tocolo de Bruce, duración total de 12 a 15 min). Inme-

diatamente después del ejercicio, la concentración de

testosterona había experimentado un incremento mo-

desto, pero el nivel de lutropina permaneció invariable.

En el período posterior al ejercicio, los niveles de tes-

tosterona y lutropina descendieron, con valores míni-

mos entre los 60 y los 180 min postejercicio. Dado que

el ejercicio indujo un incremento de la corticoliberina

plasmática, los autores sugirieron que la corticoliberina

había reducido la secreción de lutropina. No se encon-

tró ningún cambio de la concentración de folitropina

(Elias et al., 1991).

Según los resultados obtenidos por Jezova et al.,

(1985), la concentración de testosterona no se incremen-

tó durante un ejercicio incremental de 6 min de duración

(frecuencia cardíaca de 126 a 156 lat/min) o durante tres

repeticiones de 2 min de ejercicio moderado (frecuencia

cardíaca de 133 a 150 lat/min), pero se elevó tras dos re-

peticiones de ejercicio vigoroso (frecuencia cardíaca de

165 a 177 lat/min) de 4,5 min cada una. 

Wilkerson et al., (1980) confirmaron la posibilidad de

que el incremento de la concentración de testosterona

se debe a una reducción del volumen plasmático. Deter-

minaron la concentración de testosterona en plasma

tras 20 min de ejercicio al 30, 45, 60, 75 y 90% del

V
.
O2máx y la concentración se elevó correlativamente a

las intensidades. No obstante, el motivo fue la hemo-

concentración. Cuando se calculó la cantidad de testos-

terona en el plasma sanguíneo total, no se obtuvo nin-

gún cambio significativo. Otra de las posibilidades que

pueden explicar el incremento de la testosterona sin

que la lutropina estimule su secreción se relaciona con

la degradación de la hormona. Se ha demostrado que

durante el ejercicio se reduce la tasa de eliminación de

la testosterona de la sangre (Sutton et al., 1978).

Un ejercicio anaeróbico vigoroso, 3 carreras de 300

m, provocó un inmediato incremento de los niveles de

testosterona y lutropina. Los niveles de testosterona

postejercicio en 0,5 a 6 h fueron inferiores a los inicia-

les, mientras que el nivel de lutropina descendió hasta

los valores iniciales (Adlercreutz et al., 1976). Un ejer-

cicio intenso de saltos de corta duración (prueba de

Bosco, 1 min de saltos verticales consecutivos) elevó la

concentración de testosterona un 12% (Bosco et al.,

1996a).

Kindermann y Schmitt (1985) señalaron que durante

un ejercicio de corta duración el nivel de testosterona au-

mentó, pero que, por el contrario, durante los ejercicios

de larga duración, disminuyó. También se hallaron nive-

les altos de testosterona y lutropina en deportistas des-

pués de correr 800 m. Tras esquiar 36 km, la concentra-

ción de testosterona aumentó en los tres mejores esquia-

dores, pero descendió en el resto (Schmid et al., 1982).

Kuoppasalmi (1980) demostró que la concentración de

testosterona aumenta inmediatamente después de 2 min

de ejercicio anaeróbico, pero permanece invariable tras

45 min de ejercicio aeróbico. Webb et al., (1984) estudia-

ron la dinámica de la testosterona durante un ejercicio de

2 h de duración al 70% del V
.
O2máx. La concentración

de testosterona se elevó en los hombres durante los pri-

meros 30 min. Después hubo un descenso. Al final del

ejercicio los valores eran inferiores a los iniciales. Por el

contrario, el mismo ejercicio realizado por mujeres pro-

vocó un incremento de los niveles de testosterona hasta

el final. La razón es que en las mujeres, la producción de

testosterona refleja la intensidad de la esteroidogénesis

suprarrenal y no una función gonadal. 

Tras una carrera de maratón se observó un descenso

del nivel de testosterona en combinación con cambios

variables del nivel de lutropina. Sin embargo, el mejor

corredor de maratón no experimentó ningún descenso

de los valores de testosterona, mientras que la lutropi-

na aumentó hasta dos veces su nivel basal. Un corredor

que sufrió un colapso tras 15 km de carrera presentó un

nivel muy bajo de testosterona y lutropina (Dessypris y

col.1976).

Guiglielmini et al., (1984) hallaron un aumento del ni-

vel de testosterona en corredores de marcha tras 20 km

de carrera (en un 50%), en corredores de media distan-

cia tras 1 h de entrenamiento (en un 38%) y en corre-

dores de maratón al finalizar la prueba (en un 45%),

mientras que en los corredores de ultramaratón los ni-

veles de testosterona descendieron (en un 32%).

Hackney et al., (1995) compararon las dinámicas de la

testosterona y la lutropina en un ejercicio aeróbico con-

tinuo de 1 h de duración al 65% del V
.
O2máx y en un ejer-

cicio intermitente también de 1 h de duración (2 min de

ejercicio anaeróbico al 110% del V
.
O2máx seguidos de 2

min de ejercicio aeróbico al 40% del V
.
O2máx). Ambos

ejercicios provocaron un incremento significativo de la

concentración de testosterona (la magnitud de las res-

puestas fue prácticamente idéntica) pero no se encon-

tró ningún cambio de la concentración de lutropina.

Nuestros datos no nos permitieron establecer ninguna

variable común en la dinámica de la testosterona du-

rante 2 h de ejercicio (Viru et al., 1992).

El ejercicio de levantamiento con sobrecargas inten-

sas genera una respuesta de la testosterona. Tras 4 series

de 6 squat entre el 90 y el 95% de 6 RM y tras 4 series de 9 o

10 squat entre el 50 y el 65% de 6 RM se encontró un incre-

mento de los niveles de testosterona (Schwab et al., 1993).

Los altos niveles de testosterona son frecuentes tras se-

siones de entrenamiento de levantamiento con sobrecar-

gas intensas en personas entrenadas para la fuerza (Häk-
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kinen et al., 1988b; Kraemer et al., 1990b, 1992; Volek et al.,

1997), estudiantes universitarios desentrenados (Jürimäe

et al., 1990a) y levantadores de pesos júnior (Kraemer et

al., 1992), y la respuesta de la testosterona dependió de la

carga de trabajo utilizada en la sesión de entrenamiento

(Häkkinen y Pakarinen, 1993; Cotshalk y col, 1997). En las

mujeres, a diferencia de los hombres, el levantamiento

de pesos (Weis et al., 1983) y otras sesiones de entrena-

miento con resistencias de alta intensidad (Kraemer et al.,

1991b, 1993a) no elevaron el nivel de testosterona en

sangre. 

La respuesta de la testosterona depende de los fac-

tores psicológicos. En el ciclismo al 80% del V
.
O2máx el

incremento del nivel de testosterona fue menor en per-

sonas con una gran ansiedad, mientras que el nivel de

lutropina fue superior que el de los corredores con una

ansiedad baja (Diamond et al., 1989). Según una intere-

sante observación realizada, la concentración de testos-

terona aumentó en los ganadores pero descendió en los

perdedores después de un partido de tenis (Booth et al.,

1989) o un combate de judo (Elias, 1981).

El entrenamiento de resistencia causa un descenso

del nivel basal de la testosterona (Hackney, 1989, 1996).

No obstante, los deportistas entrenados en resistencia

respondieron a una prueba de esfuerzo incremental en

cinta sin fin, desde un nivel inicial inferior, con un pro-

nunciado aumento de la testosterona (Hackney et al.,

1997). 

Los efectos metabólicos de la testosterona, a través

de su receptor citoplasmático, aparecen tras un perío-

do de latencia de 1 h o más. En consecuencia, es impo-

sible creer que las testosterona tenga un efecto sobre

el rendimiento durante ejercicios dinámicos intensos

de corta duración o ejercicios de fuerza o potencia ací-

clicos, aunque se ha establecido una correlación entre

el nivel inicial de testosterona y el rendimiento en el

salto vertical y las carreras de velocidad (sprint) (Bosco

et al., 1996b). Se ha sugerido que el posible efecto de la

testosterona sobre los cambios del calcio intracelular

no necesita la inducción de proteínas reguladoras du-

rante toda la formación del complejo esteroide-recep-

tor y su influencia en el genoma. Según esta teoría, se

piensa que la testosterona actúa sobre el movimiento

del calcio de manera similar a la acción permisiva de

los glucocorticoides. No obstante, no existen eviden-

cias estrictas del mecanismo de acción de la testoste-

rona y de las características temporales de dicho meca-

nismo. Por consiguiente, es mejor sugerir la acción

precondicionadora del nivel inicial de testosterona so-

bre el rendimiento del sistema neuromuscular, algo si-

milar a la acción de la testosterona sobre la agresividad

(Olweus et al., 1980). El precondicionamiento a largo

plazo puede estar relacionado con la influencia de la

testosterona en el desarrollo de las fibras de contrac-

ción lenta, tal y como se ha establecido en los experi-

mentos realizados en animales (Dux et al., 1982). De ello

se deduce que las personas con altos niveles de testos-

terona desde la pubertad están precondicionadas para

el rendimiento muscular basado en la actividad de las

fibras musculares de contracción rápida. Esta posibili-

dad se confirma por los elevados niveles basales de

testosterona encontrados en los sprinters cualificados

(Bosco y Viru, 1998).

La acción a largo plazo de la testosterona sobre la

adaptación muscular es un hecho confirmado (véase

cap. 2, pág. 16). Así pues, las respuestas de la testoste-

rona durante una sesión de entrenamiento y el patrón

de la hormona en el período de recuperación posterior

al ejercicio son medios esenciales para la obtención de

los efectos del entrenamiento de pesas con cargas de

alta intensidad sobre los músculos esqueléticos.

Sistema hipofisovárico
El sistema hipofisovárico está formado por dos

hormonas hipofisarias (lutropina y folitropina) y dos

ováricas (estrógenos y progestinas). En el plasma san-

guíneo, los estrógenos están presentes formando tres

fracciones: ß-estradiol, estrona y estriol. La potencia

estrogénica del ß-estradiol es 12 veces la de la estrona

y 80 veces la del estriol; así pues, el principal estróge-

no es el ß-estradiol. 

Con mucho, la progestina más importante es la pro-

gesterona. Otra progestina, la 17 α-hidroxiprogestero-

na, es secretada en pequeñas cantidades. 

La función reproductora femenina también está con-

trolada por la prolactina (producida en el lóbulo ante-

rior de la hipófisis) y por la oxitocina (formada en las cé-

lulas neurosecretoras del hipotálamo y liberada a la

sangre desde el lóbulo posterior de la hipófisis).

Las principales cantidades de estrógenos y proges-

terona son secretadas por los ovarios. Otras cantidades

más pequeñas de estas hormonas son secretadas por la

corteza suprarrenal en la circulación como subproduc-

tos de la biosíntesis de los esteroides corticosuprarre-

nales. Es decir, tanto los estrógenos como la proges-

terona también están en la sangre de los hombres,

aunque en una concentración muy baja. Como la pro-

gesterona es secretada principalmente durante la fase

luteínica del ciclo menstrual, durante la fase folicular la

cantidad de progesterona en sangre procede de la corte-

za adrenal. Durante el embarazo, la placenta secreta

grandes cantidades de progesterona. 

Los estrógenos son secretados por las paredes del fo-

lículo. Otras de las funciones de la folitropina y la lutro-

pina son la estimulación del crecimiento y el desarrollo
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de los folículos y la secreción de estrógenos en el inte-

rior de los folículos. En las mujeres con un ciclo normal

de 28 días, la ovulación se da 14 días después del inicio

de la menstruación (una rápida hinchazón del folículo

en crecimiento seguida de su rotura con la descarga del

óvulo). Antes de la ovulación, el nivel de lutropina au-

menta de repente, alcanzando valores máximos aproxi-

madamente 16 h antes. El nivel de folitropina también

aumenta.

Un poco antes de la ovulación, empieza la secreción

de progesterona, que sigue aumentando debido a un

rápido cambio de las células secretoras del folículo a

células luteínicas. Estas células constituyen lo que se

llama el cuerpo lúteo. Las células luteínicas también

secretan estrógenos pero en menor cantidad que pro-

gesterona. Por otra parte, la lutropina estimula la for-

mación de células luteínicas y la actividad secretora del

cuerpo lúteo. 

Estrógenos y progesterona

La principal función de los estrógenos es causar la

proliferación celular y el crecimiento de los tejidos de

los órganos sexuales y demás tejidos relacionados con

la reproducción. Los estrógenos son los responsables

del inicio del desarrollo de las glándulas mamarias y la

deposición de grasa en las mamas. 

Los estrógenos generan un aumento de la actividad

osteoblástica, de manera que la deficiencia de estróge-

nos tras la menopausia provoca una disminución de es-

ta actividad en los huesos y una reducción de la matriz

ósea y de los depósitos de calcio y fosfatos en los hue-

sos. Los estrógenos elevan el índice del metabolismo

basal tres veces menos que la testosterona y otro de sus

efectos metabólicos es la acumulación de grasa en el te-

jido subcutáneo. 

La función más importante de la progesterona es fa-

vorecer los cambios de la secreción del endometrio ute-

rino, tras la ovulación, que preparan la matriz para la

implantación de un óvulo fertilizado. Al mismo tiempo,

la progesterona es la hormona del embarazo que asegu-

ra su desarrollo normal. La progesterona y la prolactina

también causan un determinado crecimiento y regulan

la función de las glándulas mamarias. 

Las hormonas sexuales femeninas 
en el ejercicio

Los cambios inducidos por el ejercicio en el ß-estra-

diol y la progesterona, así como en la lutropina, son va-

riables (véase Cumming y Rebar, 1985; Viru, 1985a,

1992). Como el nivel inicial de estas hormonas depende

de las fases del ciclo menstrual, los cambios inducidos

por el ejercicio no pueden ser unánimes si no se tiene

en cuenta la fase del ciclo menstrual en la que se produ-

cen. 

Hace años se describió que una carrera de 20 min de

duración al 60 a 65% o al 80% a 95 del V
.
O2máx incre-

mentaba las concentraciones de ß-estradiol y proges-

terona en la fase luteínica. En la fase folicular no se ob-

servó ningún cambio significativo en la progesterona y,

respecto al ß-estradiol, sólo se originó una respuesta

con la intensidad de ejercicio más elevada (Jurkowski et

al., 1978). Los resultados obtenidos por Bonen et al.,

(1979) indicaron que las respuestas del estradiol, la pro-

gesterona y la lutropina aumentaban con la duración

del ejercicio y eran más pronunciadas cuando el esfuer-

zo se prolongaba durante más de 40 min. Las respues-

tas del estradiol y la progesterona fueron más pronun-

ciadas en la fase luteínica, mientras que la respuesta de

la lutropina lo fue en la fase folicular. No obstante, se

encontró un marcado incremento de los niveles de lu-

tropina, estradiol, cortisol, androstenediona y dehidro-

epiandrosterona en mujeres entrenadas y no entrena-

das tras 15 min de ejercicio realizado al principio de la

fase folicular (Cumming y Rebar, 1985).

Estudios posteriores han demostrado que los nive-

les plasmáticos de estradiol, progesterona, testostero-

na, androstenediona, prolactina y corticotropina au-

mentan durante ejercicios de 15 min de duración a

intensidades del 60, 70 u 80% del V
.
O2máx, indepen-

dientemente de la fase del ciclo menstrual. No obstan-

te, hizo falta una mayor intensidad de ejercicio para pro-

vocar una respuesta del estradiol en la fase luteínica

que en la folicular en mujeres corredoras de maratón,

así como para las respuestas de progesterona y lutropi-

na en la fase folicular en mujeres no entrenadas (Keizer

et al., 1987a). 

Para interpretar estos resultados, hay que considerar

dos cuestiones. En primer lugar, el significado de las

distintas intensidades y la duración del ejercicio pue-

den variar en las fases folicular y luteínica. En segundo

lugar, durante la fase folicular, la respuesta de los estró-

genos depende del grado de crecimiento y desarrollo de

los folículos; la respuesta de la progesterona sólo es po-

sible a expensas de la secreción de la hormona desde la

corteza adrenal. 

Además, la combinación de las acciones regulado-

ras indudablemente incluye las influencias de retroali-

mentación ejercidas por el nivel de ß-estradiol. Así, en

mujeres corredoras de 15 a 17 años de edad, los niveles

de lutropina y ß-estradiol se elevaron tras un ejercicio

incremental hasta el 100% del V
.
O2máx en la fase luteí-

nica, pero no en la folicular. Así pues, en la fase folicu-

lar, el mayor nivel inicial probablemente inhibió la res-

puesta. No obstante, la respuesta de la progesterona

Las hormonas como herramientas para el control del entrenamiento 107

cap 5-7   073-169  2/4/03 17:17  Página 107



aparece sólo en la fase folicular debido a la progestero-

na originada en la corteza suprarrenal (Szczepanowska

et al., 1999). La ausencia de respuesta de la progestero-

na en la fase luteínica sugiere dos posibilidades: que el

cuerpo lúteo no es capaz de responder mediante un in-

cremento de la producción de progesterona durante el

ejercicio o bien que el alto nivel de progesterona parti-

cipa en una retroalimentación negativa de su secre-

ción. 

Durante el ejercicio, se han observado frecuente-

mente niveles elevados de prolactina en hombres (Viru

et al., 1981) y mujeres (Keizer et al., 1987a), aunque con

una gran variabilidad de las respuestas. En chicas de 15

a 17 años, la respuesta de la prolactina aparece sólo en

la fase luteínica en correlación con un aumento del nivel

de cortisol (Szczepanowska et al., 1999). La correlación

con el cortisol sugiere que existe una cierta relación en-

tre la actividad corticosuprarrenal y la secreción de pro-

lactina durante el ejercicio. 

Un estudio realizado con chicas de 11 a 14 años de-

mostró que la respuesta de ß-estradiol inducida por el

ejercicio aparecía al principio de la pubertad (fase 2 de

la maduración sexual de Taner). La magnitud de la res-

puesta del ß-estradiol fue inferior en el período final de

la maduración sexual (fase 4 de Taner) cuando los nive-

les basales de estrógenos eran significativamente ma-

yores en comparación con las chicas menos maduras.

La respuesta de mayores proporciones fue observada

cuando la madurez sexual se había completado (fase 5

de Taner) a pesar del elevado nivel basal. Se plantea la

cuestión de si la pronunciada respuesta de ß-estradiol a

partir de un elevado nivel inicial refleja la madurez fun-

cional del sistema hipofisovárico en las adolescentes

(Viru et al., 1998). 

En la fase 4 aparecieron respuestas significativas

de progesterona y testosterona en la fase 5 de Taner

(Viru et al., 1998). Obviamente, la adrenarquia (produc-

ción de esteroides androgénicos por las adrenales) es

esencial para la respuesta significativa de ambas hor-

monas, aunque la aparición cíclica del cuerpo lúteo

también favorece la respuesta de la progesterona. 

Es posible afirmar que durante el ejercicio los cam-

bios producidos en las hormonas sexuales femeninas

están relacionados con la necesidad de asegurar una

cierta homeostasia en las funciones reproductoras de

las mujeres en una situación de gasto energético muy

elevado provocado por la actividad muscular. 

Prácticamente no se sabe nada sobre la partici-

pación de las hormonas sexuales femeninas en la

adaptación a la actividad muscular. Parece justificado

preguntar si en realidad existe. De hecho, algunos da-

tos nos permiten sugerir que las hormonas sexuales

femeninas pueden interferir en el control metabólico

ejercido por las hormonas esteroideas durante el ejer-

cicio. 

Esta posibilidad se deduce de que un elevado nivel

de progesterona y en menor medida de estrógenos

compite con otras hormonas esteroideas por los recep-

tores metabólicos (Bell y Jones, 1979). En este sentido,

la progesterona puede reducir el efecto metabólico del

cortisol y, en cierta medida, incluso de la testosterona.

Se ha demostrado que la administración de glucocor-

ticoides no eleva la capacidad de trabajo de las ratas

adrenalectomizadas cuando se administran simultáne-

amente grandes dosis de progesterona (Viru y Smirno-

va, 1985). Respecto a estos resultados, es necesario pre-

guntar si el aumento del nivel de progesterona en

sangre tras la ovulación es suficiente para dar lugar a

una competencia entre la progesterona y el cortisol por

los receptores de los glucocorticoides. La posibilidad

de competencia entre el cortisol y la progesterona por el

receptor del glucocorticoide sobre la respuesta hormo-

nal durante el ejercicio está indirectamente favorecida

por el hecho siguiente. Durante la fase luteínica, el ele-

vado nivel de progesterona se compensa con un incre-

mento de los niveles de cortisol antes y después del

ejercicio en comparación con la fase folicular caracteri-

zada por un bajo nivel de progesterona (Szczepanowska

et al., 1999). De la misma manera, se puede plantear la

pregunta de si el aumento del nivel de estrógenos justo

antes de la ovulación es suficiente para la competencia

entre el ß-estradiol y el cortisol por los receptores de los

glucocorticoides. Seguimos sin disponer de una confir-

mación experimental. 

Otra de las posibilidades está relacionada con los re-

sultados basados en los experimentos. Se ha demostra-

do que los estrógenos aumentan la sensibilidad de los

tejidos a la acción anabolizante de la testosterona (Dan-

haive y Rousseau, 1988). De nuevo, sin confirmaciones

experimentales sólo es posible especular que antes de

la ovulación los efectos del entrenamiento sobre el teji-

do muscular aumentan con la elevación del nivel de es-

tradiol. Tales experimentos proporcionarían evidencias

sobre las interrelaciones entre las hormonas sexuales

femeninas y otras hormonas esteroideas que a su vez

proporcionarían la información necesaria para ayudar a

dirigir el entrenamiento de las mujeres. 

En las mujeres deportistas existe una intervención

de la testosterona en la adaptación muscular. La dehi-

droepiandrosterona producida por la corteza suprarre-

nal puede convertirse en testosterona y, por consiguien-

te, la sangre contendrá una cierta cantidad de la

hormona masculina. El bajo nivel de esta hormona está

claramente compensado por el aumento de la sensibili-

dad del tejido muscular dependiente de los estrógenos

a la acción de la testosterona. 
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Péptidos opiáceos
endógenos

Los péptidos opiáceos endógenos (POE) son com-

puestos similares a la morfina pero producidos por el

organismo. Se trata de productos de degradación de

grandes moléculas proteicas: proopiomelanocortina,

proencefalina y prodinorfina.

La proopiomelanocortina es la precursora de la cor-

ticotropina, la hormona estimulante de los melanocitos,

la ß-lipotropina y la ß-endorfina. Esta última es uno de

los POE más importantes encontrado en el sistema ner-

vioso central y la sangre periférica. En el sistema nervio-

so central, la ß-endorfina se sintetiza en diversas neuro-

nas hipotalámicas (principalmente en la eminencia

media y áreas del núcleo arqueado y el núcleo paraven-

tricular) y las neuronas y sinapsis situadas en otras es-

tructuras cerebrales. La partipación de la ß-endorfina en

la regulación de la presión sanguínea, la percepción del

dolor y la termorregulación se realiza a través de las neu-

ronas de la eminencia media del hipotálamo, el cerebro

medio y en la parte rostrada de la médula oblonga. 

La ß-endorfina de la sangre periférica se origina en el

lóbulo anterior de la hipófisis, rico en proopiomelano-

cortina. Bajo la influencia de la corticoliberina, se da la

degradación de la proopiomelanocortina cuyo resulta-

do es la liberación de corticotropina y ß-endorfina. La

vasopresina tiene una influencia similar y junto a la cor-

ticoliberina potencian sus acciones respectivas. Tam-

bién se ha hallado una cierta secreción de endorfinas en

las glándulas adrenales y el páncreas. 

Los productos más importantes de la degradación

de las proencefalinas son la leuencefalina y la metence-

falina, unos péptidos que se han encontrado en el hipo-

tálamo, estructuras del sistema límbico cerebral, los

ganglios basales, las áreas sensoriales de la corteza ce-

rebral y estructuras del sistema analgésico del cerebro,

incluidas las astas dorsales de la médula espinal (un

complejo inhibidor del dolor). Las encefalinas están

presentes en las terminaciones nerviosas que rodean el

núcleo del tracto solitario, el núcleo vagal dorsal y el nú-

cleo ambiguo. Estas áreas están implicadas en el con-

trol de la circulación autónoma. Las encefalinas perifé-

ricas se originan principalmente en el médula adrenal. 

Los productos producidos por la degradación de la

prodinorfina son las dinorfinas, que aun en mínimas

cantidades son importantísimas por su poderoso efec-

to opiáceo contra el dolor unas 200 veces superior al

de la morfina. Las dinorfinas se encuentran en el hipo-

tálamo (en el área del núcleo paraventricular) y en al-

gunas otras estructuras relacionadas con el control del

sistema nervioso autónomo y en la médula espinal,

donde modulan la sensibilidad al dolor junto con las

encefalinas. Las dinorfinas se secretan desde el área

del núcleo paraventricular junto con la vasopresina y

también, aunque en menor medida, desde la corteza

adrenal. 

Salvo ciertas excepciones, los POE, como norma, no

son capaces de atravesar la barrera hematoencefálica.

Por consiguiente, los opiáceos producidos en el cerebro

y los originados en la hipófisis, las glándulas adrenales

y otros orígenes periféricos forman dos depósitos sepa-

rados cuya acción se dirige a centros diferentes y que,

por tanto, desempeñan funciones diferentes. 

Los opiáceos del cerebro modulan la actividad de di-

versos mecanismos reguladores centrales. Así, los opiá-

ceos cerebrales están implicados en la reducción de la

sensibilidad al dolor, el comportamiento emocional,

la ingestión de alimentos, la regulación glucostática, la

termorregulación, el control de las funciones cardiovas-

cular y respiratoria y la regulación de la actividad inmu-

ne. La mayor parte de los POE realizan sus funciones ac-

tuando como neutrotransmisores en las terminaciones

nerviosas de las neuronas opioidérgicas. Los receptores

específicos para los opiáceos están localizados en las

terminaciones presinápticas de los axones o en los so-

mas y las dendritas de las neuronas. 

La liberación de opiáceos periféricos desde la hipófi-

sis y la médula suprarrenal es concomitante con la se-

creción de corticotropina y catecolamina, respectiva-

mente. Este hecho sugiere que los opiáceos periféricos

pueden participar en los procesos de adaptación. La ß-

endorfina y las encefalinas modulan las diversas in-

fluencias reguladoras de los nervios simpáticos. Los re-

ceptores de los opiáceos presentes en las estructuras

simpáticas y cardiovasculares confirman la posibilidad

de sus efectos periféricos. 

En las situaciones de estrés, los opiáceos cerebrales

y periféricos están muy activos. Obviamente, los efectos

moduladores de estos dos tipos de opiáceos son esen-

ciales para una adaptación efectiva. Además, los efectos

centrales de los opiáceos sobre la estructura cerebral

ayudan a la persona a resistir el agotamiento. 

Efectos del ejercicio sobre el
subsistema de POE periférico

Los datos sobre la activación de este subsistema em-

pezaron a recopilarse a principios de la década de 1980.

En 1980, Fraioli et al., señalaron que una carrera en el ta-

piz rodante con una velocidad incrementada hasta el ni-

vel del V
.
O2máx provocó un incremento del nivel plasmá-

tico de ß-endorfina (en casi cinco veces) con una

elevación simultánea del contenido en corticotropina

plasmática. Al año siguiente, Gambert et al., (1981) confir-

maron un elevación simultánea de los niveles sanguíne-
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os de corticotropina y ß-endorfina durante una carrera

de 20 min de duración. Algunas publicaciones siguien-

tes confirmaron el incremento inducido por el ejercicio

de la concentración plasmática de ß-endorfina (Carr et

al., 1981; Colt et al., 1981; Farrell et al., 1982). Rahkila et al.,

(1988) demostraron convincentemente que la respuesta

de la ß-endorfina aparecía cuando la intensidad del

ejercicio era superior a un determinado umbral y que

los umbrales de intensidad para la ß-endorfina y la cor-

ticotropina son los mismos. En principio, estos resulta-

dos fueron confirmados posteriormente por Schwarz y

Kindermann (1990).

La comparación de los efectos producidos por los

seis protocolos de ejercicios de pesas con resistencias

de alta intensidad mostró que el nivel plasmático de ß-

endorfina aumentaba en la repetición de series de

ejercicios de 10 RM con 1 min de intervalo entre las se-

ries, pero que permanecía invariable en los protocolos

con una carga de trabajo inferior (Kraemer et al.,

1993b).

Brooks et al., (1988) demostraron que una carrera de

velocidad de 30 s era suficiente para provocar la res-

puesta de la ß-endorfina. Según los resultados obteni-

dos por Schwarz y Kindermann (1990), la concentración

de ß-endorfina y corticotropina en sangre se elevó signi-

ficativamente tras 5 min, pero no inmediatamente, des-

pués de 1 min de ejercicio anaeróbico. En este caso, la

magnitud de las respuestas fue inferior que en el ejer-

cicio incremental más prolongado. Durante un ejercicio

de 2 h de bicicleta, aparecieron diversas variantes en la

dinámica de la respuesta de ß-endorfina. La variante

más frecuente fue el incremento inicial durante los pri-

meros 20 min seguido de una reducción y un segundo

incremento hasta el final del ejercicio (Viru et al., 1990).

También se ha encontrado un importante aumento de la

concentración de ß-endorfina al final de una carrera de

maratón (Heitkamp et al., 1993).

Carr et al., (1981) y Farrell et al., (1987) hallaron que mu-

jeres y hombres entrenados para el ejercicio mostraban

una respuesta de ß-endorfina más importante que las

personas desentrenadas. Kraemer et al., (1989a) señala-

ron que tras 10 semanas de entrenamiento de velocidad,

la respuesta de la ß-endorfina aumentó en la prueba de

máximo esfuerzo. Tras un entrenamiento de resistencia,

la respuesta fue la misma que la obtenida antes del en-

trenamiento, mientras que el entrenamiento combinado

de velocidad y resistencia dio como resultado una menor

respuesta de la ß-endorfina al máximo esfuerzo. 

La ß-endorfina es metabolizada en γ- y α-endorfinas.

En personas entrenadas, un ejercicio de 2 h de bicicleta

provocó un incremento de los niveles de ß-endorfina

junto con un aumento de los niveles sanguíneos de γ- y

α-endorfinas. Estos cambios no aparecieron en las per-

sonas desentrenadas. Sus niveles de γ- y α-endorfinas

fueron significativamente mayores que en las personas

entrenadas, antes y después del ejercicio. Obviamente,

el entrenamiento influye en el metabolismo de las en-

dorfinas (Viru y Tendzegolskis, 1995).

El efecto del ejercicio sobre los niveles de encefali-

nas ha sido menos estudiado en seres humanos. Una

prueba de esfuerzo incremental realizada en cinta sin fin

(20 min de carrera al 60, 70 y 80% del V
.
O2máx) incre-

mentó significativamente los niveles de metencefalina y

ß-endorfina. Tras 10 semanas de entrenamiento para la

carrera, la respuesta de metencefalina, a diferencia de la

ß-endorfina, disminuyó (Howlett et al., 1984). El ejercicio

también produce un aumento de la concentración san-

guínea del péptido F de la proencefalina si la intensidad

del ejercicio es del 75 o el 100% del V
.
O2máx (Kraemer et

al., 1985, 1990a).

Efectos del ejercicio sobre los
subsistemas POE cerebrales

Los experimentos realizados en ratas han confirmado

que el ejercicio induce cambios significativos del conte-

nido en ß-endorfina, leu- y metencefalina en diversas es-

tructuras cerebrales, así como en las glándulas hipófisis

y suprarrenal (Blake et al., 1984; Orlova et al., 1988; Tend-

zegolskis et al., 1991). El entrenamiento aumenta el con-

tenido de ß-endorfina en la corteza cerebral y el cuerpo

estriado y también en las glándulas hipófisis y suprarre-

nal (Orlova et al., 1988). También se hallaron modificacio-

nes de la ocupación de los receptores opiáceos en el ce-

rebro tras la realización de ejercicios a corto y largo plazo

(Christie, 1982; Christie y Chester, 1983; Sforzo et al.,

1986).

En las ratas, la carrera aumenta la concentración de ß-

endorfinas en el LCR (Hoffmann et al., 1990b). En las ra-

tas, la secreción hipotalámica de ß-endorfinas aumenta

en combinación con una elevación del umbral del dolor

durante el ejercicio prolongado (Shyu et al., 1982). El blo-

queo de los receptores opiáceos con naloxona también

eliminó el incremento inducido por el joogging del umbral

del dolor en hombres (Haier et al., 1981). Las pruebas psi-

cológicas antes y después de una maratón no competiti-

va no consiguieron confirmar que la naloxona invirtiera

los cambios del estado de ánimo asociados a la carrera

(Markoff et al., 1982). No obstante, la alegría y la euforia

inducidas por el ejercicio fueron parcialmente invertidas

por la naloxona (Janal et al., 1984). 

En conclusión, los POE modulan la transmisión de

los impulsos del dolor, influyen en la respuesta del

comportamiento y el estado de ánimo, y participan en la

regulación de diversas funciones. En este sentido, se ha

especulado que no sólo reducen la sensibilidad al dolor,
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sino que también las sensaciones positivas (muy altas

en corredores) están relacionadas con una mayor activi-

dad del sistema de POE. 

Resumen
El ejercicio intenso y/o suficientemente prolongado

(por encima de los umbrales de intensidad o duración)

provoca una alteración generalizada de las funciones

del sistema endocrino. Los cambios hormonales produ-

cidos son muy amplios y en su mayoría expresan la acti-

vación del mecanismo de adaptación general con el ob-

jetivo de movilizar las reservas energéticas del

organismo y los recursos proteicos, además de adaptar

las actividades inmunitarias y demás mecanismos de

defensa al nivel necesario para la ocasión. La moviliza-

ción de las reservas de energía está favorecida, controla-

da y equilibrada por las acciones del cortisol (acción

permisiva), la insulina, el glucagón y la hormona del cre-

cimiento. La movilización de los recursos proteicos con-

siste en la creación de una reserva de aminoácidos li-

bres disponibles para ser utilizados como fuente de

energía adicional (a través de la oxidación de los amino-

ácidos de cadena ramificada y su utilización para la glu-

coneogénesis y la potenciación del ciclo del ácido tri-

carboxílico). El cortisol desempeña la función principal,

que está equilibrada por la acción de la testosterona y la

insulina. La activación del sistema de opiáceos endóge-

nos sincrónicamente con un aumento de la actividad

del sistema hipofiscorticosuprarrenal proporciona la

posibilidad de modular las respuestas neuronales y

hormonales, principalmente en los cambios del estado

de ánimo, que favorecen la realización de importantes

esfuerzos y ayudan a resistir las posibles molestias de-

sagradables que los acompañan. 

Otra función de la respuesta hormonal durante el

ejercicio es su participación en la regulación homeostá-

tica. Las acciones bien equilibradas de la insulina y el

glucagón son cruciales para el mantenimiento de un ni-

vel constante de glucemia. Este sistema de control com-

binado está favorecido por la intervención de otras hor-

monas. Las principales funciones de la vasopresina, la

aldosterona y el péptido natriurético atrial son el control

del equilibrio hidroelectrolítico. La relación entre los ni-

veles de parathormona y calcitonina asegura un nivel

constante de calcio en la sangre. 

Algunas hormonas desempeñan su principal función

durante el período de recuperación. Junto a las hormo-

nas que controlan el restablecimiento de las reservas de

energía, la testosterona, las hormonas tiroideas, la hor-

mona del crecimiento, la insulina y el cortisol son parti-

cipantes esenciales en el control de la síntesis adaptati-

va de proteínas. 

Las respuestas hormonales inducidas por el ejer-

cicio ofrecen amplias oportunidades para su utilización

en el control del entrenamiento. La mayoría de las ve-

ces, no obstante, la información que puede obtenerse

es esencial para el análisis de los cambios metabólicos

del organismo de los deportistas. Las respuestas hor-

monales pueden ser utilizadas para la evaluación de la

intensidad de las sesiones de entrenamiento y para

otras aplicaciones similares. En estos casos, el investi-

gador debe decidir si la información disponible me-

diante la utilización de otros métodos de ensayo

menos complicados y más baratos es suficiente para

realizar una dirección correcta del entrenamiento o si

es necesario conseguir un estudio hormonal. En cual-

quier caso, existen situaciones en las que realmente es

necesario realizar un estudio hormonal para llevar a ca-

bo el control del entrenamiento. Entonces, el investiga-

dor debe saber cuál es la función de las hormonas par-

ticipantes y todo lo que se conoce sobre el papel

metabólico de las hormonas en el funcionamiento glo-

bal del organismo, así como en la situación estudiada.

Como siempre, hay que evitar la sobrevaloración de la

función de una única hormona o ignorar las interrela-

ciones entre las distintas hormonas en el control meta-

bólico. 
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Además de los metabolitos, los sustratos y las hor-

monas, los medios utilizados en el control del entrena-

miento se han ampliado a los componentes de la san-

gre, los índices de las actividades inmunitarias y el

equilibrio hidroelectrolítico. 

La sangre es una parte importante del medio inter-

no del organismo. Los estudios sobre la sangre permi-

ten obtener información sobre la salida de los metabo-

litos de los tejidos y el agotamiento de los sustratos

esenciales. El transporte de oxígeno es una función de

la sangre importante para la adaptación a la actividad

muscular. Los estudios sobre la sangre proporcionan

la oportunidad de caracterizar la eficacia de la regula-

ción homeostática necesaria para mantener constante

una serie de rígidos parámetros del medio interno del

organismo (p. ej.: temperatura, contenido en iones y

agua, presión osmótica, pH, presión parcial de O2 y ni-

vel de glucosa). El rendimiento del ejercicio depende

en gran medida de la eficacia de esta regulación home-

ostática. Así pues, en este capítulo, además de hablar

sobre las oportunidades que ofrece la utilización de

los parámetros sanguíneos en el control del entrena-

miento, se prestará especial atención a la regulación

del equilibrio hidroelectrolítico que se da durante el

ejercicio. 

Una parte especial de los análisis de sangre está diri-

gida a proporcionar información sobre las actividades

inmunes, que constituyen un elemento esencial de los

procesos de adaptación, incluida la adaptación a la acti-

vidad muscular. Los estudios inmunológicos establecen

una relación esencial entre la mejora del rendimiento y

el estado de salud de los deportistas. Estos estudios in-

forman a los entrenadores sobre el «coste para la sa-

lud» que implica el alto rendimiento y les permite pres-

tar atención a los posibles riesgos. 

Índices hematológicos 
La adaptación a la actividad muscular está relaciona-

da con los cambios del volumen total de sangre y los del

plasma sanguíneo. En algunos casos, estos cambios son

esenciales para mejorar el rendimiento y, al mismo tiem-

po, los cambios del volumen plasmático influyen en las

concentraciones de los componentes sanguíneos, modi-

ficando los resultados de la determinación de metaboli-

tos, sustratos y hormonas en sangre. La actividad muscu-

lar también produce alteraciones de los recuentos de las

células sanguíneas y de la distribución específica de los

diversos tipos de células. Los estudios realizados sobre

los glóbulos blancos (leucocitos) caracterizan la mejora

(o el empeoramiento) de la función de transporte de oxí-

geno realizada por la sangre. Los eritrocitos contienen

hemoglobina, una proteína que capta el oxígeno libre de

la sangre. Uno de los componentes de la hemoglobina es

el hierro. Así pues, la adaptación a los ejercicios de resis-

tencia se relaciona con el metabolismo del hierro. 

En los estudios sobre el entrenamiento, el análisis

de los índices hematológicos debe incluir las proteí-

nas plasmáticas, los sistemas tampón (reguladores),

los antioxidantes sanguíneos y la entrada de proteínas

enzimáticas en el plasma sanguíneo procedentes del

tejido muscular. Se considera que las enzimas muscu-
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lares en el plasma sanguíneo están relacionadas con

trastornos de las membranas plasmáticas de las fibras

musculares. 

Volumen sanguíneo
En un adulto normal, la cantidad total de sangre es

casi de 5 l (aproximadamente el 6% de la masa corpo-

ral). Por término medio, 3 l son plasma (entre 25 y

45ml/l/kg de peso corporal) y 2 l son células sanguíneas

(principalmente eritrocitos). Estos valores varían indi-

vidualmente en función del sexo, el peso, los efectos

del entrenamiento y otras condiciones. La relación en-

tre el plasma y los eritrocitos suele expresarse median-

te el valor del hematócrito, que se obtiene por centrifu-

gación de la sangre en un tubo graduado. Los valores

obtenidos permiten a los investigadores realizar una

estimación porcentual de la masa de eritrocitos (el va-

lor medio es el 48% en hombres y el 42% en mujeres,

con un intervalo de 39 a 55% y de 36 a 48%, respectiva-

mente). El valor del hematócrito es correcto si los gló-

bulos rojos se concentran en la parte más baja de la es-

cala atrapando entre ellos de un 3 a un 8% de plasma.

Así, hay que distinguir entre valores del hematócrito re-

ales y medidos. Por término medio, los valores reales

constituyen el 96% del hematócrito medido, de manera

que para obtener el valor real habrá que multiplicar el

hematócrito estimado por 0,96.

En los capilares, las arteriolas y otros pequeños va-

sos, el valor del hematócrito de la sangre es inferior que

en las grandes arterias y venas. Ello es debido a que los

eritrocitos, a diferencia del plasma, no pueden deslizar-

se tan fácilmente cerca de las paredes de los vasos más

pequeños. Como resultado, la relación de plasma a cé-

lulas es mayor en los vasos pequeños en comparación

con la relación en los vasos de mayor tamaño. Para ob-

tener el valor medio del hematócrito, el valor obtenido

mediante la medición realizada en las muestras de san-

gre procedente de los vasos de mayor tamaño se multi-

plica por 0,87. Si se utiliza el valor real del hematócrito

para el cálculo del hematócrito del organismo, el factor

de corrección es 0,91.

El volumen de sangre se determina mediante la dilu-

ción en la circulación de glóbulos rojos marcados ra-

diactivamente. El 51Cr tiene una gran afinidad con los

eritrocitos, por lo que es el isótopo más utilizado para

marcador los glóbulos rojos. La radiactividad de una

muestra de sangre nos permite calcular el volumen total

de sangre utilizando el principio de dilución después de

que las células marcadas inyectadas se hayan distribui-

do por igual en la circulación. 

Los valores de volumen plasmático se calculan me-

diante la utilización de proteínas plasmáticas marcadas

(p. ej.: 131I-proteína) y midiendo su dilución tras la inyec-

ción en la sangre. Otra de las posibles opciones es una

inyección de colorante vital (normalmente, T-1824, lla-

mado azul de Evans) que se une fuertemente a las pro-

teínas plasmáticas y se difunde por todo el plasma per-

diéndose sólo pequeñas cantidades en el intersticio.

Cuando se conoce el volumen plasmático, el volumen

total de sangre puede calcularse utilizando la fórmula

siguiente:

volumen de sangre = 1–  
Volumen plasma × 100

Hematócrito

En esta fórmula, hay que emplear el valor del hema-

tócrito corporal. 

Se ha propuesto una técnica alternativa para la de-

terminación de la masa de hemoglobina y el volumen

de sangre (Burge y Skinnar, 1995). El método implica la

respiración del aire espirado que contiene una cierta

cantidad de monóxido de carbono (CO). La dilución y la

distribución del CO en sangre proporciona la posibili-

dad de calcular la masa de hemoglobina y el volumen

de sangre. 

Células sanguíneas
Las células sanguíneas se producen principalmente

en la médula ósea. En la sangre circulante, todas las cé-

lulas proceden de las células madre hematopoyéticas

pluripotenciales, cuya reproducción continúa durante

toda la vida de una persona. Una parte de estas células

permanece en su forma original y es retenida por la mé-

dula de los huesos. La mayor parte de las células madre,

tras su reproducción, acaban diferenciándose tras diver-

sas fases de conversión en las células sanguíneas defi-

nitivas. Existe una vía distinta para la síntesis de cada

una de las estirpes celulares de la sangre: eritrocitos,

leucocitos-granulocitos (neutrófilos, eosinófilos, basó-

filos) y monocitos, megacariocitos (que se dividen en

las plaquetas de las sangre) y linfocitos.

Eritrocitos

La principal función de los eritrocitos es el transpor-

te de oxígeno cargado en las moléculas de hemoglobi-

na. En los capilares sanguíneos que rodean los alvéo-

los pulmonares, la hemoglobina se combina con el

oxígeno y da lugar a la forma cargada de oxígeno, la

oxihemoglobina, que circula en la sangre arterial. Ante

una pO2 baja, situación que se da en los tejidos perifé-

ricos, la oxihemoglobina se disocia y libera el oxígeno

para que sea consumido por las células. El 2,3-difosfo-

glicerato (presente en altas concentraciones en los eri-
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trocitos) regula la liberación del O2 desde la oxihemo-

globina y reduce la afinidad de la hemoglobina con el

oxígeno. 

Los eritrocitos contienen grandes cantidades de

anhidrasa carbónica, una enzima que cataliza las reac-

ciones entre el dióxido de carbono y el agua. Estas re-

acciones son muy rápidas gracias al elevado efecto ca-

talizador de la anhidrasa carbónica, y permiten que

grandes cantidades de CO2 sean transportadas desde

los tejidos hasta los pulmones en forma de iones bi-

carbonato. 

La hemoglobina es también un regulador (buffer) aci-

dobásico. En este sentido, los eritrocitos son responsa-

bles de una buena parte de la capacidad tampón de la

sangre. 

Por término medio la concentración de eritrocitos

de la sangre es 5.200.000 células por µl de sangre en

el hombre y 4.700.000 en la mujer (las variaciones in-

dividuales van de 4,3 a 5,9 x 106 en el hombre y de 3,5

a 5,5 x 106 en la mujer). Los glóbulos rojos no pueden

contener más de 34 g de hemoglobina por unidad de-

bido a que existe una limitación metabólica para el

mecanismo de formación de hemoglobina celular. En

las personas normales, el porcentaje de hemoglobi-

na es prácticamente el valor máximo en todos los

glóbulos rojos, mientras que un nivel más bajo indi-

ca una cierta deficiencia en la formación de hemoglo-

bina en la médula ósea. La totalidad de la sangre de

un hombre sano contiene 15,8 g de hemoglobina por

término medio (intervalo de 13,9 a 16,3 g). En la mu-

jer sana este valor se sitúa en 13,5 g (intervalo de 12,0

a 15,0 g).

Cada gramo de hemoglobina se combina con aproxi-

madamente 1,39 ml de oxígeno, lo cual significa que en

un hombre sedentario sano cada milímetro de sangre

puede transportar 21 ml de oxígeno y en una mujer sa-

na, 19 ml de O2. 

La masa total de eritrocitos está cuidadosamente

controlada y mantenida a un nivel constante dentro de

unos límites muy precisos en cada persona. El número

de eritrocitos disponible tiene que ser el adecuado,

pero no puede crecer en exceso para no impedir el flu-

jo normal de la sangre. La oxigenación de los tejidos

es el principal factor determinante para el mecanismo

homeostático implicado. La eritropoyetina (EPO) es la

principal herramienta para la realización de las res-

puestas homeostáticas correspondientes; es decir, un

descenso de la oxigenación tisular estimula la produc-

ción de EPO. Los riñones son los principales producto-

res de EPO, con un 80 o 90% de la cantidad total. El

resto es producido por el hígado. En una atmósfera hi-

póxica, el nivel de EPO en sangre empieza a aumentar

pasados unos min o incluso horas, alcanzando un má-

ximo al cabo de 24 h. La intensa producción de EPO

continúa mientras exista el estímulo de la hipoxia. El

proceso finalizará invirtiendo la situación de falta de

oxígeno o incrementando el número de eritrocitos cir-

culantes para eliminar la hipoxia tisular. Al mismo

tiempo, la tasa de producción de EPO descenderá. No

obstante, la realización de la acción del EPO sobre la

formación de nuevos eritrocitos depende del estado

nutricional, especialmente del contenido en vitamina

B12 y ácido fólico. 

La síntesis de hemoglobina está relacionada con el

metabolismo del hierro. En la sangre, el hierro se com-

bina con la apotransferrina (una ß-globulina) para for-

mar transferrina, la forma que transporta el hierro. La li-

beración del hierro desde la transferrina puede

producirse en cualquier tejido debido a la debilidad del

enlace con la globulina. En el citoplasma de los hepato-

citos, el hierro se combina con la apoferritina para for-

mar ferritina, que a su vez constituye la reserva de hie-

rro. La ferritina también se encuentra en el plasma

sanguíneo (figura 6.1).

La transferrina, al llegar la médula ósea, se une con

los receptores de la membrana celular de los erito-

blastos y se libera hierro. En las mitocondrias el hierro

es utilizado para la síntesis del grupo hemo, que se

combina con un polipéptido de cadena larga (una glo-
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Figura 6.1. Esquema del metabolismo del hierro en el
organismo.

Intestino

Fe

Fe

Apotransferrina transferrina 
Reservas de Fe 
en el hígado

Ferritina en plasma

transferrina Liberación de Fe
en el hígado

4 x (hemo +
polipéptido largo)

Hemopexina

Globina        Hb

Degradación fisiológica 
de los eritrocitos

Haptoglobina

Hemoglobina (Hb)

Hb en eritrocitos

Fe para la síntesis 
del grupo hemo 
en la médula ósea

Apoferrina

cap 5-7   073-169  2/4/03 17:17  Página 115



bulina sintetizada en los ribosomas) para formar una

subunidad de hemoglobina. La unión de cuatro subuni-

dades forma la molécula definitiva de hemoglobina. 

La vida de un eritrocito en la sangre circulante es

aproximadamente de 120 días. Cuando los eritrocitos

viejos se rompen, la hemoglobina liberada se une con

una proteína transportadora específica, la haptoglobina.

Una cierta cantidad de la hemoglobina plasmática se es-

cinde dentro de los vasos en globina y grupo hemo, que a

su vez se une con otra proteína transportadora, la hemo-

pexina. Los complejos hemoglobina-haptoglobina y he-

mo-hemopexina son eliminados de la circulación a tra-

vés del hígado y catabolizados por las células del

parénquima hepático. El hierro es transportado hacia el

plasma, donde se une a la transferrina, que a su vez lo

transporta hacia las células de la médula ósea para la sín-

tesis de hemoglobina. Así pues, el hierro es incorporado

al grupo hemo o bien almacenado en forma de ferritina. 

Leucocitos

Los leucocitos constituyen una unidad móvil del sis-

tema de defensa del organismo. Pueden llegar a las zo-

nas con una inflamación importante y asegurar una rá-

pida defensa contra los agentes infecciosos. 

Los tipos de leucocitos son neutrófilos polimorfonu-

leares (entre el 50 y el 70% del total de leucocitos), eosi-

nófilos polimorfonucleares (0 a 3%), basófilos polimor-

fonucleares (0 a 1%), monocitos (1 a 10%) y linfocitos

(20 al 40%). Los neutrófilos, eosinófilos y basófilos tie-

nen un aspecto granular, de ahí el nombre de granuloci-

tos. Los granulocitos y los monocitos ingieren los orga-

nismos invasores (fagocitosis). Los linfocitos (y las

células plasmáticas que ocasionalmente aparecen) es-

tán relacionados con el sistema inmunitario (véase

págs. 130-131 de este cap.).

El número de leucocitos en la sangre de un humano

adulto es, por término medio, 7.000 células/µl de sangre

(intervalo de 4.000 a 9.000 células /µl).

Los megacariocitos también pertenecen al grupo de

los glóbulos blancos. En la sangre existen grandes can-

tidades de fragmentos de estas células, llamadas pla-

quetas o trombocitos (150.000 a 300.000 plaquetas/µl).

Los trombocitos son importantes en la formación de co-

águlos en el interior de los vasos sanguíneos. 

Efectos del ejercicio sobre el
volumen y las células sanguíneos

En el control del entrenamiento, hay que prestar es-

pecial atención a los efectos del ejercicio agudo y el en-

trenamiento sobre el volumen sanguíneo, la eritrocito-

sis, la leucocitosis, la hemoglobina y el metabolismo

del hierro. Junto a los cambios relacionados con los

cambios adaptativos esenciales, existe la posibilidad

de una consecuencia perjudicial llamada anemia de-

portiva. 

Volumen plasmático

Desde la década de 1930 se sabe que el volumen del

plasma se reduce durante el ejercicio (véase Kaltreider

y Meneely, 1940). Más tarde, el fenómeno fue confirma-

do definitivamente (Åstrand y Saltin, 1964; Saltin,

1964a, 1964b; Pugh, 1969; Van Beaumont et al., 1973;

Lundswall et al., 1972; Altenkirch et al., 1990). De hecho,

ejercicios de una duración tan breve como 30 o 60 s

pueden ser efectivos. Cuando se realiza un ejercicio

anaeróbico de corta duración a un índice cercano al

más alto posible, el volumen plasmático desciende en-

tre un 15 y un 20% (Sejersted et al., 1986). La prueba de

Wingate de 30 s provocó una reducción del volumen

plasmático del 17,4 ± 2,6%. Cuando la prueba se repitió

transcurridos 10 min, el plasma continuó disminuyen-

do. La magnitud total de la respuesta de las dos prue-

bas fue 20,1 ± 3,1% (Whittlesey et al., 1996). En las muje-

res la prueba de Wingate dio lugar a una reducción del

volumen plasmático del 10 al 15% (Rotstein et al., 1982).

Cinco repeticiones de carreras a gran velocidad durante

35 a 60 s con períodos de descanso de 4 a 4,5 min redu-

jeron el volumen plasmático entre un 20 y un 25% (Her-

mansen et al., 1984). Simultáneamente, apareció un in-

cremento correspondiente del contenido en agua del

músculo (Hermansen y Vaage, 1977).

La hemoconcentración se desarrolla desde el inicio

del ejercicio como resultado de una extravasación de

plasma (figura 6.2). Con toda probabilidad, el mecanis-

mo correspondiente esté relacionado con la rápida ele-

vación de la presión sanguínea. En este sentido, la pre-

sión hidrostática en los capilares aumenta dando como

resultado un elevado índice de filtración de los líquidos.

Si la presión en las terminaciones venosas supera la

presión osmótica, el índice de reabsorción de líquido

permanece inferior al índice de filtración. En compara-

ción, la baja reabsorción de líquidos puede ser favoreci-

da por la mayor osmolaridad del líquido extravascular

debido a la acumulación de metabolitos del metabolis-

mo anaeróbico (Lundswall et al., 1972). Por otra parte, la

mayor presión del líquido intramuscular, que aumenta

durante la contracción muscular, actúa en la dirección

opuesta. Durante el ejercicio prolongado, la pérdida de

líquidos debido a la transpiración es también un factor

que actúa sobre el volumen plasmático. No obstante,

cuando el contenido total en agua del organismo se re-

duce durante el ejercicio, el nivel de agua en el plasma

se mantiene (Kozlowski y Saltin, 1964).
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Durante los ejercicios prolongados, la pérdida de

plasma continúa hasta una cierta cantidad de plasma.

Probablemente, el líquido extravasado rellena el espa-

cio extracelular disponible y, en consecuencia, la pre-

sión intersticial empieza a oponer resistencia a la poste-

rior salida de líquido de los vasos sanguíneos (Sjögaard

y Saltin, 1982). Obviamente, se establece un equilibrio

entre la presión del líquido intersticial y la presión intra-

capilar (Greenleaf et al., 1977).

Los cambios del hematócrito no reflejan necesaria-

mente los cambios del volumen plasmático y son siem-

pre menores que los cambios del volumen sanguíneo

(Kaltreider y Meneely, 1940; Åstrand y Saltin, 1964; Sal-

tin, 1964a; Pugh, 1969; Van Beaumont et al., 1973). La

comparación de los cambios inducidos por el ejercicio

en el hematócrito y la concentración de proteínas plas-

máticas ha dado resultados contradictorios (Joye y Po-

ortmans, 1970; Poortmans, 1970; Senay, 1970). Es decir,

que ninguno de los dos valores proporcionan una infor-

mación válida sobre los cambios inducidos por el ejer-

cicio en el volumen plasmático. 

En este sentido, Dill y Costill (1974) propusieron una

fórmula para la estimación de los cambios del plasma

sanguíneo (tabla 6.1) utilizando los valores del hemató-

crito y la concentración de hemoglobina. Los autores

utilizaron sangre venosa y realizaron las correcciones

pertinentes respecto al 4% del plasma atrapado por los

glóbulos rojos sedimentados. El valor del hematócrito

se expresó en centésimas (la sangre total es igual a 1) y

el valor inicial del volumen sanguíneo, es decir, el volu-

men de sangre antes de realizar ejercicio (BVB) fue con-

siderado igual a 100.

Knowlton et al., (1990) compararon estos cálculos, re-

alizados con sangre venosa y sangre de la yema de lo

dedos, tras 20 min de ejercicio a 100 y 200 vatios. Aun-

que se encontró una correlación significativa entre los

resultados obtenidos con las dos muestras, el cambio

del volumen plasmático fue mayor en la sangre venosa

(-8,04%) que en la sangre de la yema de los dedos (-

6,25%). Los autores propusieron una fórmula para la co-

rrección de los valores obtenidos mediante el análisis

de la sangre de la yema de los dedos: PV% = 0,8662 × ye-

ma de los dedos. Utilizando esta fórmula, el error están-

dar del cambio del volumen plasmático fue ± 2,6%.

Para un método más avanzado de medida del volu-

men plasmático durante el ejercicio que utiliza el espec-

tro azul de Evans, se remite al lector al artículo de Farja-

nel et al., (1997).

Eritrocitos

Según la creencia popular de las décadas de 1920 y

1930, el ejercicio estimula la eritrocitosis. Durante el

ejercicio intenso, la concentración de eritrocitos circu-

lantes puede elevarse un 25% (DeVries, 1974). Al princi-

pio, este cambio se explicó como la movilización de los

depósitos de sangre ricos en células y pobres en plasma

en comparación con la sangre circulante. En perros, el

volumen del bazo descendió entre el 70 y el 87% durante

el ejercicio (Barcroft y Stephens, 1927), lo cual significa

que aproximadamente un 20% de eritrocitos adiciona-

les fue liberado a la sangre circulante. Sin embargo, Dill

et al., (1930) se opusieron a la contribución del bazo a la

eritropoyesis, puesto que el bazo no funciona como de-

pósito de sangre en los seres humanos. No obstante, el

incremento inducido por el ejercicio del número de eri-

trocitos puede estar relacionado con la liberación de las

células almacenadas en otros lugares del organismo.

Los vasos de los órganos y tejidos con un flujo sanguí-

neo bajo durante el reposo pueden disponer de una re-

serva significativa de células sanguíneas. Una cierta

cantidad de glóbulos rojos pueden ser «lavados» desde

la médula ósea debido a que el ejercicio induce un au-

mento del ritmo circulatorio. En cualquier caso, la prin-

cipal razón del incremento del número de eritrocitos,

así como de la elevada concentración plasmática de

proteínas, es la hemoconcentración durante el ejercicio. 
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Figura 6.2. Esquema de la extravasación de plasma (a) al
principio del ejercicio y (b) al final de este proceso cuando el
ejercicio continúa. 
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Nylin (1947) demostró que la masa de eritrocitos in-

travascular podía no cambiar durante el ejercicio. Este

resultado confirma la teoría de que el principal factor

que provoca un aumento de la concentración de eritro-

citos es el descenso del volumen plasmático. La ausen-

cia de un incremento del volumen total de los glóbulos

rojos fue confirmada por Oscai et al., (1968).

Cuando se tienen en cuenta las características tem-

porales de la eritropoyesis, es difícil creer que una in-

tensa producción de nuevas células pueda producirse

durante un ejercicio de menos de unas cuantas h de du-

ración. 

Para la estimulación de la eritropoyessis, el nivel de

EPO debe aumentar. Se encontró un elevado nivel de

actividad de la EPO en esquiadores (De Paoli Vitali et

al., 1988) y corredores (Vedovato et al., 1988) tras una

competición de larga duración. La determinación ra-

dioinmunitaria de la EPO mostró que un ejercicio de

60 min de duración al 60% del V
.
O2máx y un ejercicio

incremental hasta el agotamiento no tuvieron ningún

efecto inmediato sobre el nivel plasmático de la EPO

en condiciones normales de oxígeno ni tampoco en

condiciones de hipoxia. Por el contrario, 3 h después

de un ejercicio de 60 min de duración realizado en con-

diciones de hipoxia se observó un incremento de la

concentración de eritropoyetina. Aunque 24 h después

de los ejercicios realizados en condiciones normales

de oxígeno el nivel de eritropoyetina tendía a aumen-

tar, la respuesta obtenida no fue estadísticamante sig-

nificativa, (Schmidt et al., 991). Los resultados obteni-

dos por Engfred et al., (1994) confirmaron la ausencia

de respuesta de la EPO durante el ejercicio agudo. Du-

rante un ejercicio realizado al 85% del V
.
O2máx hasta el

agotamiento se observaron cambios de la EPO, pero

no antes de transcurridas 5 semanas después de un

entrenamiento en normoxia o hipoxia. Inmediatamen-

te después de una carrera de maratón, la concentra-

ción de eritrocitos se incrementó debido a la hemo-

concentración. El nivel de la EPO empezó a subir al

cabo de 3 h de finalizada la carrera y 31 h después de la

carrera, el cambio se hizo más pronunciado (figura 6.3)

(Schwandt et al., 1991). Si un ejercicio tiene un efecto

directo sobre la producción de EPO en el riñón, no se

puede esperar un incremento del nivel de EPO en sue-

ro hasta transcurridos 90 min después del inicio del

estímulo (Eckardt et al., 1989). De hecho, los resultados

obtenidos respecto a la respuesta de la EPO durante el

período de recuperación son coherentes con esta afir-

mación. Así, la respuesta eritropoyética inducida por

el ejercicio se retrasa en el tiempo y aparece varias h

después de finalizado el ejercicio. Este retraso ha sido

confirmado por la liberación de reticulocitos inmadu-

ros desde la médula ósea hacia la sangre periférica al

cabo de unos pocos días después de la realización de

distintos tipos de ejercicio (Schmidt et al., 1988, 1989,

1991). La acidosis metabólica inhibe la respuesta de la

EPO en hipoxia (Eckardt et al., 1990).

Hemoglobina y metabolismo del hierro

Como la masa de eritrocitos no aumenta durante el

ejercicio agudo, tampoco cabe esperar una elevación

de la masa de hemoglobina. Inmediatamente después

de una carrera de ultramaratón de 56 o 169 km, el recuen-
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Tabla 6.1
Fórmula para la valoración indirecta de los cambios del volumen plasmático

Índice Fórmula

Volumen sanguíneo después del ejercicio BVA = (HbB/HBA)

Volumen de eritrocitos después del ejercicio CAA = BVA (HctA)

Volumen plasmático después de ejercicio PAA = BVA – CAA

Cambio del volumen sanguíneo en % ∆BV% = 100 (BVA – BVB)/BVB

Cambio del volumen de los eritrocitos en % ∆CV% = 100 (CVA – CVB)/CVB

Cambio del volumen plasmático en % ∆PV% = 100 (PVA – PVB=/OVB

BV = volumen de sangre; CV = volumen de eritrocitos; PV = volumen plasmático; Hb = Hemoglobina; HcT = hematócrito; delta (∆) = cambio.
Los subíndices B y A hacen referencia a antes y después del ejercicio respectivamente. 

De Dill y Costill, 1974.
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to de glóbulos rojos y el nivel de hemoglobina aumenta-

ron como consecuencia de la hemoconcentración. Más

tarde, durante el período de recuperación posterior a la

carrera, la hemodilución fue máxima 49 h después de

la carrera de 169 km (Dickson et al., 1982). 

Previamente se ha mencionado (pág.115 de este

cap.) que existe la posibilidad de que la función de

transporte de oxígeno de la hemoglobina esté favore-

cida por 2,3-difosfoglicerina, que potencia la diso-

ciación de la oxihemoglobina. No obstante, los resul-

tados obtenidos posteriormente no confirman los

cambios inducidos por el ejercicio en la concentración

de 2,3-difosfoglicerina: no se halló ningún cambio du-

rante los ejercicios realizados al 85% del V
.
O2máx hasta

el agotamiento antes o después de 5 semanas de en-

trenamiento en normoxia o en hipoxia (Engfred et al.,

1994).

Tras carreras de maratón de 56 y 160 km, los niveles

de ferritina en suero se elevaron en cantidades impor-

tantes. El descenso a los niveles previos a la carrera se

observaron 6 días después de la carrera de 56 km, pero

en el octavo día la ferritina seguía descendiendo. Existe

la posibilidad de que estos cambios reflejen la hemo-

concentración durante e inmediatamente después de la

carrera y que después se sustituya por una hemodilu-

ción. No obstante, debido a que la concentración de fe-

rritina aumenta 1,5 veces tras la carrera de 160 km, no se

puede excluir un cambio real del metabolismo del hie-

rro durante el ejercicio prolongado (Dickson et al., 1982).

Davidson et al., (1987) encontraron una elevación del ni-

vel de ferratina en suero inmediatamente después de

una carrera de maratón. En cambio, el incremento del

nivel de haptoglobina fue insignificante tras una carrera

de 160 km. Poortmans (1970) observó cambios significa-

tivos tanto de las concentraciones de transferrina como

de las de haptoglobina inmediatamente después de 60

min de bicicleta al 67% del V
.
O2máx. La concentración

de transferrina, a diferencia de la de haptoglobina, au-

mentó 30 min después del ejercicio.

Algunos estudios han establecido una reducción del

nivel de haptoglobina tras una única sesión de carrera

(Casoni et al., 1985; Davidson et al., 1987) o natación

(Selby y Eichner, 1986) prolongadas. 

Anemia deportiva

Algunos estudios han demostrado que la carrera de

fondo provoca la aparición de una mayor cantidad de he-

moglobina libre en plasma. Este fenómeno ha sido con-

siderado como un signo típico de la anemia deportiva.

Naturalmente, la anemia deportiva también se expresa

por un bajo nivel de hemoglobina en sangre.

Tras 10 km de natación se halló un aumento de la

concentración de hemoglobina libre junto a un modesto

incremento del nivel de haptoglobina (Bichler et al.,

1972). La función de la haptoglobina es unirse a la hemo-

globina libre para evitar su excreción a través de la orina.

Este estudio no mostró ninguna evidencia sobre que un

posible fallo en el nivel de haptoglobina pudiera ser el

responsable del mayor contenido plasmático en hemo-

globina libre. Los autores sugirieron que el incremento

del nivel plasmático de hemoglobina libre podía estar re-

lacionado con una influencia mecánica sobre los eritroci-

tos o deficiencias estructurales de los glóbulos rojos. En

este sentido, autores de otros tantos estudios sugirieron

que el ejercicio podía generar una hemólisis intravascu-

lar (Dufaux et al., 1981b; Eichner, 1985; Selby y Eichner,

1986) motivada por el «traumatismo provocado por la

zancada» y/o las consecuencias del agotamiento del hie-

rro (Hundling et al., 1981; Magnusson et al., 1984; Miller

1990; Clement y Sanichuk, 1984).

La participación del «traumatismo por la zancada»

fue corroborado por los resultados obtenidos por Mi-

ller et al., (1988) respecto a un incremento más pronun-

ciado de los niveles de hemoglobina libre y un descen-

so de los niveles de haptoglobina en la carrera en

descenso que en la carrera en ascenso. En la carrera

en descenso, el impacto medio del pie era un 11% su-

perior que en la carrera en ascenso, de lo cual se dedu-
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Figura 6.3. Dinámicas posteriores a la carrera de la
eritropoyetina, las concentraciones de eritrocitos y
hemoglobina y el volumen de plasma en corredores de
maratón. 

Eritropoyetina
Eritrocitos por litro
Hemoglobina por litro
Volumen plasmático

Tras la
carrera

3 h después
de la carrera

31 h después
de la carrera
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ce que el traumatismo mecánico provocado en los gló-

bulos rojos durante la zancada es una de las principa-

les causas de las hemólisis durante la carrera. Por otra

parte, pueden aparecer trastornos del metabolismo du-

rante el entrenamiento de resistencia que a su vez con-

ducen a una pérdida de hierro. Se ha estimado que las

pérdidas de hierro alcanzan los 1,75 mg/día durante un

programa de entrenamiento competitivo (Haymes y La-

manca, 1989).

En general, se supone que un bajo nivel de ferritina

indica una menor reserva de hierro (Newshouse y Cle-

ment 1988). Según esta teoría, el nivel de ferritina en el

plasma sanguíneo está en equilibrio con el contenido

en ferritina de los tejidos, en los que la unión entre hie-

rro y ferritina constituye la principal reserva de hierro.

Así, las pérdidas de hierro de los corredores (p. ej.: pro-

vocadas por el «traumatismo por la zancada») están

asociadas a un menor nivel de ferritina (Dufaux et al.,

1981b; Magnusson et al., 1984; Casoni et al., 1985). Du-

faux et al., (1981b) no hallaron ningún cambio en la ferri-

tina de remeros y ciclistas ni tampoco de personas de-

sentrenadas. Dickson et al., (1982) confirmaron que los

nadadores presentan un mayor nivel de ferritina en sue-

ro que los corredores de ultramaratón, pero no hallaron

diferencias significativas entre los corredores y las per-

sonas desentrenadas. Pellicia y DiNucci (1987) observa-

ron un mayor nivel de eritrocitos, concentración de he-

moglobina, capacidad de unión al hierro, hierro en

suero y ferritina en los nadadores varones que en el gru-

po de control. Las nadadoras también presentaban una

mayor reserva de hierro. 

Pizza et al., (1997) realizaron un estudio longitudinal

con corredores. Durante el período de entrenamiento

intenso, los corredores presentaban una menor canti-

dad de hematoglobina, hematócrito y glóbulos rojos.

Por el contrario, la ferritina en suero no experimentó

ningún cambio durante este período, pero descendió 4

días después del campeonato. En nadadores no se ha-

lló ningún cambio de los índices de glóbulos rojos du-

rante el período de entrenamiento intenso, pero la hap-

toglobina en suero tendía a descender tras la fase inicial

de entrenamiento. Otro estudio longitudinal confirmó

que el nivel de ferritina descendía sólo durante los 6 pri-

meros meses en corredores varones y no volvía a cam-

biar durante los siguientes 12 a 14 meses. En corredores

mujeres, durante la primera fase del entrenamiento el

nivel de ferritina aumentó y después se niveló (Kaiser et

al., 1989). Finalmente, en las fases avanzadas del entre-

namiento ningún corredor presentó una reducción de

ferritina y, de hecho, la anemia deportiva no es una en-

fermedad habitual en los corredores. 

Un estudio realizado con jugadores de fútbol de elite

no mostró diferencias en la cantidad de hierro en suero,

la capacidad de unión al hierro total en suero, el porcen-

taje de saturación de la transferrina y la ferritina en suero

en comparación con las personas desentrenadas del

grupo de control (Resina et al., 1991). Estos autores en-

contraron un menor nivel de haptoglobina en los juga-

dores de fútbol que en las personas del grupo de control.

Sugirieron que esta diferencia indicaba un trastorno del

metabolismo del hierro en los jugadores de fútbol. 

Un estudio realizado con 39 deportistas del equipo

nacional de Polonia mostró que la concentración de he-

moglobina, eritrocitos, ferritina y transferrina era infe-

rior en los deportistas de resistencia, y que el recuento

de reticulocitos era superior que el grupo de control.

Por el contrario, no se halló ningún cambio significativo

en la comparación entre deportistas de fuerza y el grupo

de control (Spodark, 1993).

Acción del ejercicio sobre los leucocitos

En la década de 1920 se observó un pronunciado in-

cremento del recuento de leucocitos durante el ejer-

cicio, un fenómeno que se llamó leucocitosis miógena.

En el primer estadio, la leucocitosis miógena se encon-

tró tras ejercicios intensos de corta duración o prolon-

gados y de baja intensidad; el moderado incremento

del número total de leucocitos parecía deberse princi-

palmente a un aumento del número de linfocitos. El se-

gundo estadio (aparece principalmente en ejercicios

intensos prolongados tras el primer estadio) se carac-

teriza por un incremento del número total de leucoci-

tos hasta cifras de 20.000 o más células por mililitro de

sangre. Este segundo estadio se caracteriza por un in-

cremento del número de neutrófilos en combinación

con un descenso del número de linfocitos y eosinófilos

(Egoroff, 1924).

A finales de la década de 1930 y en la de 1940 au-

mentó el interés por la linfopenia y la eosinopenia indu-

cidas por el ejercicio, debido a que estos fenómenos se

evocaron mediante la administración de extracto cor-

ticosuprarrenal o glucocorticoides sintéticos. Por esta

razón, la linfopenia y la eosinopenia se utilizaron como

indicadores directos del incremento de la actividad cor-

ticosuprarrenal durante el ejercicio. 

Estudios más recientes han confirmado ambos esta-

dios de la leucocitosis miógena. Los resultados obteni-

dos tras ejercicios de corta duración correspondieron al

primer estadio (Bieger et al., 1980), mientras que en una

carrera de 32 km (Moorthy y Zimmerman 1978), una ul-

tramaratón de 56 km (Dickson et al., 1982) y una carrera

de relevos de 24 h (Williams y Ward) se confirmó la pre-

sencia de los signos del segundo estadio (leucocitosis

muy pronunciada debido a neutrofilia en combinación

con linfopenia y eosinopenia). Davidson et al., (1987) ob-

servaron un incremento del número de leucocitos hasta
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valores de 20.000, con un pronunciado aumento de los

neutrófilos y los monocitos en combinación con linfo-

penia, en corredores tras una carrera de maratón de 3 h

de duración. 

Durante el ejercicio, la concentración de plaquetas

aumenta (Dawson y Ogston, 1969; Davidson et al., 1987).

Este cambio (trombocitosis miógena) no se debe a la

hemoconcentración, puesto que la concentración de

plaquetas puede incluso duplicarse. Se observó una

mayor actividad fibrolítica de la sangre (Bennett et al.,

1968) en relación con la intensidad y la duración del

ejercicio (Rosing et al., 1970). A pesar de la elevada acti-

vidad fibrinolítica, la hipercoagulabilidad apareció tras

la realización de ejercicios intensos (Poortmans et al.,

1971). Bärtsch et al., (1995) demostraron un equilibrio

entre la coagulación y la fibrinólisis en el ejercicio de

larga duración. 

Efectos del entrenamiento

En 1949, Kjellberg et al., demostraron que el entrena-

miento provocaba el incremento del volumen plasmáti-

co (figura 6.4). Un entrenamiento experimental de resis-

tencia de corta duración mostró un incremento del

volumen plasmático de entre el 10 y el 19%. En una

comparación transversal, los deportistas presentaron

un 41 a 44% más de plasma que las personas desentre-

nadas, unos resultados que, en principio, fueron confir-

mados por varios investigadores. Tras unos pocos días

de entrenamiento de resistencia se detectó un impor-

tante incremento del volumen plasmático (véase Bro-

oks et al., 1996). Por el contrario, los cambios de las célu-

las sanguíneas y la masa de hemoglobina fueron menos

rápidos (Sawka et al., 2000) (figura 6.5). De todo ello se

deduce que durante el período inicial de entrenamiento

(y al inicio de un entrenamiento tras un período de des-

canso) la concentración de hemoglobina desciende. En

estos casos, la hemodilución provocada por un incre-

mento del volumen del plasma oculta el verdadero in-

cremento de la masa de sangre, células y hemoglobina.

Así, es correcto concluir que el estado funcional de un

deportista se deteriora debido al descenso de la con-

centración de hemoglobina. En fases de entrenamiento

relacionadas, las concentraciones de otros componen-

tes del plasma también descienden como resultado de

la adaptación normal que empieza con un aumento del

volumen plasmático. 

Durante las fases más avanzadas del entrenamiento

de resistencia la masa de glóbulos rojos puede aumen-

tar. En algunos deportistas se ha observado un incre-

mento de la masa de eritrocitos, mientras que en otros

no se detectó ningún cambio (véase Brooks y col.1996).

Oscai et al., (1968) señalaron un modesto incremento

del volumen plasmático como resultado de un aumento

del plasma sin cambios del volumen de glóbulos rojos.

Los resultados obtenidos por Green et al., (1991) fueron

muy similares. Brothershood et al., (1975) y Remes

(1979) hallaron un importante incremento del volumen

de glóbulos rojos. Por su parte, Schmidt et al., (1988)

descubrieron que el incremento del volumen sanguíneo

era más pronunciado que el cambio del volumen de eri-

trocitos, cuyo aumento está relacionado con la eleva-

ción de la cantidad total de hemoglobina (Kjellberg et

al., 1949). Core et al., (1997) señalaron la limitada capaci-

dad para conseguir un aumento adicional del volumen

total de glóbulos rojos o de masa de hemoglobina en

deportistas cualificados durante el entrenamiento pos-

terior. 
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Figura 6.4. Efectos opuestos del ejercicio agudo y el
entrenamiento sobre el volumen de plasma. 

Figura 6.5. Dinámica del volumen de sangre, volumen de
plasma y volumen de eritrocitos durante el período inicial del
entrenamiento. Los cambios se expresan en porcentajes. 

De Sawka et al., 2000
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Los efectos del entrenamiento sobre la EPO plasmá-

tica han sido investigados en un número limitado de es-

tudios. Los resultados obtenidos son diversos. Ber-

glund y col (1988) observaron niveles normales de EPO

en esquiadores de fondo en estado de reposo. Engfred

et al., (1994) no hallaron ningún incremento de los nive-

les de EPO en el entrenamiento a presión atmosférica

normal ni tampoco en condiciones de hipoxia. Por otra

parte, se detectó un incremento de la actividad de la

EPO en suero en un grupo de esquiadores analizado an-

tes de la competición, a diferencia de otro grupo anali-

zado durante una fase de entrenamiento intenso (De

Paoli Vitali et al., 1988). El efecto del entrenamiento so-

bre el nivel plasmático de EPO no ha sido lo suficiente-

mente estudiado como para definir unas conclusiones

generales. Será necesario realizar estudios más profun-

dos para establecer las condiciones que permitan hacer

del entrenamiento una forma efectiva para incrementar

la concentración de EPO en sangre.

El efecto eritropoyético inducido por el entrena-

miento se manifiesta por la secreción de reticulocitos

inmaduros desde la médula ósea hacia el torrente circu-

latorio al cabo de pocos días después de la realización

de diversos ejercicios intensos (Schmidt et al., 1988,

1989, 1991).

Proteínas plasmáticas
Las proteínas plasmáticas realizan distintas funcio-

nes. Un grupo realiza la función de transporte uniéndo-

se a hormonas, lípidos y compuestos minerales, y ase-

gurando su circulación sin cambios metabólicos. En

general, existe una relación específica entre los distin-

tos tipos de proteínas plasmáticas y los compuestos

transportados, y cada tipo de proteína tiene una cierta

capacidad de unión. Además, algunas proteínas plas-

máticas también se utilizan como mecanismo de defen-

sa; son las llamadas inmunoglobulinas, que actúan co-

mo anticuerpos circulantes. El fibrinógeno (y otras

proteínas plasmáticas) es esencial para la coagulación

de la sangre. Las proteínas plasmáticas junto con la he-

moglobina de los eritrocitos participan en el efecto tam-

pón de la sangre y algunos péptidos (glutatión) están

relacionados con los sistemas antioxidantes. Aunque la

mayoría de las proteínas no pueden traspasar la mem-

brana capilar, algunas enzimas proteicas liberadas des-

de el hígado, el músculo esquelético o las células del

miocardio pueden unirse a las proteínas plasmáticas. 

La cantidad total de proteínas plasmáticas consti-

tuye la presión osmótica coloidal, que es la parte de la

presión osmótica plasmática que depende de las mo-

léculas de proteínas disueltas que no se difunden a

través de la membrana capilar (o no pasan rápidamen-

te a través de los poros capilares). El obstáculo para la

difusión de las proteínas en los poros capilares es la

razón por la cual la concentración de proteínas en el

plasma es aproximadamente tres veces mayor que en

el líquido intersticial (7,3 g/dl frente a 2 a 3 g/dl). La di-

ferencia de las presiones osmóticas (en el plasma 28

mmHg más alta) provoca que el líquido regrese hacia

el compartimiento intravascular en las terminaciones

venosas de los capilares. De esta manera, se consigue

mantener la cantidad de agua necesaria en el compar-

timiento intravascular. 

Durante el ejercicio, la hemoconcentración genera

un incremento de la concentración de proteínas plas-

máticas. No obstante, las distintas proteínas cambian

de diferente forma. El artículo de Poortman (1970) pue-

de ser utilizado como ejemplo. El autor encontró un in-

cremento de algunas proteínas durante 1 hora de ciclis-

mo, mientras que los niveles de proteínas en otros

ciclistas realizando el mismo ejercicio habían permane-

cido invariables. La concentración de albúmina aumen-

tó hasta el 12% por encima del nivel de reposo durante

los primeros 30 min seguida de un ligero descenso du-

rante los 30 min siguientes. La razón de los distintos

cambios de cada proteína individual es que, además de

la influencia general de la hemoconcentración, las pro-

teínas individuales están controladas según su función. 

En el mantenimiento de la presión osmótica coloi-

dal hay que considerar no sólo la concentración total de

proteínas en el plasma, sino también la masa de proteí-

nas intravascular. La presión osmótica coloidal determi-

na la capacidad de unión al agua del compartimiento

intravascular. Un estudio especial demostró que: 

• las personas entrenadas tienen una masa de proteínas

intravasculares significativamente superior a la de las

personas no entrenadas;

• la masa de proteínas intravasculares está en correla-

ción con el volumen plasmático;

• inmediatamente después de una carrera de 32 km, la

concentración de proteínas plasmáticas aumentó un

11,9% y la presión osmótica coloidal un 25,1%, mien-

tras que la masa de proteínas intravasculares se elevó

sólo ligeramente (Röcker et al., 1975).

Los autores sugirieron que la relativa constancia de

la masa de proteínas intravasculares fue esencial para el

incremento de la presión osmótica coloidal y para recu-

perar volumen intravascular después del ejercicio sin

una ingesta de líquido adicional. 

Enzimas y otras proteínas intracelulares
en el plasma sanguíneo

En diversas entidades clínicas se han encontrado

distintas proteínas intracelulares en el plasma sanguí-
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neo. Estas proteínas se originan principalmente en el

tejido del miocardio, el hígado, el músculo esquelético

y probablemente también en el tejido cerebral. Se ha

creído que la secreción de enzimas y otras proteínas

desde los distintos tejidos a la sangre podría estar

asociada con la rotura de la membrana celular como

consecuencia de un estado patológico. Las proteínas

así liberadas alcanzarían la linfa desde el líquido in-

tersticial. Las proteínas fluyen hacia el torrente san-

guíneo a través del sistema linfático (Lindena y Trauts-

chol, 1983; Hortobagyi y Denahan, 1989). No obstante,

tampoco se puede excluir la posible difusión de algu-

nas proteínas en mínimas cantidades a través de los

poros capilares.

Las proteínas intracelulares de los músculos y otros

tejidos también aparecen en el suero sanguíneo duran-

te diversos ejercicios (Halonen y Konttinen, 1962). Entre

estas proteínas se encuentran la creatincinasa y sus iso-

enzimas MM y MB (para más información, véase Horto-

bagyi y Denahan, 1989); la lactato deshidrogenasa

(Munjal et al., 1983; Okhuwa et al., 1984; Pills et al., 1988);

las hexosafosfato isomerasas (Berg y Haralambie,

1978); la aldolasa, la alanino aminotransferasa y la as-

partato aminotransferasa (Fowler et al., 1962, 1968; Critz

y Merick 1962; Wegmann et al., 1968; Lijnen et al., 1988);

la alcalino fosfatasa (Lijnen et al., 1988); la piruvatocina-

sa (Stansbie et al., 1983), y la mioglobina (Demos et al.,

1974; Melamed et al., 1982; Munjal et al., 1983; Lijnen et

al., 1988).

Los cambios de las diferentes actividades enzimáti-

cas en el suero no son paralelos. Cinco min después de

una carrera de maratón se detectó un aumento signifi-

cativo de las actividades de las isoenzimas MM y MB de

la creatincinasa, la aldolasa, la aspartato aminotransa-

minasa, lactato deshidrogenasa y alcalino fosfatasa, pe-

ro la alanino aminotransferasa permaneció invariable.

Al cabo de 12 h la alcalino fosfatasa recuperó los valores

iniciales pero se encontró un incremento significativo

de la actividad de la alanino aminotransferasa. Las acti-

vidades de todas las demás enzimas aumentaron de for-

ma continua y alcanzaron el valor máximo a las 12 h (las

isoenzimas y la creatincinasa) o 36 h después de la ca-

rrera. Además, las actividades descendieron, aunque en

los 7 días siguientes a la carrera se observó una recupe-

ración de los valores iniciales sólo en las actividades de

la alcalino fosfatasa y la lactato deshidrogenasa. La con-

centración de mioglobina en plasma aumentó rápida-

mente durante la carrera alcanzando los valores máxi-

mos al cabo de 5 min. Seguidamente, la concentración

de mioglobina descendió, aunque sin recuperar sus va-

lores iniciales durante 7 días (Lijnen et al., 1988). 

La creatincinasa merece una atención especial du-

rante el ejercicio. Una de las razones para ello es la re-

lación entre la creatincinasa y la escala temporal para

que en el músculo aparezcan molestias, dolor, rigidez y

lesión (Armstrong, 1986; Byrnes y Clarkson, 1986). In-

mediatamente después de un ejercicio inhabitual, es-

pecialmente tras uno realizado con una contracción ex-

céntrica, la lesión de las fibras musculares esqueléticas

se manifiesta por la rotura de las estructuras miofila-

mentosas normales de algunos sarcómeros, situación

que se acompaña de una pérdida de proteínas intra-

musculares (p. ej.: creatincinasa) hacia el plasma, indi-

cando la lesión del sarcolema, el inicio retrasado del

dolor y una reducción temporal de la fuerza muscular

(véase Amstrong, 1990).

Las actividades de la creatincinasa y la lactato

deshidrogenasa aumentaron tras 15 s o 60 s de ciclis-

mo en una bicicleta ergométrica a un índice máximo,

con valores máximos 3 min después del final del ejer-

cicio (Pills et al., 1988). Una respuesta similar de am-

bas enzimas apareció tras una carrera de 400 m (Ok-

huwa et al., 1984). Se ha confirmado el aumento de la

actividad de la creatinfosfocinasa, acompañado de

una elevación de la actividad de la piruvatocinasa

(Stansbie et al., 1983). Otros artículos han demostra-

do un aumento en la actividad de la creatincinasa

después del ejercicio prolongado (Fowler et al., 1968;

Berg y Haralambie, 1978; Munjal et al., 1983), incluida

la carrera de maratón (Haibach y Soler, 1985; Lijnen et

al., 1988) y la ultramaratón de 56 km (Noakes y Carter,

1982). El ejercicio con contracciones excéntricas in-

dujo valores máximos postejercicio de las activida-

des de la creatincinasa y la lactato deshidrogenasa,

mientras que el ejercicio con contracciones concén-

tricas dio como resultado una respuesta de valor má-

ximo de corta duración (Armstrong et al., 1983).

Tiidus y Ianuzzo (1983) analizaron el significado de

la intensidad y la duración del ejercicio con un apara-

to de extensión dinámica de piernas. Las contraccio-

nes concéntricas fueron realizadas extendiendo la ro-

dilla hasta los 90º para elevar pesos hasta la vertical.

A continuación, el descenso de los pesos se llevó a

cabo a ritmo lento a fin de permitir la contracción ex-

céntrica. Los autores midieron la actividad de la crea-

tinfosfocinasa, la lactato deshidrogenasa y la aspar-

tato aminotransferasa en suero y la percepción de las

molestias musculares en el tiempo (mediante una es-

cala de 10). La actividad de la creatinfosfocinasa se

elevó más que la actividad de las otras dos enzimas y

durante 8 h tras 30 min de contracciones al 90% de 10

RM. El nivel máximo persistió hasta las 24 h postejer-

cicio y la sensación de dolor aumentó continuamente

durante las 48 h postejercicio. El aumento progresivo

de la intensidad desde el 35 al 90% de 10 RM y del nú-

mero de contracciones de 100 a 300, respectivamen-
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te, determinó un incremento de la actividad de la en-

zima en suero y el dolor muscular. Cuando el trabajo

total realizado se mantuvo constante, la mayor inten-

sidad (170 contracciones a 80% de 10 RM) causó ma-

yores intensidades de la enzima en suero y dolor

muscular que un número mayor de contracciones de

intensidad más baja (545 contracciones al 30% de 10

RM). Partiendo de estos resultados, Clarkson et al.,

(1985) sugirieron que la cantidad de creatincinasa se-

cretada estaba relaciona con la tensión total de los

músculos implicados. Tras un amplio análisis de las

publicaciones, Hortobagyu y Denehan (1989) conclu-

yeron que existen umbrales de intensidad y duración

para la respuesta enzimática en suero. 

Se han observado respuestas de la creatincinasa en

suero tras la realización de ejercicios isométricos (Ma-

yer y Clarkson, 1984; Clarkson et al., 1987) y también tras

un período de 24 h de conducción rápida. 

Varios estudios han confirmado la relación entre la

respuesta de la enzima en suero y el retraso de la apari-

ción del dolor muscular después de los ejercicios, es-

pecialmente en la contracción muscular excéntrica (fi-

gura 6.6) (Byrnes et al., 1985). Veinticuatro h después de

la realización de ejercicios excéntricos, concéntricos o

isométricos, la respuesta de la creatincinasa en suero

fue prácticamente la misma en los tres tipos de con-

tracciones (Clarkson et al., 1986). No obstante, el ejer-

cicio excéntrico liberó una mayor cantidad de creatinci-

nasa con un mayor período de latencia que el ejercicio

isométrico o concéntrico (Byrnes y Clarkson, 1986).

Tras la realización de ejercicios con pesas, el aumento

de la creatincinasa en suero fue menos pronunciado en

los levantadores de peso, pero el dolor fue más pro-

nunciado en las personas desentrenadas aunque la car-

ga de trabajo de cada ejercicio se ajustó individual-

mente a 12 RM. Los valores máximos de la actividad de

la enzima aparecieron 4 días después de la sesión de

ejercicio en las personas desentrenadas y 5 días des-

pués en los levantadores de peso (Vincent y Vincent,

1997).

Para explicar la diferencia en las dinámicas de las ac-

tividades enzimáticas en suero y el dolor muscular, es

importante señalar la secuencia de sucesos que se pro-

ducen después del ejercicio: 

1. Lesión muscular inducida por el ejercicio.

2. Liberación de enzimas al torrente sanguíneo.

3. Reacción fisiológica a la lesión cuyo resultado es la

aparición de la sensación de dolor muscular (Tiidus y

Ianuzzo, 1983).

La lesión muscular inducida por el ejercicio suele es-

tar limitada a la ultraestructura de las fibras musculares

(Ebbeling y Clarkson, 1989; Nosaka y Clarkson, 1995). El

ejercicio excéntrico intenso en hombres puede provocar

la rotura del retículo sarcoplasmático, el sistema de tú-

bulos t o las mitocondrias (Hortobagyi y Denahan,

1989). También se han observado cambios evidentes en

la forma de la línea Z inmediatamente después de tales

ejercicios (Friden et al., 1983). Siete días después de un

ejercicio de flexión excéntrica de los antebrazos, se de-

tectaron fibras degenerativas y fibras infiltradas con cé-

lulas mononucleares (Jones et al., 1986).
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Figura 6.6. Efecto de 50 contracciones excéntricas
voluntarias del músculo flexor del codo (realizadas en un
banco específico con períodos de descanso con cada
contracción de 3 a 5 s y de 10 a 12 s) en (a) dolor muscular
percibido y (b) creatincinasa (CK) total.

Reimpreso de M.N. Sawka y col. 2000.
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Cuando el mismo ejercicio se repitió 2 semanas o

varios meses después, el dolor experimentado fue me-

nor y no apareció ninguna respuesta de la creatincinasa

(Clarkson et al., 1992). Un estudio especial demostró

que la eliminación acelerada de creatincinasa parece

ser un factor que participa en la brusca respuesta tras la

repetición de una serie de ejercicios (Hyatt y Clarkson,

1998).

Un reciente estudio de un equipo finlandés ha de-

mostrado que el reposo en cama durante 17 h tras 8 km

de carrera campo a través reducía la respuesta de crea-

tincinasa en suero. Los autores explicaron el efecto del

reposo en cama por el reducido transporte linfático de

la creatincinasa y la secreción de la enzima de las fibras

musculares (Havas et al., 1997).

Sistemas reguladores acidobásicos 
de la sangre

La actividad de las enzimas depende del pH del

compartimiento. Por tanto, una de las principales fun-

ciones homeostáticas del organismo es mantener los lí-

quidos corporales a un pH constante. Existen tres siste-

mas de control para evitar la acidosis o la alcalosis: 

• Todos los líquidos están provistos de sistemas regula-

dores (tampón) acidobásicos que se combinan inme-

diatamente con cualquier ácido o base para prevenir

unos cambios excesivos de la concentración de iones

hidrógeno. 

• Un cambio de la concentración de iones hidrógeno de

la sangre influye en el centro respiratorio; como resul-

tado de una alteración de la frecuencia respiratoria, la

eliminación del CO2 de los líquidos corporales au-

menta o desciende y la concentración de iones hidró-

geno empieza a recuperar sus niveles normales. 

• Los riñones excretan los ácidos y las bases en la orina,

contribuyendo a la normalización de la concentración

de iones hidrógeno en los líquidos del organismo. 

Los tampones más abundantes en el organismo

son las proteínas de las células y el plasma debido a

sus elevadas concentraciones. Algunos aminoácidos

de las proteínas presentan radicales ácidos que pue-

den disociarse para formar una base más H+. En este

sentido, la histidina es especialmente importante para

la capacidad tampón de las proteínas. También es im-

portante que los sistemas tampón de los aminoácidos

tengan un pK (log de la constante de disociación de un

tampón) cercano a 7,4, es decir, el pH normal de la

sangre. La capacidad tampón es mayor cuando el pH

objetivo es igual al pK y es directamente proporcional

a la concentración de las sustancias tampón conteni-

das en los líquidos. 

Uno de los sistemas tampón de más rápida actua-

ción es el formado por una mezcla de ácido carbónico

(H2Co3) y bicarbonato de sodio (NaHCO3). Cuando un

ácido fuerte (p. ej.: ácido láctico) fluye en el interior del

plasma, se combina con el NaHCO3 para formar H2CO3 y

lactato de sodio. La entrada de una base fuerte dará lu-

gar a la formación de bicarbonato y agua a través de la

combinación con H2CO3. En la sangre el H2CO3 se forma

a partir del CO2 y el H2O. En los eritrocitos el H2CO3 se

convierte en HCO3
– y H+, que a su vez es neutralizado por

el poder de tampón de la hemoglobina. Cuando el

HCO3
+ se introduce en el plasma se pone en marcha un

mecanismo de neutralización. El ácido láctico liberado

en la sangre se disocia en H+ e iones positivos de lacta-

to. Los iones hidrógeno se combinan con el HCO3
– para

formar H2CO3. Los iones lactato se combinan con el so-

dio procedente del NaHCO3 para formar lactato de so-

dio. El H2CO3 se descompone en H2O y CO2, los cuales

son eliminados por los riñones y los pulmones, respec-

tivamente. De esta manera se forma el CO2 no metabóli-

co. 

El sistema tampón del bicarbonato no es excesiva-

mente potente debido a que las concentraciones de

CO2 y HCO3 no son elevadas. Además, el pK del tampón

de bicarbonato es sólo 6,1, de manera que existe aproxi-

madamente 20 veces más CO2 en su forma disuelta que

bicarbonato. Por esta razón, el sistema actúa en una

parte de su curva de neutralización donde la fuerza tam-

pón es débil. A pesar de su limitada capacidad regula-

dora, el bicarbonato es muy imporante debido a que

ambos elementos del sistema bicarbonato pueden ser

regulados (CO2 mediante la respiración y HCO3
– me-

diante la función renal).

El tercer sistema tampón está formado por H2PO4
– y

HP4
–. Éste último reacciona con un ácido fuerte para for-

mar NaH2PO4 y sal. El tampón del fosfato tiene un pK de

6,8, lo que permite que el sistema actúe cerca de su fuer-

za tampón máxima. No obstante, su concentración en el

líquido extracelular es sólo una doceava parte de la del

tampón del bicarbonato. En consecuencia, el poder tam-

pón total del fosfato es menor que el del bicarbonato. 

Valoración de los efectos del
entrenamiento sobre la capacidad
reguladora acidobásica

Desde 1922, se ha estado utilizando el aparato de

Van Slyke para valorar la capacidad tampón de la san-

gre. El aparato mide la cantidad de CO2 eliminado de la

sangre tras añadir un ácido fuerte (ácido láctico, ácido

clorhídrico o ácido sulfúrico). En una situación normal,

la cantidad de CO2 eliminada es 50 a 70 ml/100 ml de

plasma o suero. Esta cantidad de CO2 ha sido utilizada
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como la medida cuantitativa de la denominada reserva

alcalina. El ejercicio intenso reduce la cantidad de CO2

independientemente de la disminución de la reserva al-

calina (Dill et al., 1930; Schenk, 1930; Robinson y Har-

mon, 1941), obviamente, como consecuencia de la acu-

mulación de ácido láctico endógeno. Los resultados

relacionados con los efectos del entrenamiento son va-

riables. Steinhaus (1933), Robinson et al., (1937) y Ro-

binson y Harmon, (1941) no hallaron ningún aumento

de la reserva alcalina inducido por el entrenamiento,

pero otros autores obtuvieron resultados que demues-

tran elevaciones de la reserva alcalina de un 10 a un 20%

(Bock et al., 1928; Schenk, 1930; Herxheimer, 1933). El

efecto del entrenamiento sobre la reserva alcalina de-

pende del tipo de ejercicio realizado. En mujeres estu-

diantes, un estudio de seguimiento de 6 semanas de

duración demostró que el entrenamiento de carrera con

una periodicidad de 3 veces por semana aumentaba la

reserva alcalina cuando se utilizaban ejercicios progre-

sivos anaeróbicos, ejercicios de velocidad y carreras

cuesta arriba, pero no apareció ningún cambio cuando

se utilizaron ejercicios aeróbicos (Viru et al., 1972).

En 1960 se publicó un método para la determinación

del pH, la pCO2, el exceso de bases y el bicarbonato es-

tándar en los capilares sanguíneos (Siggaard-Andersen

et al., 1969). El aparato construido para ello se llamó Mi-

cro-Astrup (Radiometer, Copenhague). Siggaard-Ander-

son (1963) también publicó un nomógrafo de alineación

ácido-base en sangre que permitió estimar diversos pa-

rámetros sanguíneos relacionados con el pH de control.

Las bases de este método fueron descritas por Steg-

mann (1981, págs. 156-157). Es difícil decir la razón por

la cual este método apenas se emplea hoy en día para el

control del entrenamiento. 

Utilizando el principio del Micro-Astrup, se ha de-

mostrado la relación existente entre la intensidad del

ejercicio y el descenso del bicarbonato estándar (corres-

pondiente a 40 mmHg de pCO2), con un incremento pa-

rabólico simultáneo de la concentración de lactato,

mientras que el aumento de la pCO2 en sangre venosa

fue menor (Tibes et al., 1974). Estos resultados concuer-

dan con la relación previamente establecida entre los

cambios inducidos por el ejercicio en el pH sanguíneo,

el lactato, el bicarbonato estándar y la pCO2 (Bouhuys et

al., 1966; Wasserman, 1967). Bouhuys et al., (1966) de-

mostraron que 2 meses de entrenamiento reducían los

cambios del pH, el lactato, el bicarbonato estándar y el

exceso de bases durante el ejercicio agudo. 

Kindermann y Keul (1977) realizaron un amplio estu-

dio en el que incluyeron los resultados obtenidos con

deportistas de alto nivel de distintas disciplinas depor-

tivas, personas sanas desentrenadas y pacientes (con

diabetes o enfermedades cardiovasculares): 460 hom-

bres y 66 mujeres. Este material confirmó la relación en-

tre los cambios del pH, lactato, bicarbonato estándar y

el exceso de bases en el ejercicio intenso. Tras una ca-

rrera de 500 m, 100 m de patinaje de velocidad, 2.000 m

de remo y 100 m de natación, se registraron valores ex-

tremadamente altos de lactato y valores bajos de pH y

exceso de bases. No obstante, sigue planteándose la

cuestión de si los valores de exceso de bases entre –20 y

–30 mval/l fueron posibles como consecuencia del au-

mento de la capacidad tampón debido al entrenamien-

to previo o si estos valores extremos fueron provocados

por un incremento del nivel de lactato hasta valores

comprendidos entre los 15 y los 22 mmol/l en deportis-

tas con una elevada capacidad anaeróbica. 

Sharp et al., (1983) utilizaron los resultados obteni-

dos con el Micro-Astrup y los valores del lactato en san-

gre en un análisis de regresión para calcular la cantidad

de lactato necesaria para provocar un cambio del pH de

1,0 unidad. Los autores no encontraron diferencias al

valorar la capacidad tampón de la sangre entre ciclistas

del sexo masculino entrenados en resistencia y hom-

bres desentrenados.

Para el estudio de la capacidad tampón del músculo,

la muestra para biopsia se homogeneizó, se eliminaron

las proteínas y se titularon a pH 6,0 con 0,01 NHCL. La

capacidad tampón se expresó en µmoles de HCl por

cambio de pH por gramo de peso húmedo de la muestra.

Los resultados mostraron que los corredores de 800 m

presentaban una capacidad tampón en el músculo signi-

ficativamente superior que las personas desentrenadas

o los corredores de maratón. Por el contrario, no se halló

ninguna diferencia entre los corredores de maratón y los

hombres desentrenados (McKenzie et al., 1983). Una

comparación entre sprinters, remeros, corredores de ma-

ratón y personas desentrenadas confirmó que la capaci-

dad tampón del músculo vasto lateral es superior en los

deportistas entrenados en ejercicios anaeróbicos (sprin-

ters y remeros) que en los deportistas entrenados en

ejercicios aeróbicos y las personas desentrenadas (Park-

house et al., 1983). En hombres desentrenados, un entre-

namiento de velocidad de 8 semanas de duración (sprints

de 30 seg con 4 min de descanso) aumentaba la capaci-

dad tampón calculada a partir de los cambios de las con-

centraciones de lactato y el pH del músculo vasto lateral

durante un ejercicio incremental (este método fue utili-

zado anteriormente por Sahlin, 1978). La capacidad tam-

pón posterior al ejercicio fue mayor que en los ciclistas

entrenados en resistencia, con un V
.
O2máx de 70,5 ±

2,6ml/kg/min (Sharp et al., 1986). Bell y Wenger (1988)

también señalaron un efecto positivo del entrenamiento

en velocidad sobre la capacidad tampón del músculo en

personas previamente desentrenadas o personas con

una actividad física recreativa. 
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El efecto del entrenamiento interválico de alta inten-

sidad (6 a 8 repeticiones de 5 min pedaleando al 80% de

la potencia máxima sostenida con intervalos de 1 min

de recuperación) se estudió en ciclistas de competición

bien entrenados (con un V
.
O2máx medio de 62

ml/kg/min) utilizando el método de titulación de pH.

Tras 4 semanas de entrenamiento, la capacidad tampón

del músculo vasto lateral aumentó un 16% (Westin et al.,

1997). En este sentido, Sahlin y Hendriksson (1984) ob-

servaron que los deportistas de equipo presentaban

una mayor capacidad tampón del músculo que las per-

sonas sedentarias. 

Los resultados obtenidos demuestran que el entre-

namiento anaeróbico intenso aumenta la capacidad

tampón de los músculos implicados (figura 6.7). Res-

pecto a la capacidad tampón de la sangre, el efecto del

entrenamiento no se ha probado de forma estricta. Ello

se debe a distintas razones. En primer lugar, los méto-

dos utilizados tal vez no sean los adecuados para la va-

loración de la capacidad tampón real de la sangre. Otra

posible razón es que la especificidad del entrenamiento

no se tuvo suficientemente en cuenta en estos estudios.

De todos modos, en la mayoría de los casos, la razón

más probable es que se valoró el tampón bicarbonato

en sangre pero se obviaron el tampón proteínas y fosfa-

to. Los cálculos han demostrado que las proteínas son

responsables de aproximadamente el 50% de la capaci-

dad tampón de los músculos durante un ejercicio inten-

so (Hultman y Sahlin, 1980), mientras que la contribu-

ción del tampón bicarbonato se sitúa entre el 15 y el

18% de la capacidad tampón total (Sahlin, 1978). Teóri-

camente, las posibilidades de aumentar la capacidad

tampón del bicarbonato son mínimas debido a que sus

componentes principales (CO2 e ion bicarbonato) son

parámetros controlados homeostáticamente. Por el

contrario, se puede conseguir un incremento de la capa-

cidad tampón de las proteínas mediante la inducción de

las síntesis de proteínas ricas en histidina. Los grupos

imidazol de la histidina desempeñan el papel principal

como tampones intracelulares (Hochacka y Somero

1984). En los músculos de mamíferos, la mitad de la his-

tidina total se encuentra en las proteínas y el resto se

une a dipéptidos o a la carnosina, la anserina o la opti-

dina. Los residuos histidil unidos a proteínas, la histidi-

na contenida en dipéptidos y la histidina libre son im-

portantes tampones en el músculo esquelético (Burton,

1978). Parkhouse et al., (1983) demostraron que en el

músculo esquelético humano el nivel de carnosina está

relacionado con la capacidad glucolítica del músculo,

que contribuye en gran medida a la capacidad tampón,

especialmente en las fibras de contracción rápida. 

Sistema antioxidante de la sangre
En determinadas condiciones, las moléculas de O2

se convierten en una forma activa de oxígeno y dan lu-

gar a la formación de los llamados radicales libres. És-

tos tienen un electrón desparejado en la última órbita

(véase Chance et al., 1979). Los más importantes son el

superóxido (O2
–), el peróxido de hidrógeno o agua oxi-

genada (H2O2), el óxido nítrico (NO–) y los radicales hi-

droxil (HO–). Se ha demostrado que la contracción mus-

cular los produce (para más información, véase Powers

et al., 1999). La mayoría de los radicales libres oxidantes

producidos por las fibras musculares en contracción se

deben al elevado índice de oxidación mitocondrial

(Jackson, 1988). Durante el ejercicio, otras posibles

fuentes de oxidantes son la vía de la xantina oxidasa, el

metabolismo prostanoide y la producción de radicales

mediada por el calcio (Powers et al., 1999).

Una cantidad excesiva de radicales libres puede te-

ner efectos destructivos e incluso letales en las células,

puesto que oxidan los ácidos grasos poliinsaturados

esenciales para la formación de las membranas celula-

res. También oxidan algunas de las enzimas celulares,

alternando así los sistemas metabólicos celulares. Los

radicales libres pueden modificar las macromoléculas

en las células, incluidos los ácidos nucleicos, las proteí-

nas y los lípidos (Yu, 1994). El tejido nervioso es espe-

cialmente susceptible a sus efectos por su elevado con-

tenido en lípidos estructurales. 

Los efectos perjudiciales de los radicales libres son

contrarrestrados por el sistema antioxidante. Los teji-

dos contienen múltiples enzimas que pueden eliminar
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Figura 6.7. Efectos del entrenamiento sobre diversos
sistemas tampón. 
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los radicales libres. Estas enzimas antioxidantes son la

superóxido dismutasa, la glutatión peroxidasa, la cata-

lasa y el glutatión. La principal función de la superóxido

dismutasa es convertir los radicales superóxido en pe-

róxido de hidrógeno y oxígeno. La glutatión peroxidasa

reduce el agua oxigenada para formar glutatión oxidado

y agua con el glutatión como dador de electrones. La ca-

talasa convierte el peróxido de hidrógeno en agua y O2

(para más detalles, véase Halliwell y Gutteridge, 1989).

La actividad de estas tres enzimas es superior en las fi-

bras musculares oxidativas que en las fibras glucolíticas

de contracción rápida (Powers et al., 1994). 

La función antioxidante más importante del gluta-

tión es eliminar el H2O2 y la peroxidasa lipídica. El gluta-

tión también está implicado en la reducción de diversos

antioxidantes a su estructura original. El glutatión redu-

ce los radicales de las vitaminas E y C (α-tocoferol y se-

midehidroascorbato, respectivamente), regenerando las

vitaminas E y C . La concentración más alta de glutatión

se encuentra en el hígado, mientras que en los pulmo-

nes, los riñones y el corazón sólo es la mitad que en el

hígado (Halliwell y Gutteridge, 1989). Las fibras oxidati-

vas de contracción lenta (ST) del músculo esquelético

contienen seis veces más glutatión que las fibras glucolí-

ticas de contracción rápida (FT) (Ji, 1995). Comparativa-

mente, los eritrocitos contienen una elevada cantidad de

glutatión. Éste se encuentra en menores proporciones

en el plasma (Kretzschmar et al., 1991; Ji et al., 1992).

Los niveles intracelulares de glutatión dependen del

consumo del glutatión a partir de la sangre, la síntesis

intracelular, la utilización y la regeneración. La sínte-

sis de glutatión se da principalmente en el hígado, órga-

no que contiene una gran reserva de este antioxidante y

que lo suministra al torrente circulatorio. En el hígado,

los aminoácidos y las hormonas disponibles controlan

la síntesis de glutatión estimulada a su vez por la insuli-

na y los glucocorticoides a través de la inducción de la

glutamil cisteína sintetasa. La adrenalina y el glucagón

potencian la liberación de glutatión desde el hígado (Lu

et al., 1990)

La vitamina E actúa como un antioxidante y estabili-

zador de membrana (Burton e Ingold, 1989; Van Acker et

al., 1993). La vitamina E elimina directamente diversos

tipos de radicales libres, incluidos el superóxido, el ra-

dical hidroxil y los peróxidos lipídicos, utilizando el gru-

po hidroxil como dador de un protón o aceptor de un

electrón. El radical de vitamina E resultante reaccionará

finalmente consigo mismo o con otro radical peroxil pa-

ra formar un subproducto de degeneración no reactivo.

Como resultado de estas reacciones, los tejidos pierden

su contenido en vitamina E. Al mismo tiempo, el radical

de vitamina E puede ser regenerado a vitamina E me-

diante su interacción con el ácido ascórbico o el gluta-

tión (véase Tiidus y Houston, 1995).

Una de las consecuencias perjudiciales de la acción

de los radicales libres es la aparición de un desequili-

brio entre la producción de oxidantes (radicales libres) y

la actividad del sistema antioxidante. En esta situación,

llamada estrés oxidativo, se produce la oxidación de

componentes celulares. El estrés oxidativo aparece

cuando las defensas antioxidantes locales están agota-

das debido a un elevado nivel de oxidantes o cuando el

ritmo de reacciones de radicales es mayor que el ritmo

de los mecanismos de defensa antioxidantes (Buetim-

mer, 1993). Durante los ejercicios intensos, la posibili-

dad de un estrés oxidativo (Alessio, 1993; Ji 1995) se ha-

ce evidente por la acumulación de radicales libres en los

músculos esqueléticos además de una lesión oxidativa

de los lípidos, proteínas y ADN del interior de las fibras

musculares esqueléticas (para más información, véase

Powers et al., 1999). Un artículo publicado por Davies et

al., (1982) fue de los primeros en proporcionar argumen-

tos sobre la posibilidad de las lesiones oxidativas pro-

ducidas por el ejercicio. Reid et al., (1992a; 1992b) esta-

blecieron la cinética de los oxidantes intracelulares y

demostraron una liberación extracelular de radicales en

el músculo esquelético. 

La mayoría de los estudios, aunque no todos, seña-

lan que el entrenamiento de resistencia aumenta la acti-

vidad de las enzimas antioxidantes en los músculos de

ratas y perros (para más información, véase Powers et al.,

1999). El efecto del entrenamiento es más pronunciado

en las fibras oxidativas, mientras que las fibras glucolíti-

cas de contracción rápida muestran un moderado des-

censo de la actividad de la superóxido dismutasa (Po-

wers et al., 1994). Los estudios biópsicos en seres

humanos han confirmado la elevada actividad de las en-

zimas antioxidantes inducidas por el entrenamiento en

el músculo vasto lateral. Jenkins (1988) descubrió que la

actividad de la superóxido dismutasa en personas entre-

nadas es mayor que en personas no entrenadas y que

existe una relación lineal entre la actividad de esta enzi-

ma y el V
.
O2máx Hellestein et al., (1996) hallaron una ma-

yor actividad de la glutatión peroxidasa tras 7 semanas

de entrenamiento en ciclismo de velocidad. Por el con-

trario, Tiidus et al., (1996) no descubrieron ningún cam-

bio de la actividad de la superóxido dismutasa, la catala-

sa y la glutatión peroxidasa durante 8 semanas con

sesiones de entrenamiento aeróbico de 35 min de dura-

ción (3 veces a la semana), a pesar del significativo

incremento del V
.
O2máx y la actividad de la citrato sin-

tasa. Sigue existiendo la duda de si la duración del en-

trenamiento o la carga del ejercicio fueron suficientes.

Los experimentos realizados en ratas demostraron que

el efecto del entrenamiento sobre la actividad de la glu-

tatión peroxidasa fue insignificante cuando la duración

de las sesiones diarias de carrera era de 30 min. El efecto
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sí aparecía en las sesiones de 60 min y alcanzaba el valor

máximo cuando la duración de la carrera diaria era de 90

min (Powers et al., 1994).

Aunque el efecto del entrenamiento sobre el conte-

nido en glutatión varía en función de las distintas espe-

cies y tejidos animales, el resultado dominante es que

el entrenamiento aumenta el contenido en glutatión de

los músculos esqueléticos (para más información, véa-

se Powers et al., 1999). Los estudios realizados por Sen et

al., (1992) en perros y ratas demostraron que el entrena-

miento aumenta el contenido en glutatión, pero deja in-

variable la glutatión peroxidasa del hígado. Tiidus et al.,

(1996) no consiguieron demostrar un incremento del

contenido en glutatión del músculo vasto lateral tras 8

semanas de entrenamiento de resistencia.

Un estudio realizado en seres humanos demostró

que los corredores de larga distancia tienen una mayor

concentración de glutatión en el plasma sanguíneo que

las personas desentrenadas, aunque no se encontró

ninguna diferencia en la actividad de la peroxidasa lipí-

dica en plasma. Un test ergométrico incremental no

produjo ningún cambio de estos parámetros en perso-

nas desentrenadas, pero hizo descender ambos índices

en los corredores (Kretschmar et al., 1991).

En otro estudio realizado en seres humanos, se hizo

la medición del estado antioxidante total del plasma

utilizando 2,2’-azino-di- [3-etilbenzotiazolina sulfona-

to] (ABTS) incubado con peroxidasa (p. ej.: met-mio-

globina) y H2O2 para producir el radical catión ABTS+.

Los antioxidantes añadidos a la muestra hicieron desa-

parecer el producto coloreado en una cantidad propor-

cional a su concentración (Miller et al., 1993). Se estudió

a 29 mujeres (con edades comprendidas entre los 66 y

los 82 años) utilizando este método. No obstante, no

se pudo establecer una correlación entre el estado an-

tioxidante total del plasma y el V
.
O2máx o con el gasto

medio diario de energía. En este estudio, también se

valoraron las actividades de la superóxido dismutasa y

la glutatión peroxidasa en los eritrocitos y la actividad

de la glutatión peroxidasa en el plasma. Se encontró

una correlación negativa significativa entre el V
.
O2máx y

el gasto medio de energía diaria en las actividades de la

superóxido dismutasa y la glutatión peroxidasa de los

glóbulos rojos, pero no se detectó ningún cambio de la

actividad plasmática de la glutatión peroxidasa. La pe-

roxidación lipídica fue valorada mediante la medición

espectrofluorométrica de las sustancias reactivas del

ácido tiobarbitúrico y los resultados mostraron una co-

rrelación significativa de este índice con el V
.
O2máx.

Otros estudios han proporcionado resultados que

indican que según la formación de malondialdehído,

un subproducto de la peroxidación lipídica, o de sus-

tancias reactivas del ácido tiobarbitúrico, la peroxida-

ción lipídica aumenta en los músculos esquelético y

cardíaco y en el plasma tras la realización de un ejer-

cicio intenso (Sen, 1995). Una prueba de esfuerzo in-

cremental de 14 min de duración no mostró ningún au-

mento de la producción de malondialdehído, mientras

que sí lo hizo tras un ejercicio de 30 min de duración al

nivel del umbral anaeróbico (Sen et al., 1994). En per-

sonas entrenadas, el aumento de malondialdehído

tras el ejercicio es inferior que en las personas seden-

tarias (Alessio y Goldfarbd, 1988; Alessio, 1993). Una

serie de ejercicios de resistencia aumentó la actividad

plasmática del malondialdehído y la creatincinasa,

con valores máximos a las 6 y 24 h posteriores al ejer-

cicio. La ingesta de vitamina E redujo significativa-

mente los valores máximos, obviamente, a través del

efecto protector de membrana de la vitamina E (McBri-

de et al., 1998).

Algunos artículos confirman el efecto del entrena-

miento sobre la actividad de las enzimas antioxidantes

en los eritrocitos (Mena et al., 1991; Roberson et al.,

1991). Sin embargo, otros estudios no han conseguido

detectar el efecto del entrenamiento sobre la actividad

enzimática en los eritrocitos (Alessio y Goldfarbd,

1988). Una sesión de 22 km de bicicleta no modificó la

actividad enzimática antioxidante en los eritrocitos,

pero aumentó la actividad de la superóxido dismutasa

y redujo la de la catalasa en ciclistas profesionales tras

2.800 km recorridos durante 20 días (Mena et al., 1991).

Ohno et al., (1986) no hallaron ningún cambio en la ac-

tividad de la superóxido dismutasa en los eritrocitos

tras un breve ejercicio realizado por hombres jóvenes

sedentarios. 

Uno de los marcadores de la oxidación de los radica-

les libres es el pentano del aire espirado. Se descubrió

un aumento de la cantidad de pentano espirado duran-

te un ejercicio realizado al 75% del V
.
O2máx (Dillard et al.,

1978). La aplicación de este método requiere la inhala-

ción de aire sin pentano. Normalmente, en las ciuda-

des, la contaminación del aire provoca la inhalación de

pentano y, aunque en modestas cantidades, puede in-

ducir a error. En conclusión, el ejercicio agudo intenso

puede provocar la acumulación de radicales libres,

mientras que el entrenamiento genera posibilidades

para la inhibición del estrés oxidativo aumentando la

capacidad de los sistemas antioxidantes (figura 6.8).

Índices inmunológicos
La defensa contra los invasores que penetran en el

organismo y contra las proteínas endógenas defectuo-

sas se realiza mediante la combinación de las acciones

de diversos procesos inmunológicos. El objetivo del

breve resumen que se incluye en esta sección es propor-
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cionar unos conocimientos elementales sobre los dis-

tintos procesos inmunológicos a fin de conocer la infor-

mación que podemos obtener de los diversos índices de

actividad inmunitaria para el control del entrenamiento. 

Características generales 
de la respuesta inmunitaria

La inmunidad es la capacidad del organismo para lu-

char contra los (micro) organismos y las toxinas que in-

tentan dañar los tejidos y órganos. Las herramientas

utilizadas por la inmunidad innata son: 

• fagocitosis,

• enzimas digestivas que destruyen los microorganis-

mos que penetran en el estómago con los alimentos,

• resistencia de la piel,

• compuestos en la sangre (lisozimas, polipéptidos bá-

sicos, complejos complementarios) que atacan a los

organismos extraños y las toxinas, y los destruyen,

• linfocitos que reconocen y destruyen las células extra-

ñas, las células tumorales y algunas células infecta-

das. 

La inmunidad adquirida se desarrolla específica-

mente contra agentes invasores concretos (bacterias

patógenas, virus, toxinas, proteínas extrañas). La inmu-

nidad adquirida está formada por la inmunidad humo-

ral (inmunidad de células B) y la inmunidad mediada

por células (inmunidad de células T).

La inmunidad humoral está constituida por los anti-

cuerpos de la sangre (moléculas de globulina) capaces

de atacar al agente invasor. El mecanismo que reconoce

la invasión inicial y su naturaleza específica está relacio-

nado con los antígenos, unas proteínas específicas o

polisacáridos de cadena larga que contienen las toxinas

o los microorganismos. Los antígenos desempeñan su

función entrando en contacto con los linfocitos. 

Los linfocitos no sólo están en la sangre, también se

encuentran en los ganglios linfáticos y en tejidos linfoi-

deos específicos (bazo, áreas submucosas del tracto

gastrointestinal, amígdalas y vegetaciones adenoides

en la garganta y la faringe). Los linfocitos de la médula

ósea constituyen una reserva que regenera los linfoci-

tos circulantes. Algunos linfocitos migran al timo, don-

de también son reprocesados para formar los linfocitos

T, responsables de la inmunidad mediada por células.

Otros linfocitos forman anticuerpos, llamados también

linfocitos B, responsables de la inmunidad humoral.

Cuando un antígeno específico entra en contacto con

los linfocitos T y B, algunos linfocitos T se activan pa-

ra formar células T y algunos linfocitos B se activan para

formar anticuerpos. Además, las células T y los anti-

cuerpos reaccionan específicamente contra el agente

invasor que fue reconocido por el tipo particular de an-

tígeno que inició el desarrollo de las células T y los

anticuerpos. 

Los anticuerpos producidos circulan por todo el or-

ganismo. Los anticuerpos (inmunoglobulinas) se divi-

den en cinco clases: IgM, IgG, IgA, IgD y IgE. Las IgG

constituyen aproximadamente el 75% de los anticuer-

pos de una persona normal. Los anticuerpos atacan al

invasor directamente o activan un sistema complemen-

tario que destruye al invasor. 

Las células T se clasifican en tres grupos: células T

cooperadoras, células T citotóxicas y células T supreso-

ras. La mayoría son células T cooperadoras que forman

una serie de mediadores proteicos (linfocinas), los cua-

les actúan sobre las demás células del sistema inmuni-

tario y sobre la médula ósea. Las linfocinas más impor-

tantes son la interleucina 2, la interleucina 3, la

interleucina 4, la interleucina 5, la interleucina 6, el fac-

tor estimulante de la colonia de granulocitos-monoci-

tos y el interferón γ. Sin las linfocinas de las células T co-

operadoras, el resto del sistema inmunitario se queda

prácticamente paralizado. La interleucina 1 es secretada

por los macrófagos y estimula el crecimiento y la repro-

ducción de linfocitos específicos. 

Las células T citotóxicas atacan a las células directa-

mente. Este tipo de células T es capaz de destruir los

microorganismos e incluso algunas de las células del
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Figura 6.8. Efectos del ejercicio agudo y el entrenamiento
sobre el estrés oxidativo. El ejercicio agudo intenso favorece
la acumulación de radicales libres y, por lo tanto, el estrés
oxidativo. El entrenamiento de resistencia aumenta los
niveles de antioxidantes y, en consecuencia, inhibe el estrés
oxidativo. 
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propio cuerpo. Las proteínas receptoras de la superficie

de las células citotóxicas las hacen capaces de unirse

fuertemente a los microorganismos o las células que

contienen el antígeno de unión específico. A continua-

ción, la célula citotóxica secreta unas proteínas perfora-

doras (perforinas) para después liberar sustancias cito-

tóxicas directamente en la célula atacada, que se hincha

y poco después se disuelve completamente. 

Efectos del ejercicio y el
entrenamiento sobre la actividad
inmunitaria

Algunos estudios y artículos han demostrado que el

entrenamiento altera la susceptibilidad frente a la en-

fermedad. El entrenamiento moderado tipo jogging u

otras actividades recreativas no incrementa el riesgo de

sufrir enfermedades infecciosas, sino todo lo contrario,

mejora la resistencia del organismo frente a los agentes

patógenos. Sin embargo, los programas de entrena-

miento intenso en los deportistas de alto nivel, junto

con el estrés físico y emocional propio de las competi-

ciones, elevan los índices de enfermedades infecciosas,

especialmente de las vías respiratorias altas (véase Ro-

berts, 1986; Shephard, 1986; Mackinnon, 1992; Nieman,

1994a, 1994b). Al mismo tiempo, el efecto beneficioso

para la salud del ejercicio sistemático se ha expuesto

ampliamente (Bouchard et al., 1993). La expresión del

efecto beneficioso para la salud se manifiesta en un im-

portante descenso de la mortalidad en la edad mediana

(Blair et al., 1989) y un menor riesgo de padecer diversos

cánceres (Col et al., 1988). Este beneficioso efecto para

la salud probablemente esté relacionado con los cam-

bios inducidos en el organismo por el entrenamiento

que, simultáneamente, son esenciales para mejorar la

capacidad de rendimiento deportivo y del mecanismo

de adaptación en general (Viru y Smirnova, 1995). No

obstante, el intenso entrenamiento necesario para con-

seguir un alto rendimiento puede agotar la adaptabili-

dad del organismo. En consecuencia, se suceden una

cascada de cambios que sensibilizan al organismo ante

el posible ataque de agentes patógenos, especialmente

aquéllos contra los cuales debe luchar el sistema inmu-

nitario. 

Inmunidad innata

Algunos estudios han proporcionado evidencias de

que el ejercicio agudo aumenta la actividad fagocítica.

Este resultado ha sido obtenido en relación con los ma-

crófagos del tejido conectivo tras 15 km de carrera in-

tensa en deportistas de resistencia, en combinación con

un elevado contenido de la enzima lisosomal de los ma-

crófagos (Fehr et al., 1989). Tras 1 h de ciclismo al 60%

del V
.
O2máx, la actividad oxidativa de los neutrófilos au-

mentó durante 6 h en personas entrenadas y no entre-

nadas (Smith et al., 1990). También se detectó un incre-

mento de la activación de los neutrófilos tras una

carrera de 2 o 10 km (Shaefer et al., 1987). Por el contra-

rio, la actividad fagocítica de los monocitos sanguíneos

descendió tras una carrera máxima de corta duración

(Bieger et al., 1980). Una investigación realizada por Ga-

briel et al., (1992b) demostró que tras una carrera de ul-

tradistancia la capacidad fagocítica de la sangre aumen-

ta, mientras que la capacidad fagocítica para un

neutrófilo circulante se reduce. Además, la carrera hasta

el agotamiento aumenta la actividad inhibidora del cre-

cimiento (citostática), pero no la actividad citotóxica

(eliminadora) de los macrófagos murinos contra las cé-

lulas tumorales (Lotzerich et al., 1990).

Los efectos del ejercicio sobre el título del comple-

mento total y sobre las fracciones C3 y C4 del suero fue-

ron diversos en los casos en los que aparecieron (véase

Mackinnon, 1992). El nivel de la proteína reactiva C au-

mentó durante 4 días tras 2 o 3 h de carrera (Liesen et al.,

1977). Nueve semanas de entrenamiento redujeron el ni-

vel de la proteína reactiva C en reposo y eliminaron la

respuesta a 2 h de carrera (Liesen et al., 1977).

Linfocitos B y T

Con el ejercicio aparece un pronunciado incremento

de la población de células B con una rápida vuelta a los

niveles basales (Steel et al., 1974; Bieger et al., 1980). Es-

ta respuesta es mayor en personas desentrenadas en

comparación con los deportistas (Ferry et al., 1990). Du-

rante la carrera de resistencia, los cambios observados

en las células B fueron mínimos en los corredores de

maratón experimentados (Nieman et al., 1989b). Por

otra parte, se detectó un mayor número de células B

tras 40 min de ejercicio al 85% del V
.
O2máx, pero no se

observó ningún cambio cuando el ejercicio se realizó al

50% del V
.
O2máx (Nieman et al., 1994).

Los ejercicios máximos de corta duración aumen-

tan la población de células T en la circulación, princi-

palmente en personas desentrenadas. Durante el ejer-

cicio prolongado, la respuesta es diversa, con un

predominio del descenso de la población de células T

(Steel et al., 1974; Moorthy y Zimmerman, 1978; Bieger

et al., 1980; Oshida et al., 1988; Nieman et al., 1989b).

Una prueba de esfuerzo incremental de 19 min de du-

ración provocó un incremento paralelo del número de

células T totales y de los subgrupos de células T coo-

peradoras y supresoras (Lewicki et al., 1988). No obs-

tante, Gabriel et al., (1991a, 1992a) no hallaron cambios

en la cantidad de células T cooperadoras/supresoras

tras ejercicios intensos de gran intensidad. Según los

Índices hematológicos e inmunológicos y equilibrio hidroelectrolítico 131

cap 5-7   073-169  2/4/03 17:17  Página 131



resultados obtenidos por Nieman et al., (1994), un ejer-

cicio de 40 min de duración de gran intensidad (80%

del V
.
O2máx) provocó un aumento del número de linfo-

citos T, T-cooperadores/inductores y T-supresores en la

circulación. A intensidad moderada (50% del V
.
O2máx)

el ejercicio de la misma duración no causó ningún

cambio en el numero de células de estos subgrupos.

Gabriel et al., (1992b) confirmaron que el ejercicio al 85

y el 100% del umbral anaeróbico individual aumentaba

el número de células T cooperadoras/inductoras y su-

presoras. 

Algunas linfocinas se originan a partir de las células

T cooperadoras. La producción de interleucina 2 se re-

duce durante el ejercicio (Lewicki et al., 1988), mientras

que la actividad del interferón α aumenta durante 1 ho-

ra de ciclismo al 70% del V
.
O2máx (Viti et al., 1985). La

concentración de la interleucina 6 en el plasma sanguí-

neo aumenta durante 1 hora de ciclismo al 75% del

V
.
O2máx y, finalmente, el factor α de necrosis tumoral

permanece invariable inmediatamente después de 5

min de carrera, pero se eleva 2 h después (Espersen et

al., 1990).

La producción de interleucina 1 por los macrófagos

aumenta durante y después del ejercicio prolongado

(Cannon y Kluger, 1983; Lewicki et al., 1988). El nivel de

la interleucina 1 en reposo es mayor en los corredores

de resistencia que en las personas desentrenadas

(Evans et al., 1986).

Haahr et al., (1991) investigaron la acción de 60 min

de bicicleta al 75% del V
.
O2máx sobre la producción in vi-

tro de células mononucleares sanguíneas productoras

de interleucina y hallaron un aumento de la interleucina

6 y un menor incremento de las interleucinas α y ß. El

efecto del ejercicio sobre la producción del factor α de

necrosis tumoral, la interleucina 2 y el interferón γ no

fue significativo. Según los resultados de Tvede y col

(1993), la producción de interleucina 2 por las células

mononucleares sanguíneas descendió al 75% del

V
.
O2máx y no se hallaron cambios significativos 1 hora

después de ejercicios realizados al 25 o al 50% del

V
.
O2máx.

El incremento de interleucina 1ß persisitió en el teji-

do muscular durante 5 días tras la realización de ejer-

cicio excéntrico (Cannon et al., 1989).

El tercer subgrupo de células T constituye las células

asesinas naturales (natural killer = NK), en cuyo número

se hallaron importantes cambios. Tras varios ejercicios,

el incremento del número de células asesinas fue del 50

al 300% (Brahmi et al., 1985; Lewicki et al., 1987; Pedersen

y col., 1989; Tvede et al., 1989). La respuesta dependió de

la intensidad del ejercicio (Gabriel et al., 1991b, 1992b;

Nieman et al., 1994), aunque también se han publicado

estudios cuyos resultados no descubrieron ningún cam-

bio del número de células asesinas (Mackinnon et al.,

1988; Berk et al., 1990). Mediante el análisis de los resul-

tados obtenidos por varios estudios, Pedersen et al.,

(1994) concluyeron que la intensidad del ejercicio es la

responsable del grado de incremento del número de cé-

lulas asesinas, aunque los ejercicios de más de 1 h de

duración ejercen una acción supresora. Durante la recu-

peración posterior al ejercicio, el número de células

asesinas puede permanecer elevado (Pedersen et al.,

1990) o bien descender y continuar bajo de 21 a 24 h

(Mackinnon et al., 1988; Berk et al., 1990).

La actividad de las células asesinas puede aumentar

más en los ejercicios de corta duración; no obstante,

tras ejercicios intensos o agotadores y prolongados, la

actividad de las células asesinas se suprime (Targan et

al., 1981; Brahmi et al., 1985; Mackinnon et al., 1988; Pe-

dersen et al., 1988; véase también los artículos de Keast

et al., 1988; Mackinnon et al., 1989; Pedersen y Brunsga-

ard 1995).

Tvede et al., (1993) demostraron que las actividades

de las células asesinas y la linfocina estimulante de las

células asesinas aumentaban durante 2 h de ejercicio

realizado al 25 y el 50% del V
.
O2máx. Por el contrario, a

intensidades del 75% del V
.
O2máx, la actividad era clara-

mente suprimida. 

Tras un ejercicio cíclico de 60 min de duración al 60%

del V
.
O2máx se produjo un marcado aumento de la acti-

vidad de las células asesinas, pero se observó un des-

censo hasta casi la mitad del valor inicial entre los 30 y

los 60 min de recuperación (Shinkai et al., 1992).

Inmunoglobulinas

Ni los ejercicios intensos ni los máximos de corta du-

ración (Nieman et al., 1989a) o prolongados (Hanson y

Flaherty, 1981; Mackinnon et al., 1989) provocan cambio

alguno del nivel sanguíneo de IgG, IgA, IgM e IgE. No

obstante, la producción in vitro de IgG, IgA e IgM por los

linfocitos disminuyó cuando se extrajo una muestra de

sangre tras 15 min de ciclismo (Hedfors et al., 1983).

Tras una carrera de maratón, el título de inmunoglo-

bulina específica en suero a la inyección de toxina tetá-

nica aumentó ligeramente (Eskola et al., 1978).

En el fluido mucoso, la inmunoglobulina dominante

es la IgA, un agente especial contra los microorganis-

mos que provocan infecciones en las vías respiratorias

altas. El ejercicio disminuye los niveles de IgA de la mu-

cosa salival y nasal en deportistas entrenados en resis-

tencia (Tomasi et al., 1982; Mackinnon et al., 1989; Muns

et al., 1989; Tharp y Barnes, 1990) y en deportistas de jue-

gos deportivos (Mackinnon et al., 1991).

Los resultados presentados demuestran que el sis-

tema inmunitario responde al ejercicio agudo (figura

6.9). De mayor importancia para el control del entrena-
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miento son las alteraciones de las actividades inmuni-

tarias durante el entrenamiento y el sobreentrenamien-

to. Cuando se pretende utilizar los índices inmunológi-

cos para el control del entrenamiento, hay que prestar

especial atención a la citometría de flujo, un método

que nos permite investigar un amplio espectro de pará-

metros inmunológicos (véase Gabriel y Kindermann,

1995).

Equilibrio hidroelectrolítico 
Excepto las proteínas, el resto de componentes del

plasma sanguíneo pueden pasar libremente a través

de las paredes de los capilares. En consecuencia, su

concentración en el plasma y el líquido intersticial es

prácticamente la misma. No obstante, aparecen dife-

rencias significativas cuando se comparan las concen-

traciones del Na+, K+, Ca2+, Mg2+, Cl–, HCO3
– e iones sul-

fato en el líquido intersticial y el compartimiento

intracelular, debido a que la membrana plasmática de

las células tiene permeabilidad selectiva. Como con-

secuencia, las concentraciones de los iones sodio,

calcio, cloro y bicarbonato son mayores fuera de la

membrana plasmática, y las concentraciones de iones

potasio, magnesio, fosfato y sulfato lo son dentro de

la membrana celular. Así, las concentraciones iónicas

intracelulares difieren de las extracelulares. En otras

palabras, existe un gradiente iónico entre estos dos

compartimientos. 

Las actividades de la vida diaria son posibles si las

concentraciones a ambos lados de la membrana cito-

plasmática son constantes y, en consecuencia, los gra-

dientes iónicos de Na+ y K+ son suficientes para asegurar

el rápido intercambio iónico necesario para desencade-

nar las principales funciones específicas de la actividad

celular. El primer paso es el cambio de la permeabilidad

de la membrana citoplasmática. Un aumento de la per-

meabilidad permite la entrada de iones sodio hacia el

compartimiento intracelular, seguida de una salida de

iones potasio hacia el compartimiento extracelular. La

despolarización iniciada por el flujo de iones a través

del sarcolema influye también en la liberación de iones

Ca2+ desde el retículo endoplasmático (en el caso de las

fibras musculares llamado retículo sarcoplasmático).
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Figura 6.9. Efectos del entrenamiento sobre diversos índices de las actividades inmunitarias. Estos cambios son más
pronunciados tras un ejercicio intenso, especialmente en personas desentrenadas. Existe la posibilidad de una supresión de las
actividades inmunitarias con el ejercicio prolongado. 

Efectos del ejercicio Inmunidad innata

Inmunidad adquirida
Inmunidad humoral

Inmunidad mediada por
células

Aumento de la actividad fagocítica

Incremento de la población de células B

Posibilidad de alteraciones en la producción de inmunoglobulinas; el ejercicio prolongado reduce
los niveles de IgA de la mucosa salival y nasal

Incremento de la población de células T (subgrupos de células T cooperadoras y T supresoras)

Reducción de la interleucina 2
Aumento de la actividad de la interferina α
Aumento de la interleucina 6

Incremento del número de células asesinas naturales
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Cuando la corriente despolarizadora de los túbulos T al-

canza las cisternas terminales, el Ca2+ almacenado es li-

berado desde el retículo hacia el endoplasma (sarco-

plasma) mediante la apertura de unos canales

especiales para la salida del calcio. Se han obtenido su-

ficientes evidencias de que en diversos tipos de fatiga la

falta de liberación de calcio es un factor importante (pa-

ra más información, véase Allen et al., 1999). Los iones

calcio son necesarios para la realización de actividades

celulares específicas y para los procesos energéticos

que aseguran la producción de energía. 

Para repetir las actuaciones cíclicas de las manifes-

taciones funcionales celulares, deben interrumpirse los

intercambios iniciales y restablecerse las condiciones

de reposo. Para ello es necesario el intercambio iónico

opuesto, es decir, salida de Na+ desde la célula, entrada

de K+ al interior de la célula y reabsorción del Ca2+ por el

retículo sarcoplasmático. Estos movimientos iónicos se

realizan contra gradiente y, por lo tanto, requieren un

aporte de energía para el funcionamiento de las bom-

bas iónicas. Dichos movimientos están relacionados

con la degradación del adenosín trifosfato (ATP) y en

consecuencia, con la liberación de energía. La membra-

na contiene ATPasas específicas que catalizan la hidróli-

sis del ATP y cuyos activadores determinan la naturaleza

específica de estas ATPasas. En la membrana plasmáti-

ca, los activadores son una elevada concentración de

Na+ en el interior de la célula y un aumento de la con-

centración de K+ fuera de la célula. La enzima implicada

se llama ATPasa activadora de Na+-K+. En la membrana

del retículo endoplasmático (sarcoplasmático), la ATPa-

sa Ca2+ es activada por un aumento de la concentración

de Ca2+ en el endoplasma. 

Normalmente, el cese de la señal de excitación

provoca una rápida relajación de las fibras musculares

debido al cierre de los canales de liberación del Ca2+ y

al consumo de Ca2+ por el retículo. Un tipo de insu-

ficiencia cardíaca llamado «defecto de diástole» está

provocado por una relajación insuficiente de las fibras

del miocardio como consecuencia de una concentra-

ción de iones calcio en el sarcoplasma superior al ni-

vel normal de reposo tras cada sístole (Meerson,

1983). Una disminución del consumo de iones calcio

por el retículo endoplasmático se asocia con un incre-

mento del tiempo necesario para la relajación de los

músculos esqueléticos en el hombre durante el ejer-

cicio (Gollnick et al., 1991). No obstante, la actividad

de la ATPasa-Ca2+ (Kõrge y Campbell, 1994) y la activi-

dad de la ATPasa-Na+-K+ (Han et al., 1992) dependen de

las condiciones locales (microentorno de la enzima).

Los cambios del índice de relajación y la concentra-

ción de Ca2+ del sarcoplasma durante la fatiga y recu-

peración frecuentes pueden explicarse por una dismi-

nución del funcionamiento de la bomba de Ca2+ como

resultado de los cambios de la concentración de sus-

trato/producto en el microentorno de la ATPasa (Kõr-

ge y Campbell, 1995). Lo más importante es la unión a

la membrana de la creatín fosfocinasa. La capacidad

para mantener un microentorno favorable a la función

de la ATPasa podría estar disminuida en los músculos

fatigados (para más información, véase Kõrge y Camp-

bell, 1995; Kõrge, 1999).

El descenso de la capacidad de trabajo de los mús-

culos esqueléticos también puede estar provocado por

una función insuficiente de la bomba Na+-K+ en el sarco-

lema de las fibras musculares esqueléticas (Clausen y

Everts, 1991; Clausen et al., 1993). En reposo, sólo el 5%

de las bombas Na+-K+ está activo, mientras que durante

las contracciones repetidas a un ritmo elevado, prácti-

camente todas las bombas entran en acción (Clausen et

al., 1998). En los músculos en los que la capacidad de la

bomba Na+-K+ es reducida, se acelera la disminución de

la fuerza desarrollada durante una estimulación eléctri-

ca continua (figura 6.10) y la recuperación subsiguiente

se retrasa considerablemente. La activación de la fun-

ción de la bomba Na+-K+ con adrenalina provocó resul-

tados contradictorios (para más información véase

Clausen y Everts, 1991; Clausen et al., 1998). Estos resul-

tados establecieron una relación entre el funcionamien-

to de la bomba Na+-K+ y la fatiga muscular (véase Sejers-

ted, 1992; Fitts, 1994; Green, 1998; Lunde et al., 1998;

MacKenna, 1992, 1999).

La acumulación intracelular de iones Na+ provocada

por un funcionamiento insuficiente de la bomba Na+- K+

aumenta la osmolalidad intracelular y causa una entra-

da de agua en el interior de las fibras de los músculos

esqueléticos (Kõrge y Viru, 1971a) y el miocardio (Kõrge

y Viru, 1971b; Kõrge et al., 1974a 1974b) hasta provocar

un edema celular durante el ejercicio prolongado. Los

experimentos realizados en seres humanos han confir-

mado que la hiperpotasemia inducida por el ejercicio

está asociada a un descenso del K+ y un aumento del

Na+ intracelular de los músculos activos (Sjøgaard et al.,

1985; Medbø y Sejersted, 1990). Las muestras para

biopsia tomadas poco después del final del ejercicio

también han confirmado una acumulación de agua in-

tracelular en el ser humano (Sjøgaard y Saltin, 1982)

probablemente debido a que, junto al Na+ que perma-

nece en las células, también se acumulan metabolitos

intracelulares (Lundswall et al., 1972). 

Como la mayoría de los metabolitos se mueven li-

bremente a través del sarcolema, también pueden acu-

mularse en el líquido intersticial muscular. En este sen-

tido, se ha detectado una acumulación de líquido en el

compartimiento intersticial de los músculos activos

(Sjøgaard y Saltin, 1982). Sejersted et al., (1986) postula-
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meros min de la recuperación, el líquido se redistribuye

en el intersticio, causando una concentración plasmáti-

ca de sodio para normalizar en la cara de volumen plas-

mático reducido. 

Un funcionamiento insuficiente de la bomba de Na+-

K+ también reduce el gradiente iónico de K+ mediante

un incremento de la concentración de potasio en el lí-

quido extracelular. En este sentido, se ha detectado un

aumento del nivel de potasio plasmático en deportistas

y personas desentrenadas tras la realización de un ejer-

cicio intenso (para más información, véase Saltin y Cos-

till, 1988; Lindinger y Sjøgaard, 1991). El K+ plasmático

aumenta en relación con la intensidad del ejercicio

(Green et al., 1993), y este aumento se considera como

un fenómeno relacionado con o indicador de fatiga

(Sjøgaard, 1991). El entrenamiento de resistencia y ve-

locidad influye en estos flujos; así, tras la reducción de

un entrenamiento de resistencia, disminuyó el índice

de pérdida de K+ por los músculos esqueléticos en con-

tracción (Kiens y Saltin, 1989). Por otra parte, el entre-

namiento de velocidad reduce la respuesta de K+ plas-

mático al ejercicio máximo (McKenna et al., 1993, 1996).

Aparentemente, estas consecuencias del entrenamien-

to tienen una relación con los efectos del entrenamien-

to sobre las bombas Na+-K+ y la actividad de la ATPasa-

Na+-K+ en los músculos esqueléticos (para más

información, véase Green, 1998; McKenna, 1999). La

acumulación intracelular de sodio y agua no puede ser

medida en el control del entrenamiento. Sin embargo,

el incremento del potasio en sangre puede utilizarse pa-

ra la evaluación de la función de la bomba Na+-K+ en de-

portistas durante la realización de un ejercicio intenso. 

Además del funcionamiento de la bomba Na+-K+,

existen otros factores que influyen en el nivel de sodio y

potasio extracelular durante el ejercicio. El aumento de

la concentración de potasio en plasma está favorecido

por la liberación de iones potasio durante la hidrólisis

del glucógeno debido a que ambos elementos se alma-

cenan juntos (Fenn, 1939; Bergström et al., 1973).

Bergström et al., (1973) calcularon que se acumulaban

aproximadamente 18 mg de potasio por cada gramo de

glucógeno depositado. Las proteínas también pueden

unirse al potasio (Fenn, 1936).

Los cambios del sodio que se producen en el plasma

durante el ejercicio son discretos y en muchas ocasio-

nes, imperceptibles. Cuando los cambios de los niveles

de sodio y potasio del plasma son corregidos respecto a

la hemoconcentración, los cambios detectados en el ni-

vel de sodio desaparecen transcurrido tan sólo 1 min

después de la realización de un ejercicio intenso. Du-

rante la recuperación posterior al ejercicio, entre los 2 y

los 10 min, la concentración real de sodio se situó cerca

de los niveles iniciales, pero el nivel corregido de sodio
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Figura 6.10. Efectos del bloqueo de la bomba Na+-K+ con (a)
ouabaina y de la estimulación de la bomba Na+-K+ con (b)
adrenalina sobre el desarrollo de la fatiga en el músculo
sóleo aislado en una solución tampón rica en K+ (12,5 mmol).
Nótese que la fuerza muscular decrece a un ritmo elevado
cuando la función de la bomba Na+-K+ ha sido parcialmente
bloqueada por la ouabaina, y a una menor velocidad cuando
la misma función es estimulada por la adrenalina. 

Adaptado de T. Clausen y M. R. Everts, 1991.
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consumo de líquido carente de solutos. Durante los pri-
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fue significativamente inferior a los niveles basales

(Medbø y Sejersted, 1985). Durante cinco repeticiones

de corta duración (45 a 60 s) de un ejercicio intenso, la

concentración no corregida de Na+ se elevó de un 4 a un

8%, mientras que la concentración de potasio se incre-

mentó más de un 100%. No obstante, durante los inter-

valos de reposo de unos 4 a 4,5 min de duración, los ni-

veles de Na+ y K+ descendieron rápidamente; las

concentraciones de potasio cayeron a valores inferiores

a los basales (Hermansen et al., 1984).

Las pérdidas de sodio a través del sudor también

pueden influir en el gradiente iónico de Na+. Esta in-

fluencia está reducida por el mecanismo de conserva-

ción de sales de las glándulas sudoríparas, cuya conse-

cuencia es una concentración de sodio inferior en el

sudor que en el plasma. La osmolalidad total del sudor

es 80 a 185 mOsm/l, mientras que en el plasma y en el

músculo la osmolalidad es 302 mOsm/l. El nivel de po-

tasio en el compartimiento extracelular está controlado

por el «lavado». La principal manifestación reguladora

es un aumento de la excreción renal de potasio estimu-

lada por la aldosterona para evitar la acumulación de

potasio en el compartimiento extracelular y, en conse-

cuencia, para reducir el gradiente de potasio. En las

glándulas sudoríparas, el mecanismo de conservación

no funciona para el potasio. A diferencia de otros iones,

la concentración de K+ y Mg+ alcanza valores similares

en el sudor y en el plasma (Costill et al., 1976c). En con-

secuencia, el mecanismo de conservación de las glán-

dulas sudoríparas reduce las pérdidas de sodio, pero no

tiene ningún control sobre las pérdidas de potasio. 

De todo ello se deriva la cuestión de si el resultado

final de un «lavado» prolongado es una insuficiencia de

potasio en el líquido corporal, incluida la pérdida del

potasio intracelular. Schamadan y Snilvely (1967) sugi-

rieron que las pérdidas de potasio pueden ser una posi-

ble causa del golpe de calor. Knochel et al., (1972) esti-

maron una pérdida de potasio de 917 moles en los

reclutas durante 4 días de instrucción militar en un am-

biente de calor. Costill (1986) realizó análisis críticos so-

bre estos resultados y halló algunos fallos en los cálcu-

los realizados por Knochel et al., (1972), considerando

que esa gran pérdida de potasio era del todo dudosa.

Según sus resultados, la deshidratación asociada al

ejercicio provocó una pérdida de agua corporal de 4,35 l

(5,8% de la masa corporal) y una reducción del conteni-

do en K+ inferior al 1% (44,6 mmol). Aunque el volumen

plasmático se redujo un 13,7% y el contenido en agua

del músculo un 8,0%, el K+ muscular permaneció inva-

riable a pesar de la gran pérdida de sudor (Costill et al.,

1976b). En otro estudio, tras 2 h de ciclismo en una cá-

mara ambientada (30 ºC, 46% de humedad relativa), las

pérdidas de agua a través de la transpiración y la orina

fueron, por término medio, de 2,4 l, y las pérdidas de K+

fueron de 22,6 mmol. En este caso, el contenido en agua

descendió un 10% en el músculo deltoides inactivo y un

4% en el músculo vasto lateral activo. El contenido en K+

permaneció invariable en ambos músculos, mientras

que el contenido en plasma aumentó significativamen-

te (Costill et al., 1981).

La transpiración intensiva durante el ejercicio provo-

ca una pérdida de agua corporal. Una parte de esta pérdi-

da está compensada por la formación de agua como re-

sultado de los elevados índices oxidativos y otra, por el

agua liberada en la hidrólisis del glucógeno (Olsson y

Saltin, 1970). No obstante, estas cantidades de agua pro-

ducida son modestas en comparación con el agua perdi-

da a través del sudor. Cuando las pérdidas totales de

agua alcanzan el 2,2% del peso corporal, éstas se distri-

buyen entre el líquido intracelular, el intersticial y el plas-

ma en proporciones del 30, 60 y 10%, respectivamente.

Cuando las pérdidas totales alcanzan valores del 4,1 o el

5,8% de la masa corporal, las pérdidas de líquido intrace-

lular ascienden a la mitad del total, el líquido intersticial

interviene en un 38 a 39% y las pérdidas en el plasma per-

manecen invariables al 10 a 11% del total (Kozlowski y

Saltin, 1964).

En 1962, los investigadores finlandeses Ahlman y

Karvonen señalaron que una deshidratación de tan sólo

el 2% de la masa corporal provocaba una disminución

del rendimiento durante el ejercicio. Más tarde, este he-

cho fue repetidamente confirmado y se halló una rela-

ción prácticamente lineal entre la reducción de la masa

corporal y la disminución del rendimiento físico (véase

Saltin, 1964a; Nielsen et al., 1981; Saltin y Costill, 1988).

Si las pérdidas de agua ascienden del 4 al 5% de la masa

corporal, la capacidad para realizar un trabajo muscular

intenso se reduce entre un 20 y un 30%.

La deshidratación durante el ejercicio tiene algunos

efectos perjudiciales para el organismo. En primer lu-

gar, se reducen las posibilidades de termorregulación y

la temperatura corporal se eleva (Sawka et al., 1998). Los

efectos cardiovasculares están provocados por la acción

combinada de la deshidratación y la hipertermia; duran-

te 120 min de ejercicio y tras los primeros ajustes inicia-

les aparece un descenso de la presión arterial, el gasto

cardíaco y el volumen sistólico, y aumenta la frecuencia

cardíaca y la resistencia vascular sistémica. Estos cam-

bios no aparecieron o fueron menos pronunciados

cuando se influyó sobre la hipertermia evitando la des-

hidratación (ingesta de agua), o hubo deshidratación

sin hipertermia o deshidratación sin reducción del plas-

ma sanguíneo (González-Alonso, 1998; Coyle, 1998). El

consumo máximo de oxígeno permaneció invariable

hasta el 4% de deshidratación (Saltin, 1964a; Armstrong

et al., 1985). Sin embargo, tras unas pérdidas de 1,2 a 1,6
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kg de agua corporal y una reducción del volumen plas-

mático entre el 9,9 y el 12,3%, el rendimiento de los co-

rredores se redujo un 3,1% en los 1.500 m, un 6,7% en

los 5.000 m y un 6,3% en las carreras de 10.000 m (Arms-

trong et al., 1985). Un aumento de la temperatura am-

biente de 20 a 40 ºC redujo el tiempo de ejercicio hasta

la aparición de la fatiga al 70% del V
.
O2máx de 67 ± 1 min

(media ± EEM) a 30 ± 3 min. 

Evitar los efectos perjudiciales, que conducen a una

disminución del rendimiento, requiere una suficiente

hidratación (ingesta de agua) durante el ejercicio (Saw-

ka et al., 1998; González-Alonso, 1998) y una rápida rehi-

dratación después del ejercicio (Maughan, 1998). La hi-

dratación/rehidratación puede influir en el equilibrio

electrolítico; la ingesta de agua pura reduce las concen-

traciones de electrólitos en el plasma y en el líquido ex-

tracelular (véase Maughan, 1994).

A pesar de los importantes efectos de la deshidrata-

ción sobre el rendimiento, la termorregulación y la

adaptación cardiovascular, la deshidratación provocada

por el ejercicio rara vez provoca golpes de calor o tras-

tornos relacionados con el calor. Noakes (1998) conclu-

yó que «no había conseguido ninguna evidencia cientí-

fica de que la deshidratación y el desequilibrio

electrolítico fueran una causa exclusiva y ni siquiera im-

portante de estas enfermedades habitualmente descri-

tas en la literatura médica».

En conclusión, el equilibrio hidroelectrolítico está

controlado por las bombas Na+-K+ en el sarcolema, la

bomba de Ca+ en las membranas del retículo endoplas-

mático y por diversos factores que influyen en el volu-

men y la composición extracelulares. En el control bio-

químico del entrenamiento, la información sobre las

funciones de estas bombas podría ser muy indicativa

pero, en condiciones de campo, es imposible obtenerla

sin utilizar muestras para biopsia. No obstante, los

cambios inducidos por el ejercicio en el nivel plasmáti-

co de potasio son más abordables, si bien existen cier-

tas limitaciones para la interpretación de los cambios

plasmáticos del contenido en K+ sólo a través de la sali-

da de iones potasio desde los músculos activos (véase

McKelvie et al., 1992; Vøllestad et al., 1995). Los cambios

del nivel plasmático de sodio proporcionan menos in-

formación debido a que son modestos y además están

relacionados con la hemoconcentración. 

La capacidad de trabajo depende significativamente

del estado de hidratación del organismo, que a su vez

está influido por la transpiración y la rehidratación vo-

luntaria. La información general sobre las pérdidas de

agua se puede obtener midiendo la pérdida de peso

corporal y la cantidad de agua ingerida. La reducción

del volumen plasmático proporciona todavía menos in-

formación, puesto que depende de otros muchos facto-

res y el efecto de la deshidratación sobre el volumen

plasmático es muy limitado. Existe un método para la

recogida del sudor corporal en el ser humano con el fin

de obtener datos sobre la pérdida de electrólitos (Shi-

rreffs y Maughan, 1997). Este procedimiento es lo sufi-

cientemente complicado como para no poder ser utili-

zado en el control diario del entrenamiento, aunque

puede aplicarse en los estudios episódicos. 

Para utilizar la concentración plasmática de electró-

litos con el objetivo de conocer el equilibrio hidroelec-

trolítico, hay que tener en cuenta que ambos son pará-

metros controlados homeostáticamente y que existe un

mecanismo homeostático específico cuya función es el

mantenimiento de sus valores a un nivel constante. Por

consiguiente, una ausencia de cambios en los niveles

plasmáticos de electrólitos no tiene por qué deberse a

una ausencia de cambios en el metabolismo hidroelec-

trolítico, sino simplemente a una correcta y efectiva re-

gulación homeostática. Para evaluar la regulación ho-

meostática, es preferible valorar las respuestas de las

hormonas relacionadas (aldosterona, renina, factor na-

triurético atrial y vasopresina).

Resumen
Los principales parámetros hematológicos que de-

ben ser considerados para el control del entrenamiento

son el volumen plasmático y el volumen sanguíneo to-

tal y la masa de eritrocitos y hemoglobina. Cuando se

desea valorar los cambios producidos en el volumen

plasmático, hay que tener en cuenta la extravasación

del plasma, puesto que influye en los valores de las con-

centraciones de sus diversos componentes (principal-

mente proteínas y compuestos unidos a proteínas) sin

que hayan intervenido otras influencias metabólicas

además de esa extravasación plasmática. Un aumento

del volumen sanguíneo y un aumento de la masa de eri-

trocitos y hemoglobina favorecen el transporte de oxí-

geno y son, en consecuencia, importantes parámetros

del efecto del entrenamiento sobre la capacidad de re-

sistencia. Es importante conocer las condiciones que

favorecen la síntesis de hemoglobina y las condiciones

que pueden alterar la función de transporte del oxígeno

debido a trastornos del metabolismo del hierro o a una

degradación prematura de los eritrocitos (llamada ane-

mia deportiva). También hay que prestar especial aten-

ción a la aparición de enzimas proteicas musculares y

mioglobina en el plasma sanguíneo, puesto que ello in-

dica un aumento de la permeabilidad o alteraciones de

la membrana citoplasmática de las fibras musculares. 

El análisis profundo de la adaptación muscular re-

quiere la determinación del estrés oxidativo (relación

entre radicales libres y antioxidantes). 

Índices hematológicos e inmunológicos y equilibrio hidroelectrolítico 137
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La capacidad del sistema tampón acidobásico es

esencial para la realización de ejercicios anabólicos. No

obstante, la capacidad del sistema tampón del bicarbo-

nato no aumenta bajo la influencia del entrenamiento.

En este sentido, es más importante el sistema tampón

formado por las proteínas musculares. 

El ejercicio induce diversos cambios en los paráme-

tros de las actividades inmunitarias (mejora la actividad

fagocítica, aumenta las poblaciones de células B y T,

produce un importante cambio del número de células

asesinas y altera el nivel de diversas inmunoglobuli-

nas). Para conocer el estado de los mecanismos de de-

fensa del organismo, es esencial controlar los cambios

de las actividades inmunitarias producidos por la activi-

dad muscular. 

La concentración de iones y la cantidad de agua en

el organismo son parámetros homeostáticos (constan-

tes rígidas del medio interno) que se mantienen sin ex-

perimentar desviaciones significativas. Incluso durante

el ejercicio intenso, los posibles cambios son mínimos,

salvo en caso de deshidratación y acumulación de K+ en

el plasma sanguíneo. El aumento del nivel de potasio

en el líquido extracelular, incluido el plasma sanguíneo,

está relacionado con la salida de iones potasio desde

los músculos activos y representa una indicación de una

alteración del equilibrio entre la salida de K+ desde las

fibras musculares al principio de la concentración y la

entrada del ion en el interior de las células. Este equili-

brio está controlado por la bomba Na+-K+ de la membra-

na citoplasmática y su desequilibrio está relacionado

con la aparición de la fatiga. 

Conclusión general 
de la parte II

En la parte II (capítulos 3 a 6) se han considerado di-

versos índices que pueden ser de utilidad para el con-

trol bioquímico del entrenamiento. Es necesario recor-

dar que cada índice por separado es sólo un parámetro

de un complejo proceso controlado por diversos facto-

res. En consecuencia, el valor de cada uno de estos índi-

ces depende de la comprensión del proceso global y la

contribución del índice concreto utilizado en ese proce-

so general. Además, cada índice tiene limitaciones es-

pecíficas en el control bioquímico del entrenamiento,

de manera que no es conveniente buscar los índices

«buenos» generales, sino conocer en profundidad el ín-

dice que estamos estudiando y el tipo de información

que puede proporcionarnos. 

Análisis y control del rendimiento deportivo138
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El objetivo de la parte III de este libro es analizar el valor práctico de las herramientas utilizadas en el control del

entrenamiento. Para ello, se comparan diversos tests y se evalúan su valor y sus limitaciones sobre la base de su fiabi-

lidad y su aplicación práctica. También se presentan, a modo de ejemplo, diversos resultados obtenidos en el control

del entrenamiento para la confección de esquemas adaptados al control bioquímico. 

El capítulo 7 trata de la valoración, mediante la utilización de métodos bioquímicos, de los efectos inducidos por

el entrenamiento en el organismo, centrando la atención en la valoración de la potencia y la capacidad de los diversos

mecanismos de producción de energía (resíntesis del adenosín trifosfato). También se considerarán los diagnósticos

del lactato además de varias posibilidades para el análisis de la eficacia del control metabólico y la función endocrina. 

El capítulo 8 analiza cómo valorar y evaluar la carga de las sesiones de entrenamiento y los microciclos, centrándo-

se en la valoración del efecto de entrenamiento de las cargas utilizadas. El análisis del diseño del microciclo conduce

al diagnóstico bioquímico de la fatiga y el control de los procesos de recuperación. 

El capítulo 9 presenta los cambios adaptativos y el agotamiento del organismo durante el entrenamiento de los

deportistas de elite y ofrece diversos métodos para el control de la adaptabilidad. El objetivo específico de este con-

trol del entrenamiento deportivo en particular es conseguir el rendimiento máximo y evitar el sobreentrenamiento. 

Realización del control 
bioquímico 

del entrenamiento

Parte 

Realización del control 
bioquímico 

del entrenamiento

Parte 

III
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Actualmente, conocemos muchos de los cambios

que aparecen en el organismo durante el entrenamien-

to. Los principales resultados del entrenamiento sobre

el organismo en general son (véase Viru y Viru, 2000):

• Hipertrofia de órganos: músculos esqueléticos, mio-

cardio, glándulas adrenales y huesos. 

• Incremento de las capacidades funcionales de los ór-

ganos y sistemas. 

• Estabilidad funcional (o capacidad para mantener la

actividad funcional o metabólica necesaria durante el

ejercicio prolongado y a pesar de la fatiga).

• Reservas funcionales (la diferencia entre el nivel basal

y el nivel más alto posible de la función).

• Reservas energéticas.

• Eficiencia del funcionamiento y los procesos energéti-

cos.

• Perfecta coordinación, regulación y control de la fun-

ción corporal y los procesos metabólicos.

• Capacidades motoras.

• Potencia, capacidad y eficiencia del mecanismo de

producción de energía (resíntesis del adenosín trifos-

fato [ATP]).

En algunos casos, la valoración de estos resultados

producidos por el entrenamiento requiere la utiliza-

ción de métodos bioquímicos. El objetivo es adquirir

información sobre la adaptación metabólica y su me-

canismo de control a fin de comprender los cambios

producidos en el metabolismo celular. En primer lugar,

la necesidad de utilizar los métodos bioquímicos sur-

ge a la hora de valorar los efectos del entrenamiento

sobre los sistemas energéticos. A continuación, cuan-

do la eficacia del entrenamiento desaparece, son nece-

sarios estudios bioquímicos adicionales para determi-

nar el porqué. 

Sistema energético muscular
y clasificación del ejercicio
La preparación para un rendimiento satisfactorio se

consigue si se tienen en cuenta todos los aspectos que

influyen en la competición. En la mayoría de los casos,

el potencial motor necesario se basa en una energía

muscular bien desarrollada y, para ello, es esencial co-

nocer cuáles son las demandas energéticas de la com-

petición a escala física. En estos casos es muy útil con-

tar con una clasificación de los ejercicios desde el punto

de vista de la energía muscular. También es necesario

analizar las demandas físicas de la competición para de-

cidir, mediante la clasificación, los aspectos que deben

desarrollarse y los tests que nos permitirán valorar la

eficacia del entrenamiento. 

Los ejercicios competitivos pueden ser cíclicos (el

mismo movimiento cíclico se repite continuamente) o

acíclicos (figura 7.1). En el entrenamiento deportivo

suelen utilizarse cuatro tipos de ejercicio cíclico: aeró-

bico, aeróbico-anaeróbico, anaeróbico-glucolítico y

anaeróbico-aláctico (tabla 7.1). Más adelante (véase

pág. 157 de este cap.), mostraremos la diferencia

existente entre los ejercicios aeróbicos que utilizan hi-

dratos de carbono y los que emplean lípidos como

fuente de energía principal.

Retroalimentación 
desde los efectos inducidos 

por el entrenamiento

Capítulo

Retroalimentación 
desde los efectos inducidos 

por el entrenamiento

Capítulo

7
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Los ejercicios acíclicos se dividen en los de esfuerzo

simple y los combinados. Los ejercicios de esfuerzo

simple se basan en la rápida resíntesis del ATP degrada-

do mediante el mecanismo (aláctico) de la fosfocreati-

na. En función de la relación entre la fuerza utilizada y la

duración de su aplicación, aparecen los subgrupos de

alta resistencia (fuerza «pura») y ejercicios de potencia.

La combinación de la actividad cíclica y acíclica consti-

tuye los ejercicios combinados (p. ej.: carrera y salto ací-

clicos en saltos de longitud y de altura, diversas activi-

dades en los juegos deportivos, lucha libre, boxeo,

danza u otras disciplinas similares, tablas de gimnasia y

patinaje artístico) y, en algunos casos, los esfuerzos se

repiten. En función de las características de los ejer-

cicios combinados, las necesidades energéticas se cu-

bren con el mecanismo de la fosfocreatina, la glucoge-

nolisis anaeróbica y/o la fosforilación oxidativa. En

consecuencia, su eficacia también está relacionada, en

cierta medida, con factores similares a los que intervie-

nen en los ejercicios anaeróbico-aláctico, anaeróbico

glucogenolítico o aeróbico-anaeróbico. En algunas acti-

vidades acíclicas, se combinan el esfuerzo estático y los

movimientos dinámicos. Por ejemplo, las contracciones

isométricas prolongadas se realizan precedidas o segui-

das de movimientos de contracción auxotónica. En las

pruebas de tiro, por ejemplo, las contracciones isomé-

tricas son necesarias para mantener el equilibrio. 

La clasificación de los ejercicios es necesaria para

clarificar el (los) mecanismo(s) principal(es) de produc-

ción de energía (resíntesis del ATP). El resultado de este

análisis indicará los ejercicios de entrenamiento nece-

sarios para mejorar el rendimiento. Una vez identifica-

dos los mecanismos energéticos, se podrán determinar

los métodos apropiados para el control del entrena-

miento. Por otra parte, los mecanismos energéticos de-

ben ser evaluados respecto a su potencia (índice de pro-

ducción de energía) y capacidad (cantidad total de

producción de energía).

Análisis y control del rendimiento deportivo142

Figura 7.1. Clasificación de los ejercicios competitivos en el deporte.
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La tabla 7.2 presenta los valores estimados de po-

tencia y capacidad de las vías de resíntesis del ATP ex-

presados como índices y cantidad total de energía libe-

rada (Hultman y Harris, 1988).

La conclusión más importante de estos resultados

es el aspecto cualitativo. Según los datos obtenidos por

Margaria et al., (1963), la vía más rápida para la resíntesis

del ATP es el mecanismo de la fosfocreatina, y la más

lenta, la fosforilación oxidativa. Por tanto, al incremen-

tar la potencia, el ejercicio se hace más anaeróbico. El

mecanismo de la fosfocreatina es la vía prioritaria para

la resíntesis intensa del ATP. 

En 1983, Hultman y Sjöholm señalaron que una

electroestimulación de sólo 1,3 s era suficiente para de-

gradar 11 mmol/kg dm de fosfocreatina e incrementar la

acumulación de lactato en 2 mmol/kg dm. Los resulta-

dos publicados por Hultman et al., en 1990 demostraron

que la hidrólisis de la fosfocreatina alcanzaba su tasa

máxima a los 2 s y la glucólisis anaeróbica a los 3 a 5 s

siguientes al inicio de una contracción provocada por

electroestimulación en hombres. Así, el esfuerzo simple

para la producción rápida de potencia o un ejercicio

de alta resistencia sólo aparece cuando la producción

de energía procede del mecanismo de la fosfocreatina.

En los ejercicios cíclicos de corta duración para una ve-

locidad de movimiento máxima u otras actividades que

solicitan la máxima producción de potencia, el meca-

nismo de la fosfocreatina se combina con la glucogeno-

lisis anaeróbica. Con la posterior prolongación de los

ejercicios, la contribución de la fosforilación oxidativa

aumenta gradualmente y el índice de producción de po-

tencia desciende en la misma proporción. 

Retroalimentación desde los efectos inducidos por el entrenamiento 143

Tabla 7.1
Características de los ejercicios cíclicos de diferentes intensidades

Características Grupos de ejercicios

Aeróbico Aeróbico- Anaeróbico- Anaeróbico-
anaeróbico glucolítico aláctico

Principal vía de Fosforilación oxidativa Fosforilación oxidativa Glucólisis anaeróbica Degradación de la
resíntesis del ATP fosfocreatina

Vías adicionales del ATP — Glucólisis anaeróbica Fosforilación oxidativa Glucólisis anaeróbica
Degradación de la 
fosfocreatina

V
.
O2 (l/min) 2,0-2,5 2,5-3,0 > 3,0

V
.
O2 (ml/min/kg) 28-35 35-42 > 42

Gasto de energía 10,0-12,5 12,5-15,0 15,0-62,0 ~300
(kcal/min)

Gasto de energía 8-10 10-12 12-48 ~240
(METS)

Frecuencia cardíaca 140-160 160-180 180-200 150-170
(lat/min)

Aumento del 1,5-2 x 2-6 x > 6x 2-3 x
lactato en sangre

Duración máxima posible > 40 min 5-40 min 0,5-5 min 10-20 s
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Sistema energético
anaeróbico

Las tres vías para la resíntesis anaeróbica de ATP son

el mecanismo de la fosfocreatina, el mecanismo de la

miocinasa y la glucogenólisis anaeróbica. Para evaluar

los efectos del entrenamiento sobre estas rutas de pro-

ducción de energía, cada vía debe ser caracterizada me-

diante la potencia y la capacidad de resíntesis de ATP

del mecanismo utilizado. En esta sección, se tratarán

las posibilidades para valorar los efectos del entrena-

miento sobre la potencia y la capacidad de los mecanis-

mos anaeróbicos. 

Mecanismo de la fosfocreatina
Debido a que la toma de muestras para biopsia no

está indicada para los tests en condiciones de campo, el

mecanismo de la fosfocreatina debe ser evaluado me-

diante tests de producción de potencia. La producción

de potencia máxima en un esfuerzo simple suele valorar-

se mediante tests de saltos verticales (véase Fox y Mat-

hews, 1974). La potencia se deriva de la siguiente fórmu-

la: 

Potencia (W) = 21,67 × masa (kg) × desplazamiento

vertical (m)

Éste es un índice informativo para la valoración de

los progresos realizados por los deportistas en relación

con la potencia. No obstante, sería un error utilizar la

producción de potencia en un esfuerzo simple para la es-

timación de la potencia del mecanismo de la fosfocreati-

na para proporcionar una rápida resíntesis del ATP. Se-

gún los datos obtenidos por Greenhaff y Timmons

(1998), el índice de producción de ATP procedente de la

fosfocreatina aumentó inmediatamente y alcanzó su va-

lor máximo durante los primeros 2 s de los ejercicios re-

alizados con un gasto energético máximo. A partir del

tercero al quinto s el índice de hidrólisis de la fosfocrea-

tina descendió, pero siguió siendo superior al de la glu-

cogenólisis anaeróbica. Por consiguiente, la estimación

de la potencia del mecanismo de la fosfocreatina es co-

rrecta si la medición ha sido realizada durante los prime-

ros 5 s de ejercicio. A este respecto, se pueden utilizar el

test de la escalera de Margaria (Margaria et al., 1966) o la

medición de la producción de potencia durante los pri-

meros 5 s de saltos máximos consecutivos al principio

del test de Bosco (Bosco et al., 1983; Bosco, 1999). Tam-

bién se han utilizado los 5 primeros s del test ergométri-

co de Wingate (Bar-Or, 1987) y del sprint en la cinta sin fin

(Thomson y Garvie, 1981; Cheetham et al., 1985).

Si la duración de la prueba de esfuerzo se sitúa entre

los 5 y los 15 s, la prueba puede ser utilizada para la va-

loración de la capacidad del mecanismo de la fosfocrea-

tina. A este efecto, Fox (1975) utilizó series de ejercicios

de 10 s de duración repetidas con intervalos de descan-

so de 30 s entre cada repetición. La capacidad anaeróbi-

ca-aláctica fue evaluada mediante el número de repeti-

ciones necesarias hasta la disminución de la intensidad

del ejercicio o la cantidad total de trabajo realizado a la

máxima producción de potencia. No obstante, es mejor

calcular el nivel real de producción de potencia durante

un breve período inicial de ejercicios de prueba. En el

test de Wingate y otras pruebas similares con bicicleta

ergométrica, la potencia se calcula mediante la siguien-

te fórmula:

Potencia (W) = revoluciones de la rueda × 0,98 ×
[60/duración del test] × resistencia

Bosco et al., (1983) propusieron la siguiente fórmula

para el cálculo de la potencia promedio durante el test

de salto:
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Tabla 7.2
Capacidad y potencia de los mecanismos de resíntesis del ATP en los músculos humanos

Vía de resíntesis del ATP Potencia (kcal/kg/min) Capacidad (kcal/kg) Velocidad de recuperación (tiempo
medio)

Hidrólisis de la fosfocreatina 750 100 22 s

Glucólisis anaeróbica 350 250 15 min

Fosforilación oxidativa 220 —

Adaptado de E. Hultman y R. C. Harris, 1988; adaptado de E. Hultman et al., 1990
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Ya se han mencionado anteriores intentos de la utili-

zación de la creatina y el fosfato inorgánico para la eva-

luación del funcionamiento del mecanismo de la fosfo-

creatina (cap. 3, pág. 39). Estas posibilidades no se han

evaluado sistemáticamente. Las críticas realizadas so-

bre estos métodos radican en la falta de resultados que

confirmen la relación cuantitativa entre el uso del meca-

nismo de la fosfocreatina y un aumento de los niveles

de creatina o fosfato inorgánico en sangre. Además, la

creatina liberada en la hidrólisis de la fosfocreatina pue-

de ser rápidamente reutilizada para la resíntesis de fos-

focreatina y para el transporte de energía desde las mi-

tocondrias a las miofibrillas. Sin una respuesta a estas

preguntas, no se recomienda la utilización de este mé-

todo para la evaluación del funcionamiento del meca-

nismo de la fosfocreatina.

Mecanismo de la miocinasa 
Otro método cuestionable es la utilización de la con-

centración plasmática de amoníaco para la evaluación

de la energía en los ejercicios de corta duración a la má-

xima intensidad posible. Durante los ejercicios de corta

duración, la acumulación de amoníaco en el plasma es

indicativa de la degradación del AMP. Así, la acumula-

ción de amoníaco está relacionada con la reacción de la

miocinasa (2ADP → ATP + AMP), que a su vez se sigue

de la degradación del AMP (véase cap. 3, pág. 37). Aun-

que no se han desarrollado pruebas especiales para la

medición del amoníaco, este sistema parece proporcio-

nar un método prometedor. Recomendamos el uso del

amoníaco sanguíneo por las razones siguientes: 

• La producción de amoníaco aumenta en los ejercicios

de velocidad. 

• La producción de amoníaco con el ejercicio depende

de la cantidad de fibras de contracción rápida. 

• El entrenamiento de velocidad eleva la respuesta del

amoníaco plasmático en los ejercicios de corta dura-

ción y gran intensidad (véase cap. 3, pág. 37).

No obstante, todavía no se conoce si el aumento de

la concentración de amoníaco en el plasma sanguíneo

proporciona información sobre la potencia de la reac-

ción de la miocinasa o sobre la capacidad de este meca-

nismo. Teóricamente, cabe sugerir que la potencia de

este mecanismo de resíntesis del ATP puede ser evalua-

da mediante el índice de acumulación de amoníaco en

la sangre, mientras que las concentraciones de amonía-

co más elevadas podrían ser una medida de la capaci-

dad del mecanismo de la miocinasa. La acumulación de

amoníaco durante los ejercicios de velocidad se ha pro-

puesto como una prueba para la selección de los mejo-

res sprinters (Hageloch et al., 1990).

La concentración de amoníaco podría considerarse

también en los ejercicios prolongados. Urhausen y Kin-

dermann (1992b) hallaron que en los deportistas de re-

sistencia, la concentración sanguínea de amoníaco au-

mentaba con la duración del ejercicio. No obstante, en

los ejercicios de resistencia, la respuesta del lactato es-

tuvo más relacionada con la intensidad del ejercicio que

la respuesta correspondiente del amoníaco. 

En los ejercicios prolongados existen dos fuentes de

producción de amoníaco en los músculos activos. Ade-

más de la degradación del adenosín monofosfato

(AMP), los aminoácidos de cadena ramificada liberan

una cantidad de amoníaco todavía mayor, cantidad cuya

acumulación es inversamente proporcional a la de toxi-

cación del amoníaco mediante la intervención de la sín-

tesis de alanina y glutamina. Por consiguiente, el amo-

níaco sanguíneo sólo puede ser utilizado para la

valoración de la reacción de la miocinasa y la degrada-

ción del AMP en ejercicios de velocidad (el índice de

oxidación es comparativamente más bajo).

Se ha planteado la cuestión de si los niveles plasmá-

ticos de ácido úrico o hipoxantina están más específica-

mente relacionados con la degradación del AMP que la

acumulación de amoníaco. El ácido úrico, la hipoxanti-

na y también el amoníaco son productos que se forman

durante la degradación del AMP y sus niveles también

aumentan durante el ejercicio (véase cap. 3, pág. 37).

Será necesario realizar estudios adicionales que esta-

blezcan las relaciones cuantitativas de estos tres pro-

ductos con la degradación real del AMP. Estos resulta-

dos proporcionarán la posibilidad de decidir cuál de

ellos es el índice que ofrece más información sobre la

degradación del AMP. 

La importancia de un parámetro válido para la valo-

ración de la degradación del AMP no es tan necesaria

para la evaluación de la contribución de la reacción de

la miocinasa por sí misma. Es importante obtener infor-

mación sobre el retraso de la resíntesis de ATP tras su

degradación a adenosín difosfato (ADP). Los paráme-

tros cuantitativos de la degradación del AMP proporcio-

narían la información necesaria, puesto que la reacción

de la miocinasa es la única de las distintas vías para la

resíntesis del ATP que da lugar a una reducción de las

reservas totales de ATP. En la reacción de la miocinasa,

el ATP es resintetizado como resultado de la combina-

ción de dos moléculas de ATP en lugar de la fosforila-
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ción de cada molécula de ADP que se produce en las de-

más vías. 

Glucogenólisis anaeróbica
La glucogenólisis anaeróbica consiste en la degrada-

ción de la molécula de glucógeno o de la molécula de

glucosa transportada por la sangre (glucólisis) para la for-

mación de ácido pirúvico (piruvato), que a su vez es oxi-

dado y transformado en lactato o utilizado para la sínte-

sis de alanina o la resíntesis de glucógeno. En la

degradación del glucógeno se liberan 3 moléculas de ATP

(energía) para la resíntesis. La degradación de una molé-

cula de glucosa suministra le energía suficiente para la

resíntesis de dos moléculas de ATP. La glucogenólisis

anaeróbica desempeña una función predominante en to-

dos los ejercicios intensos. En esta sección se describe la

estimación de la potencia y la capacidad de este meca-

nismo. 

Potencia

Para obtener la máxima información posible en las

pruebas realizadas sobre la potencia de la glucogenóli-

sis anaeróbica, es necesario conocer primero la dinámi-

ca de este mecanismo en la resíntesis del ATP. Y es más

importante conocer la dinámica del índice de este pro-

ceso. Hultman y Sjöholm (1983) demostraron que el ín-

dice de la glucogenólisis alcanzaba su valor máximo en-

tre los 40 y los 50 s, cuando se inducía una actividad

muscular de alta intensidad en la forma de contraccio-

nes frecuentes, mediante la aplicación de electroesti-

mulación. Según Greenhaff y Timmons (1998), el índice

de regeneración del ATP derivada de la glucogenólisis

alcanza el máximo desde los 2 a los 20 s de contraccio-

nes realizadas a un índice de gasto energético máximo.

La producción de ATP procedente de la fosfocreatina su-

pera la derivada de la glucogenólisis durante los prime-

ros 10 s de una contracción inducida por electroestimu-

lación. Posteriormente, la mayoría del ATP corresponde

a la glucogenólisis. No obstante, desde la segunda mi-

tad del primer minuto el índice de glucogenólisis des-

ciende significativamente. De ello se deduce que, para

la valoración de la potencia de la glucogenólisis anaeró-

bica, es aconsejable la utilización de una prueba de 30 s

de duración.

De la misma manera, el test para la evaluación de la

potencia de la glucólisis anaeróbica debe tener una

duración de entre 20 y 50 s. Por otra parte, se ha de-

mostrado que el test de Wingate de 30 s es un medio

para la obtención de información (Bar-Or, 1981, 1987;

Dotan y Bar-Or, 1983; invar. et al., 1996). La verificación

del test de Wingate debe establecer que la prueba de

esfuerzo se realiza expensas de la glucogenólisis anae-

róbica. Para ello, se midió el lactato muscular tras ejer-

cicios máximos en un ergómetro durante 10 o 30 s. La

mayor acumulación de lactato tras el ejercicio de 30 s

demostró que un incremento de la duración del ejer-

cicio de 10 a 30 s aumenta la contribución de la gluco-

genólisis anaeróbica (Jacobs et al., 1983). La determi-

nación de los sustratos energéticos y el lactato en los

músculos activos de mujeres demostró que durante la

prueba de 30 s el ATP descendió un 33,5%, la fosfocrea-

tina un 60,0% y el glucógeno un 23,2%, mientras que el

lactato muscular aumentó de 6 a 7 veces. Los autores

concluyeron que el test de Wingate es un test satisfac-

torio de la máxima potencia muscular que puede ser

generada de forma anaeróbica, pero que los 30 s de

duración del test no agotan obviamente la capacidad

máxima de la producción anaeróbica de energía (Ja-

cobs et al., 1982). De ahí que el test pueda ser utilizado

más para la valoración de la potencia del mecanismo

anaeróbico de producción de energía que para una es-

timación de la capacidad de esos mecanismos. 

Serresse et al., (1988) estimaron que en un test ergo-

métrico máximo de 10 s, el mecanismo fosfocreatina-

ATP representaba el 53% del gasto energético total; la

glucogenólisis anaeróbica, el 44%, y la fosforilación oxi-

dativa, sólo un 3%. Los mismos valores para un test de

30 s fueron el 23, 49 y 28% respectivamente. Estos resul-

tados demostraron que en un ejercicio máximo de 30 s

de duración, la vía dominante para la producción de

energía es la glucogenólisis anaeróbica. No obstante, su

contribución fue sólo del 50% aproximadamente. Otros

estudios han demostrado que la contribución de la

energía de origen aeróbico durante una prueba de 30 s

fue del 25% (Thomson y Garvie, 1981) o el 18,5% (Kava-

nagh y Jacobs, 1988) del gasto energético total durante

el ejercicio. 

Se plantea la cuestión de si la prolongación del ejer-

cicio del test ayuda a diferenciar la producción de ener-

gía procedente de la degradación de la fosfocreatina y la

glucólisis anaeróbica. Esta posibilidad se deriva de los

resultados, anteriormente mencionados, obtenidos por

Serresse et al., (1988). Withers et al., (1991) demostraron

que la concentración muscular de lactato alcanzaba su

valor máximo tras 60 s de ejercicio. Estos datos confir-

man que una versión de 60 s del test anaeróbico de Win-

gate o el test de Quebec (originalmente un test de ciclis-

mo ergométrico de 90 s; Simoneau et al., 1983; Boulay et

al., 1985) puede ser la mejor solución, una afirmación

que ya había sido señalada por Szogy y Cherebetiu

(1974). No obstante, hay que tener en cuenta la mayor

contribución de la energía de procedencia aeróbica

cuando se prolonga el ejercicio. Se ha cuestionado si la

cuantificación del trabajo anaeróbico para el cálculo de

la capacidad anaeróbica puede realizarse satisfactoria-
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mente a partir de los datos de rendimiento (Foster et al.,

1995). En algunos casos, la determinación del lactato en

sangre se ha utilizado tras tests de Wingate y similares

(Szogy y Cherebetiu, 1974; Jacobs, 1980). No obstante, la

opinión general mantiene que la determinación del lac-

tato no mejora significativamente el valor informativo

de los tests mencionadas. 

Foster y col (1995) señalaron la necesidad de tener

en cuenta el significado de la renovación del lactato

en la acumulación sanguínea y muscular durante el

ejercicio. Los autores no consideraron la respuesta

del lactato sanguíneo en los ejercicios máximos como

un índice especialmente bueno de la contribución de

la glucogenólisis anaeróbica a la energía muscular. En

los ejercicios supramáximos, el índice de producción

de lactato supera varias veces el ritmo de eliminación

(véase Brooks, 1985). En consecuencia, cuanto mayor

sea la intensidad del ejercicio, menor será el error me-

todológico del valor de la eliminación del lactato san-

guíneo durante el ejercicio (véase también cap. 3, pág.

34).

Capacidad

Para la valoración de la capacidad anaeróbica, Foster

et al., (1995) han recomendado la utilización combinada

del test de Quebec de 90 s o el ergómetro de frenado de

aire propuesto por Withers et al., (1991) con la medida

del déficit acumulado de O2 según Medbø et al., (1988).

Cuando se utiliza el déficit de O2 en lugar de los niveles

de lactato sanguíneo, se evita el error metodológico

procedente del recambio del lactato (eliminación). No

obstante, sigue planteándose la cuestión de si la dura-

ción de 90 s es la óptima para comprobar la capacidad

de la glucogenólisis anaeróbica. 

Medbø et al., (1988) y Gastin (1994) recomendaron la

utilización del déficit de O2 para la valoración de la ca-

pacidad anaeróbica. El déficit acumulado de O2 puede

calcularse restando el consumo acumulado de O2 (me-

dido durante todo el ejercicio) de la demanda acumula-

da de O2 (medida durante todo el ejercicio y el período

de recuperación, véase Medbø y Burgers, 1990). Gastin

(1994) afirma que las mediciones del lactato sanguíneo

no proporcionan una medida cuantitativa de la produc-

ción de energía anaeróbica y hace especial hincapié en

que la deuda de oxígeno (recuperación del consumo de

oxígeno por encima del índice metabólico en reposo) es

una medida válida y fiable de la capacidad anaeróbica.

Por ejemplo, se hallaron diferencias significativas en el

déficit máximo de oxígeno y los parámetros de rendi-

miento anaeróbico, pero no se detectó ninguna varia-

ción de los valores del lactato sanguíneo al comparar a

sprinters, corredores de larga y media distancia y perso-

nas desentrenadas (Scott et al., 1991). De acuerdo con el

déficit máximo acumulado de O2, los individuos entre-

nados para velocidad presentaron una capacidad anae-

róbica un 30% mayor que las personas desentrenadas o

los deportistas entrenados para resistencia. Durante 6

semanas con un entrenamiento interválico adecuado, el

déficit de O2 acumulado tras los ejercicios de test de-

mostró un aumento de la capacidad anaeróbica del

10%. No obstante, las concentraciones máximas de lac-

tato después del ejercicio siguieron siendo las mismas

(Medbø y Burgers, 1990).

La medición del déficit de oxígeno (deuda) depende

de una precisa valoración del coste energético del tra-

bajo realizado. El valor del déficit de oxígeno como una

medida de la capacidad anaeróbica es cuestionable

cuando el coste energético ha sido estimado en lugar de

medido realmente (Gastin, 1994).

Aunque el lactato en sangre es una indicación de la

glucogenólisis, no puede proporcionar una medida pre-

cisa de la producción de energía anaeróbica (Saltin,

1990a). Anteriormente ya se ha mencionado el significa-

do de la eliminación del lactato de la sangre. La tabla

7.3 resume los factores limitantes referentes a la pro-

ducción de lactato y su posterior metabolismo en los

músculos esqueléticos durante el ejercicio intenso. Ig-

norar el significado de estos factores puede reducir la

precisión de la utilización de las acumulaciones de lac-

tato como una medida cuantitativa de la capacidad ana-

eróbica. 

La utilización de la respuesta del lactato sanguíneo y

el déficit de oxígeno requiere que los valores medidos

sean cercanos al máximo. De lo contrario, las conclusio-

nes sobre la capacidad de la glucogenólisis anaeróbica

serán dudosas. En realidad, las respuestas del lactato

sanguíneo halladas durante ejercicios de test de 30 a 90

s de duración son inferiores a las encontradas tras los

ejercicios realizados en una competición por deportis-

tas de alto nivel. Kindermann y Keul (1977) registraron

los niveles de lactato tras una carrera de 400 m (22,0 ±

1,6), 800 m (19,4 ± 1,5) y 1.500 m (19,6 ±1,9 mmol/l), 100

m de natación (15,3 ± 1,8) y 200 m (16,4 ± 2,6 mmol/l);

tras patinaje de velocidad (16,1 ± 1,1 mmol/l) y tras

2.000 m de remo (15,4 ± 1,9 mmol/l). Svedenhag y Sjö-

din (1984) midieron las concentraciones de lactato san-

guíneo 3 min después de carreras de 800 m (18,4 ± 1,2),

1.500 m (18,4 ± 0,7) y 5.000 m (15,0 ± 1,4 mmol/l). Num-

mela et al., (1996a) controlaron el lactato sanguíneo in-

mediatamente y 2,5, 5 y 10 min después de un test de

Wingate. El valor máximo fue de 13,2 ± 2,4 mmol/l (me-

dia ± DE).

Las respuestas del lactato dependen de la intensi-

dad y la duración del ejercicio. La prolongación de un

ejercicio intenso aumenta la contribución de la glucoge-

nólisis anaeróbica y reduce la del mecanismo de la fos-
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focreatina, y aumenta al mismo tiempo la contribución

de la fosforilación oxidativa. Así, el ejercicio de prueba

deja de ser un ejercicio glucolítico anaeróbico y se con-

vierte en un ejercicio aeróbico-anaeróbico. Si se trata de

evaluar la potencia de un mecanismo de producción

de energía, la respuesta máxima no es tan importante

como el índice de la respuesta. No obstante, en la com-

probación de la capacidad del mecanismo, el valor de la

información depende del registro de los valores de lac-

tato cercanos al máximo individual. Una forma de obte-

ner estos valores máximos es la utilización de un ejer-

cicio aeróbico-anaeróbico con una relación óptima

entre la intensidad y la duración del ejercicio. Ello signi-

fica que la combinación de la intensidad del ejercicio y

la duración dará como resultado una mayor respuesta

del lactato. Según los resultados obtenidos por Volkov

(1990), el valor más elevado se encontró a una produc-

ción de potencia de 2.700 kpm/min, con un ejercicio de

10 min de duración. También apareció un elevado nivel

de lactato tras un ejercicio de 2 min a 3.900 kpm/min (fi-

gura 7.2).

Una forma de valorar la capacidad de la glucogenó-

lisis anaeróbica es detectar los valores máximos de

lactato o el déficit máximo de oxígeno (deuda) utili-

zando una serie de ejercicios interválicos anaeróbicos

intensos. Volkov (1963) descubrió que la concentra-

ción máxima de lactato en sangre y la deuda máxima

de oxígeno aparecen tras 4 carreras consecutivas de

400 m a la máxima velocidad posible (con intervalos

de reposo de 4 a 6 min, 3 a 4 min y 2 min entre la pri-

mera y la segunda, la segunda y la tercera, y la cuarta y
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Tabla 7.3
Resumen esquemático de los factores relacionados con la producción de lactato y el índice de lactato
producido en el músculo esquelético durante un ejercicio intenso

Evento Factor limitante Adaptación

Índice de producción Glucógeno, activadores clave, LDH4-5 Elevación de las reservas de glucógeno, incremento
de lactato por glucólisis del contenido en enzima glucolítica incluida LDH4-5,

más activación/menos inhibición

Acumulación en la fibra muscular Capacidad tampón, tolerancia al pH Mayor hidrólisis de CP, elevación de los aminoácidos
específicos

Transporte (si está facilitado) Número de transportadores de lactato Incremento del número de transportadores de lactato

Consumo por las fibras musculares Formación de piruvato y lactato Mayor oxigenación de la fibras adyacentes menos
adyacentes (fibras FT → ST) «propios», LDL1-2, capacidad activas, incremento del potencial oxidativo y LDH1-2

mitocondrial, relación NAD:NADH

Desaparición por vía del espacio Densidad capilar, perfusión muscular, Proliferación capilar, mejora de la capacidad
intersticial y la sangre consumo por otros tejidos circulatoria central, mayor potencial oxidativo de los

tejidos no activos

Figura 7.2. Dinámica del lactato tras un ejercicio ergométrico
cíclico a diversas producciones de potencias.
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la quinta carrera respectivamente). Volkov (1990) estu-

dió a 930 deportistas cualificados. Los datos encontra-

dos sobre la concentración de lactato fueron 26

mmol/l en los corredores de media distancia y los ju-

gadores de hockey sobre hielo, y 24 mmol/l en los juga-

dores de baloncesto y los luchadores. También se con-

firmó la presencia de elevados niveles de lactato tras

ejercicios interválicos similares en combinación con

valores de pH entre 6,8 y 7,0 (Gollnick y Hermansen,

1973; Fox y Mathews, 1974; Fox, 1975; Katch et al., 1977;

Kindermann y Keul, 1977). Hermansen y col (1984) ha-

llaron una elevación de lactato de 24 mmol/l (pH 6,9)

como promedio durante una carrera de 60 s repetida 5

veces. 

Un equipo de investigadores finlandeses desarrolló

un test de carrera anaeróbica máxima (MART) utilizando

un ejercicio interválico de velocidad. El test consistía en

una carrera de 20 s con intervalos de descanso de 100 s

en una cinta sin fin con 4º de inclinación. La velocidad de

la carrera fue de 14,6 km/h durante la primera vuelta y fue

aumentando 1,37km/h después de cada tramo. Las

muestras de sangre para la determinación del lactato fue-

ron extraídas después de cada carrera y se calculó la pro-

ducción de potencia para niveles de lactato de 5 a 10

mmol/l, así como la producción de potencia máxima. La

concentración máxima de lactato fue de 13,2 ± 2,4 mmol/l

tras la carrera en la cinta sin fin horizontal (Nummela et

al., 1996a). Cuando la inclinación de la cinta sin fin au-

mentó a 7º, el nivel de lactato aumentó hasta 15,4 ± 2,8

mmol/l (Nummela et al., 1996b). Diez semanas de entre-

namiento interválico intenso incrementaron significati-

vamente la producción de potencia máxima en sprinters

estudiados con el test MART. El valor máximo de lactato

no experimentó ningún cambio. 

Cuando se utilizaron ejercicios progresivos para la

valoración del umbral del lactato de 4 mmol/l (una

aproximación al umbral anaeróbico), el valor hallado

con más frecuencia fue el nivel de producción de poten-

cia correspondiente a 8 mmol/l. Este valor fue utilizado

para la evaluación de la capacidad anaeróbica sin reali-

zar ninguna distinción entre la potencia y la capacidad

de la glucogenólisis anaeróbica. Los fallos de este mé-

todo son que: 

• Existen importantes diferencias individuales en la re-

lación entre el nivel de lactato sanguíneo y la produc-

ción de potencia durante el ejercicio (véase los co-

mentarios sobre el umbral anaeróbico individual en

este cap. pág. 157).

• La concentración de lactato de 8 mmol/l es sólo la mi-

tad o incluso un tercio de la concentración máxima del

lactato real en deportistas (especialmente en los de-

portistas especializados en distancia media).

• La producción de potencia de 8 mmol/l depende no

sólo de la capacidad anaeróbica total, sino también

del nivel de producción de potencia en el umbral ana-

eróbico individual. 

Green (1994), tras realizar un detallado análisis, con-

cluyó que «la capacidad anaeróbica es la cantidad máxi-

ma de ATP resintetizado a través del metabolismo anae-

róbico (por todo el organismo) durante un tipo

específico de ejercicio máximo de corta duración». Aun-

que aceptamos esta definición, no consideramos que

sea posible la utilización del término «capacidad anae-

róbica» en relación con la producción de potencia de 8

mmol/l de lactato. Green (1994) diferenció entre los tér-

minos «capacidad anaeróbica» y «capacidad de trabajo

anaeróbico» definiendo éste último como «la cantidad

total de trabajo externo (mecánico) realizado durante

un tipo específico de ejercicio intenso de una duración

suficiente como para alcanzar un nivel de producción de

ATP cercano al máximo, con lo cual esta producción de

ATP supera la del metabolismo oxidativo». La utiliza-

ción de la producción de potencia de 8 mmol/l tampoco

satisface esta definición. 

Green (1994) argumenta que los términos «capaci-

dad anaeróbica máxima» y «capacidad anaeróbica» no

son sinónimos, puesto que el primero hace referencia a

un valor máximo independiente del tipo y la duración

del ejercicio. Según Green (1994), la capacidad anaeró-

bica máxima sólo reviste un interés teórico, pues los de-

portistas necesitan utilizar su capacidad anaeróbica en

la disciplina deportiva escogida. 

En un amplio artículo, Di Prampero (1981) concluyó

que los iones H+ y su regulación son los principales de-

terminantes de la capacidad anaeróbica. Los cambios

del pH inducidos por el ejercicio intenso pueden deter-

minarse mediante un análisis de sangre. En este caso,

cabría reconocer que la información proporcionada por

los cambios del pH y el lactato no es esencialmente la

misma, aunque las dinámicas de ambos parámetros

sean sincrónicas. Durante un ejercicio anaeróbico muy

intenso y un ejercicio aeróbico-anaeróbico, el aumento

de la concentración de iones H+ está provocado princi-

palmente por la producción de ácido láctico. No obs-

tante, los posteriores cambios de la concentración de

H+ en los compartimientos intra y extracelulares de-

penden de los sistemas reguladores, incluida la inter-

vención de los sistemas tampón. Los efectos del entre-

namiento sobre los sistemas tampón son muy

importantes en el tejido muscular (véase cap. 6, pág.

125) y existe una limitada posibilidad para evaluarlos si

se comparan los cambios del pH y el lactato sanguíne-

os durante pruebas de esfuerzo incrementales hasta in-

tensidades supramáximas. 
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El significado de la adrenalina en la glucólisis anae-

róbica ha sido comentado en capítulos anteriores (vé-

ase cap. 3, págs.19, 25). Debido a que el entrenamiento

(especialmente el entrenamiento de velocidad) au-

menta la respuesta de la adrenalina inducida por el

ejercicio (véase cap. 5, pág. 76), se puede establecer

una relación entre el aumento de la producción de epi-

nefrina desde el principio de un ejercicio intenso y la

movilización de la capacidad de trabajo anaeróbico.

En cualquier caso, será necesario realizar un estudio

específico para demostrar esta relación. Por el mo-

mento sólo es posible sugerir que para conseguir una

elevada capacidad de trabajo anaeróbico es imprescin-

dible obtener unas elevadas respuestas de la catecola-

mina durante el ejercicio. 

Hay varias revisiones que tratan en profundidad el

tema de los tests sobre la capacidad de trabajo anaeró-

bico y la potencia y la capacidad del mecanismo de

energía anaeróbica y su validez (Simoneau et al., 1983;

Jacobs, 1986; Vandewalle et al., 1987; Bouchard et al.,

1991; Gastin, 1994; Foster et al., 1995).

Sistema energético aeróbico
La liberación de energía durante la oxidación permi-

te la resíntesis de 38 moléculas de ATP, es decir, la máxi-

ma posible. La utilización de esta posibilidad está limi-

tada por el transporte de oxígeno a los músculos activos

y el potencial oxidativo (la cantidad de moléculas de en-

zimas oxidativas y su actividad). Las posibilidades para

el transporte de oxígeno en el organismo pueden carac-

terizarse mediante el consumo máximo de oxígeno. La

medida indirecta del potencial de oxidación de los mús-

culos esqueléticos es el umbral anaeróbico expresado

en unidades de producción de potencia. El consumo

máximo de oxígeno (V
.
O2máx) es el índice de potencia

aeróbica. En esta sección trataremos de los problemas

relacionados con esta afirmación y también sobre cómo

valorar la capacidad aeróbica. 

Fosforilación oxidativa: potencia
aeróbica

El índice de fosforilación oxidativa depende de la

concentración y la actividad de las enzimas mitocon-

driales. Al mismo tiempo, el potencial oxidativo de las

fibras de los músculos esqueléticos depende del sumi-

nistro de oxígeno (figura 7.3). Por consiguiente, durante

el entrenamiento, hay que diferenciar los efectos sobre

el metabolismo aeróbico de lo que ocurre en las mito-

condrias de las fibras musculares y el transporte de oxí-

geno desde los pulmones a los músculos. 

La biopsia ofrece una oportunidad para establecer

un posible incremento de la masa de mitocondrias y de

la actividad de las enzimas oxidativas mitocondriales.

La valoración del umbral anaeróbico y el consumo má-

ximo de oxígeno (V
.
O2máx) son sendos métodos indirec-

tos para la obtención de información. 

Consumo máximo de oxígeno

El V
.
O2máx mide la cantidad de oxígeno que el orga-

nismo puede captar y utilizar durante la realización de

un ejercicio intenso. Este índice cuantifica los aconteci-

mientos que se dan en las mitocondrias y en el sistema

de transporte de oxígeno. En realidad, el V
.
O2máx de-

pende principalmente del índice de transporte de oxíge-

no. Los estudios realizados al respecto han indicado

que las reservas existentes para un aumento del índice

de oxidación son varias veces superiores que la capaci-

dad para aumentar el flujo sanguíneo a los músculos

(Saltin, 1990b; Saltin y Strange, 1992). En consecuencia,

el mayor consumo de oxígeno está limitado, primero,

por el flujo sanguíneo a través de los músculos activos.

El análisis de esta cuestión realizado en diversos artícu-

los ha llevado a la conclusión de que los factores circu-

latorios son los que determinan el nivel real del V
.
O2máx

(Clausen, 1977; Saltin y Rowell, 1980; Åstrand y Rodahl,

1986;: Cerretelli et al., 1986; Rowell, 1986, 1988; Saltin,

1990b; Saltin y Strange, 1992).

La discrepancia existente entre los aumentos del

V
.
O2máx y la actividad oxidativa de las enzimas de los

músculos esqueléticos inducidos por el entrenamiento

ha sido confirmada, puesto que un aumento del

V
.
O2máx no refleja necesariamente el patrón de poten-

cial oxidativo de los músculos durante el entrenamien-

to. Los resultados obtenidos por Henriksson y Reitman

(1977) demostraron una estrecha relación entre las me-

joras del V
.
O2máx y las actividades de la succinato des-

hidrogenasa y la citocromo oxidasa sólo en el músculo

vasto lateral durante las 3 o 4 primeras semanas de en-

trenamiento de resistencia en hombres. En consecuen-

cia, el V
.
O2máx se estabiliza, pero la actividad de las en-

zimas mitocondriales continúa aumentando hasta el

final de la octava semana del período de entrenamien-

to. Durante las 6 semanas siguientes de descanso, la ac-

tividad de las enzimas mitocondriales descendió, mien-

tras que el V
.
O2máx permaneció al nivel alcanzado al

final del entrenamiento. Una comparación transversal

demostró que el V
.
O2máx de los deportistas de resisten-

cia es dos veces mayor que el de las personas desentre-

nadas, mientras que la actividad de las enzimas mito-

condriales del músculo de estos deportistas es de tres a

cuatro veces mayor que la de las personas sedentarias

(Saltin y Rowell, 1980).
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El suministro de sangre a los músculos activos de-

pende de la vasodilatación local (Bevegård y Shepherd,

1967; Clausen, 1977; Åstrand y Rodahl, 1986; Ozolin,

1986; Rowell, 1986, 1988). La vasorregulación local per-

mite un mayor flujo de sangre tras el entrenamiento de

resistencia (Clausen, 1977). Obviamente, en esta vía el

V
.
O2máx está inversamente relacionado con resistencia

vascular sistémica (Clausen, 1977). En este mismo sen-

tido, Snell et al., (1987) hallaron una mayor correlación

entre el V
.
O2máx y la conductancia vascular durante el

ejercicio en deportistas de resistencia que en personas

desentrenadas.

El aumento del flujo sanguíneo en los músculos ac-

tivos no sólo depende de la vasodilatación local, sino

incluso más del índice total de la circulación y, en con-

secuencia, de la capacidad funcional del corazón. Las

mediciones realizadas sobre el flujo máximo local en

los músculos sugiere que la conductancia vascular por

unidad de tejido es tal que si todos los músculos pre-

sentaran vasodilatación la conductancia periférica dis-

ponible superaría en mucho la actividad de bombeo del

corazón (Andersen y Saltin, 1985). Shephard (1984) ha

proporcionado pruebas de la importancia del índice de

retorno venoso al corazón. 

La realización completa de las capacidades funcio-

nales del corazón requiere las condiciones necesarias

para la renovación efectiva del aire alveolar y la difusión

de oxígeno en los pulmones. Otro de los aspectos im-

portantes para el transporte de O2 es una elevada canti-

dad total de hemoglobina en la sangre circulante. Debi-

do a que la concentración de hemoglogina en los

eritrocitos es más o menos constante, y debido a que

existen limitaciones respecto a la masa total de eritroci-

tos en la sangre (véase cap. 6, pág. 114), el volumen to-

tal de sangre es una cuestión importante. Pero el au-

mento del volumen total de sangre tiene un significado

positivo si la concentración de hemoglobina no des-

ciende. A este respecto se ha introducido el término
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Figura 7.3. Factores que influyen en el índice de la fosforilación oxidativa.
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«hipervolemia eritrocitémica» (Core et al., 1997). Diver-

sas investigaciones posteriores han demostrado la im-

portancia del volumen sanguíneo y la cantidad total de

hemoglobina para el V
.
O2máx (véase Åstrand y Rodahl,

1986). Un amplio análisis matemático permitió que

Shephard (1971) estimara que al nivel del mar el trans-

porte de oxígeno está limitado por la concentración de

hemoglobina y el gasto cardíaco. 

La importancia de la medición del V
.
O2máx radica en

que proporciona información no sobre un máximo teó-

rico, sino sobre un máximo real de consumo (y utiliza-

ción) de oxígeno durante la realización de un ejercicio

intenso de un tipo determinado. Para el control del en-

trenamiento es esencial que el ejercicio de test para la

determinación del V
.
O2máx se corresponda con las ca-

racterísticas del ejercicio de competición y sea realizado

por los mismos músculos. 

Como norma, los valores del consumo máximo de

oxígeno difieren no sólo interindividualmente, sino

también intraindividualmente, en función de la masa de

músculos activos, el estado del suministro de sangre, la

pO2 del aire inspirado, la posición corporal y la concor-

dancia entre el ejercicio de test y el principal ejercicio

de la competición (véase Shephard, 1984; Åstrand y Ro-

dahl, 1986). También es importante tener un sistema

neuromuscular lo suficientemente desarrollado como

para realizar el ejercicio de test al nivel de una produc-

ción de potencia que permita un incremento del consu-

mo de oxígeno hasta el valor máximo posible en el tipo

de ejercicio utilizado para el test (Jones y McCartney,

1986).

La intensidad del ejercicio suficiente para provocar

el consumo máximo de oxígeno posible recibe el nom-

bre de ejercicio «máximo». Los ejercicios realizados a

intensidades inferiores al V
.
O2máx se denominan «sub-

máximos» y cuando la intensidad es superior, ejercicios

«supramáximos». No obstante, el significado de «máxi-

mo» tiene un valor más histórico que fisiológico. Los

deportistas realizan una gran cantidad de ejercicios su-

pramáximos durante los cuales la producción de poten-

cia y el índice de producción de energía (resíntesis de

ATP) son varias veces superiores a los registrados en un

ejercicio «máximo». Las diversas vías anaeróbicas para

la resíntesis del ATP (hidrólisis de la fosfocreatina, glu-

cogenólisis anaeróbica) permiten incrementar la inten-

sidad del ejercicio hasta los niveles más altos de consu-

mo de oxígeno. Unos niveles de lactato sanguíneo entre

8 y 12 mmol/l (Åstrand y Rodahl, 1986; Shephard, 1992)

al V
.
O2máx confirman la participación de los mecanis-

mos de la energía anaeróbica. Así, el valor real del

V
.
O2máx se revela en los ejercicios aeróbicos-anaeróbi-

cos, de manera que el término «máximo» ni siquiera

significa el ejercicio aeróbico más intenso. 

Determinación del consumo máximo 
de oxígeno

El método de elección para la medida directa del

consumo de oxígeno durante ejercicios incrementales

progresivos es el ciclo ergómetro o la cinta sin fin. Tam-

bién se recomienda la utilización de los procedimientos

específicos existentes para cada disciplina deportiva.

Los tests para la medición del V
.
O2máx deben elevar la

intensidad del ejercicio hasta que los valores del consu-

mo de oxígeno se estabilicen. La «meseta» del consu-

mo de oxígeno se ha definido arbitrariamente como un

aumento del consumo de oxígeno inferior a los

2ml/kg/min a pesar del posterior incremento cuando la

intensidad del ejercicio aumenta (Shephard, 1992). No

obstante, en algunos casos se presentan complicacio-

nes a la hora de establecer unos valores constantes de

consumo de oxígeno (falta de incremento del V
.
O2 a pe-

sar de la mayor intensidad del ejercicio). En consecuen-

cia, se utilizan diversos criterios para determinar que el

pico de V
.
O2 medido sea realmente el máximo. 

El criterio más importante es la falta de un aumento

adicional del gasto cardíaco o el flujo sanguíneo en los

músculos. No obstante, su determinación es una tarea

complicada en la que no se pueden utilizar los tests ha-

bituales. Para ello, habrá que utilizar criterios secunda-

rios de V
.
O2máx como la frecuencia cardíaca máxima

(estimada utilizando la fórmula 220 – la edad en años),

una relación de intercambio gaseoso respiratorio máxi-

mo (cociente respiratorio) superior a 1,10 (algunos in-

vestigadores utilizan un criterio de ratio respiratoria su-

perior a 1,00) y un lactato en sangre máximo de 10 a 12

mmol/l (teniendo en cuenta que en las personas de más

edad, se considera correcta una concentración de lacta-

to de unos 8 mmol/l) (Shephard, 1984, 1992). Davis

(1995) considera como criterios suficientes un nivel de

lactato en sangre superior a los 8 mmol/l, un cociente

respiratorio superior a 1,00 y una frecuencia cardíaca del

85% del máximo predicho para la edad. Una forma de

determinar que se ha alcanzado un máximo real es ter-

minar el test incremental con un esfuerzo final de 1 min

de duración al ritmo de pedaleo más alto posible (Pär-

nat et al., 1975a).

En algunos casos, el individuo no es capaz de conti-

nuar el ejercicio de test y la aparición de diversos signos

(palidez, labios azulados, dificultad para respirar, etc.)

confirman una debilidad aguda y la incapacidad para

continuar con el ejercicio. Naturalmente, el test debe dar-

se por acabado aunque no haya aparecido el criterio del

V
.
O2máx. En estos casos, el investigador no puede consi-

derar que el nivel de consumo de oxígeno registrado haya

sido el máximo. También existe la posibilidad de que un

sistema neuromuscular débil no permita un aumento de
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la actividad cardiovascular a un máximo real. Aunque la

producción de potencia obtenida pueda ser la máxima

para esta persona, el significado fisiológico de los resul-

tados del test es sustancialmente diferente a los obteni-

dos en una persona que haya satisfecho el criterio del

V
.
O2máx. Éticamente, cualquier tipo de test debe darse

por finalizado si el individuo en cuestión rechaza seguir

participando. En estos casos debe utilizarse un criterio

secundario para la determinación del V
.
O2máx máximo. 

Para el análisis crítico de los distintos procedimien-

tos, los detalles del test, la seguridad del test y la validez

de los resultados, se remite al lector a los artículos es-

critos por Åstrand y Rodahl (1986) y Shephard (1984,

1992).

Se han propuesto algunos métodos para la valora-

ción indirecta de la potencia aeróbica máxima. Estos

tests se han diseñado para evitar el esfuerzo máximo

mediante la utilización de ejercicios de test submáxi-

mos y otras medidas (p. ej.: frecuencia cardíaca, índices

de resistencia) en lugar de registrar el consumo de oxí-

geno (para un análisis crítico de algunos de los tests in-

directos, véase Åstrand y Rodahl, 1986; Shephard, 1984,

1992). Los principios generales sobre los que se basan

la mayoría de las predicciones submáximas del V
.
O2máx

son: 

• una relación entre la frecuencia cardíaca y el consumo

de oxígeno durante el ejercicio, 

• una frecuencia cardíaca máxima conocida y

• una eficiencia mecánica conocida del rendimiento del

ejercicio de test.

Un error sistemático de hasta el 10% y un error alea-

torio del 10% limitan el valor de la información que pue-

de obtenerse mediante estos procedimientos.

Umbral anaeróbico
La intensidad umbral del ejercicio para la acumula-

ción de lactato en sangre se descubrió en 1930. Owles

(1930) fue el primero en mencionar el «nivel metabólico

crítico». Más adelante, a partir de la publicación del artí-

culo de Wasserman y McIlroy (1964), se adoptó el con-

cepto de umbral anaeróbico. 

No obstante, existe una cierta confusión desde el

punto de vista fenomenológico. En 1963, Margaria et al.,

publicaron unos resultados que demostraban la apari-

ción de cantidades superiores de lactato en sangre sólo

a intensidades por encima del V
.
O2máx. Las intensida-

des de ejercicio que corresponden al umbral anaeróbico

en el estudio realizado por Wasserman y McIlroy (1964)

fueron significativamente inferiores al V
.
O2máx. Jones y

Ehrsam (1982) explicaron la discrepancia de estos resul-

tados basándose en que Margaria et al., habían utilizado

ejercicios de muy corta duración y que la medición de

los niveles de lactato había sido realizada unos pocos

min después de la interrupción del ejercicio. Así pues,

no se detectó la magnitud real de las respuestas del lac-

tato que correspondían a la intensidad del ejercicio. 

En el ejercicio incremental la respuesta del lactato

sanguíneo se caracteriza por un incremento curvilíneo

(Kindermann, 1986) (figura 7.4). A una intensidad de

ejercicio de aproximadamente el 50% del V
.
O2máx apa-

rece un incremento cuantificable de la curva del lactato

sanguíneo; mientras que a intensidades del 70 y el 80%,

el incremento de la concentración de lactato empieza a

ser notable (Urhausen et al., 2000). El inicio del incre-

mento agudo de la curva de lactato se conoce con los

términos: «punto de inflexión del lactato», «umbral del

lactato», «inicio de la acumulación del lactato en san-

gre» y «umbral aeróbico-anaeróbico». En este punto, la

concentración media de lactato es aproximadamente 4

mmol/l. Así, algunos investigadores no analizaron la

curva del lactato en su totalidad, sino que se limitaron

a interpolar la intensidad del ejercicio que correspon-

día a una concentración de lactato igual a 4 mmol/l

(Mader et al., 1976; Keul et al., 1979; Skinner y McLellan,

1980; Karlsson y Jacobs, 1982). El umbral anaeróbico,

detectado de esta forma, se denominó el umbral del

lactato de 4mmol/l. Por otra parte, la detección de la

potencia anaeróbica mediante la utilización del análi-

sis de toda la curva del lactato se ha indicado con el tér-
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mino «umbral anaeróbico individual» (Stegmann et al.,

1981, 1982).

Bases fisiológicas 
del umbral anaeróbico

El término «umbral anaeróbico» indica el paso de

los procesos aeróbicos a los procesos anaeróbicos para

la producción de energía (resíntesis) del ATP. No obs-

tante, siguen planteándose dos cuestiones. En primer

lugar, ¿por qué se producen pequeñas cantidades de

lactato durante la realización de ejercicios de moderada

intensidad que, obviamente, sólo requieren la interven-

ción de la resíntesis aeróbica del ATP? En segundo lu-

gar, ¿cuál es la razón para que aparezca el punto de in-

flexión en la elevación lineal de la concentración de

lactato con ejercicios de intensidad creciente?

Para responder a la primera pregunta, basta con re-

cordar los conocimientos básicos sobre metabolismo.

Las reacciones bioquímicas están controladas por las

actividades de diversas enzimas. Si un sustrato puede

transformarse en diversos productos, las diferencias de

la actividad enzimática determinarán la característica

cuantitativa de las conversiones del sustrato. El princi-

pio regulador es «más frente a menos» y no «sí frente a

no». Así pues, las proporciones del piruvato utilizado

como sustrato de oxidación o para la conversión en lac-

tato o alanina (véase figura 3.1, cap. 3, pág. 35) son dife-

rentes, aunque todas las reacciones bioquímicas rela-

cionadas se den simultáneamente. Esta regulación

cuantitativa asegura una transferencia sin problemas y

evita los desajustes provocados por un apagado y un

encendido menos preciso. Considerándolo todo, la

transferencia de la producción de energía desde los pro-

cesos aeróbicos a los anaeróbicos es un ejemplo carac-

terístico de la regulación cuantitativa. Una elevación de

la intensidad del ejercicio aumenta el índice de gluco-

genólisis y glucólisis. A partir de un nivel crítico de in-

tensidad del ejercicio, el ritmo de formación de piruvato

empieza a sobrepasar el índice de fosforilación oxidati-

va. Aunque el índice de fosforilación oxidativa esté cer-

cano al máximo, la formación de lactato aumenta a un

ritmo creciente. 

La razón que determina la intensa acumulación de

lactato en sangre es comprensible según los descubri-

mientos realizados por Brooks et al., (véase Brooks,

1985). Incluso la pequeña cantidad de lactato producida

por los músculos activos durante la realización de ejer-

cicios de baja intensidad se ve reflejada en el índice de

entrada de lactato a la sangre. No obstante, la elimina-

ción del lactato de la sangre equilibra la entrada. La eli-

minación del lactato de la sangre significa que éste es

transportado a los lugares en los que se lleva a cabo su

oxidación, es decir, el miocardio y los músculos en repo-

so. Una cierta cantidad de lactato puede ser oxidada en

el mismo músculo pero en otras fibras que posean un

elevado potencial oxidativo. El hígado también consu-

me lactato para la gluconeogénesis.

Con intensidades de ejercicio bajas, la eliminación

del lactato se corresponde con la entrada del lactato,

por lo que la concentración sanguínea permanece al ni-

vel de reposo. Un incremento de la intensidad del ejer-

cicio aumenta la entrada de lactato en sangre, lo que a

su vez causa un ajuste del índice de eliminación del lac-

tato, adaptándolo a los nuevos niveles. Una expresión

de este ajuste es que la concentración de lactato se es-

tabiliza a valores superiores que no se superarán a pe-

sar de una continua entrada adicional de lactato en san-

gre. Este equilibrio se rompe cuando la entrada de

lactato alcanza un índice determinado. El determinante

principal de este punto de inflexión es, obviamente, la

capacidad oxidativa de los músculos activos y no el ín-

dice de entrada del lactato. En este sentido, es lícito

afirmar que el umbral anaeróbico expresa el potencial

oxidativo de los músculos esqueléticos de una persona.

Utilizando un modelo matemático, Mader confirmó

la conclusión sobre el origen metabólico del umbral

anaeróbico y su relación con el potencial de oxidación

(Mader y Heck, 1986; Mader, 1991). Esta teoría ha sido

confirmada por lo siguiente:

• los deportistas de resistencia tienen un umbral de lac-

tato a un porcentaje de V
.
O2máx superior al de las per-

sonas sedentarias además de una mayor actividad de

las enzimas oxidativas en los músculos esqueléticos

(Sjödin et al., 1982);

• en personas previamente sedentarias, el entrena-

miento de resistencia provocó un cambio del umbral

anaeróbico respecto al porcentaje del V
.
O2máx (Davis

et al., 1979);

• existe una relación entre el umbral de lactato y el con-

sumo de oxígeno in vitro en muestras de músculo incu-

badas (Ivy et al., 1980) y entre el umbral de lactato y la

actividad de las enzimas oxidativas en los músculos

(Sjödin et al., 1981), y

• la velocidad de carrera en el umbral anaeróbico está

significativamente correlacionada con el porcentaje

de fibras de contracción lenta y con su área total en el

músculo vasto lateral (Ivy et al., 1980; Sjödin et al.,

1981).

Aunola et al., (1988) hallaron que la composición de

las fibras musculares y las actividades de la citrato sin-

tasa, succinato deshidrogenasa y lactato deshidrogena-

sa podían explicar el 74,5% de la variación del umbral

del lactato y el 67,5% de la variación del umbral de lacta-

to sanguíneo a 4 mmol/l.
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Una comparación entre sprinters y corredores de larga

distancia demostró que el umbral anaeróbico de depor-

tistas entrenados para la velocidad era el 64% del V
.
O2máx

(nivel de producción de potencia 154 W) frente al 73% del

V
.
O2máx (193 W) en deportistas entrenados en resistencia

(Hardman et al., 1987). Las diferencias también se mani-

festaron cuando se compararon nadadores de velocidad y

de resistencia (Smith et al., 1984). Estos datos también

confirman el potencial de oxidación de los músculos para

el umbral anaeróbico, puesto que el efecto del entrena-

miento de resistencia sobre la actividad de las enzimas

oxidativas del músculo es mínimo (véase Viru, 1995).

De todo ello se deduce que el umbral anaeróbico,

valorado mediante el punto de inflexión de la curva de

lactato durante un ejercicio incremental, refleja una si-

tuación crítica en el ajuste metabólico a ejercicios de in-

tensidad creciente. El significado fisiológico de esta si-

tuación crítica es que el índice del metabolismo

oxidativo ha alcanzado su límite máximo. La implica-

ción del mecanismo anaeróbico en la producción de

energía es inevitable si se quiere realizar un ejercicio a

una mayor producción de potencia. 

Este conocimiento del umbral anaeróbico nos per-

mite su utilización para una evaluación del potencial

oxidativo de los músculos esqueléticos. Aunque el um-

bral anaeróbico no permite una medida cuantitativa de

las posibilidades del metabolismo oxidativo en el mús-

culo esquelético, puede ser utilizado como una caracte-

rística semicuantitativa. 

La intensidad de ejercicio que corresponde al um-

bral anaeróbico ha sido definida como un porcentaje

del V
.
O2máx o como la producción de potencia. En los

experimentos realizados sobre el entrenamiento y en el

control del entrenamiento, la definición de intensidad

del ejercicio en el umbral anaeróbico como un porcen-

taje del V
.
O2máx no tiene ningún significado. El entrena-

miento puede incrementar el V
.
O2máx, de manera que

esta expresión del umbral anaeróbico hace que los valo-

res sean dependientes del V
.
O2máx. Sin embargo, se tra-

ta de utilizar el umbral anaeróbico como un índice inde-

pendiente que nos proporcione información sobre la

capacidad oxidativa del músculo esquelético sin una re-

lación con la eficacia del transporte del oxígeno. Así, es

preferible utilizar los valores de la producción de poten-

cia o la velocidad de carrera para la definición de la in-

tensidad del ejercicio en el umbral anaeróbico. 

La producción de potencia o velocidad de carrera en

el umbral anaeróbico está correlacionada en gran medi-

da con el rendimiento en las pruebas de larga distancia,

especialmente en una carrera de maratón. Los primeros

artículos que indicaron esta relación fueron publicados

por Farrell et al., (1979), Sjödin y Jacobs (1981), LaFontai-

ne y col (1981), Hagberg y Coyle (1983), y Lehmann et al.,

(1983); para más información, véase también Sjödin y

Svedenhag (1985) y Jacobs (1986). Mader (1991) publicó

un profundo y amplio análisis sobre el significado del

umbral anaeróbico en el rendimiento de los corredores

de maratón.

El umbral anaeróbico es un fenómeno asociado a un

cambio de otras funciones del organismo. 

El umbral de lactato está asociado con los puntos de

inflexión en la dinámica de varios parámetros, como el

umbral de intensidad de la respuesta de la catecolami-

na (Lehmmann et al., 1985; Chwalbinska-Moneta et al.,

1998), elevación brusca de la actividad electromiográfi-

ca de los músculos activos (Chwalbinska-Moneta et al.,

1998), aumento de la concentración de sodio y cloro en

la saliva (Chichardo et al., 1994), reducción de la satura-

ción de O2 de la hemoglobina (Grassi et al., 1999) y un

aumento de la concentración de amilasa en la saliva

(Calvo, 1997). Zarzeczny et al., (1999) señalaron una sig-

nificativa correlación entre los umbrales de lactato, po-

tasio, sodio, calcio y amoníaco. 

Aspectos metodológicos

En la valoración del umbral anaeróbico se distin-

guen tres enfoques: 

• La determinación del umbral anaeróbico individual

sobre la base de los análisis del lactato total/curva de

intensidad del ejercicio. 

• La interpolación de la intensidad del ejercicio para

una concentración de lactato de 4 mmol/l.

• Determinación del estado estable de lactato máximo

(EELM).

El método de elección es la determinación del

EELM. En este sentido, la intensidad de ejercicio más

alta posible durante la cual el nivel de lactato permane-

ce estable (Urhausen et al., 1993) (figura 7.5). Este méto-

do valora el umbral anaeróbico desde la perspectiva de

su base real. Al mismo tiempo, tiene en cuenta las parti-

cularidades individuales respecto al potencial oxidativo

de los músculos y el metabolismo del lactato. Las com-

plicaciones metodológicas aparecen debido a la necesi-

dad de utilizar una serie de ejercicios continuos realiza-

dos a distinta intensidad y con una duración de 10 min

cada uno. 

Billat et al., (1994a) han propuesto una variante acep-

table para la determinación del EELM en la que sólo

hay que realizar 2 ejercicios de 20 min. Los autores reco-

miendan intensidades de entre el 60% y el 80% del

V
.
O2máx y un descanso de 40 min entre los dos ejer-

cicios. Según sus resultados, el nivel más elevado de

lactato estable se situó entre 4,0 y 6,0 mmol/l. Aunola y

Rusko (1992) confirmaron la principal premisa de la va-
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loración del EELM: cuando se realiza un ejercicio conti-

nuo por debajo del umbral anaeróbico, el lactato san-

guíneo desciende después de haber alcanzado su valor

máximo. El lactato sanguíneo alcanza su valor estable

máximo en el punto del umbral anaeróbico por encima

del cual la concentración de lactato en sangre aumenta

de manera continua. Las concentraciones de lactato en

el EELM arrojaron diferencias significativas entre pati-

nadores de velocidad, ciclistas y remeros (Beneke y van

Duvillard, 1996).

Stegmann y Kindermann (1982) utilizaron ejercicios

constantes de 50 min para analizar el valor del umbral

anaeróbico individual y encontraron niveles de lactato

estables entre los 3,1 y los 4,5 mmol/l. Al comparar a tria-

tletas y ciclistas de elite se halló una gran variabilidad de

las concentraciones de lactato durante el EELM con valo-

res de 3,2 a 12,2 mmol/l (Hoogeveen et al., 1997). Los valo-

res obtenidos con remeros, ciclistas y patinadores de ve-

locidad fueron menos variables, situándose entre los 3,1

y lo 6,9 mmol/l (Beneke y van Duvillard, 1996).

La utilización de la curva de lactato total/intensidad

del ejercicio plantea un problema en la determinación

del punto de inflexión de forma visual o mediante un

programa informático, puesto que las distintas variacio-

nes individuales aparecidas dificultan la decisión. En la

respuesta del lactato al ejercicio incremental aparecen al

menos dos puntos aparentes de discontinuidad (véase

figura 7.4). El primero de ellos está asociado al incre-

mento sostenido de la concentración de lactato sanguí-

neo por encima de los valores en reposo. El segundo

punto está representado por el inicio de un intenso au-

mento de la concentración de lactato. En el primer pun-

to, la concentración media de lactato sanguíneo es de

2,0 a 2,5 mmol/l; en el segundo punto, es de 4 mmol/l

(Kindermann et al., 1979; Skinner y McLellan, 1980). Am-

bos grupos de autores señalaron el segundo punto co-

mo el umbral anaeróbico. Skinner y McLellan (1980) uti-

lizan el término «umbral aeróbico» para referirse al

primer punto. 

Para evitar el error del observador en la detección del

punto de inflexión del lactato, Stegmann et al., (1981)

propusieron un análisis trigonométrico especial de la

curva lactato/intensidad del ejercicio. Hallaron en 1982

que el nivel de lactato sanguíneo en el umbral anaeróbi-

co individual variaba dentro de unos límites amplios

entre las distintas personas participantes en el estudio.

Sobre esta base, destacaron la necesidad de una valora-

ción individual del umbral anaeróbico.

Stegmann y Kindermann (1982) demostraron que es-

cogiendo la intensidad del ejercicio en función del um-

bral anaeróbico individual, las diferencias del EELM re-

al eran menores que si se ajustaba la intensidad al

umbral de lactato de 4 mmol/l. Cuando la intensidad

para el EELM se estableció en función del nivel de ejer-

cicio correspondiente al umbral de lactato de 4 mmol/l,

la fase de lactato constante no apareció, sino que el va-

lor del lactato aumentó de manera continua y la mayo-

ría de las personas no consiguieron continuar el ejer-

cicio durante los 50 min. 

El umbral de lactato de 4mmol/l ha sido el más

ampliamente valorado y estudiado. Algunos estudios

proporcionan evidencias que justifican este método

(Heck et al., 1985, Heck, 1990). A pesar de lo mucho

que se ha utilizado este método, el hecho de que el

umbral anaeróbico individual no es siempre 4 mmol/l

ha sido objeto de críticas y, en realidad, existe una

gran variación de los valores de lactato para los dis-

tintos umbrales anaeróbicos individuales. Otra de las

críticas deriva de la valoración del EELM, un valor que

también es variable y que no corresponde siempre a

los 4 mmol/l.

Aunola y Rusko (1992) hallaron que el EELM se co-

rrelacionaba con el umbral anaeróbico individual (r =

0,83), pero no con el umbral de lactato sanguíneo de 4

mmol/l. Los mismos investigadores encontraron una

baja reproducibilidad de la concentración de lactato

sanguíneo al nivel de producción de potencia indicado

por el umbral de lactato de 4 mmol/l, concluyendo que
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Figura 7.5. Estados estables de lactato durante ejercicios de
45 min a distintas intensidades.

Reimpreso de Urhausen et al., 1993.
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los niveles fijos de lactato de 2 y 4 mmol/l eran indica-

dores poco fiables de los umbrales aeróbico y anaeró-

bico (Aunola y Rusko, 1984). Otros artículos contienen

resultados que muestran una buena reproducibilidad

de la velocidad de carrera en el tapiz rodante a concen-

traciones de lactato de 2,0 mmol/l, 2,5 mmol/l y 4,0

mmol/l (Weltman et al., 1990; Pfitzinger y Freedson,

1998). Los coeficientes de correlación test/retest de la

velocidad de carrera a concentraciones fijas de lactato y

al umbral de lactato se situaron entre 0,89 y 0,95 (Welt-

man et al., 1990). Por su parte, Heitcamp et al., (1991) ha-

llaron una elevada correlación test/retest de la veloci-

dad de carrera a 4 mmol/l. Las determinaciones del

lactato para el umbral anaeróbico han sido expuestas

por Jones y Ehrsam (1982), Weltman et al., (1990), Foster

et al., (1995) y Pfitzinger y Freedson (1998). Existe un

problema metodológico general relacionado con el re-

traso del incremento de la concentración de lactato

sanguíneo durante un ejercicio incremental en compa-

ración con el aumento de la concentración de lactato

muscular (Péronnet y Morton, 1994). Para más informa-

ción sobre los problemas metodológicos y la fiabilidad

de la determinación del umbral anaeróbico, véase Ur-

hausen et al., (2000).

Capacidad aeróbica
La capacidad máxima de la fosforilación oxidativa

depende de: 

• la cantidad y disponibilidad de sustratos para la oxi-

dación,

• el mantenimiento de un nivel suficientemente eleva-

do de enzimas de oxidación durante un largo período

de tiempo,

• la estabilidad del funcionamiento del sistema de

transporte de oxígeno responsable del suministro

de los sustratos de oxidación y

• la eficiencia de los procesos energéticos. 

Disponibilidad de sustratos 
de oxidación

Según los conocimientos clásicos, la oxidación lipí-

dica produce más energía por gramo de sustrato que la

oxidación de hidratos de carbono (9,4 kcal y 4,2 kcal,

respectivamente). Al mismo tiempo, la oxidación de los

lípidos necesita una mayor cantidad de oxígeno por gra-

mo de sustrato en comparación con la oxidación de los

hidratos de carbono. Así pues, se obtienen 4,7 kcal por

cada litro de oxígeno utilizado cuando el sustrato es

una grasa, y 5,0 kcal cuando el sustrato es un carbohi-

drato. En consecuencia, el cambio de hidratos de carbo-

no a lípidos es beneficioso cuando el gasto energético

total es grande y se dispone del suficiente oxígeno para

satisfacer la demanda necesaria (intensidad de ejercicio

moderada). Los beneficios de pasar a una oxidación li-

pídica no son tan evidentes cuando la demanda de oxí-

geno es superior al consumo real de O2 y el gasto ener-

gético total está lejos de las posibilidades máximas. 

Partiendo de esta base, la importancia de las reser-

vas de glucógeno será valorada de forma distinta en

función del tipo de ejercicio. Cuando la contribución de

los procesos energéticos anaeróbicos sea alta, será ne-

cesario disponer de una abundante reserva de glucóge-

no que proporcione el sustrato necesario para la pro-

ducción anaeróbica de energía. El lactato producido,

tanto directamente como mediante la liberación de io-

nes hidrógeno, inhibe las actividades de la fosforilasa,

la fosfofructocinasa y la ATPasa. Como resultado, apare-

ce una respuesta inhibitoria de la glucogenólisis ade-

más de una disminución de la degradación de ATP. En

este sentido, las contracciones musculares se detienen

antes de haber utilizado las reservas de glucógeno (figu-

ra 7.6).

En los ejercicios aeróbico-anaeróbicos aparece otra

situación muy distinta cuando el índice de la produc-

ción anaeróbica de energía es inferior a la producción

aeróbica de energía y, en consecuencia, la contribución

de la fosforilación oxidativa es mayor que en los ejer-

cicios anaeróbicos. Debido a que la concentración de

lactato aumenta lo suficiente como para inhibir la li-

pólisis, el glucógeno y la glucosa sanguínea deben sa-

tisfacer la demanda de la glucólisis anaeróbica y la fos-

forilación oxidativa. Hace algunos años, los estudios de

biopsias realizados por Hultman et al., demostraron que

en los deportistas de resistencia la capacidad para la re-

alización de ejercicios aeróbicos-anaeróbicos estaba re-

lacionada con las reservas de glucógeno de los múscu-

los esqueléticos (Bergström et al., 1967; Hultman, 1967,

1971; Hultman y Bergström, 1973).

La utilización del glucógeno muscular depende de la

intensidad del ejercicio (figura 7.7).El ritmo de degrada-

ción del glucógeno aumenta rápidamente por encima

de una intensidad del 75% del V
.
O2máx (véase Hultman

y Spriet, 1988). La razón evidente es la inhibición de la

lipólisis y la utilización de los lípidos en los ejercicios

realizados a esta intensidad. Mediante el análisis de los

patrones de oxidación de lípidos e hidratos de carbono,

Brooks y Mercier (1994) introdujeron el concepto de cru-

zamiento. Según este concepto, las curvas de hidratos

de carbono y lípidos suelen cruzarse a intensidades de

ejercicio de aproximadamente el 70% del V
.
O2máx (figu-

ra 7.8). Obviamente, el punto de intersección está próxi-

mo al umbral anaeróbico. 
Desde la perspectiva de la utilización de las reservas

de energía, se distinguen tres tipos distintos de ejer-
cicios cíclicos. El primer tipo es un ejercicio de alta in-
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tensidad capaz de una producción de potencia próxima
a la máxima (ejercicios anaeróbicos). Estos ejercicios
son demasiado breves como para agotar las reservas de
glucógeno. El segundo tipo de ejercicios (ejercicios ae-
róbicos-anaeróbicos) se realizan a niveles comparativa-
mente más altos de producción de potencia y, en conse-
cuencia, en condiciones de un elevado consumo de
oxígeno. En estos ejercicios, las reservas de glucógeno
son un factor limitante del rendimiento. El tercer tipo
de ejercicios (ejercicios aeróbicos «puros») son los pro-
pios de la fosforilación oxidativa; el moderado nivel de
producción de potencia (velocidad de carrera) debe
mantenerse durante mucho tiempo. En estos ejercicios,
desde una perspectiva energética, el rendimiento de-
pende de un cambio de hidratos de carbono a lípidos
como sustrato energético con el objetivo de ahorrar glu-
cógeno y evitar la hipoglucemia provocada por el agota-
miento del glucógeno. La tabla 7.4 presenta algunas ca-
racterísticas de estos tipos de ejercicios. Este enfoque
concuerda con la idea de Hawley y Hopkins (1995) de
establecer una diferencia entre el sistema glucolítico
aeróbico y el sistema lipolítico aeróbico. 

La opinión general es que las reservas de energía no

limitan la capacidad aeróbica. Sin embargo, esta opi-

nión no es correcta respecto a la capacidad aeróbica pa-

ra los ejercicios aeróbicos-anaeróbicos que dependen

de las reservas del glucógeno muscular. En los ejer-

cicios prolongados de intensidad moderada (ejercicios
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Figura 7.6. Dinámica del nivel de glucógeno muscular durante
un ejercicio prolongado realizado a distintas intensidades. 

De Kantola y Rusko, 1985.

Figura 7.7. (a) Descenso del nivel del glucógeno durante un ejercicio prolongado y (b) utilización del glucógeno en función de
la intensidad del ejercicio en ciclismo, carrera y patinaje sobre hielo en distintos músculos. VL a vasto lateral (externo).

Reimpreso de E. Horton y R. L. Terjung, 1988.
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aeróbicos «puros»), se dispone de la reserva energética

del tejido adiposo con 337.000 kJ en comparación con

los 7.820 kJ de la energía total procedente del glucógeno

muscular y hepático y la glucosa sanguínea (Newshol-

me y Leich, 1983). Por tanto, las reservas energéticas del

organismo parecen inagotables. No obstante, cuando

se agota la reserva de glucógeno hepático y la gluconeo-

génesis no puede compensar el necesario aporte de glu-

cosa a la sangre, el desarrollo de la hipoglucemia se

convierte en un factor que provoca un rápido descenso

de la capacidad de trabajo (Lavoie et al., 1983). Natural-

mente, la hipoglucemia se evita mediante la ingesta du-

rante el ejercicio, aunque este aporte externo puede

cambiar la regulación hormonal y en consecuencia, re-

ducir la utilización de lípidos (véase cap. 5, pág. 91-92).

Otros factores

El entrenamiento de resistencia aumenta la activi-

dad de las enzimas mitocondriales. La cuestión respec-

to a la capacidad aeróbica es si la elevada actividad de

las enzimas oxidativas persiste durante los ejercicios
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Figura 7.8. El concepto de cruzamiento en la utilización de
hidratos de carbono (CHO) y lípidos durante un ejercicio
continuo de distinta intensidad indicado por el % de V

.
O2máx.

De Brooks et al., 1996.
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Tabla 7.4
Características de diversos tipos de ejercicios cíclicos desde una perspectiva energética

Tipo de ejercicio Anaeróbico Aeróbico-anaeróbico Aeróbico

Duración del ejercicio (min) 1-2 3-10 11-35 36-90 90-360 > 360

Consumo de oxígeno 95-100 95-100 90-95 80-95 60-85 50-60

(%V
.
O2máx)

Relación aeróbico/anaeróbico 50:50 80:20 85:15 95:5 98:2 99:1

Gasto energético

(kJ/min) 160 120 110 105 80 75

kJ (total) 160-320 320-1.200 1.200-3.700 3.900-8.400 8.400-25.300 > 27.000

Degradación del glucógeno 

en el músculo (%) 10 30 40 60 80 95

Lactato en sangre (mmol/l) 18 20 14 8 4 2

Ácidos grasos libres en 

plasma (mmol/l) 0,5 0,5 0,8 1,0 2,0 2,5

Adaptado de G. Neumann 1992.
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prolongados. Los experimentos realizados en ratas han

demostrado que, tras 10 h de natación, la actividad de la

succinato deshidrogenasa y la citrocromo oxidasa des-

cienden, el glucógeno muscular disminuye y aparece la

hipoglucemia (véase Yakovlev, 1977).

Durante los ejercicios prolongados tras un cierto

tiempo, los niveles de ejercicio de la frecuencia cardí-

aca y el volumen sistólico fueron elevados (Saltin y

Stenberg, 1964; Ekblom, 1970), y la presión arterial

media (Ekblom, 1970) y la presión sistólica (Viru et al.,

1973) descendieron. De acuerdo con ello, durante el

ejercicio aeróbico prolongado, el consumo máximo

de oxígeno cambia. Las personas desentrenadas fue-

ron capaces de mantener sólo aproximadamente la

mitad del V
.
O2máx, mientras que el entrenamiento re-

dujo la diferencia entre el V
.
O2máx y el nivel de V

.
O2

durante el ejercicio prolongado (véase Åstrand y Ro-

dahl, 1986). Los niveles hormonales también pueden

descender durante el ejercicio prolongado (véase

cap. 8, pág. 176). Obviamente, una de las cualidades

producidas por el entrenamiento es una mayor esta-

bilidad funcional, lo cual es importante para la capa-

cidad aeróbica. 

Existe la posibilidad de que durante el ejercicio pro-

longado la eficiencia mecánica del trabajo muscular se

reduzca. Se trata sólo de una posibilidad, puesto que

faltan evidencias convincentes que demuestren lo con-

trario. 

Valoración de la capacidad aeróbica

La capacidad aeróbica no ha sido valorada con tan-

ta frecuencia como la potencia aeróbica. La razón evi-

dente es que los procedimientos de valoración re-

quieren la utilización de ejercicios prolongados. Otro

problema es que la valoración de la capacidad aeróbi-

ca tiene un valor práctico si los rendimientos del test y

de los ejercicios realizados en las competiciones se

basan en las mismas peculiaridades del sistema ener-

gético muscular. Los tests para la valoración de la ca-

pacidad aeróbica pueden dividirse en al menos tres

categorías: 

• Capacidad para un rendimiento aeróbico-anaeróbico.

• Capacidad para un rendimiento aeróbico-glucolítico.

• Capacidad para un rendimiento aeróbico-lipolítico.

La comprobación de estas tres categorías requiere el

establecimiento de la energía total normalmente dispo-

nible para realizar los ejercicios correspondientes a una

de estas tres categorías. Cuando se pretende valorar la

capacidad aeróbica-lipolítica, el problema estriba en

encontrar un test que sea informativo pero que no agote

totalmente al deportista. 

Un ejemplo de test para comprobar la capacidad ae-

róbica-lipolítica es el test de capacidad aeróbica pro-

puesto por Boulay et al., (1984). El test consiste en un

ejercicio ininterrumpido de 90 min de duración en una

bicicleta ergométrica. La intensidad del ejercicio se

ajustó a una frecuencia cardíaca 10 latidos inferior al

umbral ventilatorio. El deportista disponía de agua sin

limitaciones, pero no podía ingerir alimentos, y la tem-

peratura de la habitación se mantuvo entre 20 y 22 ºC.

Se registró el trabajo total y se expresó en kilojulios por

kilogramo de masa corporal. Boulay et al., (1984) expre-

saron que los resultados obtenidos en el test fueron

significativos y establecieron una elevada correlación

entre la capacidad aeróbica máxima y el V
.
O2máx. Este

hecho confirma que la capacidad aeróbica analizada

dependía de la producción de energía aeróbica. Por

otra parte, se plantea la cuestión de si es necesario rea-

lizar un test de capacidad aeróbica si el análisis del

V
.
O2máx proporciona la misma información. Ambos pa-

rámetros producen una variación común del 81%. Así,

aproximadamente el 20% de la variación observada en

la capacidad aeróbica podría no tenerse en cuenta para

la variación de las cifras del V
.
O2máx que producen un

error estándar de aproximadamente el 9,9%, mientras

que la predicción del V
.
O2máx a partir de la medida de

la capacidad aeróbica produce un error estándar del

8,5%. Este resultado puede estar relacionado con el he-

cho de que, durante el test de capacidad aeróbica, una

gran proporción del ATP se regenera a partir de la oxi-

dación de las grasas, mientras que en el test del

V
.
O2máx domina el metabolismo de los hidratos de car-

bono. 

Debido a que la intensidad máxima para la realiza-

ción de ejercicios aeróbicos «puros» está determinada

por el umbral anaeróbico, para la valoración de la capa-

cidad glucolítica aeróbica se recomiendan los ejercicios

realizados hasta el agotamiento en el umbral anaeróbi-

co. Aunola y col, (1990) construyeron curvas para expre-

sar la relación entre intensidad del ejercicio y tiempo

máximo de ciclismo. Cuando la intensidad del ejercicio

se expresaba como un porcentaje del umbral anaeróbi-

co propio del individuo, el tiempo máximo de carrera

previsto para una persona normal fue de 60 min a un ín-

dice de trabajo que correspondía al umbral anaeróbico.

Los resultados coincidieron con la medida real del

tiempo máximo de ciclismo a este índice de trabajo

(Aunola et al., 1990).

El término «velocidad aeróbica máxima» se ha utili-

zado para la velocidad a un V
.
O2máx pero no para la ve-

locidad en el umbral anaeróbico. En realidad, la veloci-

dad al V
.
O2máx se relaciona no sólo con los procesos

aeróbicos de producción de energía, sino también con

la contribución de los procesos anaeróbicos. Berthain et

Análisis y control del rendimiento deportivo160
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al., (1996) recomendaron una estimación de dicha ve-

locidad aeróbica máxima (VAM) mediante la fórmula

VAM = (V
.
O2máx – 0,083)/C, donde V

.
O2máx se expresa en

ml/kg/min y C es el coste energético de la carrera

(ml/kg/min).

El tiempo máximo de carrera a la velocidad corres-

pondiente al V
.
O2máx es indicativo de la capacidad aeró-

bica-anaeróbica. Billat et al., (1994b, 1996) determinaron

el tiempo de carrera hasta el agotamiento a esta veloci-

dad en corredores de larga distancia. La repetición del

test una semana más tarde demostró la reproducibilidad

del tiempo hasta el agotamiento a un V
.
O2máx. El tiempo

de carrera hasta el agotamiento tuvo una relación signifi-

cativa con el umbral del lactato y la velocidad de carrera

en una carrera de 21 km. No se encontraron correlaciones

significativas del tiempo de carrera hasta el agotamiento

con valor de V
.
O2máx o con la velocidad de carrera al

V
.
O2máx. Así pues, los resultados indicaron que el tiempo

máximo de carrera a la velocidad del V
.
O2máx no depen-

dió de la potencia aeróbica. Obviamente, ello expresó

otra cualidad, la capacidad aeróbica-anaeróbica.

Respecto a los tests para la predicción de la capaci-

dad aeróbica-anaeróbica, destaca el test en cinta sin fin

de Bruce. El test consiste en una carrera en cinta sin fin.

Transcurridos 3 min, la velocidad y la inclinación de la

cinta aumentaban 0,8 mph y 2%, respectivamente. La

duración máxima de la carrera en la cinta se consideró

un criterio del test (Bruce et al., 1973) con una probable

dependencia de la potencia aeróbica y la capacidad ae-

róbica-anaeróbica. Esta idea se utilizó en Finlandia para

la elección de esquiadores de alto nivel (Kantola y Rus-

ko). Las características del test modificado se presentan

en la tabla 7.5.

En conclusión, existen posibilidades de una valora-

ción diferencial de la capacidad aeróbica. No obstante,

el método de un test específico requiere una evaluación

más profunda. Para la valoración de la capacidad aeróbi-

ca, se encuentran otros medios para evaluar la estabili-

dad funcional del V
.
O2 y los parámetros cardiovasculares

durante el ejercicio prolongado, y valorar la transferencia

del uso de hidratos de carbono a lípidos como sustrato

energético. 

Control de los mecanismos
de producción de energía
El control de los mecanismos de producción de

energía tiene sentido si se realiza con ejercicios especí-

ficos de la disciplina deportiva del deportista. En con-

secuencia, habrá que analizar los ejercicios propios de

la competición para establecer el mecanismo que limi-

ta el rendimiento en la competición. El valor de los re-

sultados obtenidos puede ser diverso en función de la

disciplina. En esta sección se analiza la experiencia del

control de los mecanismos de producción de energía

en la práctica del entrenamiento. 

Diagnóstico del lactato 
en el control del entrenamiento

En las pruebas de resistencia, el llamado diagnósti-

co del lactato es un método aprobado para la obtención

de información sobre los cambios experimentados en el

sistema energético muscular que se desarrollan como

consecuencia del entrenamiento. En este sentido, se

han desarrollado tests de campo específicos. El princi-

pal resultado de estos tests es una curva lactato/veloci-

dad que ofrece la posibilidad de caracterizar las peculia-

ridades individuales respecto a los patrones de lactato

durante la carrera, el ciclismo, la natación o el remo con

velocidades crecientes. Las publicaciones de Mader et

al., (1976), Kantola y Rusko (1985), Liesen (1985), Jans-

sen (1987), Dickchuth et al., (1989), Raczek (1989), Heck

(1990), Mader (1991) y Urhausen et al., (2000) entre otras

son ejemplos de que estos tests están disponibles. 

La cuestión principal es evitar la extrapolación de las

intensidades de ejercicio a 2,0, 4,0 u 8,0 mmol/l de lacta-
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Tabla 7.5

Test en cinta sin fin para esquiadores de 
fondo

Tiempo (min) Velocidad (km/h) Inclinación (%)

0 5 5

3 5.5 7

6 6 9

9 6 12

12 6 15

15 6.5 17

18 6.5 20

21 6.5 23

24 6.8 25

27 7.5 25

30 8 25

33 8.5 25
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to. La idea es detectar el cambio de la curva completa

tras una fase de entrenamiento, período o año. Este

cambio está específicamente relacionado con el ejer-

cicio de entrenamiento utilizado. 

La figura 7.9 muestra la diferencia específica en las

curvas lactato/velocidad en corredores hombres y muje-

res en 400 y 800 m, en corredores hombres en 1.500 a

5.000 m y en una carrera de maratón (Raczek, 1989).

En los corredores de maratón, el entrenamiento ae-

róbico aumentó el umbral anaeróbico y la curva resultó

más plana que la de los corredores de media distancia.

En los deportistas especializados en pruebas aeróbicas-

anaeróbicas, el umbral anaeróbico fue inferior que el de

los corredores de maratón, pero la curva se elevó de re-

pente por encima del umbral aeróbico previsto. En los

corredores de media distancia, las diferencias en com-

paración con la curva de los corredores de maratón fue-

ron importantes. Su umbral anaeróbico fue inferior pero

el incremento del lactato en ejercicios por encima del

umbral anaeróbico fue menos pronunciado. En los co-

rredores de 1.500 a 5.000 m, durante la carrera a una ve-

locidad de 4,8 m/s, los niveles de lactato fueron inferio-

res que en los corredores de 400 a 800 m (Raczek, 1989).

Probablemente, los corredores de media distancia res-

pondieron a un incremento de la velocidad de forma

más rápida, reflejando su capacidad para movilizar la

capacidad anaeróbica, mientras que los corredores de

larga distancia exhibieron una importante reserva para

un aumento gradual del nivel de lactato. 

Raczek (1989) ha proporcionado dos ejemplos sobre

los resultados del entrenamiento en corredores jóvenes

de media distancia (figura 7.10). En el deportista joven,

que incrementó el volumen de los ejercicios de entrena-

miento en la zona aeróbica, se observó un pronunciado
incremento del umbral anaeróbico, pero los aumentos

del lactato en los ejercicios realizados por encima del

umbral anaeróbico fueron muy marcados a pesar de las

velocidades de carrera comparativamente bajas. La de-

portista joven hizo un ascenso a un aumento excesivo

de la intensidad de la carga de entrenamiento. Mostró

unas respuestas del lactato más pronunciadas a veloci-

dades de carrera más elevadas que el corredor anterior,

pero la velocidad correspondiente al umbral anaeróbico

pareció reducirse. Estos ejemplos caracterizan la es-

pecificidad del efecto del entrenamiento en función de

los ejercicios escogidos. 

Los datos de la figura 7.11 muestran la dinámica de 4

años en corredores de larga distancia (las curvas mues-

tran los valores medios del grupo) y demuestran los di-

ferentes efectos positivos del entrenamiento en los co-

rredores de larga distancia y los de maratón (Raczek

1989).

Por otra parte, estos análisis permitieron a los auto-

res la sistematización de los ejercicios de entrenamien-

to según las respuestas del lactato (Kantola y Rusko,
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Figura 7.9. Curvas lactato/velocidad en corredores hombres
y mujeres.

De Raczek, 1989.
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Figura 7.10. Ejemplos de los efectos del entrenamiento
sobre la curva lactato/velocidad en corredores jóvenes de
media distancia (a) antes y (b) después de un período
de entrenamiento.
De Raczek, 1989.
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1985; Liesen, 1985; Janssen, 1987; Dickhuth et al., 1989;

Raczek, 1989). En las tablas 7.6 y 7.7 se ofrecen algunos

ejemplos. Esta posibilidad, aunque aprobada en la

práctica del entrenamiento, no es, ni mucho menos,

la única, y además existen discrepancias entre diversos

especialistas sobre la terminología (p. ej.: Janssen, 1987

explica su propuesta de una manera general). 

1. Entrenamiento de recuperación y regeneración: nivel

de lactato < 2 mmol/l de lactato. 

2. Entrenamiento extensivo de resistencia: nivel de lac-

tato alrededor de 2 mmol/l.

3. Entrenamiento intensivo de resistencia: nivel de lac-

tato entre 3 y 4 mmol/l.

4. Repeticiones extensivas (duración): nivel de lactato

entre 4 y 6 mmol/l.

5. Repeticiones intensivas (entrenamiento anaeróbico

interválico): nivel de lactato entre 6 y 12 mmol/l.

Estas sugerencias demuestran las posibilidades de la

utilización de los resultados obtenidos en un control bio-

químico como guía para los entrenadores a la hora de di-

señar el entrenamiento (véase también Billat, 1996).

Urhausen et al., (2000) compararon el valor del lacta-

to y el control de la frecuencia cardíaca para la estima-

ción de la intensidad del ejercicio mediante el porcenta-

je del umbral anaeróbico individual. Los autores

establecieron que pequeños cambios en la intensidad

del ejercicio hasta alcanzar el 80% del umbral anaeróbi-

co individual podían valorarse mejor controlando la fre-

cuencia cardíaca, puesto que el valor del lactato perma-

nece invariable. Cuando la intensidad del ejercicio

supera el 85% del umbral anaeróbico individual, la con-

centración de lactato distingue mejor las distintas in-

tensidades porque la pendiente de los cambios de la

frecuencia cardíaca es menor que la del lactato con ejer-

cicios de esta intensidad (tabla 7.8).

La superioridad de los deportistas especializados en

media distancia u otras pruebas similares se manifiesta

en un test específico para el control de la capacidad

anaeróbica o tras la realización de ejercicios anaeróbi-

cos en competiciones de tiempo. Lacour et al., (1990) es-

tablecieron que las concentraciones de lactato al final

de una carrera de competición de 400 y 800 m estaban

directamente correlacionadas con los resultados obte-

nidos. Los datos obtenidos 3 min después de las semifi-

nales o las finales de las carreras de 100 m y 200 m mos-

traron una correlación entre el nivel de lactato tras la

carera de 200 m y la velocidad mantenida durante los úl-

timos 165 m de carrera. Los resultados de la carrera de

100 m no presentaron ninguna correlación con la res-

puesta del lactato (Hautier et al., 1994), probablemente

debido a la gran contribución del mecanismo de la fos-

focreatina en la energética muscular. 

V
.
O2máx en el control

del entrenamiento
La determinación regular de la potencia aeróbica es

un medio de eficacia demostrada para la evaluación de

la eficacia del entrenamiento de resistencia, sobre todo

en deportistas especializados en ejercicios aeróbicos-

anaeróbicos. La figura 7.12 presenta ejemplos sobre las

dinámicas del V
.
O2máx a lo largo de las carreras deporti-

vas de dos de los mejores esquiadores de fondo de Li-

tuania (Milasius, 1997). El V
.
O2máx del esquiador fue

controlado desde la edad de 21 años hasta los 31; el de

la esquiadora fue controlado desde los 20 años hasta

los 29. La figura 7.13 muestra los resultados obtenidos

durante varios años de control del V
.
O2máx, la produc-
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Figura 7.11. Dinámica de 4 años en las curvas
lactato/velocidad en corredores de larga distancia y
corredores de maratón (M). El número indica el año de
estudio. 

De Raczek, 1989.
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Figura 7.12. Dinámica del V
.
O2máx en dos esquiadores de

fondo de alto nivel. En 1970 ambos tenían 20 años. 
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ción de potencia a un V
.
O2máx determinado y el umbral

anaeróbico de los mejores ciclistas de Alemania (GDR)

(valores promedio) (Neumann, 1992).

Åstrand y Rodahl (1986) presentaron la dinámica del

consumo de oxígeno durante 8 años en un nadador de

nivel internacional. El nivel del V
.
O2 en una carrera máxi-

ma se elevó durante los primeros 4 años para después

permanecer invariable durante 4 años más. No obstan-

te, durante estos años se encontraron cambios del V
.
O2

durante la natación a máxima velocidad. Los valores

máximos fueron registrados próximos al momento en

que el nadador ganó dos medallas de oro en los Juegos

Olímpicos.

La información proporcionada por el control del

V
.
O2máx durante 1 año de entrenamiento de los depor-

tistas participantes en pruebas aeróbicas-anaeróbicas

es una cuestión de máxima importancia. En 1964, Ens-

chede y Jongblood señalaron que en los patinadores de

velocidad de elite el V
.
O2máx aumentaba hasta el perío-

do de la competición. Datos similares fueron registra-

dos en corredores de larga distancia y ciclistas de carre-

tera (Vasiljeva et al., 1971, 1972). Sin embargo, antes de

los Juegos Olímpicos de Invierno de 1964 y 1968, algu-

nos esquiadores de fondo del equipo nacional soviético

mostraron niveles de V
.
O2máx de 78 a 88 ml/kg/min en el

verano anterior a los juegos. Desde octubre hasta di-

ciembre, la potencia aeróbica descendió en esos mis-

mos esquiadores perjudicando su nivel de resultados

durante la competición, mientras que otros esquiadores

de elite que ganaron medallas olímpicas mostraron un

aumento gradual del V
.
O2máx hasta el período de la

competición (Ogoltsov, 1968).
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Tabla 7.6
Zonas de carga de entrenamiento para deportistas jóvenes en pruebas de resistencia

Energía para Objetivos Tiempo del ejercicio Lactato sanguíneo Frecuencia Significado del 
el ejercicio principal (min) (mmol/l) cardíaca (lat/min) entrenamiento

Aeróbica 1. Regeneración, mantenimiento 45 – 120 1,5 – 2,5 130 – 150 Series de regeneración
y adaptación a los ejercicios de hasta 150
larga duración y mejora hasta 180 1,0 – 2,0 100 – 130 Series extensivas
de la economía
2. Desarrollo de la potencia y la 15 – 45 2,5 – 4,0 150 – 180 Series de resistencia
capacidad aeróbicas Fartlek

Series de campo a través

Aeróbica- 3. Ejercicios intensivos para 8 – 20 4,0 – 7,0 170 – 190 Series intensivas de
anaeróbica mejorar el rendimiento 1 – 3 resistencia

Repeticiones de series
largas
Series interválicas
intensivas

Aeróbica- 4. Ejercicios a velocidad 2 – 8 7,0 – 10,0 180 – 200 Series de resistencia a
anaeróbica crítica 1 – 3 tiempo

Series interválicas
intensivas
Competiciones de tiempo

Anaeróbica 5. Por encima de la velocidad 40 s > 10,0 Hasta 200 Series de velocidad-
crítica 15 – 40 s resistencia

Series a tiempo
Competiciones de tiempo

Anaeróbica 6. Máximos Hasta 15 s Individual Series para desarrollo de
velocidad
Repeticiones cortas de
velocidades máximas o
submáximas

Modificado de Raczek, 1989.
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También se han encontrado dos variantes en la diná-

mica del V
.
O2máx en hombres y mujeres del equipo de es-

quí finlandés. En los deportistas de alto nivel la potencia

aeróbica aumentaba desde la primavera hasta el invier-

no, mientras que en los esquiadores con peores resulta-

dos el nivel del V
.
O2máx aumentó sólo en otoño, seguido

de un descenso en invierno (Kantola y Rusko, 1985).

Una esquiadora de nivel internacional mostró un

pronunciado incremento del V
.
O2máx para la competi-

ción más importante (figura 7.14) y después experimen-

tó un descenso una vez finalizada la prueba (Milasius,

1997). 

La figura 7.15 presenta los resultados obtenidos en

un equipo de prometedores jóvenes esquiadores de

fondo con edades comprendidas entre los 15 y los 16

años al principio del período de control. En verano, oto-

ño e invierno su V
.
O2máx aumentó en correlación con

una mejora de los resultados del test en la cinta sin fin.

Una vez finalizada la competición, el V
.
O2máx y el índice

de rendimiento se redujeron transitoriamente (Viru M.

et al., 2000b).

El V
.
O2máx no es una indicación universal del nivel

de rendimiento. La mejora de la potencia aeróbica es

una condición necesaria, aunque no suficiente, para

conseguir un buen nivel de resultados en las pruebas

de maratón y ultramaratón, mientras que en los velo-

cistas y los deportistas de potencia, el significado del

V
.
O2máx es mínimo. En consecuencia, el descenso
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Tabla 7.7
Valores del lactato de diferentes ejercicios de carrera en corredores de maratón de elite

Ejercicio Lactato sanguíneo (mmol/l) Intensidad del ejercicio 

(% de velocidad de la maratón)

Entrenamiento de recuperación 1,0 < 80

Resistencia extensiva 1,0 –1,1 80 – 90

Resistencia intensiva 1,3 90 – 97

Resistencia a tiempo 2,0 100

Intervalos extensivos (Fartlek) 3,0 105

Intervalos intensivos < 8,0

Adaptado de H. Liesen 1985; adaptado de E. Hultman et al., 1990.

Tabla 7.8
Medias del lactato (La) y la frecuencia cardíaca (FC) durante series de resistencia

%VAI %V
.
O2máx La %La FC %FC %FC

mmol/l UAI lat/min VAI máx.

70 55 1,54 45 138 80 72

80 63 1,67 50 154 89 80

90 71 2,67 80 166 96 86

95 75 3,53 105 175 101 91

100 79 5,67 165 183 106 95

El lactato y las FC son valores absolutos o porcentajes del umbral y el máximo correspondientes. Las series de resistencia varían del 70 al 100% de los
umbrales anaeróbicos individuales (UAI), que corresponden al 79% del V

.
O2máx.

Adaptado de Urhansen et al., 2000.
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del V
.
O2máx en el inicio y durante la competición suele

ser un fenómeno habitual. No obstante, es necesario

distinguir si el descenso del V
.
O2máx está asociado con

la mejora de los resultados específicos de las pruebas

de potencia y velocidad. Si, por el contrario, los resul-

tados también disminuyen, habrá que considerar un

posible agotamiento de la capacidad adaptativa del

organismo (véase cap. 9). Para distinguir entre estas

dos posibilidades, habrá que comparar ambas dinámi-

cas con los cambios de los factores de rendimiento es-

pecíficos de la prueba. De la misma manera, también

habrá que tener en cuenta la magnitud del descenso

del V
.
O2máx aunque desgraciadamente los estándares

cuantitativos para la evaluación de la reducción del

V
.
O2máx durante el período de competición todavía no

han sido elaborados. 

En las disciplinas deportivas en las que las pruebas

competitivas duran varias h pero cuyos movimientos

efectivos son breves y exigen una elevada potencia, velo-

cidad y/o capacidad anaeróbica (p. ej.: fútbol, hockey so-

bre hielo, baloncesto, decatlón, etc.), el control del

V
.
O2máx plantea un problema específico. En los jugado-

res de hockey sobre hielo se ha descubierto una gran co-

rrelación entre el V
.
O2máx y la actividad de jugar en el

hielo (Guminski et al., 1971). La explicación de este he-

cho es que durante los min de descanso tras un cambio

la recuperación depende del índice de los procesos de

oxidación y, en consecuencia, del suministro de oxígeno

a los músculos. En 1973, los decatlonistas de nivel inter-
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Figura 7.13. Dinámica del V
.
O2máx y la producción de

potencia al V
.
O2máx y el umbral anaeróbico de los mejores

ciclistas alemanes. 

Reimpreso de G. Neumann, 1992.

Figura 7.14. Dinámica del V
.
O2máx en una esquiadora de

nivel internacional.

Figura 7.15. Dinámica del V
.
O2máx en jóvenes esquiadores

durante 2 años. El tiempo del test corresponde a la duración
de la carrera incremental en la cinta sin fin.
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nacional presentaban un V
.
O2máx medio de 56 ± 1,2

ml/kg/min (Pärnat et al., 1975b). Este nivel suele obser-

varse en deportistas de potencia y velocidad. No obstan-

te, en comparación con los decatlonistas de nivel univer-

sitario (48,2 ± 2,1 ml/kg/min), la superioridad de los

deportistas internacionales fue significativa (Pärnat et al.,

1975). Además, los recordmen soviéticos de aquella época

tenían un V
.
O2máx de 66,0 ml/kg/min (Pärnat et al., 1973).

Estos datos señalan la relación entre el rendimiento y el

V
.
O2máx en los decatlonistas. De nuevo, la explicación

podría ser que durante los 2 días de competición el índi-

ce de recuperación entre los distintos encuentros depen-

día del suministro de oxígeno a los músculos. Un mayor

V
.
O2máx permitiría una mejor disposición de respuesta

ante el nuevo esfuerzo. 

En los deportistas de resistencia, las dinámicas del

V
.
O2máx y el umbral anaeróbico pueden no ser paralelas

debido, obviamente, a la relación entre los ejercicios

aeróbicos-anaeróbicos y aeróbicos en el entrenamien-

to. La especificidad del entrenamiento es más pronun-

ciada cuando se comparan las mejoras de la capacidad

aneróbica y la potencia aeróbica. Tabata et al., (1996) de-

mostraron que el entrenamiento de resistencia al 70%

del V
.
O2máx durante 6 semanas no influía en la capaci-

dad anaeróbica, pero aumentaba significativamente el

V
.
O2máx. El entrenamiento interválico de alta intensi-

dad mejoró la capacidad anaeróbica un 28% y el

V
.
O2máx en sólo 7 ml/kg/min.

El material presentado demuestra la importancia

del diagnóstico del lactato (incluida la determinación

del umbral anaeróbico) y de la valoración repetida del

V
.
O2máx en el control bioquímico del entrenamiento.

Podría decirse que sobre todo el V
.
O2máx proporciona

información sobre la acción del entrenamiento en el

transporte de oxígeno, que puede no correlacionarse

con el efecto del entrenamiento sobre el potencial oxi-

dativo de las fibras musculares. En consecuencia, en

las pruebas de resistencia es necesario controlar am-

bos parámetros. En función de la intensidad de los

ejercicios de la competición, será necesario añadir el

análisis de la potencia y la capacidad anaeróbicas y

el análisis de la capacidad aeróbica. 

Valoración de otros efectos
del entrenamiento

Para dirigir un entrenamiento hace falta más infor-

mación que la proporcionada por los datos sobre la me-

jora de la potencia y la capacidad de los sistemas de pro-

ducción de energía. En algunos casos, se ha obtenido

información satisfactoria sobre los efectos del entrena-

miento mediante la utilización de tests para el análisis

de la condición física motora (véase Morrow et al., 1997;

Fleck y Kraemer, 1997; Dintiman et al., 1998; Bosco, 1999).

Desde la perspectiva de la adaptación metabólica, la in-

formación más valiosa sería sobre las reservas energéti-

cas y lo que pasa en los músculos. Ésta última es espe-

cialmente importante en el entrenamiento con pesos de

alta intensidad y en el de potencia. No obstante, una in-

formación válida sobre los cambios experimentados por

los músculos (reservas de energía, adaptación miofibri-

lar, cambios en las mitocondrias) necesita el estudio

biópsico. Para determinar los cambios adaptativos de

los músculos inducidos por el entrenamiento con pesos

de alta intensidad y el de potencia, las principales posi-

bilidades son el análisis de la fuerza, la potencia y las ca-

racterísticas de la contracción muscular y la medida de la

hipertofria del músculo mediante una ecografía. 

Para las pruebas de larga duración, es importante

conocer la relación entre los procesos anaeróbicos y el

ahorro de glucógeno gracias a la utilización de los lípi-

dos. Para comprobar el fenómeno del cruzamiento, es

necesario medir los niveles de lactato y ácidos grasos li-

bres durante la realización de ejercicios prolongados de

diferente intensidad. 

Las respuestas hormonales inducidas por el ejer-

cicio contienen información esencial respecto a la movi-

lización de las reservas energéticas del organismo. No

obstante, hay que contemplar algunas condiciones (vé-

ase cap. 4, págs. 69-71). De lo contrario, la información

sobre los cambios hormonales puede dar lugar a una in-

terpretación incorrecta. Los estudios hormonales están

indicados para los siguientes objetivos: 

• Determinar, durante los ejercicios prolongados, cuán-

do desciende el nivel de insulina en sangre y, en con-

secuencia, cuándo la lipólisis del tejido adiposo se li-

bera de la inhibición dependiente de la insulina.

• Medir la magnitud de la respuesta de la catecolamina

en los ejercicios de velocidad para determinar la inter-

ferencia de la adrenalina con el control celular auto-

mático para aumentar la movilización de los recursos

de glucógeno en los músculos.

• Determinar la estabilidad de las respuestas de las hor-

monas que controlan la movilización de los recursos

energéticos del organismo mediante la medición re-

petida de la concentración de las hormonas implica-

das (catecolaminas, cortisol, hormona del crecimien-

to, glucagón) durante los ejercicios prolongados.

• Determinar el nivel basal de testosterona para valorar

la posibilidad de que esta hormona favorezca la acti-

vación eficaz de las funciones del sistema neuromus-

cular para un mayor rendimiento en las pruebas de

fuerza y potencia. 

En el capítulo 5 se han mencionado los resultados

que indican un efecto del entrenamiento sobre el
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aumento de la respuesta hormonal en los ejercicios

supramáximos. Este aumento de la respuesta hormo-

nal se encontró incluso en los remeros muy bien entre-

nados tras un año de entrenamiento, junto con una

mejora del rendimiento. Las respuestas del cortisol y

la hormona del crecimiento aumentaron en un test de

remo máximo de 7 min y la respuesta del cortisol au-

mentó al nivel del umbral anaeróbico (figura 7.16). Es-

tos mismos remeros mostraron niveles muy altos de

cortisol mientras remaban 8 veces 2.000 m durante el

segundo año del estudio (Snegovskaya y Viru, 1993a).

Un destacado corredor de media distancia se prestó a

realizar un test de carrera incremental en el tapiz ro-

dante durante 3 años. Los progresos en el rendimiento

de la carrera se asociaron con la inclinación a la iz-

quierda de las curvas catecolamina/velocidad de carre-

ra (figura 7.1), lo que indica una elevada intensidad

umbral para las catecolaminas. Otro hecho destacable

fue que durante el último año la velocidad de carrera y

el nivel máximo de adrenalina fueron los más altos

(Lehmann et al., 1989).

En conclusión, es posible valorar el efecto del entre-

namiento sobre la adaptación metabólica y la función

endocrina. No obstante, el valor de los resultados de es-

tos estudios es importante para un análisis extenso pe-

ro no para un control habitual, salvo los estudios de la

relación entre hidratos de carbono/lípidos en los proce-

sos oxidativos. 

Resumen
La potencia y la capacidad de los mecanismos ener-

géticos son criterios esenciales de la capacidad de ren-

dimiento en diversas disciplinas deportivas. En conse-

cuencia, su valoración es una de las tareas principales
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Figura 7.16. Cambios de (a) la hormona de crecimiento
(somatotropina) y (b) cortisol durante un test de remo
máximo de 7 min de duración y 8 X 2.000 m de remo. 

Reimpreso de V. Snegovskaya y A. Viru, 1993.

Figura 7.17. (a) Noradrenalina y (b) adrenalina durante un
test incremental en el tapiz rodante en un corredor.

Reimpreso de Lehmann et al., 1989b.
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en el control del entrenamiento. En la evaluación de la

potencia aeróbica, los métodos más adecuados son

la determinación del consumo máximo de oxígeno (que

caracteriza principalmente el índice máximo de trans-

porte de oxígeno a los músculos activos) y el umbral

anaeróbico (que caracteriza la máxima producción de

potencia a expensas de la fosforilación oxidativa sin la

utilización adicional de energía anaeróbica). Una forma

directa para realizar la medición del umbral anaeróbico

consiste en la valoración del estado estable de lactato

máximo en sangre. La valoración del umbral anaeróbico

mediante la dinámica del lactato durante pruebas de

esfuerzo incremental también es un método válido. De

todas formas, los resultados más fiables son los proce-

dentes del análisis de la curva completa del incremento

de lactato frente a la producción de potencia. 

Respecto a la estimación de la capacidad aeróbica,

existen algunas complicaciones. La valoración de la ca-

pacidad total del organismo respecto a la fosforilación

oxidativa es prácticamente imposible. En el aspecto

práctico, la valoración de la capacidad aeróbica es más

importante para los ejercicios aeróbicos-anaeróbicos

(duración máxima de ejercicios realizados a una intensi-

dad correspondiente al V
.
O2máx), para el índice más alto

de ejercicios realizados a expensas de la fosforilación

oxidativa (máxima duración del ejercicio realizado a una

intensidad correspondiente al umbral anaeróbico) y pa-

ra el ejercicio realizado a expensas de la oxidación de

los lípidos.

Para la evaluación de la glucogenólisis anaeróbica,

los tests más interesantes son el test de Wingate y el

test de saltos continuos de Bosco, así como otros tests

similares, que consisten en ejercicios al índice más alto

posible para 30 a 60 s. El valor de la determinación de la

producción de potencia del lactato aumenta si el índice

de acumulación del lactato supone la mejor opción para

la valoración de la potencia de la glucogenólisis anaeró-

bica. Para analizar la capacidad de la glucogenólisis

anaeróbica, debe determinarse el valor más alto posible

de la concentración de lactato en sangre. Para ello, lo

más conveniente es utilizar un test con repeticiones de

ejercicios de gran intensidad e intervalos cortos de des-

canso entre cada repetición (prueba interválica).

Los métodos indirectos para la valoración de la po-

tencia del mecanismo de la fosfocreatina son la deter-

minación de la producción de potencia más elevada po-

sible en una carrera en escalera mecánica de corta

duración (test de Margaria) o los saltos verticales máxi-

mos continuos durante 5 seg (una modificación del test

de Bosco). El mejor método para la valoración de la ca-

pacidad del mecanismo de la fosfocreatina es la deter-

minación de las pérdidas de fosfocreatina en los múscu-

los que realizan un trabajo intenso mediante la práctica

de una biopsia muscular. Una de las posibles formas in-

directas es registrar la dinámica de la producción de po-

tencia (p. ej.: velocidad de movimiento) de ejercicios de

corta duración y máxima intensidad. 

La determinación de la concentración de amoníaco,

ácido úrico o hipoxantina en el plasma sanguíneo ofre-

ce posibilidades limitadas para la caracterización del

mecanismo de la miocinasa. El principal significado de

la determinación de los productos de la degradación del

AMP consiste en la posibilidad de obtener información

sobre si la resíntesis del ATP se retrasa respecto a la de-

gradación del ATP a ADP. 

Entre las diferentes posibilidades existentes para

analizar los efectos del entrenamiento sobre el control

metabólico, en el aspecto práctico, lo más importante

es determinar el punto de cruzamiento respecto a la uti-

lización de los lípidos frente a los hidratos de carbono

como sustratos para la oxidación. En el aspecto de la di-

rección del entrenamiento, la determinación simultá-

nea del lactato y los ácidos grasos libres (o glicerol) en

el plasma sanguíneo durante el ejercicio prolongado

proporciona una información esencial.

Existen distintas posibilidades para la evaluación de

los efectos del entrenamiento sobre las funciones endo-

crinas y el control metabólico hormonal. Estas posibili-

dades pueden ser esenciales a la hora de responder a

las preguntas referentes a la adaptación metabólica en

el entrenamiento. 
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Algunas de las tareas del control bioquímico del

entrenamiento están relacionadas con la evaluación

de las cargas en el entrenamiento. Este capítulo trata

de la utilización de los parámetros metabólicos y hor-

monales para la valoración de la intensidad y el volu-

men de la carga de las sesiones de entrenamiento y los

microciclos. Los parámetros bioquímicos son necesa-

rios, sobre todo, para la valoración del efecto de entre-

namiento de las cargas en el entrenamiento. Las posi-

bilidades para esta valoración se derivan del concepto

de la síntesis proteica adaptativa como el fundamento

principal de los efectos del entrenamiento sobre las

estructuras celulares. La acumulación de inductores

de la síntesis proteica puede proporcionar un medio

para evaluar el efecto entrenante. La valoración de las

cargas en el entrenamiento y los microciclos también

requiere el diagnóstico de la fatiga y el control durante

el período de recuperación. 

Carga de la sesión
de entrenamiento 

El diseño de un entrenamiento para deportistas de-

be basarse en dos principios fundamentales: la planifi-

cación del entrenamiento y su periodicidad (Viru,

1995). La planificación del entrenamiento implica una

utilización eficaz del tiempo de entrenamiento en el

viaje desde la adolescencia hasta el homo olympicus, un

viaje que suele durar entre 10 y 12 años. Naturalmente,

la planificación del entrenamiento debe tener en cuen-

ta el desarrollo ontogenético y utilizar las fases de de-

sarrollo más favorables para inducir los cambios es-

tructurales, metabólicos y funcionales necesarios. Las

tareas deben distribuirse a lo largo de los años, dentro

de un año entre períodos de entrenamiento y dentro de

un período de entrenamiento entre mesociclos y micro-

ciclos de entrenamiento. 

La periodicidad del entrenamiento trata sobre cómo

actuar sobre el organismo para inducir los cambios nece-

sarios. Los aspectos relevantes de la periodicidad del en-

trenamiento son la elección del ejercicio y el método de

entrenamiento, el diseño de las sesiones de entrena-

miento y los microciclos. Algunas de las cuestiones más

habituales sobre la periodicidad del entrenamiento son: 

• ¿Qué cambios hay que inducir en una fase específica

del entrenamiento?

• ¿Cuáles son los ejercicios que inducen los cambios

necesarios?

• ¿Qué métodos de entrenamiento hay que utilizar?

• ¿Cómo pueden crearse los inductores para la síntesis

de proteínas estructurales y enzimáticas necesarias

para realizar la tarea en cuestión?

• ¿Qué secuencia deben seguir los distintos ejercicios

en una sesión de entrenamiento?

• ¿Cuál es la carga suficiente (ejercitante) para una se-

sión de entrenamiento determinada?

• ¿Cuáles son las influencias de las sucesivas sesiones

de entrenamiento integradas?

• ¿Cuál es la relación entre las sesiones de entrena-

miento y los períodos de recuperación entre sesiones?

Evaluación de las cargas 
en el entrenamiento

Capítulo
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Existe la hipótesis (Viru, 1994, 1995) de que la elec-

ción de los ejercicios determina las proteínas estructu-

rales y enzimáticas que van a ser sintetizadas, mientras

que la carga total de las sesiones de entrenamiento de-

termina la activación de la función endocrina y, en con-

secuencia, la amplificación de la síntesis proteica adap-

tativa. La carga total es la suma de las influencias de

todos los ejercicios realizados durante la sesión y de-

pende de la intensidad de los ejercicios y los intervalos

de descanso entre ejercicios. La carga total de una se-

sión de entrenamiento puede ser: 

• excesiva: sobrepasa la adaptabilidad del organismo

(la capacidad funcional de la mayoría de los sistemas

responsables) y provoca agotamiento;

• con carga ejercitante: provoca la síntesis proteica

adaptativa dirigida y específica, y, por tanto, induce el

efecto de entrenamiento deseado;

• con carga de mantenimiento: es insuficiente para esti-

mular la síntesis proteica adaptativa, pero suficiente

para evitar un efecto de desentrenamiento;

• con carga de recuperación: es insuficiente para evitar

los efectos de la falta de entrenamiento, pero favorece

los procesos de recuperación tras una carga ejercitan-

te, y

• una carga inútil.

Según estos niveles de cargas en el entrenamiento,

se necesitan al menos tres grupos de criterios para reali-

zar un análisis detallado de la influencia de la sesión de

entrenamiento. 

1. Criterios para la carga más alta posible en el entrena-

miento.

2. Criterios para el efecto de entrenamiento.

3. Criterios para la mínima carga posible que induzca el

principal efecto del entrenamiento. 

Los estudios realizados en el campo de la medicina

deportiva y la experiencia práctica de los médicos espe-

cializados han permitido la identificación de algunos

signos de sobreesfuerzo relacionados, sobre todo, con

las características funcionales del sobreesfuerzo cardía-

co medido mediante un electrocardiograma o un eco-

cardiograma. 

La evaluación de la relación entre el índice de oxida-

ción de los radicales libres y la activación de los siste-

mas antioxidantes puede ser un posible enfoque, pero

¿es éste el mejor índice para utilizarlo en condiciones

de campo en un entrenamiento deportivo para evaluar

el estrés oxidativo? Habrá que responder a ésta y otras

preguntas para determinar la validez de la prueba utili-

zada. Un test como éste será válido si proporciona infor-

mación cualitativa sobre el fundamento de la medición

cuantitativa de los índices de estrés oxidativo. 

La cuestión es ¿por qué no valorar los resultados de

la oxidación de los radicales libres sobre la función de la

membrana? La liberación de proteínas enzimáticas in-

tracelulares a la sangre puede proporcionar esta posibi-

lidad. No obstante, la actividad de diversas enzimas in-

tracelulares (p. ej.: la creatincinasa) aumenta en la

mayoría de los ejercicios intensos. ¿Cuál es el límite

cualitativo entre los cambios normales y el sobreesfuer-

zo? De nuevo este criterio está por determinar.

Con frecuencia en la práctica del entrenamiento las

cargas se encuentran en el límite entre el sobreentrena-

miento y el entrenamiento efectivo. El progreso de la

capacidad de rendimiento se basa en el índice de rege-

neración de determinados órganos y tejidos tras el so-

breesfuerzo. En los casos de una regeneración rápida, el

sobreesfuerzo no requiere ninguna recuperación. No

obstante, la acumulación de los efectos del sobrees-

fuerzo con el tiempo pueden dar lugar a lesiones muy

serias. ¿Cuáles son las posibilidades de analizar estos

fenómenos «latentes» y los índices de regeneración?

El mejor test será el que proporcione información

sobre la carga más elevada posible que no provoque

ningún sobreesfuerzo. De lo contrario, los deportistas

sólo tendrán consecuencias negativas. Respecto a los

criterios referentes a la mayor carga de entrenamiento

inmediatamente anterior al sobreesfuerzo, se pueden

mencionar algunos pedagógicos. Para los nadadores, se

recomiendan diversas cargas para los distintos niveles

de entrenamiento (periodicidad) (Platonov y Vaitsek-

hovski 1985) (véase tabla 8.1). Para los corredores, las

propuestas respecto a la velocidad de carrera y la fre-

cuencia cardíaca son similares (tabla 8.2). Cuando los

esquiadores de fondo utilizan el método del entrena-

miento continuo a una velocidad del 87% de la veloci-

dad de competición, se recomienda una reducción del

30% de la velocidad para respetar el criterio de la mayor

carga de entrenamiento. La carga de mantenimiento se

sitúa entre el 40 y el 75% de ese volumen (distancia). Se

ha postulado que en los esquiadores de fondo la carga

ejercitante empieza en el momento en que la velocidad

puede mantenerse sólo con una mayor frecuencia de

zancada (Baikov, 1975). Estas propuestas se han verifi-

cado en la práctica del entrenamiento. No obstante, es

necesaria una comprobación posterior que utilice los

índices de adaptación metabólica. 

Valoración del efecto ejercitador
de las sesiones de entrenamiento

Desde un punto de vista práctico, lo más importan-

te es saber si la sesión de entrenamiento induce un

efecto entrenante. Los efectos del entrenamiento se

manifiestan en cambios a escala celular, que a su vez
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están relacionados con la síntesis de proteínas estruc-

turales y el aumento de las moléculas de enzima que

catalizan las vías metabólicas más importantes. En

consecuencia, la valoración del efecto entrenante pue-

de basarse en la acumulación intracelular de metaboli-

tos o en los cambios hormonales que se dan durante y

después de la sesión, que aseguran la necesaria sínte-

sis proteica adaptativa (figura 8.1).

Sin embargo, existen complicaciones metodológicas

en relación con los índices correspondientes. La más

importante de estas complicaciones es la necesidad de

obtener muestras de líquidos o tejidos corporales para

su posterior análisis y la necesidad de utilizar complica-

dos métodos bioquímicos. Por ejemplo, los cambios

metabólicos que controlan los eventos de transcripción

y traslación son intracelulares. Incluso utilizando la

biopsia, la determinación de los cambios intracelulares

y tisulares totales no es una tarea sencilla. 

Metabolitos

El método principal para la comprobación de los

cambios metabólicos es el análisis de sangre u orina,

que permite la evaluación de las alteraciones generales

del estado metabólico y la acumulación de metabolitos

que causan el flujo de salida del compartimiento intra-

celular. Lamentablemente, seguimos sin saber cuáles

son los inductores metabólicos que provocan los princi-
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Tabla 8.1
Varios niveles de cargas de la sesión de entrenamiento en nadadores 

Carga Principales características Acción

Ligera 10-15% de la cantidad de ejercicios hasta el descenso Carga de recuperación
de la capacidad de trabajo

Moderada 40-60% de la cantidad de ejercicios hasta el descenso Carga de mantenimiento
de la capacidad de trabajo

Intensa 60-70% de la cantidad de ejercicios hasta el descenso Carga entrenante
de la capacidad de trabajo

Muy intensa Provoca una fatiga importante (descenso Carga de entrenamiento más
de la capacidad de trabajo) y alteraciones de elevada
la técnica de natación

De Platonov y Vaitsekhovsky, 1985.

Tabla 8.2
Cargas de entrenamiento en corredores de larga distancia

Zonas de carga Tiempo para 1 km (min:s) Frecuencia % de la velocidad de carrera
durante una carrera cardíaca en relación con la mejor
prolongada (lat/min) marca individual

Carga de recuperación 4:30 – 5:00 130

Carga de mantenimiento 4:00 – 4:30 130 – 150

Carga entrenante 3:30 – 4:00 150 – 170

Carga entrenante máxima 3:00 o menos 170 – 190 80

Sprint, carrera de aceleración 81 – 95

Salto, carrera de competición 100

De Doroshenko, 1976.
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pales efectos del entrenamiento ni la dimensión que de-

bería alcanzar la acumulación de metabolitos. Tampoco

conocemos la acumulación intracelular de metabolitos

necesaria para provocar su flujo de salida medible del

compartimiento intracelular. En consecuencia, los índi-

ces metabólicos siguen siendo utilizables sólo para de-

tectar las alteraciones generales del estado metabólico. 

Durante los ejercicios anaeróbicos intensos, la ele-

vación del lactato sanguíneo es tan importante, que no

cabe ninguna duda sobre el valor del lactato para la eva-

luación «semicuantitativa» de la capacidad anaeróbica

utilizada. No obstante, no sabemos exactamente la ele-

vación de lactato necesaria o el tiempo durante el cual

deben mantenerse esos niveles para conseguir un estí-

mulo eficaz para mejorar la capacidad anaeróbica. En

artículos sobre métodos de entrenamiento se ha sugeri-

do que, para que la dosis mínima de un ejercicio esti-

mule la mejora de la capacidad anaeróbica, el nivel de

lactato sanguíneo provocado por dicho ejercicio debe

ser mayor a 4 mmol/l. Para los deportistas cualificados

se considera que el mínimo ejercicio eficaz se caracteri-

za por la elevación del lactato sanguíneo a más de

11 mmol/l. Para los deportistas de elite, este aumento

alcanza los 19 a 22 mmol/l. En todos estos casos, el

efecto del entrenamiento aumenta con la duración del

período durante el cual la concentración de lactato per-

manece en los valores indicados. 

Se podría argumentar si estos elevados niveles de

lactato son en realidad necesarios para la estimulación

de la mejora de la capacidad anaeróbica. Existen tres

formas principales de plantear una gran demanda a la

glucogenólisis anaeróbica: 

1. Cuando se realizan ejercicios intensos, se provoca

una elevación de los niveles de lactato, pero por poco

tiempo.

2. Cuando la misma cantidad de ejercicio se realiza por

partes, mediante un método interválico, el nivel final

de lactato puede ser el mismo o incluso mayor que en

el primer caso, pero el tiempo durante el cual persiste

es más prolongado. 

3. También existe la posibilidad de que en los ejercicios

aeróbicos-anaeróbicos continuos la concentración de

lactato en sangre aumente de manera gradual. Los al-

tos niveles de lactato pueden persistir en estos casos

durante más tiempo que en los casos anteriores. 

¿Son iguales los efectos del entrenamiento en es-

tas tres variantes? Tal vez estas variantes deban ser

utilizadas en función de la mejora de las distintas for-

mas de capacidad anaeróbica (utilización rápida du-

rante poco tiempo o utilización gradual durante mu-

cho tiempo).

Las investigaciones bioquímicas no han conseguido

demostrar una acción inductora del lactato sobre la sín-

Análisis y control del rendimiento deportivo174

Figura 8.1. Criterios metabólicos y hormonales para el efecto entrenante de la sesión de entrenamiento. 
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tesis de proteínas (Hedden y Buse, 1992). En conse-

cuencia, el lactato parece indicar únicamente la situa-

ción en la que se han creado los inductores para la esti-

mulación de la síntesis proteica responsable de la

mejora de la capacidad anaeróbica. No obstante, no hay

que excluir la posibilidad de que la mínima cantidad de

proteínas cuya síntesis ha sido inducida por el lactato

no quede reflejada en el índice total de la síntesis pro-

teica en los músculos. 

Existe una amplia tendencia a utilizar la urea en

sangre para la evaluación de la carga de la sesión de

entrenamiento y el proceso de recuperación. Se consi-

dera que una elevación pronunciada de la concentra-

ción sanguínea de urea indica una gran influencia de la

sesión de entrenamiento y, por tanto, la existencia

de un efecto entrenante. La normalización del nivel de

urea en sangre se utiliza como un índice de tiempo para

realizar las siguientes sesiones de entrenamiento in-

tenso. No obstante, todavía no se ha podido establecer

una relación entre los cambios de la urea sanguínea in-

ducidos por el ejercicio y la estimulación de la síntesis

proteica adaptativa. En los experimentos realizados en

ratas se han hallado discrepancias entre los cambios

en la urea sanguínea y otros índices de metabolismo

proteico durante un ciclo de entrenamiento de corta

duración. En consecuencia, la urea tal vez no exprese

exactamente las verdaderas alteraciones del estado del

metabolismo proteico en el entrenamiento (Ööpik et al.,

1988).

Como se ha indicado en capítulos anteriores (véase

cap. 3, pág. 38), la producción de urea se suprime cuan-

do el ejercicio induce unos altos niveles de lactato. De

ello se deduce que el nivel de urea proporciona la mejor

información sobre las cargas del entrenamiento cuando

se utilizan ejercicios aeróbicos continuos. En los depor-

tistas de resistencia se han hallado distintas correlacio-

nes entre los niveles de urea sanguínea postejercicio y

la cantidad total de ejercicio realizado (Haralambie

y Berg, 1976; Steinacker et al., 1993). Numerosos resulta-

dos acumulados fueron utilizados en Moscú para la ela-

boración de una escala de evaluación de la carga del

entrenamiento en casos de ejercicios prolongados con-

tinuos (tabla 8.3). A la mañana siguiente a los ejercicios,

los niveles de urea inferiores a 7,5 mmol/l se considera-

ron el índice óptimo de recuperación, mientras que ni-

veles superiores indicarían una recuperación inadecua-

da. Un aumento del nivel matutino de urea hasta

valores cercanos al límite clínico superior (8,3 mmol/l)

indicaría un sobreentrenamiento (Lorenz y Gerber,

1979; Urhausen y Kindermann, 1992a). En mujeres re-

meras también se encontró una dinámica semejante

durante un período de 3 semanas. Tras 1 semana de en-

trenamiento reducido (lactato sanguíneo < 2 mmol/l), el

nivel matutino de urea descendió y se estabilizó en 5 a 6

mmol/l durante las 5 semanas siguientes de entrena-

miento (Kindermann, 1986).

Un índice específico del catabolismo de las proteí-

nas contráctiles del músculo es la excreción de 3-metil-

histidina (véase cap. 3, págs. 41-42). Este metabolito se

utiliza sólo cuando se ingiere un dieta sin carne o cuan-

do la excreción de 3-metilhistidina se corrige sustra-

yendo la cantidad aportada por la carne ingerida. Los

datos obtenidos en seres humanos (Dohm et al., 1982,

1985) y ratas (Dohm et al., 1982; Varrik y Viru, 1988) indi-

caron que, tras el ejercicio, la excreción de 3-metilhisti-

dina aumentaba gradualmente. En deportistas y perso-

nas desentrenadas, la mayor excreción se observó

cuando las muestras de orina se recogían entre 12 y 24

h después de las sesiones de entrenamiento con pesos

o de potencia (Viru y Seli, 1992). De ahí que, si la sesión

de entrenamiento se da antes del mediodía, la orina re-

cogida durante la noche siguiente expresará la excre-

ción más intensa de 3-metilhistidina provocada por el

entrenamiento. Las excreciones corregidas de 3-metil-

histidina recogidas durante la noche tras una sesión de

entrenamiento estaban significativamente correlacio-

nadas con la excreción total corregida de 3-metilhisti-

dina medida durante las 48 h siguientes a las sesiones

de entrenamiento con pesos o de potencia. En conse-

cuencia, la utilización de las excreciones nocturnas de

3-metilhistidina es adecuada para el estudio del efecto

del entrenamiento sobre la producción endógena de

este metabolito. 

Para encontrar una relación entre la excreción de 3-

metilhistidina y los efectos del entrenamiento, se midió

la excreción del metabolito en hombres jóvenes durante

un período de entrenamiento de 8 semanas destinado a

mejorar la potencia o la fuerza. En ambos casos, un grupo

de personas utilizó ejercicios de entrenamiento al 70% de

1 repetición máxima (1 RM); el otro grupo utilizó ejer-

cicios de entrenamiento al 50% de 1 RM. El entrenamien-
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Tabla 8.3
Evaluación de la carga en ejercicios prolongados
continuos mediante los niveles de urea en sangre

Carga Niveles de urea en
sangre (mml/l)

Carga de entrenamiento intensa 9,0 – 10,0

Carga de entrenamiento media 7,5 – 8,5

Carga de entrenamiento moderada < 7,5

Según Hnõkina, 1983 y Tchareyeva et al., 1986a.
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to de potencia provocó una mejora significativa de la ca-

rrera de 30 m, el salto vertical, salto de longitud, triple

salto de longitud y squat cuando las cargas del ejercicio de

entrenamiento fueron el 70% de 1RM (en el ejercicio al

50% de 1RM, los efectos fueron menos pronunciados). El

entrenamiento con pesos de alta intensidad mejoró los

resultados del salto vertical, el triple salto de longitud y

en la mayoría de los casos también del squat. El entrena-

miento con pesos de alta intensidad con ejercicios al 70%

de 1RM provocó un importante aumento de la sección

transversal de los músculos de los muslos (evaluado me-

diante radiografía). En todos los grupos se observó una

elevación de la excreción corregida de 3-metilhistidina

durante las 3 a 5 primeras semanas de entrenamiento (fi-

gura 8.2). La respuesta fue todavía más importante y

duradera en un grupo que llevó a cabo un entrenamiento

con pesos de alta intensidad con ejercicios al 70% de

1RM. En otros grupos, el grado de hipertrofia muscular y

la duración del incremento de la excreción de 3-metilhis-

tidina fueron menores. En el entrenamiento de potencia

con ejercicios al 70% de 1RM, la excreción media de 3-

metilhistidina alcanzó aproximadamente el nivel obser-

vado en el entrenamiento con pesos de alta intensidad

cuando se excluyó del grupo de potencia a las dos perso-

nas que no presentaron un aumento de la sección trans-

versal de sus músculos tras el entrenamiento de poten-

cia. Tras estos resultados, se sugirió una relación entre la

hipertrofia muscular inducida por el entrenamiento y

la excreción de 3-metilhistidina (Viru y Seli, 1992).

El aumento de la excreción de 3-metilhistidina du-

rante un período de entrenamiento confirma los resul-

tados de Hickson et al., (Pivornik et al., 1989), que halla-

ron un significativo incremento de la excreción de este

metabolito a partir del tercer día de entrenamiento pro-

gresivo con pesas.

Existen al menos dos formas para explicar la rela-

ción entre la eficacia del entrenamiento y la excreción

de 3-metilhistidina. En primer lugar, se considera que

un aumento de la excreción de 3-metilhisditina durante

el período de recuperación postejercicio expresa una

mayor renovación de las proteínas contráctiles, condi-

ción indispensable para el crecimiento muscular. Así

pues, un aumento de la excreción de 3-metilhistidina

está relacionado con un estado general de anabolismo

proteico muscular. Por otra parte, una mayor produc-

ción de 3-metilhistidina puede describir una situación

en la cual se acumulan los metabolitos inductores de la

síntesis de proteínas miofibrilares. En cualquier caso,

una elevada concentración de la excreción de 3-metil-

histidina puede ser utilizada como un índice de la efica-

cia del entrenamiento para la estimulación de la hiper-

trofia muscular. 

Durante las últimas semanas del entrenamiento de 8

semanas de duración, el incremento de la excreción de

3-metilhistidina desapareció (véase figura 8.2). Con to-

da probabilidad, este hecho se debió a la adaptación al

estímulo proporcionado por el ejercicio, en cuyo caso la

reducción de la excreción del metabolito indicaría la ne-

cesidad de un aumento del estímulo del entrenamiento.

Aunque la 3-metilhistidina es un derivado de las

proteínas contráctiles, su estimación puede ser impor-

tante en la valoración del efecto entrenante en los ejer-

cicios con pesos de alta intensidad o potencia sobre el

tamaño miofibrilar. 

Hormonas

Respecto a los inductores hormonales de la síntesis

proteica, hay que prestar especial atención a los cam-

bios inducidos por el entrenamiento en los niveles de

testosterona y tiroxina + triyodotironina en una sesión

de entrenamiento para mejorar la fuerza o la resistencia

respectivamente (véase cap. 2, pág. 16). La razón es que

estas hormonas ejercen una fuerte influencia inductora

sobre la síntesis de proteínas miofibrilares (ambas hor-

monas) y las proteínas mitocondriales (hormonas tiroi-

deas).

Para la síntesis de proteínas miofibrilares, el factor

más importante es la dinámica de los andrógenos du-

rante el período de recuperación. Una característica ge-

neral de la dinámica de la testosterona es su bajo nivel

durante las h siguientes al ejercicio (Kuoppasalmi,

1980; Kuoppasalmi et al., 1980; Viru et al., 1999). Tras un

triatlón, los niveles bajos de testosterona permanecie-

ron durante 4 días (Urhausen y Kindermann, 1987). No

obstante, tras un descenso durante las primeras 1 a 3 h,

la tendencia hacia una mayor secreción de testosterona

es consecuencia no sólo de los ejercicios de resistencia,

sino también de los ejercicios de fuerza. En ratas este

cambio se asocia con el aumento del contenido en tes-

tosterona y androstenediona, y un incremento del nú-

mero de receptores de andrógenos en los músculos es-

queléticos (Tchaikovsky et al., 1986). En el ser humano se

han confirmado el aumento de la síntesis proteica du-

rante el período de recuperación tras la realización de

ejercicios de resistencia (Chesley et al., 1992) y el efecto

de la testosterona sobre la síntesis proteica en los mús-

culos (Urban et al., 1995). Se han hallado correlaciones

estadísticamente significativas entre la concentración

de testosterona o la relación entre testosterona/cortisol

y cambios de la fuerza y la potencia durante períodos de

entrenamiento de hasta 1 año de duración (Häkkinen et

al., 1997). A pesar de los bajos niveles de testosterona

en las mujeres, también se ha hallado una correlación

entre el nivel de testosterona en suero y un cambio indi-

vidual de la fuerza máxima (Häkkinen et al., 1990). Esta

correlación podría estar basada en una mayor sensibili-

dad al efecto anabólico de la testosterona dependiente
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del estradiol en el cuerpo de las mujeres (Danhaive y

Rousseau, 1988).

Tras los ejercicios de resistencia, el principal lugar

donde el índice de síntesis proteica experimenta un ma-

yor incremento son las mitocondrias de las fibras gluco-

líticas oxidativas de contracción rápida (FT) y las fibras

oxidativas de contracción lenta (ST). En las ratas, el ma-

yor índice de síntesis de proteínas miofibrilares mito-

condriales se encontró en las fibras FT y ST 24 h después

de la realización de 30 min de carrera. En las fibras FT la

síntesis proteica permaneció suprimida al menos du-

rante 48 h después de un ejercicio de resistencia (Viru y

Ööpik, 1989). El principal resultado de este estudio fue

confirmado y ampliado mediante la realización de un

estudio autorradiográfico. En ratas normales, la eleva-

ción postejercicio del nivel sanguíneo de la triyodotiro-

nina y la tiroxina coincidió con un incremento en la in-

corporación de 3H-tirosina en todos los tipos de fibras

musculares. En ratas hipotiroideas no se halló ningún

incremento de la incorporación marcada durante un pe-

ríodo de recuperación de 48 h tras 30 min de carrera. En

estas ratas se encontró un bajo nivel de marcado en las

mitocondrias y todas las regiones del sarcoplasma y las

miofibrillas durante el período de recuperación (Ko-

novalova et al., 1997).

La insulina y la somatotropina producen un efecto

estimulador sobre la síntesis proteica (probablemente

sobre el nivel traslacional) (Ullman y Oldfors, 1986; Ba-

lon et al., 1990).

Todos estos resultados sugieren que se puede obte-

ner información sobre el efecto entrenante mediante

las respuestas de la testosterona, hormonas tiroideas,

hormona del crecimiento e insulina durante y después

de las sesiones de entrenamiento. En las ratas, la con-

centración de testosterona (Tchaikovsky et al., 1986) y

de hormonas tiroideas (Konovalova et al., 1997) aumen-

ta después del ejercicio. Según Hackney y Gulledge

(1994), en los hombres persisitió un alto nivel de tiroxi-

na 8 h después de 1 h de ejercicios anaeróbicos o aeró-

bicos interválicos. De la misma manera, también se ha

demostrado un aumento de la insulina en los hombres

después del ejercicio (Pruett 1985; Viru et al., 1992a).

También se ha encontrado un incremento del nivel de

la hormona de crecimiento la noche después del ejer-

cicio (Adamson et al., 1974), pero este resultado no ha

sido confirmado posteriormente (Hackney et al., 1989).

Durante la noche posterior a la sesión de entrenamien-

to (90 min de ciclismo), la prolactina y la tiroxina au-

mentaron, mientras que el cortisol, la testosterona y la

hormona del crecimiento permanecieron invariables

(Hackney et al., 1989). Tras la realización de un ejercicio

de resistencia, se observó un incremento nocturno de

testosterona y tiroxina (McMurray et al., 1995). En este

sentido, las sesiones diurnas de entrenamiento produ-

jeron una supresión de los niveles nocturnos de corti-

sol, dependiendo la magnitud de este efecto de la in-

tensidad del ejercicio realizado durante el día (Hackney

y Viru, 1999).

Así pues, para el control del entrenamiento las res-

puestas no sólo son significativas mientras se desarro-

lla la sesión de entrenamiento, sino también durante la

dinámica posterior. No obstante, las determinaciones
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Figura 8.2. Excreción de 3-metilhistidina (µmol/h) durante un período de entrenamiento para el incremento de la fuerza
muscular.
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hormonales frecuentes, que molestan al deportista de-

bido a las repetidas punciones venosas, son necesarias

para establecer la dinámica y encontrar un aumento del

nivel de hormonas. 

Valoración de la intensidad 
de las sesiones de entrenamiento 

En el entrenamiento deportivo, la carga de trabajo

de las sesiones de entrenamiento suele ser evaluada

mediante la utilización de dos parámetros: volumen e

intensidad. El volumen del entrenamiento es una carac-

terística cuantitativa que puede ser medida en kilóme-

tros de distancia total recorrida durante la sesión, peso

total de los ejercicios contrarresistencia, número de re-

peticiones realizadas, el tiempo total de ejercicio y así

sucesivamente. La intensidad de una carga es el volu-

men por unidad de tiempo y puede ser evaluada me-

diante la intensidad relativa de los ejercicios realizados

(como porcentaje del V
.
O2máx, peso de 1 RM, veloci-

dad). También se utiliza mucho la contabilización del

tiempo (porcentaje del tiempo total) empleado durante

los ejercicios a una cierta intensidad. En definitiva, cada

disciplina deportiva tiene sus propias características de

volumen e intensidad de la carga de trabajo utilizada. 

Según los resultados obtenidos en distintos artícu-

los, el análisis del lactato sanguíneo no siempre propor-

ciona una valoración dependiente de la intensidad del

ejercicio o la capacidad de rendimiento puntual (Steg-

mann et al., 1989; Busse et al., 1989, Hopkins, 1991). Los

resultados negativos pueden estar relacionados con

sustanciosas contribuciones del efecto ejercido por la

dieta (Fröhlich et al., 1989; Yoshida, 1989) y con otras

condiciones. La valoración de la intensidad de la sesión

de entrenamiento mediante la utilización del nivel de

lactato depende de: 

• la duración de los intervalos de descanso entre tandas

de ejercicios intensos; 

• el intervalo de tiempo entre el último ejercicio intenso

y la toma de muestras de sangre, y

• el hecho de que en los ejercicios de velocidad de cor-

ta duración (carreras de 100 a 200 m), la respuesta

del lactato no es la más elevada debido a la resínte-

sis del ATP causada por la degradación de la fosfocre-

atina. 

No obstante, en las pruebas cíclicas la determina-

ción del lactato con métodos de expresión rápida es útil

para controlar la intensidad real durante la sesión de ca-

rrera, natación, ciclismo o remo. Este método tiene sig-

nificado si la intensidad del ejercicio está regulada de

acuerdo con el umbral anaeróbico (o aeróbico) (véase

Janssen, 1987). Sin embargo, al ajustar la intensidad del

ejercicio al umbral anaeróbico, éste debe establecerse

mediante la curva de lactato individual (umbral anaeró-

bico individual) o mediante el estado estable de lactato

máximo. Los valores de utilización de lactato de 2,0

(2,5) o 4,0 mmol/l ignoran la variabilidad individual y no

garantizarán la precisión del resultado. 

Los ejercicios de velocidad están en gran medida re-

lacionados con la acumulación de amoníaco en sangre.

El umbral para el amoníaco en una carrera de velocidad

de 300 m es el 87,5% del máximo individual. A esta mis-

ma velocidad, el nivel de lactato aumentó hasta 8

mmol/l. Por otra parte, 4 repeticiones de carreras de 300

m con velocidades inferiores a la velocidad umbral no

provocaron ninguna respuesta del amoníaco, pero in-

crementaron la del lactato. Ante estos datos, los auto-

res concluyeron que el aumento del amoníaco es una

consecuencia primaria de la intensidad del ejercicio pe-

ro no del volumen, mientras que la respuesta del lactato

está relacionada con la intensidad y también con el vo-

lumen (Schlicht et al., 1990). 

En los ejercicios con pesos de alta intensidad y en los

de potencia, la intensidad está determinada por la rela-

ción entre los ejercicios realizados y la máxima fuerza o

potencia desarrolladas en las condiciones correspon-

dientes. Cuando sólo se puede completar 1 repetición

(máxima fuerza), este nivel de ejercicio se expresa como

1RM. Cuando se completan 5, 8 o 12 repeticiones, las ex-

presiones son 5 RM, 8 RM y 12 RM, respectivamente. 

En los ejercicios de fuerza y potencia, la carga total

es la suma de los productos de los números de repeti-

ciones y pesos para cada ejercicio.

Volumen de carga = (número de repeticiones x peso

medio en el ejercicio E1) + (número de repeticiones x

peso medio en E2)... + (número de repeticiones x peso

medio en En).

La intensidad de la carga se puede calcular a partir

de la siguiente fórmula:
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Volumen de la carga en los ejercicios

Intensidad de la carga =
de alta intensidad (90 a 100%)

Carga total

Bosco (1992, 1997) ha recomendado el registro de

las dinámicas de la potencia muscular durante los ejer-

cicios principales de una sesión de entrenamiento. Para

ello, se construyó un aparato electrónico (Bosco et al.,

1995), formado por un sistema de medición electrónica

que podía adaptarse a cualquier máquina muscular que

utilizara la fuerza gravitatoria (p. ej.: prensa de piernas,

extensión de piernas) como resistencia externa. Cada

vez que la actividad muscular se lleva a cabo disminu-
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yendo una carga, el aparato registra el desplazamiento

como una función de tiempo. Esta información puede

ser utilizada para calcular la velocidad, el trabajo y la

potencia del movimiento. Mediante retroalimentación

visual, la persona que está siendo analizada recibe in-

formación sobre la calidad y la cantidad del efecto mus-

cular realizado. De esta manera, el aparato permite una

respuesta inmediata de la potencia real y su disminu-

ción durante las repeticiones. Cuando la serie de repeti-

ciones se ha diseñado para reducir la potencia o la velo-

cidad del movimiento hasta alcanzar un determinado

nivel, el aparato proporciona esa información y, por lo

tanto, evita el trabajo inútil. En las sesiones siguientes,

se podrá utilizar el número adecuado de repeticiones

hasta la siguiente recogida de datos. La información

precisa sobre la potencia y la fuerza utilizadas también

es necesaria para saber los tipos de fibras musculares

reclutadas y el estímulo que provoca una mejora (Tihan-

yi, 1989, 1997).

No existe ninguna duda de que los registros de los

parámetros mecánicos proporcionan una información

válida para el diseño de la dirección del entrenamiento.

No obstante, este método ignora el significado de la du-

ración de las pausas de descanso entre repeticiones y

series. En este sentido, es necesario realizar estudios

metabólicos y hormonales no sólo en el entrenamiento

de resistencia sino también en el de fuerza y potencia.

La cuestión principal es saber si el volumen y la intensi-

dad son suficientes como para provocar un efecto entre-

nante y, a este respecto, los estudios metabólicos y hor-

monales proporcionan información esencial. Fleck y

Kraemer (1997), resumiendo los resultados obtenidos

en sus investigaciones (Kraemer et al., 1990b, 1993a), de-

mostraron que cuando se utilizaba una fuerza mayor (5

RM) en 8 repeticiones con 3 min de descanso entre se-

ries, la respuesta del lactato era menos pronunciada

que utilizando series de 8 repeticiones con una fuerza

de 10 RM y 1 min de descanso entre series. Resumiendo

otra serie de estudios (Keul et al., 1978; Gettman y Po-

llock, 1981; Kraemer et al., 1987; Kraemer et al., 1990b),

Fleck y Kraemer describieron una elevada respuesta del

lactato en intervalos de descanso de corta duración en-

tre ejercicios en culturistas y en un entrenamiento con

pesos en un circuito de alta intensidad. Las respuestas

del lactato fueron modestas en los ejercicios realizados

con períodos de descanso prolongados (halterofilia,

halterofilia olímpica).

La duración de las pausas de descanso también in-

fluye en las respuestas hormonales durante una sesión.

Las mayores concentraciones de hormona del creci-

miento, ß-endorfina y cortisol aparecieron cuando se

utilizaron períodos de descanso cortos (1 min) entre 3

series con una fuerza desarrollada de sólo 10 RM. La

respuesta de la testosterona apareció en un protocolo

de ejercicios de alta intensidad (5 RM) y un descanso

prolongado (3 min), y en un protocolo de 10 RM y un

descanso breve (Kraemer et al., 1990b; Kraemer et al.,

1991b; Kraemer et al., 1993a). En los halterófilos se de-

tectaron las respuestas de la testosterona tras squats en-

tre el 90 y el 95% o entre el 60 y el 65% de 6 RM (Schwab

et al., 1993). Un protocolo de prensa banca (5 series has-

ta el fallo utilizando una carga de 10 RM) aumentó la

concentración de testosterona en un 7,49% y un proto-

colo de saltos squat (15 series de 10 repeticiones utili-

zando squats al 30% de 1 RM) en un 15,1% pero dejó inva-

riables los niveles de cortisol (Volek et al., 1997). Un

protocolo de halterofilia provocó un incremento de la

concentración de testosterona en deportistas de 17

años de edad con una experiencia de entrenamiento de

más de 2 años, pero no produjo ningún efecto en los in-

dividuos con una experiencia de entrenamiento inferior

a 2 años. Todos los jóvenes presentaron una respuesta

del cortisol, la ß-endorfina y la hormona del crecimiento

(Kraemer et al., 1992). En los deportistas de elite, tras 20

series de squats a 1 RM, los niveles de testosterona libre,

cortisol y hormona del crecimiento permanecieron

constantes. Por el contrario, las concentraciones de es-

tas hormonas aumentaron significativamente tras 10

series de 10 repeticiones al 10% de 10 RM (Häkkinen y

Pakarinen, 1993).

Vanhelder et al., (1984b) hallaron una respuesta de la

hormona del crecimiento tras 7 series de squats al 85%

de la fuerza máxima de la pierna, pero ninguna respues-

ta tras 7 series de 21 squats al 30% de la carga anterior.

Un protocolo de ejercicio de 3 series contra gran resis-

tencia dio lugar a un mayor incremento de la hormona

del crecimiento y la testosterona que un protocolo de

ejercicio de 1 serie, mientras que la respuesta del corti-

sol fue prácticamente la misma en ambos protocolos

(Cotshalk et al., 1997). 

Las discrepancias observadas en los resultados de

los distintos estudios están claramente relacionadas

con la acción simultánea de diversos factores. Fleck y

Kraemer (1997) señalaron que la respuesta hormonal a

un ejercicio con pesos depende de la masa muscular so-

licitada, la intensidad del esfuerzo, la duración del des-

canso entre series y ejercicios, el volumen de trabajo to-

tal y el nivel de entrenamiento del individuo.

Naturalmente, la interrelación simultánea de varios fac-

tores complica la utilización de los cambios hormonales

para la definición de la acción de uno de esos factores.

Sin embargo, si consideramos las respuestas hormona-

les como una parte integrante de la acción del volumen,

la intensidad y el régimen de los ejercicios de entrena-

miento y de otros posibles factores, podremos entender

su influencia general sobre el sistema endocrino. El pro-
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blema estriba en que no sabemos nada sobre la recep-

ción de las hormonas en las fibras musculares. Por ello,

debemos tener en cuenta que las respuestas hormona-

les nos permiten emitir muchas teorías, pero no una

conclusión final. También necesitamos saber la dinámi-

ca de los niveles hormonales durante el período de re-

cuperación. Considerándolo todo, las respuestas hor-

monales nos permiten comprender las actividades del

sistema endocrino esenciales para la síntesis adaptati-

va de proteínas, pero no la realización de las influencias

endocrinas consideradas. 

Bosco et al., (2000) estudiaron la influencia de una

sesión de entrenamiento de potencia diferente sobre

los niveles hormonales. Un gran número de repeticio-

nes con una potencia baja en culturistas provocó un

descenso de los niveles de testosterona y un aumento

de los de la hormona del crecimiento, mientras que un

elevado número de repeticiones con potencia en los

halterófilos aumentó las concentraciones de testostero-

na sin variar el nivel de la hormona del crecimiento.

Cuando la potencia se situó cercana al máximo y au-

mentó la aplicación de fuerza (número de series infe-

rior), no se halló ningún cambio hormonal significativo

en los halterófilos. Por su parte, los sprinters realizaron

ejercicios a la potencia máxima con una fuerza del 80%

de 1 RM y, aunque el número de repeticiones era mo-

desto, la carga total era obviamente elevada. En los

hombres, las concentraciones sanguíneas de lutropi-

nas, testosterona y cortisol disminuyeron en compara-

ción con los valores registrados antes de la sesión. En

este caso, se sugirió que la inversión de la respuesta

hormonal se debió a la fatiga desarrollada durante la

sesión de ejercicios. Esta posibilidad se confirmó me-

diante un significativo descenso de la potencia media

en squats completos y un incremento de la relación entre

el electromiograma y la potencia. En mujeres velocistas

los niveles de lutropina, testosterona y cortisol no expe-

rimentaron ningún cambio. Esta situación expresaba la

misma tendencia que la hallada entre los hombres, pe-

ro el índice de desarrollo de la fatiga fue menor en mu-

jeres y, en consecuencia, los niveles hormonales no des-

cendieron a valores por debajo de los iniciales. 

En cualquier caso, hacen falta más estudios para ca-

racterizar la respuesta hormonal durante los ejercicios

de potencia en la realización de manifestaciones especí-

ficas de la síntesis proteica adaptativa. 

Microciclos de
entrenamiento

Uno de los elementos importantes en la organización

del entrenamiento es el microciclo del mismo, que inclu-

ye un limitado número de días de entrenamiento y des-

canso destinados a obtener la influencia adecuada en el

organismo. La organización de los microciclos debe:

• tener en cuenta la acción de las siguientes sesiones de

entrenamiento,

• determinar la relación entre el tiempo de entrena-

miento y las h de descanso, y

• asegurar una completa recuperación antes de empe-

zar el siguiente microciclo.

El tiempo necesario para la realización de la síntesis

proteica adaptativa (la función reconstructora del perí-

odo de recuperación) y la supercompensación de las

reservas de energía está determinado por la organiza-

ción de los microciclos de entrenamiento. Aunque los

ejercicios de entrenamiento determinan la especifici-

dad de la síntesis proteica adaptativa y la carga de las

sesiones de entrenamiento asegura las alteraciones

hormonales para su amplificación, el microciclo de en-

trenamiento resume e interrelaciona diversas influen-

cias sobre el recambio proteico. En este sentido, los

microciclos pueden clasificarse como sigue: 

• Microciclo de desarrollo – asegura los resultados del

entrenamiento esperados: (a) microciclo ordinario

(la diferencia entre la carga total de este microciclo y

la del anterior es moderada) o (b) microciclo «de

choque» (la carga total del microciclo aumenta mu-

cho en comparación con la de los anteriores).

• Microciclo aplicado – ajusta el organismo del depor-

tista al entrenamiento al principio del período de en-

trenamiento o a unas nuevas condiciones de entrena-

miento (transición de condiciones externas a internas

o viceversa, de la carrera al esquí, etc.) o asegura la

preparación para la competición. 

• Microciclo de competición – último(s) días(s) antes de

la competición y los días de la competición. 

• Microciclo de recuperación – días o semanas de des-

canso tras el microciclo de competición o tras el mi-

crociclo «de choque».

Respecto a los microciclos ordinarios, la relación en-

tre las cargas de entrenamiento y el tiempo de recupera-

ción entre sesiones es de vital importancia. Desde una

perspectiva fisiológica, los microciclos ordinarios de-

ben integrarse en microciclos con una recuperación

completa antes de la siguiente serie de entrenamiento y

en microciclos con una suma de cargas. El primer tipo

es el propio de la educación física de los adolescentes y

el entrenamiento de principiantes (Atha, 1981), mien-

tras que para deportistas avanzados, especialmente los

deportistas cualificados, esta variante del microciclo or-

dinario es una pérdida de tiempo (Kraemer et al., 1987;

Hoffman et al., 1990a). La suma de cargas dentro de un
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microciclo está provocada por la repetición diaria de in-

tensas sesiones de entrenamiento.

Principalmente, los microciclos con suma de cargas

producen tres resultados distintos: 

1. La suma de cargas causa fatiga general durante el

(los) último(s) día(s) de entrenamiento; durante los

días de descanso siguientes, los procesos de recupe-

ración aseguran el restablecimiento de las reservas y

las funciones energéticas y aparece un moderado es-

tímulo para una adaptación posterior. 

2. La suma de cargas provoca un descenso de la energía

corporal hasta alcanzar el límite del agotamiento pe-

ligroso; esta situación es un fuerte estímulo para los

procesos de adaptación: se pueden conseguir impor-

tantes mejoras estructurales, metabólicas y funciona-

les para el comienzo del siguiente microciclo. 

3. La suma de cargas crea una situación de demanda tal,

que se desarrolla un agotamiento peligroso (caracte-

rizado por sobreesfuerzo); serán necesarios varios dí-

as de descanso para aliviar el agotamiento y el si-

guiente microciclo empezará a partir de un nivel de

capacidad de trabajo inferior. 

En el último caso, y para evitar el sobreentrenamien-

to, el microciclo siguiente debe corresponder a un mi-

crociclo de recuperación. 

En el control del entrenamiento, el principal objeti-

vo es establecer la frontera entre el agotamiento peli-

groso y la estimulación adecuada para los procesos de

adaptación. La suma de las influencias sobre las distin-

tas sesiones realizadas en el transcurso de varios días

consecutivos ha sido estudiada en deportistas y en ani-

males de experimentación. 

Cuando durante 5 días consecutivos las ratas repetían

diariamente un ejercicio de natación de 30 min de dura-

ción, durante el primer día la actividad corticosuprarrenal

aumentó en respuesta al ejercicio. Durante posteriores

repeticiones del ejercicio, persistió un elevado nivel ge-

neral de la actividad corticosuprarrenal, tanto en la fase

de descanso como después del ejercicio. Tras 3 a 4 días

de ejercicio, el descenso del contenido en corticosterona

en las glándulas suprarrenales fue paralelo al descenso

de la producción de corticosterona in vitro. En el quinto

día de la semana de entrenamiento se observó una recu-

peración de los niveles normales de la actividad cortico-

suprarrenal sin ninguna respuesta a la misma carga de

ejercicio. De nuevo, se observó una activación de la fun-

ción corticosuprarrenal al aumentar la carga del ejercicio

de entrenamiento. Y la misma dinámica volvió a aparecer

durante las siguientes semanas de entrenamiento (Viru et

al., 1988). Estos datos sugieren que la adaptación a un ni-

vel específico de carga de ejercicio se consigue a través

de una fase de agotamiento total de los recursos de la

corteza suprarrenal. Obviamente, se necesitó una mejora

del sistema de biosíntesis de corticosteroides para con-

seguir la adaptación. En la tercera semana de entrena-

miento se observó un elevado nivel de producción de

corticosterona in vitro. Ello sugiere que el mecanismo

de la biosíntesis de glucocorticoides había alcanzado un

nuevo nivel superior. 

Este experimento se repitió con ejercicios de nata-

ción de 90 min de duración en lugar de los 30 min inicia-

les (Ööpik et al., 1991). Estos resultados también indica-

ron que las repeticiones diarias de ejercicios durante 5

días provocaban un agotamiento subtotal de las reser-

vas suprarrenales. Para una comparación de estos resul-

tados con los obtenidos en deportistas sobreentrena-

dos, véase cap. 9, pág. 213. Es importante señalar que la

sensibilidad a la corticotropina persistió, si bien la mag-

nitud de la respuesta fue inferior. 

Los experimentos realizados en ratas han demostra-

do que la respuesta del cortisol al ejercicio es necesaria

para obtener una mejora de la capacidad de trabajo (Vi-

ru, 1976b). La respuesta del cortisol indica la activación

del mecanismo de adaptación general necesario para la

transición de una adaptación aguda a una adaptación

continua estable. 

La determinación de 17-hidroxicorticoide (cortisol y

sus metabolitos) en la orina es comparativamente sen-

cilla. En estudiantes mujeres, 8 semanas de entrena-

miento experimental en una bicicleta ergométrica indu-

jeron un incremento de la capacidad de trabajo máxima

(PWC170). Simultáneamente, se registró un aumento de

la excreción de 17-hidroxicorticoide como respuesta a

las series de entrenamiento en la primera y última se-

manas del período de entrenamiento (Viru E. et al.,

1979). En los esquiadores de 15 a 17 años de edad, las

sesiones de entrenamiento provocaron un aumento de

la excreción de 17-hidroxicorticoide cuando la veloci-

dad de esquí se situaba entre el 87 y el 90% de la veloci-

dad de competición. Cuando la velocidad de esquí utili-

zada en las sesiones de entrenamiento correspondía a

valores entre el 81 y el 83% de la velocidad de competi-

ción, el aumento de la excreción de 17-hidroxicorticoide

sólo apareció al final del microciclo de entrenamiento.

La mejora del entrenamiento sólo se detectó en los es-

quiadores que habían utilizado una mayor velocidad de

esquí (Alev y Viru, 1982).

En los jugadores de baloncesto de nivel nacional e in-

ternacional, se determinó la excreción de 17-hidroxicorti-

coide durante el primero y cuarto días del microciclo de

entrenamiento. Se hallaron cuatro tipos de respuesta: 

1. Activación de la función corticosuprarrenal sólo al fi-

nal del cuarto día del microciclo. 

2. Activación en el primero y último días del microciclo. 

3. Activación en el primer día y supresión en el último día. 
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4. Supresión de la función corticosuprarrenal durante

todo el microciclo.

En los jugadores de baloncesto que presentaron una

activación corticosuprarrenal durante todo el microci-

clo, el V
.
O2máx, la PWC170 y la eficacia del juego aumen-

taron durante la fase de entrenamiento correspondien-

te. En aquellos que no presentaron una activación

corticosuprarrenal, se hallaron manifestaciones de de-

sentrenamiento: descenso del V
.
O2máx y la PWC170. En

los casos de supresión persistente de la actividad cor-

ticosuprarrenal, el V
.
O2máx no cambió, la PWC170 des-

cendió y se observó una depresión del segmento ST y

ondas T isoeléctricas en los electrocardiogramas. 

En el capítulo 4 (véase pág. 62) se describieron los

problemas metodológicos relacionados con la investiga-

ción de la excreción hormonal por la orina. En conse-

cuencia, aunque éste es un método conveniente, el resul-

tado debe ser comprobado mediante la determinación

hormonal en sangre. Los resultados sugieren que un au-

mento de la actividad corticosuprarrenal asociado al

efecto ejercitador y al descenso de la actividad corticosu-

prarrenal que se desarrolla durante un microciclo indica

la utilización de cargas de entrenamiento demasiado in-

tensas. También hay que prestar especial atención a las

diferencias individuales en las repuestas al baloncesto.

En los encuentros entre equipos, el entrenador necesita

toda su capacidad creativa para individualizar las cargas y

conseguir un efecto entrenante en cada uno de sus juga-

dores. 

En el estudio realizado con un grupo de corredores

de media distancia y otro de corredores de larga distan-

cia, los resultados obtenidos fueron concordantes (figu-

ra 8.3). El entrenamiento diario intenso provocó prime-

ro un pronunciado aumento del nivel de cortisol en

reposo unido a una respuesta al ejercicio inusualmente

elevada de los niveles de cortisol y hormona del creci-

miento. Posteriormente, una respuesta invertida del

cortisol acompañó a un elevado nivel sanguíneo de cor-

tisol en reposo postejercicio (Viru et al., 1988).

Un microciclo de entrenamiento intenso de fuerza de

1 semana de duración, con dos sesiones de entrena-

miento diarias, fue objeto de estudio en 8 halterófilos de

elite. A diferencia de las sesiones de entrenamiento rea-

lizadas por la mañana, durante las sesiones vespertinas

se detectó un significativo incremento de los niveles de

testosterona total y libre en el suero. La concentración

de cortisol descendió tras las sesiones de la tarde y los

niveles de hormona del crecimiento aumentaron en am-

bas sesiones. La testosterona libre descendió a partir del

cuarto día, mientras que los niveles de cortisol y hormo-

na del crecimiento permanecieron constantes durante

toda la semana (Häkkinen et al., 1988a).

La dinámica del glucógeno muscular (figura 8.4)

(Kantola y Rusko, 1985) ha proporcionado un ejemplo

demostrativo de la manifestación metabólica de la su-

ma de las cargas diarias con resultados similares publi-

cados en distintos artículos (Hultman, 1967; Costill et

al., 1971, 1988; Kirwan et al., 1988b). Debido a que el des-

censo del nivel de glucógeno induce peculiaridades en

la regulación metabólica, hay que tener en cuenta que

al final de una suma de microciclos la adaptación meta-

bólica puede quedar alterada; son posibles un descenso

de la producción de lactato y un aumento de la de amo-

níaco (Broberg y Sahlin, 1988). Tras 10 días de suma de

cargas diarias, el descenso de la concentración muscu-

lar de glucógeno se acompañó de una reducción de la

utilización del glucógeno y un aumento del uso de los lí-

pidos como sustrato energético durante el ejercicio

(Kots y col.1986).

La figura 8.5 muestra diferentes dinámicas de la urea

sanguínea durante distintos microciclos. Estos datos de-

muestran que la suma de las cargas de entrenamiento o

un tiempo de recuperación insuficiente pueden dar lugar

a un incremento gradual de la urea sanguínea o su esta-

bilización a un nivel elevado (Neumann y Schüler, 1989).

La suma diaria de cargas puede provocar un descen-

so general persistente del índice de síntesis proteica en

los músculos esqueléticos. En los experimentos realiza-

dos en ratas, 90 min de natación diaria durante 5 días

seguidos dieron como resultado una pronunciada y

duradera supresión de la síntesis de proteínas sarco-

plasmáticas y miofibrilares en el músculo sóleo, los ge-

melos y las fibras rojas y blancas del cuádriceps. El des-

censo del ritmo de la síntesis proteica también persistió

durante los 2 días de descanso siguientes. El nivel de

urea sanguínea se elevó durante los ejercicios diurnos,

pero 32 h después de la última serie de ejercicios de na-

tación se normalizó, mientras que el índice de síntesis

proteica en los músculos siguió siendo bajo. El nivel de

tirosina libre se incrementó en los músculos durante los

ejercicios de natación. A continuación, en los músculos

con una predominancia de fibras rojas la tirosina libre

se normalizó, en la mayoría de los casos transcurridas 8

h después de cada serie de ejercicios, y en los músculos

con una predominancia de fibras blancas el elevado

contenido en tirosina libre persistió durante 24 h o más

después del ejercicio (Ööpik y Viru, 1988; Ööpik et al.,

1988). 

En otra serie de experimentos, la duración de la na-

tación se redujo 60 min tras los primeros 2 días de cada

semana. En este caso, la síntesis proteica se suprimió

sólo en los días de ejercicio y se intensificó a un nivel

por encima de los valores de control durante los días de

recuperación (Ööpik y Viru, 1988). Durante 4 semanas

de entrenamiento (al principio de cada semana, la dura-
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Figura 8.3. Cambios de los niveles sanguíneos de (a,b) cortisol y (c,d) hormona del crecimiento (somatotropina) en mujeres
corredoras de media distancia (gráficos de la izquierda) y corredoras de larga distancia (gráficos de la derecha) durante un
entrenamiento diario de gran volumen. La fase del entrenamiento (indicada por la flecha horizontal) duró 10 días en las
corredoras de media distancia y 7 días en las corredoras de larga distancia seguidos por días de descanso. Los niveles hormonales
matutinos corresponden a las columnas blancas y los niveles hormonales tras 5 min de entrenamiento corresponden a las
columnas negras. 

De Viru et al., 1988.

Figura 8.4. Dinámica del contenido en glucógeno del
músculo vasto lateral durante un microciclo sumatorio.

De Kantola y Rusko, 1985.

Figura 8.5. Dinámica de la urea durante varios microciclos.

Reimpreso de G. Newman, 1992.
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ción de la natación se incrementó 15 min), la capacidad

de trabajo físico (duración máxima de la natación), las

reservas de glucógeno y la actividad de la succinato des-

hidrogenasa en los músculos rojos y el peso seco de las

glándulas suprarrenales aumentó en ambas pautas de

entrenamiento (figura 8.6) (Ööpik y Viru, 1992).

Por tanto, la supresión general de la síntesis protei-

ca en los músculos esqueléticos no excluyó un incre-

mento de la capacidad de trabajo y otros efectos del

entrenamiento. El aumento de la actividad de las enzi-

mas mitocondriales indicaba que, al menos respecto a

estas enzimas, la síntesis proteica adaptativa sí se pro-

dujo. Estos datos confirman el hecho, anteriormente

mencionado, de que tras un ejercicio de resistencia el

aumento de la síntesis proteica aparece principalmen-

te en las proteínas mitocondriales de las fibras rojas.

Los efectos del entrenamiento fueron todavía más pro-

nunciados en los casos en los que persistió la supresión

de la síntesis proteica durante la recuperación tras 5 dí-

as de entrenamiento. Este hecho lleva a suponer que la

supresión general de la síntesis proteica excluyó la

competencia entre las síntesis de diversas proteínas

destinadas a «materiales de construcción» y ayudó a

concentrar la síntesis adaptativa en las proteínas más

implicadas. 

La duración del microciclo anterior a las competicio-

nes debe asegurar el restablecimiento y la supercom-

pensación de las reservas de energía. Para ello, se han

utilizado diversas variantes de reducción en combina-

ción con una dieta especial (p. ej.: Eynde 1983). Contro-

lar la eficacia del microciclo de entrenamiento es otro

problema. Hooper et al., (1999) ofrecen un ejemplo al

respecto. Los autores estudiaron el efecto de 2 semanas

de reducción progresiva en una competición importan-

te. El Perfil del Estado de Ánimo indicó una disminu-

ción de la fatiga y un aumento del vigor. No se encontra-
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Figura 8.6. Cambios inducidos por 4 semanas de entrenamiento en la duración máxima de la natación, reservas de glucógeno y
actividad de la succinato deshidrogenasa en varios músculos de ratas. 

De Ööpik y Viru, 1992.
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ron cambios significativos en el tiempo empleado para

recorrer 100 m nadando ni tampoco en la fuerza máxi-

ma, ni en diversos parámetros hematológicos y cardio-

vasculares. La tendencia (no significativa) fue un incre-

mento de la creatincinasa y el cortisol en plasma y un

descenso de la noradrenalina y la adrenalina. 

Diagnóstico de la fatiga
La evaluación de la carga de trabajo de una sesión

de entrenamiento, y sobre todo la valoración del diseño

de un microciclo de entrenamiento, están relacionadas

con el diagnóstico del grado de fatiga. Una indicación

de fatiga es la disminución de la capacidad de trabajo,

principalmente la incapacidad para mantener una cierta

calidad de resultados. No obstante, para conocer la lo-

calización de la fatiga o su causa principal, el análisis

bioquímico de la fatiga puede ser de utilidad. La impor-

tancia del análisis bioquímico de la fatiga aumenta

cuando se hace necesario detectar la «fatiga latente»

previa a una disminución real del rendimiento. 

Fatiga 

La fatiga es un problema complicado. Se han utiliza-

do diversos métodos para definir el fenómeno y penetrar

en su esencia más profunda. Según los métodos más uti-

lizados, la fatiga es la incapacidad para mantener una

fuerza o una potencia requeridas o necesarias (Edwards

1981, 1983). Knuttgen et al., (1983) definieron la fatiga co-

mo la incapacidad de un proceso fisiológico para conti-

nuar funcionando a un nivel determinado y/o la incapa-

cidad de todo el organismo para mantener una

intensidad de ejercicio predeterminada. Esta última de-

finición añade que la fatiga puede ser un fenómeno rela-

cionado con un sistema funcional o bien con todo el

organismo. Las manifestaciones de la fatiga no se locali-

zan sólo en el sistema neuromuscular, sino que también

pueden estar relacionadas con la incapacidad de diver-

sos procesos fisiológicos «para continuar funcionando a

un nivel determinado». En principio, una definición que

está de acuerdo con la presentada por Knuttten, es la

que describe la fatiga como un estado fisiológico que se

desarrolla como consecuencia de una actividad intensa

o prolongada y se manifiesta por la disminución de la ca-

pacidad de trabajo, una sensación de cansancio y una

discordancia de funciones (Zhimkin, 1975). En este sen-

tido, se diferenció un período de fatiga superada (fatiga

latente) durante el ejercicio prolongado. Una de las ma-

nifestaciones específicas de la fatiga latente en las prue-

bas de resistencia es la compensación de una disminu-

ción de la fuerza con un aumento de la frecuencia de

movimiento para mantener la velocidad del movimiento

a un nivel constante (Farfel et al., 1972). Esta compensa-

ción es efectiva sólo durante un corto período de tiempo

y puede estar relacionada con una intensificación adicio-

nal de la producción anaeróbica de energía, cuyas conse-

cuencias son la aceleración de la pérdida de capacidad

para mantener el nivel de potencia necesario. Otro ejem-

plo de compensación de la pérdida de fuerza es el reclu-

tamiento de una unidad motora y unos grupos muscula-

res adicionales. El resultado es una disminución de la

eficiencia mecánica y, en consecuencia, un incremento

de la demanda de transporte de oxígeno. En la función

cardiovascular, el desarrollo de la fatiga está relacionado

con una disminución del volumen sistólico, que se com-

pensa con un aumento de la frecuencia cardíaca. Así

pues, las manifestaciones de la fatiga expresan no sólo

la incapacidad, sino también los procesos compensato-

rios del sistema neuromuscular y de diversas funciones y

procesos metabólicos asociados. La incapacidad rela-

cionada con la fatiga puede tener distintas localizacio-

nes (figura 8.7) (Kirkendall, 2000).

Para entender la esencia de la fatiga se han utilizado

una teoría de catástrofe (Edwards, 1983) y una teoría de

defensa (Zhimkin, 1975; Viru, 1975). La teoría catastrófi-

ca de la fatiga indica que ésta puede ser debida a la ro-

tura de alguno de los enlaces de la cadena de órdenes

de la contracción muscular (figura 8.8). Edwards (1983)

subraya que la teoría ilustra los orígenes de la fatiga

principal, mientras que las formas más complejas po-

drían asimilarse a estados de fatiga intermedios con al-

teraciones del suministro de energía y la excitación. Se

podría decir que la teoría de catástrofe describe adecua-

damente la vía final común de las funciones celulares

que conducen a una alteración del rendimiento. 

La teoría de defensa está basada en la diferenciación

entre fatiga y agotamiento. Los principales puntos de

esta teoría son los siguientes: 

• el organismo nunca utiliza todas sus reservas,

• la utilización de estas «fuerzas de reserva» está prote-

gida por una barrera especial profundamente conecta-

da con los procesos de fatiga y

• la fatiga precede al agotamiento de los recursos del

organismo y provoca la finalización del trabajo (ejer-

cicio) antes de que aparezca el agotamiento excesivo. 

En consecuencia, la función de la fatiga es evitar un

agotamiento fatal de los recursos del organismo, los ór-

ganos y las células. Se ha sugerido que la función pro-

tectora de la fatiga se lleva a cabo mediante tres tipos

de reacciones de defensa: 

1. Influencia de la sensación de cansancio.

2. Desconexión directa de la activación de la unidad mo-

tora mediante la inhibición protectora de las células

nerviosas o mediante cambios acumulativos en las fi-

bras musculares. 
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3. Inhibición del mecanismo de movilización de los re-

cursos metabólicos (Viru, 1975a).

Para comparar las teorías defensiva y catastrófica se

ha definido el término «reacción de defensa», es decir,

la organización de un cambio central de las funciones

reguladoras que conducen a la inhibición de los meca-

nismos responsables de la movilización de los recursos

del organismo. 

La inhibición central de la movilización de los recur-

sos del organismo probablemente está relacionada con

las neuronas serotonérgicas situadas en el hipocampo.

Análisis y control del rendimiento deportivo186

Figura 8.7. Vía neuromuscular que conduce a las contracciones y probables mecanismos de la fatiga.

Reimpreso de V. Ööpik y A. Viru, 1992.
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Tras la electrocoagulación del área del hipocampo, la

duración máxima de la natación se incrementó ligera-

mente, pero el descenso de la corticosterona sanguínea,

observado en ratas sometidas a una operación simulada

tras la natación hasta el agotamiento, no se produjo (Vi-

ru, 1975a). En consecuencia, la alteración de la actividad

corticosuprarrenal fue el resultado de un mecanismo re-

gulador relacionado, obviamente, con el aumento de la

actividad de las neuronas serotonérgicas del hipocam-

po. Se sabe que estas hormonas provocan la inhibición

de las células neurosecretoras hipotalámicas que produ-

cen corticoliberina (factor estimulante de la secreción de

corticotropina). La alteración de la actividad corticosu-

prarrenal que se produce limita la acción catabólica de

los glucocorticoides durante el ejercicio prolongado y,

simultáneamente, reduce la síntesis de adrenalina (Ma-

tlina et al., 1978) y, por lo tanto, reduce la glucogenólisis

en los músculos esqueléticos y la lipólisis en el tejido

adiposo. Cabe señalar que la inhibición de las células

neurosecretoras hipotalámicas está relacionada con la

actividad de las neuronas serotonérgicas y que la pro-

ducción de su neurotransmisor, la serotonina, está con-

siderada como un factor de intervención en el mecanis-

mo central de la fatiga (véase cap. 3, pág. 48).

Edwards (1983) está de acuerdo en que la fatiga es

una manifestación de uno de los mecanismos de «segu-

ridad» del organismo, que reclama moderación antes

de que aparezcan los daños. No obstante, la importan-

cia del mecanismo(s) de defensa no excluye que algu-

nas incapacidades funcionales estén directamente rela-

cionadas con el agotamiento local de los recursos sin

ninguna relación con los mecanismos centrales. 
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Figura 8.8. Cadena de acontecimientos en la contracción muscular y posibles localizaciones de los fallos subyacentes a la fatiga.

Reimpreso de R. H. T. Edwards, 1983.
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Valoración de la fatiga en el control
bioquímico del entrenamiento

En el control del entrenamiento el principal objetivo

es detectar la reducción crítica de la capacidad de rendi-

miento y las reservas de energía para finalizar el micro-

ciclo de entrenamiento. Ello significa la valoración de la

«fatiga crítica». En este contexto, «crítico» denota la im-

posibilidad de conseguir la recuperación completa du-

rante 1 o 2 días de descanso al final del microciclo. La

recuperación completa supone el restablecimiento del

rendimiento, la creación de cambios en las estructuras

neuronales centrales que aseguren la preparación psí-

quica necesaria para empezar el siguiente microciclo

con cargas ejercitantes y el restablecimiento de los re-

cursos energéticos. Cuando la fatiga está por encima de

la fase «crítica», el siguiente microciclo debe ser de re-

cuperación en lugar de un microciclo de desarrollo, o

bien será necesario añadir un día(s) más al período de

recuperación antes de iniciar el siguiente microciclo de

desarrollo. 

En algunos casos, el nivel de rendimiento al final de

la ultima sesión de un microciclo proporciona informa-

ción válida sobre la situación de la fatiga. Si estas obser-

vaciones se basan en determinados parámetros objeti-

vos, expresarán la manifestación de la fatiga en relación

con el rendimiento específico para la disciplina deporti-

va practicada por el deportista. En las pruebas de po-

tencia, principalmente, estas observaciones pueden ser

suficientes para conseguir una dirección satisfactoria

del entrenamiento. En las pruebas de resistencia y los

deportes de equipo, las posibilidades de una observa-

ción semejante son limitadas, aunque también existen.

En algunos casos, los métodos bioquímicos son más

convenientes para el diagnóstico de la fatiga «crítica»

que las observaciones del rendimiento. 

Los cambios metabólicos están relacionados con la

fatiga central o la periférica (véase Edwards, 1983; Hult-

man et al., 1990; Sjøgaard, 1990; Newsholme et al., 1992;

Davis, 1994; Brooks et al., 1996; Krieder, 1998; Kirkendall,

2000) (véase figura 8.8). La mayoría de estos cambios

están específicamente relacionados con los procesos de

fatiga en un determinado enlace del sistema neuromus-

cular. La estabilidad de un parámetro no excluye la po-

sibilidad de aparición de cambios críticos en las estruc-

turas, cuyo estado viene expresado por otros

parámetros. De ello se deduce que será necesario deter-

minar la estructura con una mayor participación en el

rendimiento de un disciplina deportiva específica (o las

demandas concretas de la sesión de entrenamiento). La

tarea no es nada fácil y la solución requiere la compara-

ción de diversos cambios asociados con un descenso

pronunciado del rendimiento específico. 

Otro de los problemas estriba en que los métodos

necesarios para detectar los cambios son muy compli-

cados. La vía metodológica más o menos realista es la

determinación de la relación triptófano/aminoácidos de

cadena ramificada (véase cap. 3, pág. 48). En este senti-

do, se pueden determinar ciertas características a partir

de una condición que favorezca la aparición de la fatiga

central. Para el análisis de la fatiga periférica, es necesa-

rio estudiar la función de la bomba Na+-K+,que está crí-

ticamente relacionada con el intercambio de agua en el

interior de la célula y la disminución de la excitación en

la membrana postsináptica. Anteriormente, se ha men-

cionado que un fallo de la función de la bomba Na+-K+

se expresa mediante un incremento del nivel plasmáti-

co de potasio (véase cap. 6, pág. 135). Por consiguiente,

la determinación de la concentración de K+ en el plasma

(teniendo en cuenta la posible hemoconcentración) es

un método adecuado para la valoración de la fatiga, tal

y como ha sugerido Sjøgaard (1990, 1991).

Además, en algunos casos la información correspon-

de a una exagerada acumulación de urea, amoníaco,

lactato y creatincinasa en sangre, así como hipogluce-

mia y una extrema reducción del pH sanguíneo. Respec-

to a estos índices, la importancia radica no sólo en la

magnitud de las respuestas, sino también en el tiempo

durante el cual persista una alteración de los niveles en

el período postejercicio. 

Todos los cambios metabólicos mencionados pue-

den aparecer sin la presencia de una fatiga pronunciada,

de manera que para utilizarlos será necesario llevar a

cabo una comparación individual de los cambios obte-

nidos tras una carga específica para una prueba (p. ej.:

al final del microciclo de entrenamiento) con los cam-

bios del rendimiento y el ritmo de recuperación. Los

cambios asociados con una recuperación de más de 2

días deben considerarse como índices de la fatiga «críti-

ca».

En un apartado anterior (véase este cap., pág. 179)

se han presentado datos que confirman que un microci-

clo con una carga elevada puede inducir un importante

descenso de la excreción de los metabolitos del corti-

sol. En estos deportistas no se registraron progresos del

rendimiento y en algunos casos aparecieron signos evi-

dentes de agotamiento. De ello se deduce que el des-

censo de la actividad corticosuprarrenal puede ser utili-

zado para el diagnóstico de la fatiga. Naturalmente, la

información tendrá más valor cuando se hayan analiza-

do los niveles sanguíneos de hormonas. No obstante, el

estudio de la excreción hormonal puede molestar al de-

portista en algún grado.

La relación entre un descenso en la excreción de cor-

ticosteroides (principalmente glucocorticoides) y la fati-

ga fue descubierta en la década de 1950 (Rivoire et al.,
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1953) y confirmada posteriormente en diversos estudios

(Bugard et al., 1961; Viru, 1977; Kassil et al., 1978). La me-

dición de los corticosteroides en sangre con la reacción

de color específica para los 17-hidroxisteroides (Staehe-

lin et al., 1955) o el ensayo fluorométrico (Viru et al., 1973;

Keibel, 1974) demostraron que, en el ejercicio prolonga-

do, tras un incremento inicial del nivel de corticosteroi-

des aparecía un descenso a niveles inferiores a los ini-

ciales. En la década de 1970, los radioinmunoensayos

proporcionaron un método muy específico para la de-

terminación de las hormonas en sangre. Este método

fue utilizado para detectar elevados niveles de cortisol

al final de una carrera de maratón (Maron et al., 1975;

Dessypris et al., 1976; Weicker et al., 1981), una carrera de

100 km (Keul et al., 1981) o un recorrido de 70 km de es-

quí de fondo (Sundsfjord et al., 1975), así como en una

competición de triatlón (Feldmann et al., 1988; Jürimäe et

al., 1990b; Gastmann et al., 1998), 24 h de esquí (Zuliani

et al., 1984) o 24 h de carrera (Feldmann et al., 1988). No

obstante, los resultados publicados indicaron una posi-

ble relación entre la fatiga y un bajo nivel de cortisol en

sangre. Dessypris et al., (1976) señalaron esta diferencia

en comparación con otras personas: en un corredor de

maratón que sufrió un colapso tras 15 km de carrera se

detectó un bajo nivel de cortisol; un remero que sufrió

un colapso durante una regata presentó una concentra-

ción de cortisol extremadamente baja el día anterior a la

competición (Urhausen et al., 1987) y, en ambos casos,

los bajos niveles de cortisol se presentaron asociados a

un bajo nivel de testosterona. Feldmann et al., (1992) es-

tudiaron un período de 6 días de una carrera de esquí

nórdico (distancia diaria entre 44 y 61,5 km). Durante los

2 primeros días el esquiar aumentó el nivel sanguíneo

de cortisol junto con unos índices elevados de cortico-

tropina. A partir del tercer día, las muestras de sangre

obtenidas tras el ejercicio no mostraron ninguna res-

puesta del cortisol. 

En un estudio sobre el efecto de la fatiga en la res-

puesta hormonal realizado en deportistas de resisten-

cia, se utilizó un ejercicio de test de 10 min de duración

al 70% del V
.
O2máx antes y después de una sesión de

entrenamiento de 2 h con ejercicios aeróbicos conti-

nuos. Previamente a los ejercicios aeróbicos prolonga-

dos, el ejercicio de test indujo un significativo incre-

mento de las concentraciones de cortisol y hormona

del crecimiento, mientras que la respuesta de la testos-

terona no fue significativa. Tras el trabajo aeróbico de

larga duración, la respuesta del cortisol al ejercicio de

test nos permitió clasificar a los participantes en dos

categorías: en 4 personas la magnitud de la respuesta

del cortisol aumentó en asociación con una elevada

concentración de la hormona del crecimiento antes y

después del ejercicio. En estas personas, el trabajo ae-

róbico de larga duración no redujo el rendimiento en

un test anaeróbico de 1 minuto de duración. En las

otras 8 personas, la respuesta del cortisol descendió o

apareció la respuesta inversa. En estas personas, tras el

trabajo aeróbico de larga duración no se halló ningún

incremento del nivel de la hormona del crecimiento en

asociación con un descenso del rendimiento anaeróbi-

co. Además, no se encontró ningún cambio común res-

pecto a la concentración de testosterona. De estos da-

tos se deduce la aparición de dos efectos de la fatiga:

un incremento de la movilización de glucocorticoides y

de la función somatotropa o una supresión de estas

respuestas (Viru et al., 2000). Odagiri et al., (1996) descri-

bieron dos tipos de respuesta hormonal durante un

triatlón. Un grupo de personas, con un gran vigor a pe-

sar de los elevados índices de fatiga (analizada con el

Perfil del Estado de Ánimo), presentó unos elevados ni-

veles de corticotropina y ß-endorfina después de la

competición. El otro grupo, con poco vigor y una gran

fatiga, presentó respuestas suprimidas de corticotropi-

na y ß-endorfina. Respecto al cortisol, las respuestas

fueron similares en ambos grupos. 

Los resultados que acabamos de presentar confirman

que la fatiga inducida por el ejercicio puede alterar la res-

puesta del sistema hipofisocorticosuprarrenal al ejercicio.

Cuanto mayor sea la fatiga, mayores serán las posibilida-

des de que se suprima la función hipofisocorticosuprarre-

nal y la supresión puede ampliarse a la función somato-

tropa. Por consiguiente, cabe proponer la hipótesis de

que según los signos de supresión de la actividad hipofi-

socorticosuprarrenal, es decir, la alteración de la función

somatotropa de la hipófisis y el descenso del nivel sanguí-

neo de testosterona, aquéllos pueden ser considerados

como indicadores de la fatiga crítica. 

Control de la recuperación
Algunas tareas pueden resolverse mediante el con-

trol de la recuperación. Unas están relacionadas con la

determinación de los intervalos de descanso adecuados

en las sesiones de entrenamiento y durante las compe-

ticiones; otras hacen referencia al diseño de los microci-

clos de entrenamiento. 

En el método de entrenamiento interválico, los in-

tervalos habituales de descanso (recuperación) son de-

masiado cortos para completar el equilibrio entre la

concentración de lactato en los músculos activos y en

la sangre. En consecuencia, el análisis del lactato san-

guíneo al inicio y al final de los intervalos de descanso

carece de interés. Las experiencias realizadas en la dé-

cada de 1960 demostraron a los deportistas que el cam-

bio de la frecuencia cardíaca durante los intervalos de

descanso podía proporcionar una información útil. Sin
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embargo, el control de la dinámica del lactato durante

una sesión de entrenamiento interválico sí puede ser

significativo, ya que el incremento de lactato depende

de la intensidad del ejercicio y la duración de los inter-

valos de descanso. Así pues, cambiando estos dos com-

ponentes se puede acelerar o lentificar la acumulación

de lactato en sangre. Tras la medición de los niveles de

lactato durante los intervalos de descanso después de

un determinado número de repeticiones de ejercicios,

el entrenador o el deportista sabrán la influencia real de

un régimen de entrenamiento interválico. Una prolon-

gación de los intervalos de descanso dentro de ciertos

límites asegura que el deportista pueda realizar durante

más tiempo un ejercicio intenso a pesar del aumento de

las concentraciones de lactato. La reducción de los in-

tervalos de descanso produce otros efectos. En este ca-

so, los ejercicios intensos repetidos preparan el orga-

nismo para la rápida movilización de la producción

anaeróbica de energía. En las pruebas de peso o poten-

cia, la mejor información para la optimización de los in-

tervalos de descanso entre series y entre repeticiones se

obtiene de la dinámica de las características de las im-

plicaciones de fuerza y potencia. No obstante, como se

ha señalado previamente (en este cap., pág. 174), el

control del lactato puede ser útil en muchos casos. En

estas sesiones de entrenamiento, la pronunciada acu-

mulación de lactato sugiere el desarrollo de una situa-

ción que acelera la pérdida de la posibilidad de realizar

repeticiones de fuerza o ejercicios de potencia adiciona-

les, una situación que está principalmente relacionada

con los intervalos de descanso de corta duración.

En los deportes de equipo, suele ser habitual susti-

tuir a los jugadores en medio de un partido por razones

tácticas o psicológicas, entre otras. En algunos casos, la

razón es reducir el desarrollo de las manifestaciones de

fatiga mediante el descanso durante un par de min (p.

ej.: tras un turno de gran intensidad, los jugadores de

hockey sobre hielo se sientan durante 4 a 6 min en el

banquillo a la espera del próximo turno [véase Montgo-

mery, 2000]). Durante una sesión de entrenamiento se

puede organizar un modelo experimental con el objeti-

vo de encontrar los períodos óptimos para el turno de

los jugadores mediante el análisis de la dinámica del

lactato. 

Tras la sesión de entrenamiento, el retorno del lacta-

to sanguíneo a sus niveles iniciales no tarda más de 30

o 45 min, de manera que el lactato no es un buen siste-

ma para controlar la recuperación posterjercicio. No

obstante, el control del lactato postejercicio proporcio-

na información sobre la dinámica del efecto del entre-

namiento en las diferentes vías de producción de ener-

gía. Pelayo et al., (1996) han proporcionado un buen

ejemplo: en nadadores de elite en 200 m libres, se de-

terminó el lactato sanguíneo 3 y 12 min después de un

test de lactato anaeróbico máximo (4 piscinas de 50 m

intercaladas con intervalos de descanso de 10 s). La

prueba se realizó 6 veces durante una temporada de 21

semanas. El porcentaje de recuperación del lactato en-

tre los 3 y 12 min postejercicio aumentó desde la sema-

na 2 a la 10 con un entrenamiento aeróbico y descendió

desde la semana 10 a la 21 con un entrenamiento anae-

róbico. El rendimiento en el test mejoró continuamente

durante toda la temporada. El rendimiento en la com-

petición mejoró durante la primera, la séptima y la deci-

motercera semana de competición, pero descendió en

la semana vigesimoprimera, coincidiendo con el menor

porcentaje de recuperación del lactato tras el ejercicio

de test. 

El índice más utilizado para el control de la recu-

peración postejercicio es la dinámica de la urea. La

concentración de urea se ha determinado principal-

mente justo después de la sesión de entrenamiento y

a la mañana siguiente (o sólo a la mañana siguiente).

Según un método simplificado, el elevado nivel de

urea de la mañana siguiente (véase este cap. pág. 175)

indica la necesidad de diseñar un carga de restableci-

miento o un carga de mantenimiento para la siguiente

sesión de entrenamiento en sustitución de la posible

carga entrenante prevista. En función del diseño del

microciclo, la dinámica de la urea puede ser diferente

(véase figura 8.5).

El control de la recuperación postejercicio también

proporciona información sobre la recuperación y la

supercompensación de las reservas energéticas del or-

ganismo. Lamentablemente, la práctica de la biopsia es

necesaria para asegurar la fiabilidad de los resultados. 

Antes se han expuesto varios parámetros metabóli-

cos para su uso en el diagnóstico de la fatiga (pág. 185

de este cap.). Se ha señalado que la importancia radica-

ría no sólo en la magnitud de las respuestas, sino tam-

bién en el índice de su retorno a los valores iniciales.

Respecto al diseño del entrenamiento, los valores regis-

trados durante la mañana de un nuevo microciclo de

entrenamiento son los más importantes. 

La utilización de los cambios hormonales en el

control de la recuperación plantea ciertos problemas.

Las hormonas pueden presentar niveles alterados du-

rante las h y los días posteriores a una carga intensa.

Por ejemplo, Fry et al., (1991) descubrieron que tras las

sesiones de un entrenamiento interválico anaeróbico

intenso las concentraciones de cortisol y testosterona

descendían en sólo 2 h a niveles inferiores a los inicia-

les. Además, la testosterona se mantuvo a niveles ba-

jos durante al menos 24 h más, y durante este período

la urea, el ácido úrico y la creatincinasa permanecieron

en niveles elevados. Se podría sugerir que el retraso de
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los cambios hormonales es esencial para el control de

los procesos de recuperación y especialmente para el

control de la síntesis proteica adaptativa. No obstante,

los estudios hormonales necesarios son complicados

debido a su elevado coste, los métodos utilizados y la

necesidad de realizar repetidas recogidas de muestras

de sangre de los deportistas. Si es posible superar to-

das estas complicaciones, las hormonas pueden utili-

zarse para (1) el estudio de la recuperación rápida: in-

sulina y cortisol, que participan en el control del

restablecimiento de las reservas de hidratos de carbo-

no, y (2) el estudio de la recuperación retardada: tes-

tosterona, cortisol, hormonas tiroideas, hormona del

crecimiento e insulina, que participan en el control del

recambio proteico y la síntesis proteica adaptativa.

Resumen
La valoración del diseño del entrenamiento requiere

la evaluación de las sesiones de entrenamiento y de los

microciclos. La valoración del efecto entrenante propor-

ciona la mejor información, y para ello es indispensable

conocer la función esencial de la inducción de la síntesis

proteica adaptativa como base del principal efecto en-

trenante. Los inductores relacionados son los metaboli-

tos y las hormonas. Como los metabolitos que pueden

tener un efecto inductor se acumulan en el interior de las

células, su valoración es algo complicada. Una posible

solución es la valoración del efecto catabólico de las se-

siones de entrenamiento (p. ej.: mediante la excreción

de 3-metilhistidina), teniendo en cuenta que también

puede haber inductor(es) de la síntesis proteica adapta-

tiva entre los catabolitos. Así, cuanto mayor sea la salida

de metabolitos desde las células al plasma y a la orina,

mayor será la posibilidad de que se hayan acumulado in-

ductores específicos en el interior de las células. 

Tampoco se puede afirmar con toda seguridad que el

incremento de la concentración hormonal esté directa-

mente relacionado con su efecto inductor, puesto que

depende de los receptores hormonales alcanzados. De

ello se deduce que la respuesta hormonal en sangre só-

lo nos proporciona una aproximación del efecto induc-

tor real de la hormona. Otra limitación derivada del aná-

lisis hormonal es que el patrón de disponibilidad

hormonal durante el período de recuperación puede ser

una condición más importante que los propios cambios

hormonales. No obstante, cuanto más intensa sea la

respuesta hormonal, mayores serán las posibilidades

de un efecto inductor de esa hormona. 

La valoración de la carga de entrenamiento depende

del diagnóstico bioquímico de la fatiga. En el control

del entrenamiento, este diagnóstico está relacionado

con la acumulación de potasio en el suero sanguíneo, la

hipoglucemia, la disminución del pH de la sangre y el

índice de los procesos de recuperación (p. ej.: la dinámi-

ca de la urea en sangre postejercicio). 
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El entrenamiento de volumen e intensidad altos en

los deportistas de elite provoca ciertos cambios que no

están directamente relacionados con el nivel de rendi-

miento, sino que influyen en la eficacia del entrena-

miento. Algo ocurre en el transcurso del entrenamiento

que perjudica la eficacia del mismo y cuya continua-

ción provoca un estado de sobreentrenamiento. Este

punto de inflexión suele estar asociado con la llegada

al rendimiento máximo y suele aparecer cuando se

continúa con un entrenamiento intenso tras haber con-

seguido unos buenos resultados. Por otra parte, el ren-

dimiento máximo también está asociado con una ma-

yor vulnerabilidad a diversas infecciones víricas. Así, el

hipotético cambio en el organismo debe ser general y

no limitarse a las estructuras que aseguran el rendi-

miento neuromuscular. Las consecuencias de este

cambio son, obviamente, la alteración de las posibili-

dades de adaptabilidad del organismo. 

Este capítulo trata de los cambios adaptativos indu-

cidos por el entrenamiento y se centra en los aspectos

relacionados con el fenómeno de saturación, los cam-

bios de las actividades inmunitarias y las posibilidades

de valoración del patrón de adaptación en el entrena-

miento a través de las respuestas hormonales en el ejer-

cicio. Este enfoque también exige el análisis del estado

de rendimiento máximo y el sobreentrenamiento me-

diante el control bioquímico de estos fenómenos pro-

pios del entrenamiento deportivo. 

Cambios de la adaptabilidad
en el entrenamiento

Los ejercicios realizados en las sesiones de entrena-

miento o la competiciones accionan los procesos de

adaptación aguda necesarios para ajustar las funciones

del organismo al nivel de metabolismo energético co-

rrespondiente. Estos ajustes también son necesarios

para evitar alteraciones perjudiciales del medio interno

del organismo y, a su vez, permiten la realización del

ejercicio. Las repeticiones sistemáticas de un ejercicio

inducen adaptaciones estables a largo plazo basadas en

cambios estructurales y metabólicos que posibilitan

una mayor capacidad funcional. En este sentido, el en-

trenamiento está basado en la capacidad de adaptación

del organismo. 

Los estudios fundamentales realizados por Selye

(1950) establecieron que en las influencias crónicas de

factores fuertes (estresantes), los procesos de adapta-

ción constituyen el síndrome de adaptación general.

Las fases de este síndrome son alarma, resistencia y

agotamiento. Para explicar el patrón de los procesos de

adaptación, Selye (1950) estableció una teoría sobre la

energía de adaptación que expresa la capacidad del or-

ganismo para adquirir resistencia a los cambios en un

medio interno y externo. El uso excesivo de la energía

de adaptación es la razón por la cual la fase de resisten-

cia se continúa con una fase de agotamiento. Selye defi-

nió la fase de agotamiento como la suma de todas las
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reacciones sistémicas inespecíficas que finalmente se

desarrollan como consecuencia de una sobreexposición

prolongada a unos estímulos para los cuales se había

desarrollado la adaptación, pero que ya no puede seguir

manteniéndose. En la fase de agotamiento, el organis-

mo se hace más vulnerable a las influencias perjudicia-

les de los estresantes. 

Poco después de la publicación de la amplia mono-

grafía de Seyle sobre el estrés (1950), Delanne (1952) y

Mitolo (1951) afirmaron que el síndrome de adapta-

ción general se daba durante los ejercicios de entrena-

miento. El incremento de la carga en el entrenamiento

provoca la respuesta de alarma y, tras un cierto núme-

ro de repeticiones de una misma carga, la desaparición

de la respuesta de alarma indica que el organismo ha

alcanzado la resistencia a este nivel de ejercicio en

concreto y el nuevo nivel de adaptación representa

una mejora de la forma física general y/o específica. El

sobreentrenamiento se consideró una expresión de la

fase de agotamiento. 

En 1959, Prokop señaló la dependencia de la diná-

mica del rendimiento respecto al agotamiento de la

capacidad de adaptación de un deportista. Según sus

afirmaciones, el deportista debe agotar una gran parte

de su energía de adaptación para alcanzar el rendi-

miento máximo. Después se producirá un descenso

del nivel de rendimiento. En esta situación, la conti-

nuación del entrenamiento con cargas elevadas maxi-

miza excesivamente la pérdida de rendimiento, mien-

tras que un entrenamiento suavizado ayuda a superar

el descenso del rendimiento asegurando la mejora (fi-

gura 9.1). Prokop (1959) no tuvo la oportunidad de

presentar pruebas experimentales que demostraran

su teoría basada, por otra parte, en el análisis de las

experiencias acumuladas durante la práctica del en-

trenamiento con numerosos deportistas. Su trabajo

tuvo mucho impacto, puesto que transfirió la expe-

riencia de la práctica a un concepto biológico utilizan-

do la teoría de Selye (1950) sobre el síndrome de

adaptación general. 

Según Seyle (1950), es necesario utilizar adecuada-

mente el término «energía de adaptación» para enten-

der la aparición del sobreentrenamiento y diferenciarlo

del entrenamiento extensivo. Para evitar una posible

confusión con el significado físico de la palabra energía,

parece más adecuado referirse a «adaptabilidad» o

«adaptabilidad» en lugar de «energía de adaptación».

La adaptabilidad puede definirse como la capacidad del

organismo para utilizar adecuadamente los procesos de

adaptación que aseguran: 

• las actividades normales de la vida diaria, a pesar de

los cambios en el interior del organismo o en el medio

ambiente externo y

• las alteraciones adaptativas de las estructuras celula-

res y la cantidad de moléculas de enzima necesarias

para conseguir una adaptación estable (resistencia) a

la influencia de factores que actúan de forma continua

(crónica) (Viru y Viru, 1997a, 1997b).

Los estudios realizados por Zhimkin y Korobkov (vé-

ase Zhimkin, 1968) demostraron que las ratas previa-

mente entrenadas eran más resistentes a las influencias

de la hipoxia, irritación, temperatura ambiente alta o

baja y la acción de diversas toxinas en comparación con

las ratas sedentarias. No obstante, con un régimen for-

zado de entrenamiento la resistencia de los animales

experimentales a la acción de diversos estresantes des-

censió a niveles inferiores a los presentados por las ra-

tas sedentarias. Así pues, el entrenamiento indujo una

mayor capacidad de adaptación que desapareció cuan-

do el régimen de entrenamiento aumentó su dificultad.

Obviamente, en este último caso el propio entrena-

miento agotó una parte de la adaptabilidad. 

En los ratones, un entrenamiento de natación en

agua a 32 ºC aumentó el porcentaje de animales supervi-
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vientes durante 22 h en agua a 6 o 7 ºC de temperatura,

así como tras una inyección de formalina. El entrena-

miento de natación en agua a 18 ºC mejoró la resistencia

a los estresantes cuando la duración diaria del entrena-

miento era moderada (60% del máximo), pero la deterio-

ró cuando la natación diaria alcanzaba una duración má-

xima. Por tanto, la combinación de la actividad muscular

con la influencia del frío (agua a 18 ºC) no incrementó la

resistencia a los estresantes y provocó una clara dismi-

nución de la adaptabilidad. Ésta, a su vez, influyó tam-

bién en el aumento de la duración máxima de la nata-

ción inducida por el entrenamiento. La duración de la

natación mejoró en ratones entrenados en agua a 32 ºC y

tanto con ejercicios moderados como máximos, así co-

mo en ratones entrenados en agua a 18 ºC con un ejer-

cicio moderado. En los ratones que se entrenaron en

agua a 18 ºC con un ejercicio máximo no se registró nin-

guna mejora significativa de la duración de la natación

(Viru, 1976a). Estos resultados confirman los cambios de

la adaptabilidad en función del régimen de actividad

muscular y las condiciones ambientales. 

Una gran cantidad de datos confirman el efecto posi-

tivo del ejercicio sobre la salud (véase Bouchard et al.,

1993). Se ha sugerido que el beneficio para la salud in-

ducido por el ejercicio está basado en la eliminación de

las malas consecuencias de la hipocinesia, el efecto pre-

ventivo específico del ejercicio respecto a determinado

fenómenos patológicos y los cambios producidos en el

organismo que, al mismo tiempo, son esenciales para

mejorar el rendimiento del ejercicio y la realización del

mecanismo general de adaptación (Viru y Smirnova,

1995). En este sentido, una mayor adaptabilidad como

resultado del entrenamiento contribuye significativa-

mente a mejorar el estado de salud del organismo. La

importancia de esta mayor adaptabilidad se manifiesta

por el hecho de que tras el descanso (período transito-

rio del entrenamiento) posterior a una temporada de

competición, los deportistas son capaces de aumentar

la carga del entrenamiento a niveles mucho mayores

que los alcanzados el año anterior. 

Fenómeno de saturación
El fenómeno de saturación se expresa cuando tras

un determinado volumen total de carga de entrena-

miento aparece la pérdida de los efectos del mismo a

pesar de un posterior aumento del volumen y la intensi-

dad de los ejercicios utilizados. 

Los estudios bioquímicos realizados en ratas han

indicado que el rápido incremento del glucógeno mus-

cular y la fosfocreatina en las primeras fases del entre-

namiento disminuye en las fases posteriores. Después,

a pesar del entrenamiento continuo, las reservas de

energía se estabilizan (Yakovlev, 1977). Dinámicas si-

milares se encontraron en el al V
.
O2máx del ser huma-

no (Henriksson y Reitman, 1977). En estos casos, cabe

sugerir que el incremento de la carga de ejercicio (estí-

mulo para la mejora) fue insuficiente. No obstante, un

estudio realizado en ratas sobre la dependencia de un

incremento de la actividad de la succinato deshidroge-

nasa muscular respecto al volumen del entrenamiento

indicó una dependencia directa del aumento de la ac-

tividad enzimática sólo respecto a un cierto volumen

del entrenamiento (llamado umbral de saturación). De

hecho, el aumento adicional del volumen indujo una

tendencia a la disminución de la actividad enzimática

(figura 9.2). El entrenamiento intenso mediante ejer-

cicios interválicos dio lugar al fenómeno de saturación

a un volumen total de entrenamiento inferior al nece-

sario utilizando un método de entrenamiento constan-

te y continuo. No obstante, los máximos valores de ac-

tividad enzimática fueron prácticamente los mismos

en ambos estudios (Volkov, 1974, 1990).

En los deportistas, el fenómeno de saturación fue

descubierto al comparar el incremento del suministro de

oxígeno al organismo con el tiempo total utilizado para

el entrenamiento mediante el método interválico en co-

rredores de media distancia. Se descubrió que la apari-

ción del fenómeno de saturación dependía del nivel de

condición física previa de los deportistas; cuanto mayor

era el nivel de rendimiento, mayor era el volumen de en-

trenamiento necesario para inducir la saturación (figura

9.3) (Volkov, 1974, 1990).
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Figura 9.2. Cambios de la actividad de la succinato
deshidrogenasa en el músculo cuádriceps de las ratas.

Modificado de Volkov, 1974.
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En realidad, el fenómeno de saturación también

apareció en los resultados de un amplio estudio realiza-

do por Dudley et al., (1982). En las ratas, cuando la dura-

ción de la carrera fue de 60 min, una prolongación adi-

cional del ejercicio no provocó un mayor incremento de

la concentración del citocromo c, lo que indica una res-

puesta de saturación. 

Los resultados siguientes parecen confirmar la exis-

tencia del fenómeno de saturación en los deportistas.

Se descubrió que un entrenamiento de natación de 3 a 4

h al día, 6 días cada semana, no proporciona mayores

beneficios que un entrenamiento limitado a 1 a 1,5 h al

día. En el entrenamiento de mayor dificultad se observó

un descenso significativo de la fuerza muscular y la velo-

cidad de natación (Costill et al., 1992). Los nadadores

que se entrenaron dos veces al día durante 6 semanas

no mostraron ninguna mejora respecto a los que se en-

trenaron sólo una vez al día. Las posibles ventajas que

supuestamente debería haber provocado un mayor en-

trenamiento no aparecieron durante las 6 semanas de

entrenamiento ni tampoco durante las 14 semanas de

un entrenamiento posterior. Para determinar la influen-

cia de un entrenamiento excesivo de larga duración, se

comparó la mejora del rendimiento de nadadores que

entrenaban dos veces al día una distancia total de más

de 10.000 m diarios con las mejoras halladas en nada-

dores que recorrían aproximadamente la mitad de esa

distancia en una única sesión diaria. Los cambios en el

tiempo utilizado para recorrer 90 m en estilo crol fueron

idénticos en ambos grupos durante un período de 4

años (Costill et al., 1992).

El entrenamiento intensivo de natación (la distancia

recorrida diariamente se aumentó de 4.266 a 8.790 m, du-

rante 10 días sucesivos, con una intensidad del 94% del

V
.
O2máx) no provocó ningún cambio progresivo en la po-

tencia de natación, la velocidad y la resistencia, la capaci-

dad aeróbica ni la actividad de la citrato sintasa del del-

toides en 8 de los hombres que participaron en la prueba.

Cuatro nadadores no fueron capaces de soportar el entre-

namiento y, además de una pérdida de rendimiento en la

natación, presentaron unos valores de glucógeno muscu-

lar signifcativamente inferiores (Costill et al., 1988).

Se puede concluir que la aparición del fenómeno de

saturación está relacionado con un agotamiento tem-

poral de la adaptabilidad del organismo. 

Diseño de los ciclos
de entrenamiento

Una investigación sobre el patrón de las cargas con-

cretas en deportistas de alto nivel demostró alteracio-

nes ondulantes en la intensidad y el volumen de los

ejercicios utilizados. Se distinguieron tres grupos de on-

das de las cargas de entrenamiento en los deportistas

cualificados. La duración de las ondas del primer grupo

fue aproximadamente de 1 semana (microciclos de en-

trenamiento, véase cap. 8, pág. 180). Las ondas del se-

gundo grupo sumaban hasta 3 a 6 ondas del primer gru-

po en sus respectivos microciclos. La ondas secundarias

significaban que los microciclos no se repetían de la

misma manera, pero incluían microciclos con cargas au-

mentadas y reducidas. Normalmente, el grupo de micro-

ciclos con cargas aumentadas se encontraba cerca de un

microciclo de carga reducida formando lo que conoce-

mos como mesociclo. La carga total de los mesociclos

aumentó desde el principio del período preparatorio y a

lo largo de todo este período y la mayor parte del tiempo

de competición. El entrenamiento reducido se daba

después de la temporada de competición, constituía el

período transitorio y coincidía con el final del año de en-

trenamiento. Así, un macrociclo duraba 1 año o medio

año. Frente a estos datos, Matveyev (1964) formuló el

principio de la organización cíclica del entrenamiento,

muy nombrado en muchos de los artículos sobre méto-

dos de entrenamiento (Counsilman, 1968; Harre, 1973;

Thayer, 1983; Verkhoshanski, 1985; Platonov, 1986; Kan-

tola, 1989; Rowbottom, 2000).

La organización cíclica del entrenamiento está inelu-

diblemente relacionada con la necesidad de un tiempo

de descanso. De hecho, es muy lícito incluir sesiones

con cargas de mantenimiento o sesiones con cargas de

restablecimiento entre sesiones entrenantes durante un

Análisis y control del rendimiento deportivo196

Figura 9.3. Aumento del V
.
O2máx en función del volumen

del entrenamiento interválico.

Modificado de Volkov, 1974.
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microciclo de entrenamiento. Las sesiones de recupera-

ción y los días de descanso son, obviamente, necesarios

para los procesos de recuperación y para completar la

eliminación de las manifestaciones de fatiga. No obs-

tante, ¿cuál es la ventaja de las sesiones de entrena-

miento con cargas de mantenimiento que son insufi-

cientes para estimular el desarrollo del entrenamiento?

Probablemente, son necesarias para proporcionar des-

canso a los mecanismos moleculares y así asegurar los

efectos del entrenamiento.

La práctica deportiva ha demostrado que los tiem-

pos de descanso también son necesarios en el mesoci-

clo de entrenamiento. Tras uno o dos (en casos especia-

les tres) microciclos entrenantes, especialmente tras un

microciclo de «choque», y también tras una competi-

ción de gran estrés, es necesario incluir un microciclo

de descanso. De hecho, el entrenamiento reducido ha

sido utilizado entre dos o tres importantes, y en conse-

cuencia, estresantes competiciones. Los jugadores de

hockey sobre hielo de Moscú utilizaron de 3 a 6 microci-

clos de recuperación tras la primera competición impor-

tante. Durante los 3 a 6 microciclos siguientes, la carga

de entrenamiento aumentó gradualmente hasta alcan-

zar el mismo nivel de intensidad de entrenamiento an-

terior a la competición (Klimov y Koloskov, 1982). De la

misma manera, en mujeres remeras del equipo nacional

alemán, tras una concentración de entrenamiento y la

carrera calificatoria para los Juegos Olímpicos, la inten-

sidad de entrenamiento se redujo y se continuó con un

aumento de la carga de entrenamiento (Vermulst et al.,

1991).

Una manifestación típica de entrenamiento reduci-

do, comprobada por las experiencias de los deportistas,

es el período de transición o de descanso tras el período

de competición. 

¿Por qué son necesarias las fases de entrenamiento

reducido? Naturalmente, algunas funciones y recursos

del organismo pueden no recuperarse completamente

en un régimen de entrenamiento intenso. Probable-

mente, algunas de esas funciones son las que determi-

nan la adaptabilidad del organismo y, por lo tanto, pare-

ce justificado sugerir que las fases de entrenamiento

reducido evitan el agotamiento de la adaptabilidad del

organismo. 

La utilización del entrenamiento reducido debe te-

ner en cuenta la posibilidad de un efecto de desentrena-

miento. Tras cesar el entrenamiento, los resultados del

entrenamiento anterior desaparecen transcurrido cierto

tiempo, en la mayoría de los casos unas pocas semanas

(véase Neufer, 1989). No obstante, algunos artículos

han señalado que la adaptación inducida por el entre-

namiento permanecía durante varias semanas cuando

se mantenía un entrenamiento a nivel reducido (p. ej.:

Hickson et al., 1985; Neufer et al., 1987; Neufer, 1989;

Houmard et al., 1990a). En los saltadores, el entrena-

miento concentrado de fuerza durante 4 semanas pro-

vocó un pronunciado descenso de los resultados del

test de fuerza, tras lo cual se cambió la dirección del en-

trenamiento y dejaron de utilizarse los ejercicios de

fuerza. Durante los dos o tres microciclos siguientes, la

fuerza muscular superó los niveles anteriores al entre-

namiento de fuerza (Verhoshanski, 1985). De la misma

manera, Jeukendrup et al., (1992) hallaron una pérdida

de velocidad en ciclistas tras semanas de entrenamien-

to con cargas cada vez más elevadas, mientras que los

resultados mejoraron tras las 2 semanas siguientes con

un entrenamiento reducido. 

Para competir a su nivel máximo, muchos deportis-

tas reducen la intensidad del entrenamiento antes de

una competición importante con el objetivo de dar un

respiro a sus cuerpos y a sus mentes que les permita li-

berarse de las tensiones de un entrenamiento intenso.

El mínimo período de entrenamiento reducido debe

proporcionar el tiempo necesario para sanar las lesio-

nes tisulares provocadas por un entrenamiento intenso

y para que se restablezcan completamente las reservas

energéticas del organismo (Wilmore y Costill, 1994, pág.

308). No obstante, es lógico preguntarse si el período

reducido también favorece el restablecimiento de la

adaptabilidad del deportista. 

En conclusión, el entrenamiento induce cambios en

el organismo que a su vez aumentan las posibilidades

del mecanismo de adaptación general, cuyo resultado

es una mejor adaptabilidad. Al mismo tiempo, el entre-

namiento de los deportistas con una carga elevada re-

quiere la participación de la adaptabilidad en una gran

proporción y, por tanto, el alcanzar un rendimiento má-

ximo está relacionado con una disminución de la adap-

tabilidad del organismo. En consecuencia, la organiza-

ción del entrenamiento debe favorecer también el

restablecimiento de la capacidad de adaptación del or-

ganismo, y la forma de conseguirlo es la siguiente:

• Inclusión de cargas de mantenimiento y recuperación

(con cargas entrenantes en los microciclos) en las se-

siones de entrenamiento. 

• Utilización de microciclos de recuperación tras los mi-

crociclos de gran volumen/gran intensidad, tras blo-

ques de entrenamiento unidireccional concentrado y

tras las competiciones. 

• Tras una competición, seguir con un período de transi-

ción. 

Consideraciones teóricas
Anteriormente se ha dicho que el entrenamiento pro-

voca dos resultados contradictorios. Por una parte, el en-
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trenamiento parece aumentar la capacidad adaptativa

del organismo y, por otra, un régimen de entrenamiento

intenso puede agotar esta adaptabilidad. La figura 9.4

muestra una dinámica de varios años con diversas posi-

bilidades para la generación de una elevada potencia en

los esfuerzos breves de un saltador (Verkhoshanski y Viru,

1990). La base principal es que al final de cada año de en-

trenamiento los progresos se interrumpían y durante el

siguiente período de transición (desentrenamiento/en-

trenamiento reducido) la potencia disminuía. No obstan-

te, durante los períodos de transición los cuerpos de los

deportistas recuperaban su capacidad para responder al

entrenamiento con un aumento adicional de su potencia.

De esta manera, año tras año, el nivel de rendimiento de

un deportista aumenta.

En el capítulo 7 (pág. 163), se han presentado datos

sobre el incremento gradual del V
.
O2máx durante varios

años de entrenamiento. En consecuencia, antes del ini-

cio del siguiente año de entrenamiento, el cuerpo ha re-

cuperado su predisposición a la influencia del entrena-

miento y los deportistas poseen la oportunidad de

aumentar sus capacidades motoras. Así, el agotamiento

de la adaptabilidad del organismo durante 1 año de en-

trenamiento es sólo un fenómeno temporal. Tras un pe-

ríodo de descanso, la adaptabilidad alcanzó un nuevo

nivel más elevado. 

Con todo, se puede sugerir que la mejora de la adap-

tabilidad está basada en el aumento de las posibilida-

des del mecanismo de adaptación general (Viru 1995).

Analizando el efecto beneficioso para la salud inducido

por el ejercicio, hemos indicado que los cambios provo-

cados por el entrenamiento son al mismo tiempo indis-

pensables para una mejora del rendimiento y para la

eficacia del mecanismo de adaptación general (Viru y

Smirnova, 1995).

La razón de un agotamiento transitorio de la adapta-

bilidad del organismo en el entrenamiento no está del

todo clara. Una posibilidad es la aparición de un cambio

en la inducción y/o expresión de los genes, que nos per-

mite sugerir la aparición de la fatiga en el sistema genéti-

co celular (Viru, 1995). Tampoco podemos excluir la po-

sible existencia de un mecanismo regulador que elimine

la síntesis adaptativa de proteínas uniforme tras una es-

timulación momentánea. Otra alternativa es que la de-

saparición de la eficiencia del entrenamiento está rela-

cionada con los procesos de agotamiento en el sistema

nervioso central o los sistemas endocrinos. Si esta posi-

bilidad es la correcta, la alteración de la función endocri-

na nos proporcionaría un indicador para el control de la

adaptabilidad en el entrenamiento. Como la pérdida

transitoria de adaptabilidad está asociada a una mayor

vulnerabilidad de los deportistas frente a los agentes pa-

tógenos, las alteraciones del sistema inmunitario es otra

posibilidad para el control de la adaptabilidad. 

Cambios hormonales y
metabólicos durante un

macrociclo de
entrenamiento

La hipótesis de una expresión de la pérdida tempo-

ral de la adaptabilidad del organismo en la función en-

docrina presupone la aparición de cambios hormonales

durante el año de entrenamiento. La información esen-

cial puede proceder no sólo de unos niveles hormona-

les basales alterados, sino también de las respuestas

hormonales inducidas por el ejercicio. Esta sección

analiza los cambios hormonales que experimentan los
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Figura 9.4. Dinámica de la fuerza voluntaria máxima, fuerza explosiva máxima y velocidad del desarrollo de la fuerza en
deportistas de triple salto de elite. 

De Verkhoshanski y Viru, 1990.
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deportistas durante un entrenamiento intenso. En la

primera parte de esta sección se exponen los cambios

hormonales inducidos por fases cortas de entrenamien-

to intenso. En la segunda parte, se habla del patrón del

nivel basal hormonal y de las respuestas inducidas por

el ejercicio durante un entrenamiento prolongado du-

rante un período de competiciones. 

Efectos de un período de
entrenamiento intenso y
voluminoso de corta duración

Algunos estudios demuestran que el nivel basal (ma-

tinal) de cortisol aumenta como respuesta a un incre-

mento pronunciado de la intensidad o el volumen de la

carga de entrenamiento (tablas 9.1 a 9.5). Los resultados

obtenidos son variables. Aproximadamente la mitad de

los artículos no señalan ningún cambio significativo en

el nivel basal de cortisol. Estos datos se deben, proba-

blemente, a que el aumento de la intensidad o el volu-

men del entrenamiento no fueron suficientes para pro-

vocar estrés en los procesos de adaptación y el

consecuente aumento de los niveles de cortisol. Otra

posibilidad es que en algunos deportistas el nivel de cor-

tisol aumentó y en otros descendió en relación con el es-

trés individual durante el entrenamiento. De hecho, el

segundo grupo de artículos indicaba posibilidades tanto

para un incremento como para una disminución del ni-

vel de cortisol. Los cambios observados en el nivel basal

de testosterona también fueron variables, y mientras en

algunos artículos la dirección de los cambios era parale-

la, en otros fue completamente opuesta. En un limitado

número de artículos, los cambios hormonales fueron va-

lorados junto con las alteraciones del rendimiento. Así,

una mejora del rendimiento como resultado de una fase

de entrenamiento intenso podría estar asociada con un

nivel de colesterol mayor, menor o sin cambios. La rela-

ción entre la testosterona y el cortisol tampoco permitió

deducir una conexión clara con el rendimiento. Los re-

sultados obtenidos por Urhausen et al., (1987), Vervoorn

et al., (1991) y Hoogeveen y Zonderland (1996) son impor-

tantes, puesto que establecieron que una disminución

de la relación entre la testosterona y el cortisol podía

coincidir con una mejora del rendimiento. Así, un au-

mento de esta relación no prueba necesariamente una

pérdida de la capacidad de rendimiento. 

En este sentido, Urhausen et al., (1995) afirman que el

comportamiento de la testosterona (libre) y el cortisol es

un indicador fisiológico de la influencia del entrenamien-

to, pero no necesariamente indica sobreentrenamiento. 

¿Cuál es el significado de un descenso del nivel ba-

sal de cortisol? Puede estar relacionado con la disfun-

ción del sistema hipófisocorticosuprarrenal, como se ha

sugerido respecto al estado de sobreentrenamiento (vé-

ase pág. 214 de este capítulo). No obstante, en los de-

portistas de resistencia, el nivel de cortisol tiende a ser

inferior (Bosco y Viru, 1998) y, en consecuencia, un bajo

nivel basal de cortisol puede estar relacionado con una

adaptación general al ejercicio prolongado. 

Banfi et al., (1993) estudiaron a un grupo de patina-

dores de velocidad de elite desde finales de junio hasta

principios de enero (el período preparatorio y el inicio

del período de competición). Tras un entrenamiento de

altitud, el nivel de cortisol descendió significativamente

tanto en hombres como en mujeres. Al mismo tiempo,

la concentración de testosterona aumentó en los hom-

bres pero permaneció invariable en las mujeres. Al final

del período preparatorio (finales de noviembre) apare-

ció otro descenso temporal del nivel sanguíneo de corti-

sol en asociación con una tendencia a un aumento de la

concentración de testosterona que los autores interpre-

taron como un reflejo de la adaptación. Una explicación

alternativa a este hecho es que el entrenamiento alteró

las interrelaciones entre la secreción de corticotropina y

lutropina. Incluso habría una secreción alterada de las

neurohormonas hipotalámicas. No obstante, sigue

planteándose la cuestión de si el cambio de las interre-

laciones hormonales se debe a una adaptación o, por el

contrario, a una desadaptación. Mackinnon y col (1997)

no hallaron diferencias en las concentraciones plasmá-

ticas de noradrenalina, cortisol y testosterona entre na-

dadores pasados de forma (descenso del rendimiento

de natación y elevados y persistentes signos de fatiga) y

los nadadores bien adaptados durante 4 semanas de

entrenamiento a un volumen progresivo. Los dos gru-

pos se diferenciaron únicamente por la menor excreción

urinaria de noradrenalina de los nadadores pasados de

forma (con fatiga aguda). 

De todo ello, se deduce que las respuestas inducidas

por el ejercicio proporcionan un mejor indicador para la

valoración de los cambios de la adaptabilidad que los

niveles hormonales basales. 

En los deportistas de resistencia, las fases de entre-

namiento intenso provocaron un incremento del nivel

de cortisol antes y después del ejercicio (Kirwan et al.,

1988a; Snegovskaya y Viru, 1992; Hoogeveen y Zonder-

land, 1996). En remeros cualificados se hallaron incre-

mentos paralelos de los niveles de cortisol durante el

período de competición (Snegovskaya y Viru, 1993b). No

obstante, también existe variabilidad en las respuestas

del cortisol al ejercicio.

A diferencia del resultado obtenido en los deportis-

tas de resistencia, los niveles de cortisol tienden a des-

cender en la mayoría de los casos durante un entrena-

miento intenso de fuerza o potencia. 
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Tabla 9.1
Efectos del entrenamiento intenso de resistencia sobre los niveles de testosterona y cortisol en remeros hombres

Cortisol Testosterona

Referencia Breves indicaciones Basal Respuesta Basal Respuesta Rendimiento
sobre el estudio al ejercicio al ejercicio

Remeros

Urhausen Los remeros fueron estudiados durante = –
et al., 1987 el período de competición. La T se redujo

especialmente en las semanas 
de competición.

Vervoorn Miembros del equipo alemán fueron + – +
et al., 1991 estudiados durante un período de 9 

meses anterior a los Juegos Olímpicos. 
El estudio incluyó el control de un período 
de entrenamiento intenso de 2 semanas.

Snegovskaya Un equipo nacional de 8 remeros fue = = +
y Viru, 1992 estudiado durante 6 microciclos 

consecutivos (3 días de entrenamiento + 1 
de descanso). El test se realizó el 2º día 
día de cada microciclo. El 5º microciclo  
fue de gran volumen.

Snegovskaya Remeros de nivel nacional. Repetición + + +
y Viru, 1993b de los tests con 7 min de remo 

máximo durante el período 
de competición.

Steinacker Júniors. 16 días de entrenamiento = =
et al., 1993 voluminoso en el umbral del lactato 

seguidos de 10 días de entrenamiento 
reducido. Se evaluó el nivel de 
rendimiento mediante la potencia 
y el umbral anaeróbico individual.

Steinacker Juniors. 5 semanas de entrenamiento +
et al., 1999 en una concentración antes del

Campeonato del Mundo. 
La máxima carga en las semanas 2 y 3. 
Después entrenamiento reducido. 
La mayor carga en una fase inicial 
durante la concentración de
entrenamiento. Después, carga reducida. 

+ = incremento; = = sin cambios; – = descenso; T = testosterona
Las celdas vacías indican falta de información en este aspecto. 
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Tabla 9.2
Efectos del entrenamiento intenso de resistencia sobre los niveles de cortisol y testosterona en nadadores

Cortisol Testosterona

Referencia Breves indicaciones Basal Respuesta Basal Respuesta Rendimiento
sobre el estudio al ejercicio al ejercicio

Nadadores

Kirwan 11días de entrenamiento intenso. + + +
et al., 1988a Nadadores universitarios. La respuesta 

del cortisol se registró en 365,8 m 
de crol al 95% del V

.
O2máx.

Häkkinen Nadadores de elite. Se controló + =
et al., 1989 1 año de entrenamiento. Se estudió 

la primera fase de entrenamiento intenso.

Flynn et al., Período de 21 semanas anteriores al – – –
1994 campeonato. Mediciones antes y después de  

1 semana de entrenamiento intenso, así 
como antes y después del entrenamiento 
reducido al final del período estudiado.

Mujika Una fase de entrenamiento reducido – +
et al., 1996a en el período de competición (entre dos 

competiciones). La velocidad de natación 
aumentó en algunos de los nadadores 
junto con un moderado descenso del 
cortisol. En otros nadadores el rendimiento 
no cambió y el cortisol aumentó. + =

Mujika Mismas condiciones que el estudio anterior. = =
et al., 1996b

Mackinnon Nadadores de elite aumentaron = = –
et al., 1997 progresivamente el volumen del 

entrenamiento hasta los mayores 
índices de fatiga.

+ = incremento; = = sin cambios; – = descenso; 
Las celdas vacías indican falta de información en este aspecto.

Dos semanas de entrenamiento reducido para el

Campeonato Nacional de Australia provocaron una va-

riabilidad interindividual en los cambios del nivel basal

de cortisol, testosterona y catecolamina. Los análisis de

multirregresión realizados con los resultados obtenidos

demostraron que el cambio del rendimiento con entre-

namiento reducido fue precedido por una reducción del

nivel de noradrenalina (Hooper et al., 1999).

El entrenamiento reducido tras una fase de entrena-

miento intenso de resistencia normalizó el nivel basal de

cortisol después de haberse elevado en la fase de entre-

namiento intenso (Häkkinen et al., 1989, Tabata et al.,

1989). Tras un régimen de entrenamiento intenso de re-

sistencia, los bajos niveles de cortisol persistieron duran-

te varias semanas de desentrenamiento (Häkkinen et al.,

1985). Durante el entrenamiento reducido posterior a la
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Tabla 9.3
Efectos del entrenamiento intenso de resistencia sobre los niveles de cortisol y testosterona en
corredores de distancia, corredores de orientación, esquiadores de fondo y ciclistas

Cortisol Testosterona

Referencia Breves indicaciones Basal Respuesta Basal Respuesta Rendimiento
sobre el estudio al ejercicio al ejercicio

Corredores

Verde En corredores de distancia un incremento = – =
et al., 1992 del 38% durante 3 s. El POMS indicó fatiga 

y disminución del vigor sin cuadro clínico 
de sobreentrenamiento. El incremento 
del nivel de cortisol normal durante 
30 min de ejercicio máximo desapareció

Flynn Corredores universitarios. Período de 10 s = = =
et al., 1994 anteriores al campeonato. La fase de 

entrenamiento intenso fue 3 s. Se 
valoró el rendimiento mediante el tiempo 
de carrera hasta el agotamiento al 110% 
del V

.
O2máx.

Fry Una fase de 10 d de entrenamiento – =
et al., 1992 interválico dos veces al día

Corredores de orientación y esquiadores de fondo

Tsai y col. Se estudió a corredores de orientación – +
1991 y esquiadores de fondo de elite 

durante el período de competición. 
El cortisol descendió al empezar el 
período de competición; después 
permaneció invariable

Ciclistas

Hoogeveen Ciclistas profesionales. Período de 10 d de + + – = +
y entrenamiento intenso antes y
Zonderland después de un ejercicio progresivo.
1996 Se analizó el rendimiento mediante

la potencia máxima

d= día; s= semana; m= mes; +=incremento; ==sin cambios; –= descenso; 
Las celdas vacías indican falta de información en este aspecto.
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fase de entrenamiento intenso, el nivel basal de testoste-

rona se normalizó o no experimentó ningún cambio (Häk-

kinen et al., 1985, 1989; Urhausen et al., 1987; Steinacker et

al., 1993; Mujika et al., 1996). El entrenamiento reducido se

acompañó por un descenso del nivel de urea y de la acti-

vidad creatincinasa (Steinacker et al., 1993). En los depor-

tistas de potencia, 2 semanas de desentrenamiento pro-

vocaron un incremento de la hormona del crecimiento y

la testosterona en plasma, mientras que los niveles de

cortisol y creatincinasa descendieron (Hortobagyi et al.,

1993). En los corredores de distancia, 3 semanas de en-

trenamiento reducido tras un entrenamiento básico nor-

mal no provocaron ningún cambio de los niveles de tes-

tosterona y cortisol en combinación con una mejora

adicional del rendimiento (Houmard et al., 1990). 

En capítulos anteriores se han mencionado los re-

sultados obtenidos en corredores hombres y mujeres

durante una fase de entrenamiento de gran volumen

(volumen de la sesión de entrenamiento 105% a 120%

de lo habitual para cada deportista) (capítulo 8, pág.

183, figura 8.3). El análisis individual de estos datos

mostró cuatro variantes en los cambios hormonales: 

1. Un moderado incremento del nivel sanguíneo de cor-

tisol y hormona del crecimiento durante las sesiones

de entrenamiento sin ningún cambio de los niveles

basales de hormonas. 

2. Una elevación del nivel de cortisol en la fase de des-

canso junto con un gran incremento de la concentra-

ción de cortisol y la hormona del crecimiento durante

la sesión de entrenamiento. 

3. Una pronunciada elevación del nivel de cortisol en re-

poso junto con un descenso de la concentración de

cortisol y un agudo incremento de la concentración

de la hormona del crecimiento durante la sesión de

entrenamiento.

4. Un elevado nivel basal de cortisol junto con bajos ni-

veles de cortisol y hormona del crecimiento tras las

sesiones de entrenamiento. 
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Tabla 9.4
Efectos del entrenamiento intenso de resistencia sobre los niveles de cortisol y testosterona en remeras,
corredoras de orientación y esquiadoras de fondo

Cortisol Testosterona

Referencia Breves indicaciones Basal Respuesta Basal Respuesta Rendimiento
sobre el estudio al ejercicio al ejercicio

Remeras

Urhausen Se estudió a las remeras durante el = –
et al., 1987 período de competición. La tendencia 

a un descenso de la testosterona 
permaneció durante toda la competición

Vervoorn Miembros del equipo de remo femenino – o + – +
et al., 1991 alemán durante un período de 9 m antes 

de los Juegos Olímpicos. La concentración 
de testosterona descendió gradualmente; 
la potencia máxima aumentó ligeramente. 
Una fase de entrenamiento intenso 
incrementó temporalmente T y rebajó C

Corredoras de orientación y esquiadoras de fondo

Tsai et al., Se estudió a corredoras de orientación y + =
1991 esquiadoras de fondo. El cortisol aumentó 

al empezar la temporada de competición y 
durante toda la temporada

d= día; s= semana; m= mes; +=incremento; ==sin cambios; –= descenso; T= Testosterona; C = Cortisol
Las celdas vacías indican falta de información en este aspecto.
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La primera variante se encontró en la mayoría de

los casos durante el primero y segundo días, mientras

que la cuarta variante apareció en pocos casos al final

de un período de 2 semanas. Respecto a la segunda y

tercera variantes, aparecieron durante los días de en-

trenamiento. 

La supresión de la actividad corticosuprarrenal du-

rante un entrenamiento intenso de 3 semanas de dura-
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Tabla 9.5
Efectos del entrenamiento con pesas de alta intensidad/potencia sobre los niveles de cortisol y
testosterona en deportistas varones

Cortisol Testosterona

Referencia Breves indicaciones Basal Respuesta Basal Respuesta Rendimiento
sobre el estudio al ejercicio al ejercicio

Häkkinen Se estudió a halterófilos – – +
et al., 1985 de alto nivel durante 24 s, seguidas 

de desentrenamiento. 
Grupo A: entrenamiento intenso – + +
con pesas
Grupo B: entrenamiento moderado – = +
de fuerza y multisaltos

Häkkinen Se estudió a halterófilos de = –
et al., 1987 alto nivel durante períodos de 2 s: 

entrenamiento intenso, entrenamiento 
«normal», entrenamiento reducido

Busso Se controló a halterófilos de elite
et al., 1990 durante 51 s. Tres períodos de

entrenamiento intenso seguidos
de entrenamiento reducido – +

Busso Se estudió a halterófilos durante –
et al., 1992 un período de 6 semanas al principio

de una competición. Cuatro s de este
período fueron de entrenamiento intenso
y 2 s de entrenamiento reducido

Fry Halterófilos juniors 1er año
et al., 1994 (17,6±0,3 años) fueron analizados antes 

y después de 1 s de entrenamiento con + = – =
volúmenes progresivos. La s de fatiga
aguda provocó una atenuación 2º año
del incremento de T inducida por el ejercicio 
en el 1er año. Un año después, el incremento + = =
de T no había cambiado 

Fry Hombres entrenados con pesas. = – + + –
et al., 1998 Entrenamiento diario al 100% de 1 RM 

durante 2 semanas. Se determinaron 
las hormonas antes y después del ejercicio 
de test

d= día; s= semana; m= mes; +=incremento; ==sin cambios; –= descenso; T= testosterona; 
Las celdas vacías indican falta de información en este aspecto.
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ción se detectó porque un ejercicio submáximo de 30

min que normalmente inducía un incremento del nivel

de cortisol sanguíneo no provocó ningún cambio tras el

entrenamiento intenso (Verde et al., 1992). En nuestro

estudio encontramos una respuesta invertida del corti-

sol a una carrera progresiva en la cinta sin fin tras 3 se-

manas de entrenamiento de altitud en esquiadores de

elite en comparación con la sensación de fatiga, la pér-

dida de rendimiento, los bajos niveles de testosterona y

la supresión de la repuesta de la hormona del creci-

miento (figura 9.5). Tras 2 semanas de entrenamiento

reducido, la fatiga desapareció, el rendimiento se nor-

malizó y las respuestas hormonales al test de la cinta

sin fin fueron de nuevo pronunciadas (Viru M. et al.,

2000a).

Lehmann et al., (1991) describieron un descenso de

la excreción de cortisol en corredores de media y larga

distancia durante una fase de entrenamiento intenso. 

En conclusión, las fases del entrenamiento, caracte-

rizadas por un pronunciado incremento del volumen o

la intensidad de los ejercicios de entrenamiento, pue-

den inducir cambios variables en las concentraciones

de cortisol y testosterona. Obviamente, los diferentes

cambios de los niveles basales de hormona están rela-

cionados con el stress individual sobre el organismo

provocado por la alteración del entrenamiento. En cual-

quier caso, no existen evidencias estrictas de que un

descenso de los niveles de cortisol y un incremento de

los de testosterona estén necesariamente asociados

con una pérdida de la capacidad de rendimiento. En

comparación con los niveles basales de hormona, las

respuestas del cortisol inducidas por el ejercicio ofrecen

más información. La influencia de la fase de entrena-

miento intenso se refleja principalmente en un elevado

nivel de cortisol en los tests cuando la capacidad de

rendimiento también aparece mejorada. En el caso de

un entrenamiento intenso posterior, la respuesta del

cortisol en la sesión de entrenamiento o los tests se su-

prime o invierte. 

Un aumento del volumen o la intensidad de los ejer-

cicios de fuerza y potencia induce un descenso del nivel

de cortisol unido a la variabilidad de los cambios de la

testosterona (en la mayoría de los casos, el nivel de tes-

tosterona se eleva). El entrenamiento reducido tiene a

normalizar los niveles hormonales. 

Control hormonal durante 
un año de entrenamiento 

En el período preparatorio y el período de competi-

ción se registraron tres veces los niveles basales de cor-

tisol y hormona del crecimiento en plasma y sus repues-

tas en un test máximo de 7 min de duración en una

máquina de remo en un grupo de remeros de elite. La

mejora del rendimiento (potencia durante el test de re-

mo) fue una respuesta común durante el período de ob-

servación, junto con un elevado nivel basal de cortisol y

un aumento gradual de las respuestas de la hormona

del crecimiento y también del cortisol en el test de remo

(figura 9.6) (Snegovskaya y Viru, 1993b). En los corre-

dores las respuestas del cortisol sanguíneo y la somato-

tropina a los ejercicios de entrenamiento se incremen-

taban en los meses de junio y julio (Kostina et al., 1986).

En los nadadores la concentración de cortisol varió du-

rante el período de competición a niveles superiores

que durante el período preparatorio (Port y Viru, 1987).

Los mismos resultados se hallaron en las mujeres, pero

no en los corredores de orientación con mapa y brújula

(Tsai et al., 1991). Häkkinen et al., (1987,1989a) hallaron

una elevación del nivel basal de cortisol en los nadado-

res durante la temporada de competición, pero no se

detectó ningún cambio en los deportistas de fuerza y

potencia (Häkkinen et al., 1987, 1989). Los niveles de tes-
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Figura 9.5. Respuesta del (a) cortisol y (b) la testosterona en
un test incremental en cinta sin fin tras un entrenamiento de
altitud y 3 semanas de entrenamiento reducido.
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tosterona permanecieron constantes (Häkkinen et al.,

1987, 1989).

En el control realizado durante 2 años en halterófilos

de elite, se registró un aumento gradual de los niveles

sanguíneos de testosterona, lutropinas y folitropina,

mientras que la concentración de cortisol permaneció

constante (Häkkinen et al., 1988c). Durante 2 años conse-

cutivos se realizó un estudio sobre un grupo de remeros.

Cuando los participantes alcanzaron el nivel nacional, la

mejora del rendimiento se asoció con un incremento de

la repuesta del cortisol en un test de remo máximo de 7

min de duración y 40 min de remo en el umbral anaeró-

bico. La respuesta de la hormona del crecimiento sólo

apareció en el test de 7 min (Snegovskaya y Viru, 1993a).

También se realizó el control, durante 9 meses, de un

grupo de remeros alemanes (Vervoorn et al., 1991, 1992),

hallándose episodios de incremento de cortisol y dismi-

nución de testosterona asociados a una elevación tem-

poral del volumen o la intensidad del entrenamiento.

Los resultados obtenidos por Flynn et al., (1994) en de-

portistas universitarios fueron similares. En los corre-

dores los niveles basales de cortisol y testosterona per-

manecieron constantes independientemente de los

cambios de la intensidad y el volumen del entrenamien-

to, así como durante el período reducido previo a la

competición. En los nadadores el incremento de la in-

tensidad del entrenamiento se asoció a una insignifican-

te reducción del cortisol y un descenso significativo de la

testosterona. Después, la concentración media de corti-

sol volvió a los niveles iniciales. El entrenamiento redu-

cido previo a la competición aumentó el nivel de testos-

terona, concretamente la concentración de testosterona

libre cambió de forma similar a la concentración de tes-

tosterona total, pero los cambios de la testosterona libre

fueron más pronunciados. 

En todos estos análisis se hallaron dos tipos de re-

sultados. Un tipo demostró un incremento de los nive-

les de cortisol antes y después de los tests asociados

con el momento de rendimiento máximo. Otro tipo no

reflejó ninguna relación entre los cambios hormonales y

el incremento de la carga de entrenamiento. Normal-

mente, el rendimiento máximo se alcanza tras un incre-

mento pronunciado de la intensidad del entrenamien-

to. Por otra parte, el efecto del entrenamiento de gran

intensidad puede quedar enmascarado debido al efecto

de la reducción antes de la competición. Los resultados

obtenidos en los estudios de los entrenamientos sólo

pueden ser comparados si las determinaciones hormo-

nales se realizaron en momentos similares, teniendo en

cuenta, además, las características del entrenamiento y

la dinámica del rendimiento. 

Otro punto importante en la valoración de la función

endocrina es que las respuestas a los ejercicios son más

importantes que el nivel basal. Por nuestra parte, anali-

zamos la base de datos de nuestro propio laboratorio

(resultados obtenidos en 122 deportistas entrenados en

resistencia, 20 deportistas de pruebas agudas y 115 per-

sonas desentrenadas). El análisis estadístico del mate-

rial y la comparación de los cambios hormonales con

los índices metabólicos, el V
.
O2máx y las características

del rendimiento nos permitieron concluir que, en pri-

mer lugar, para la evaluación del estado de los deportis-

tas, los cambios inducidos por el entrenamiento en el

cortisol, la hormona del crecimiento y la testosterona

proporcionaban más información y, en segundo lugar,

los cambios de estas hormonas deben ser registrados al

menos antes y después de un test que requiera un alto

grado de movilización del sistema endocrino para la

adaptación a ejercicios intensos (Viru et al., 1999).

Para un posterior análisis, se realizaron los ajustes

necesarios en un test finlandés en cinta sin fin para es-

quiadores con el objetivo de realizar estudios hormona-

les. Durante varios años se realizaron estudios longitu-
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Figura 9.6. Producción de potencia y respuesta del cortisol
en un test de remo de 7 min realizó al índice más elevado
posible o en una carrera de competición de 2.000 m en dos
grupos de remeros cualificados.

Reimpreso de V. Snegovskaya y A. Viru, 1993b.
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dinales en esquiadores de fondo de elite que incluían  a

esquiadores de nivel internacional. El análisis indivi-

dual de los datos confirmó las prolongadas consecuen-

cias del entrenamiento en altitud. Entre 9 y 14 días

después del regreso de una concentración de entrena-

miento a altitud media, los niveles basales de cortisol y

testosterona habían aumentado, pero las respuestas

del cortisol al test se redujeron o incluso desparecieron.

Las respuestas de la hormona del crecimiento parecían

exageradas en algunos deportistas, mientras que en

otros no aparecían en absoluto. El nivel basal de testos-

terona se incrementó en la mayoría de los deportistas, y

antes del inicio del período de competición se registró

un incremento del nivel basal de cortisol y apareció una

repuesta al ejercicio. No obstante, al final del período

de competición se registraron respuestas invertidas del

cortisol desde niveles basales con bajas concentracio-

nes de testosterona y supresión de la respuesta de la

hormona del crecimiento en respuesta al test (Viru M. et

al., 2000a).

La figura 9.7 reproduce los resultados del control del

entrenamiento de dos esquiadoras de nivel nacional re-

alizado durante varios años (Viru et al., 2000). La siguien-

te lista proporciona la información fundamental de los

tests: 

• En septiembre de 1995 apareció una respuesta inverti-

da de cortisol 9 días después de una concentración de

entrenamiento en altitud. 

• En mayo de 1996 apareció una repuesta invertida o

brusca del cortisol tras una temporada de competi-

ción intensa. 

• En octubre de 1997 apareció una respuesta exagerada

del cortisol en la esquiadora 1, mientras que la es-

quiadora 2 presentó una respuesta inhibida a pesar de

los elevados niveles de V
.
O2 en ambas esquiadoras.

Tras una fase de entrenamiento intenso y de gran vo-

lumen de la esquiadora 2, se recomendó un entrena-

miento reducido previo a la fase final de los Juegos

Olímpicos de Invierno. La esquiadora se clasificó en-

tre las 20 primeras en todas las distancias (su primer

éxito a nivel internacional). Un traumatismo impor-

tante impidió que la esquiadora 1 participara en la

competición. 

• Al final del período de competición (abril 1998), am-

bas esquiadoras mostraron una pronunciada respues-

ta del cortisol que sugirió una buena adaptabilidad.

En la esquiadora 2, el agotamiento de la adaptabili-

dad se evitó mediante un cambio temporalizado en la

carga de entrenamiento: en la esquiadora 1, se evitó

mediante el obligado reposo tras su lesión. 

• Al final de la siguiente temporada de competición

apareció una respuesta del cortisol pronunciada (abril

1999).

• Al principio del período de preparación (junio 1999),

la respuesta del cortisol fue modesta en la esquiadora

1 e inversa en la esquiadora 2.

• Tras una fase de entrenamiento intenso y voluminoso

(octubre 1999) ambas esquiadoras mostraron una res-

puesta del cortisol pronunciada. 

• Los patrones de las respuestas del cortisol y el

V
.
O2máx fueron diferentes. 

En conclusión, los resultados sugieren que los ni-

veles de cortisol, testosterona y hormona del creci-

miento y sus respectivas respuestas al test son indica-

tivos de la adaptabilidad. El elevado nivel de cortisol

basal y la exagerada respuesta del cortisol sugieren la

elevada actividad de los procesos de adaptación,

mientras que la supresión de las respuestas del corti-

sol y la hormona del crecimiento y en especial la apari-

ción de una respuesta invertida del cortisol, son indi-

caciones de una significativa reducción de las reservas

para la adaptabilidad. 
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Figura 9.7. Concentraciones de cortisol sanguíneo antes y
después de una carrera intensa en la cinta sin fin en dos
mujeres esquiadoras. Los números encima de las columnas
indican el V

.
O2máx.
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¿Existe la posibilidad de utilizar los parámetros me-

tabólicos para el control a largo plazo de la situación

metabólica del organismo? La figura 9.8 muestra la di-

námica de la urea en el suero sanguíneo en remeros de

elite. El aumento de la urea en las muestras de sangre

recogidas por la mañana aparece en diferentes fases del

entrenamiento e incuso por encima del nivel clínico de

urea correspondiente a 8,3 mmol/l (Kindermann, 1986).

No obstante, la situación debe considerarse crítica

cuando el nivel de urea permanece alto durante varias

semanas. De la misma manera, habrá que evaluar los

resultados sobre la valoración repetida de las activida-

des enzimáticas en plasma. En caso de contar con posi-

bilidades metodológicas, la relación entre las activida-

des de los sistemas oxidante y antioxidante también

puede proporcionar indicaciones prometedoras. 

Alteración de las actividades
inmunitarias durante un

macrociclo de entrenamiento
Diversos estudios (para más información véase Ro-

berts, 1986; Shephard, 1986; Mackinnon, 1992; Nieman,

1997a, 2000) indican una elevada vulnerabilidad de los

deportistas ante diversas enfermedades víricas (hepati-

tis, infecciones de la piel y de las vías respiratorias altas y

otras distintas infecciones). Existen varias razones que

propician la entrada de patógenos víricos (Nieman,

2000).

• Los deportistas realizan sus ejercicios en ambientes

en los que los microorganismos patógenos están es-

pecialmente diseminados. 

• Los deportistas son propensos a las rozaduras y otras

lesiones tisulares que permiten la transmisión de

agentes microbiológicos. 

• Los deportistas son vulnerables al contagio de las per-

sonas con las que tienen un estrecho contacto. 

• Los deportistas están expuestos a agentes patógenos

extraños durante sus viajes al extranjero y por la falta

de inmunidad específica. 

Además, existe un potencial para la inmunosupresión

debido a las tensiones psicológicas y fisiológicas que

pueden aparecer durante los períodos de entrenamiento

intenso y la competición (Nieman y Nehlsen-Cannarella,

1991; Nieman, 1997). Existe una relación entre diversos

ejercicios realizados durante el entrenamiento y el riesgo

de padecer una infección de las vías respiratorias altas,

aunque en un entrenamiento de volumen moderado el

riesgo es menor que en las personas sedentarias. En los

deportistas, el riesgo es mayor a medida que crece el vo-

lumen de entrenamiento (Nieman, 1997a).

Se ha hallado un mayor riesgo de enfermedades víri-

cas en los deportistas durante pruebas de resistencia

prolongadas. En estos deportistas, los episodios de in-

fecciones de las vías respiratorias altas parecían estar

relacionados con la intensa preparación para las com-

peticiones y la influencia de la propia competición en sí.

Así, se hallaron episodios de infecciones en las vías res-

piratorias altas antes y después de las carreras de mara-

tón (véase Nieman, 2000).

Diversos estudios realizados con deportistas han

señalado una diversidad de cambios de los distintos

índices de las actividades inmunitarias en el entrena-

miento. La actividad de las células asesinas naturales

fue un 57% mayor en los corredores de maratón que en

las personas sedentarias (Niemann et al., 1995). Este re-

sultado coincide con los datos obtenidos previamente

por Pedersen et al., (1989). En ciclistas júniors, la activi-

dad de las células asesinas se incrementó durante el

verano paralelamente al período de competición y en

comparación con la temporada de invierno, en la que
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Figura 9.8. Concentración de urea en sangre (nivel matinal) de cuatro remeros de elite durante 9 semanas de la fase de
entrenamiento en el período de competición. La línea horizonal discontinua indica el máximo nivel clínico aceptado.

Reimpreso de W. Kindermann, 1986.
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las cargas de entrenamiento fueron menores (Tvede et

al., 1991). En jugadores de fútbol profesional, el entre-

namiento y las competiciones no indujeron cambios en

el número y la actividad de las células asesinas natura-

les (Bury et al., 1998).

La valoración de la función neutrófila mediante la fa-

gocitosis y la secreción de citocinas inmunomodulado-

ras no consiguió revelar un aumento de la actividad en

deportistas de resistencia (véase Nieman, 2000). No

obstante, cuando se estudió a deportistas de resisten-

cia en distintos períodos de entrenamiento, la función

neutrófila apareció suprimida en las fases de entrena-

miento intenso, pero fue similar a la encontrada en las

personas sedentarias en las fases de entrenamiento li-

gero (Hack et al., 1994). En los ciclistas júniors la quimio-

luminiscencia estimulada de los neutrófilos disminuyó

al final de una temporada de entrenamiento y competi-

ción (Baj et al., 1994). También se halló una significativa

supresión de la función neutrófila en jugadores de fút-

bol profesional durante la temporada de entrenamiento

y competición (Bury et al., 1998).

En los nadadores, la actividad oxidativa neutrófila

fue significativamente inferior antes de una competi-

ción de nivel nacional en comparación con las personas

de la misma edad y sexo y con costumbres sedentarias

(Pyne et al., 1995).

Se valoró la función de los linfocitos mediante la de-

terminación de la respuesta proliferativa de linfocitos

humanos a la estimulación con diversos agentes pató-

genos in vitro. En la mayoría de los casos no se estable-

cieron diferencias significativas entre deportistas y no

deportistas (véase Nieman, 2000), así como en los ci-

clistas júniors estudiados al principio de una tempora-

da de entrenamiento y tras 6 meses de entrenamiento

intensivo y la temporada de carreras. Los jugadores de

fútbol mostraron una moderada pero significativa su-

presión de la proliferación de linfocitos al final de la

temporada de competición (Bury et al., 1998). En los ci-

clistas, la temporada de entrenamiento y competición

se acompañó por un descenso de los valores absolutos

de las células CD3+ y CD4+ y una disminución de la pro-

ducción de interleucina 2 (Baj et al., 1994). Tvede et al.,

(1989) no hallaron ninguna diferencia al comparar a ci-

clistas júniors y no deportistas durante períodos de en-

trenamiento intenso y bajo. 

El entrenamiento deportivo puede incrementar la

formación de anticuerpos específicos en respuesta a un

desafío inmunógeno. Incluso después de una carrera

los corredores de maratón mostraron valores ligera-

mente superiores de inmunoglobulinas (Ig) específicas

en respuesta a la inyección de la toxina tetánica que las

personas no deportistas (Eskola et al., 1978). No obstan-

te, también se han hallado respuestas diferentes en de-

portistas de alto nivel durante el período de competi-

ción. En la mayoría de ellos, la concentración de IgA, IgC

e IgM en sangre y saliva descendió durante el período

de competición, junto con la supresión de la formación

de anticuerpos del tétanos, la difteria, estafilococos y ti-

fus (Wit, 1982; Chogovadze et al., 1988; Levando et al.,

1988, Pershin et al., 1988). Levando et al., (1990) señala-

ron que durante el período de competición se dio una

disminución de las Ig y la supresión de la formación de

anticuerpos específicos en la mayoría de los deportistas

de elite que cayeron enfermos durante la preparación

para las competiciones. Un estudio realizado sobre 250

deportistas permitió a los autores distinguir cuatro fa-

ses de la actividad inmunitaria (activación, compensa-

ción, descompensación y recuperación) durante el año

de entrenamiento (figura 9.9.) (Pershin et al., 1988). Así,

la supresión de la inmunoactividad hallada en los de-

portistas altamente cualificados en asociación con un

elevado nivel de rendimiento es sólo un fenómeno tran-

sitorio probablemente relacionado con un agotamiento

parcial de la adaptabilidad cuando los deportistas utili-

zan cargas de entrenamiento elevadas para conseguir

un rendimiento máximo. 

Gotovtseva et al., (1998) encontraron un descenso de

los niveles de IgG e IgM y un IgA sin cambios en esquia-

dores de fondo tras 4 semanas de entrenamiento inten-

sivo. La respuesta de Ig se acompañó de un descenso de

la proliferación de linfocitos y de la producción de linfo-

cinas (interferón α y γ). En los corredores de larga dis-
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Figura 9.9. Anticuerpos específicos en suero contra la
difteria y los estafilococos tras la administración de los sueros
antivíricos específicos.

Adaptado de B. B. Pershin et al., 1988.
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tancia la producción de interferón γ e interleucina-2,

ajustada al número de linfocitos, descendió como con-

secuencia de un entrenamiento intenso y el descenso se

acentuó con la competición. 

Los bajos niveles de IgA en saliva en los esquiadores

de fondo de alto nivel hallados por Tomasi et al., (1982)

confirman que los cambios descritos en la actividad in-

munitaria pueden ser detectados mediante un análisis

de saliva. Tharp y Barnes (1990) estudiaron a un grupo

de nadadores universitarios durante una temporada de

4 meses de duración y descubrieron un descenso de los

niveles salivales de IgA en reposo al incrementar la in-

tensidad del entrenamiento. 

En conclusión, un entrenamiento de gran intensidad

puede suprimir las actividades inmunitarias en los de-

portistas que se manifiestan en las funciones de los

neutrófilos, los niveles de Ig (incluidos las Ig salivales) y

la formación de citocinas y anticuerpos específicos. Un

análisis de los cambios inducidos por el entrenamiento

en diversos índices inmunológicos condujo a la conclu-

sión de que el mejor indicador de un entrenamiento ex-

cesivo es un descenso de la concentración salival de IgA

(Shephard y Shek, 1998). La importancia de este índice

ha sido corroborada por el hecho de que la secreción

mucosa de IgA constituye la primera línea de defensa

contra los patógenos inhalados. Así, un descenso de la

concentración mucosa de IgA estaría relacionado con

una disminución de la resistencia a la infección (Shep-

hard y Shek, 1998).

La supresión de las actividades inmunitarias en los

deportistas durante el período de competición es un fe-

nómeno transitorio que puede considerarse como un re-

flejo del agotamiento de la adaptabilidad provocado por

un entrenamiento de gran volumen e intensidad y por la

competición. Probablemente, estos cambios expliquen,

al menos en parte, la vulnerabilidad de los deportistas de

alto nivel frente a las enfermedades víricas y similares. 

Al mismo tiempo, existe otra explicación de la morbili-

dad de los deportistas. Durante la realización de ejercicios

prolongados intensos de entre 3 y 12 h de duración, las ac-

tividades inmunitarias se suprimen facilitando una «puer-

ta abierta» para la entrada de infecciones perjudiciales

(Pedersen y Brunsgaard, 1995). Respecto a esta hipótesis,

cabe señalar el estudio realizado por Muns (1994) sobre

las vías respiratorias mediante la determinación del nú-

mero de neutrófilos polimorfonucleares recuperados en

un lavado nasal. El porcentaje de neutrófilos fagocíticos

descendió durante la última semana de entrenamiento

antes de una carrera de 20 km. Los efectos agudos de la

carrera de 20 km fueron un incremento del número de

neutrófilos polinucleares en el lavado nasal y un pronun-

ciado descenso del porcentaje de neutrófilos fagocíticos y

de la ingestión de Escherichia coli por los neutrófilos fagocí-

ticos. 

Fenómenos especiales en
el deporte de alto nivel

El rendimiento máximo y el síndrome de sobreentre-

namiento son fenómenos profundamente relacionados

con la adaptabilidad del organismo. El entrenamiento

intenso para alcanzar un rendimiento máximo agota la

mayor parte de la adaptabilidad del organismo y el sín-

drome de sobreentrenamiento es el resultado de una

adaptabilidad que ha llegado al nivel crítico de agota-

miento. El rendimiento máximo es el objetivo del entre-

namiento, pero sólo en el momento adecuado. En con-

secuencia, detectar que se ha alcanzado el rendimiento

máximo es importante para la dirección del entrena-

miento. Por otra parte, la detección rápida del sobreen-

trenamiento ofrece la posibilidad de un pronto trata-

miento. 

Dificultad para valorar 
el rendimiento máximo

La estrategia del entrenamiento está dirigida a con-

seguir un alto nivel de rendimiento durante la tempo-

rada de competición. No obstante, hay sólo un limita-

do número de días (o 1 a 2 semanas) durante la

temporada de competición en los que el deportista

puede conseguir sus mejores logros. En consecuencia,

sólo un corto período (en algunos casos dos o tres pe-

ríodos de ese tipo) se caracteriza por un rendimiento

máximo. Lamentablemente, sabemos muy poco sobre

la naturaleza biológica del rendimiento máximo y las

bases metabólicas del estado del organismo del de-

portista en esos momentos. 

El rendimiento máximo es la consecuencia lógica de

los efectos de un entrenamiento bien diseñado y espe-

cífico para la disciplina deportiva en cuestión. No obs-

tante, la cuestión principal es si la suma de los cambios

implicados inducidos por el entrenamiento es suficien-

te para conseguir el rendimiento más alto posible en un

deportista. Esta pregunta se deriva de que los cambios

inducidos por el entrenamiento persisten durante un

período más largo que el estrictamente relacionado con

la expresión del rendimiento máximo.

La acción ergógena de las emociones muestra que,

normalmente, una persona no moviliza toda su capaci-

dad de rendimiento. Siempre quedan unas determina-

das reservas, llamadas «fuerzas de reserva» para las si-

tuaciones extremas. Cannon (1925) analizó el papel

fisiológico esencial del miedo o la rabia y del dolor en

la movilización de las funciones del organismo para la

lucha. El rendimiento en las competiciones deportivas

está ineludiblemente conectado con las acciones esti-

mulantes o supresoras ejercidas por las emociones.
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Sin embargo, no basta con la acción ergógena de las

emociones: «Los récords son la apoteosis de la mente

y la voluntad del más fuerte entre los más fuertes»

(Kuznetsov, 1980).

Obviamente , el rendimiento de un deportista depen-

de hasta cierto punto de la capacidad para movilizar las

capacidades motoras del organismo. En este sentido, se

distinguen dos funciones del entrenamiento: generar el

potencial motor y estimular la movilización del mismo

hasta el máximo posible (figura 9.10) (Viru, 1993).

Por una parte, la movilización del potencial motor

debe ser específica para la disciplina deportiva del de-

portista en cuestión (p. ej.: los deportes de potencia y

velocidad requieren una rápida movilización del poten-

cial máximo, mientras que en los deportes de resisten-

cia los recursos deben ser utilizados de forma eficiente y

distribuidos de la manera más adecuada a lo largo de

todo el ejercicio). La posibilidad de resistencia ante las

manifestaciones fisiológicas y psicológicas del desarro-

llo de la fatiga es también una cuestión muy importan-

te. La movilización del potencial motor está relacionada

probablemente con cambios del organismo similares a

los que se dan bajo la influencia de emociones ergóge-

nas fuertes. Los dos principales componentes de esta

influencia son (1) un efecto estimulador del sistema de

activación de la formación reticular del tronco cerebral y

los núcleos inespecíficos del tálamo, que incrementa la

excitabilidad y la labilidad de los centros nerviosos, y

(2) la exagerada producción de hormonas, que asegura

la movilización determinante de los recursos metabóli-

cos (véase Viru, 1993). Como es natural, el efecto esti-

mulador y la producción exagerada de hormonas no

pueden persistir continuamente durante un par de

semanas. El rendimiento máximo está relacionado con

la posibilidad de generar un efecto estimulador y unos

cambios hormonales rápidos y pronunciados. Así, el

rendimiento máximo necesita un estado de condiciona-

miento previo. 

Un ejemplo de la mayor movilización metabólica ob-

tenida en una competición es que la misma sesión de

entrenamiento interválico produjo una elevación del lac-

tato sanguíneo hasta valores comprendidos entre 10 y 12

mmol/l durante el período preparatorio y de hasta 14 a

16 mmol/l durante el período de la competición (Tchago-

vets et al., 1983). Lehamnn y col, (1989) demostraron que

en esquiadores de fondo las excreciones nocturnas de

noradrenalina y dopamina aumentaron durante el perío-

do de competición. La excreción de adrenalina aumentó

inmediatamente en respuesta al entrenamiento de alti-

tud, descendió durante las 3 semanas siguientes y au-

mentó de nuevo a continuación (figura 9.11). El control

del entrenamiento de un campeón de natación realizado

antes de los Juegos Olímpicos de 1988 demostró un in-

cremento paralelo de la velocidad de natación y la con-

centración de lactato tras un test de tiempo de 200 m (fi-

gura 9.12) (Spikermann, 1989).

En capítulos anteriores (capítulo 5, pág. 106) se ha

sugerido una posible condición previa para el rendi-

miento en los deportes de potencia. A este respecto, se

indicaba también la importancia de un mayor nivel de

testosterona en sangre. Entre los jugadores de tenis (Bo-

oth et al., 1989) y los luchadores de judo (Elias, 1981), los

ganadores presentaban mayores niveles de testosterona

que los perdedores incluso antes del encuentro. Los per-

dedores afrontaban el siguiente combate con menores

concentraciones de testosterona en sangre y saliva. 
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Figura 9.10. La creación del potencial motor y la capacidad de movilización del potencial motor determinan el rendimiento. 
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Mientras controlábamos el entrenamiento de un

lanzador de disco, encontramos una baja concentración

de testosterona antes de una importante competición y

el resultado posterior del deportista fue muy inferior al

esperado. Tres semanas después de la competición, la

concentración de testosterona se normalizó (resultados

no publicados).

El precondicionamiento también puede estar rela-

cionado con las posibilidades de activación del sistema

simpatosuprarrenal. En corredores de velocidad, la ma-

yor reactividad de este sistema se manifiestó mediante

la excreción de noradrenalina y adrenalina en respuesta

a ejercicios específicos (sprints repetidos de 20 a 80 m a

una velocidad del 95 y al 110% de la velocidad máxima).

En el momento de la competición, la excreción de cate-

colaminas fue exagerada en comparación con las res-

puestas registradas al inicio del período de competición

(Kassil y Mekhrikadze, 1985).

Antes se han presentado datos sobre la elevación

del nivel y las respuestas del cortisol con el ejercicio du-

rante el período de competición (págs. 205-206 de este

cap.), aunque no se ha podido evidenciar el significado

de estos cambios para el rendimiento máximo. No obs-

tante, en el control de decatletas, se obtuvieron resulta-

dos sobre una cierta relación entre el rendimiento en la

competición y la actividad corticosuprarrenal. Un estu-

dio realizado sobre la excreción de 17-hidroxicorticoide

en estos deportistas reveló tres tipos de cambios antes

y durante la competición: (1) la activación de la función

corticosuprarrenal antes y al principio de la competi-

ción, seguida de un modesto descenso de la actividad

con una nueva activación al final de la competición; (2)

descenso de la actividad corticosuprarrenal antes y du-

rante la competición, y (3) ningún cambio sustancial en

la secreción de 17-hidroxicorticoides durante el día de

la competición. El resultado medio de la competición

fue 7.510 ± 9 puntos en el tipo 1 y 7.517 ± 41 puntos en

el tipo 3. El tipo 2 se asoció a resultados significativa-

mente más bajos, 7.112 ± 51 como promedio. En algu-

nos casos, la excreción de 17-hidroxicorticoides aumen-

tó de repente la víspera del día de la competición. En

estos casos, la excreción de 17-hidroxcorticoides redu-

cida a niveles bajos durante la competición fue inespe-

radamente baja (Savi y Viru, 1975).

Naturalmente, no se pudo demostrar una relación

directa entre la actividad corticosuprarrenal y el rendi-

miento de los decatletas. Obviamente, la mayor activi-

dad corticosuprarrenal reflejaba una oportunidad para

la movilización general de los recursos del organismo,

lo cual creó las condiciones favorables para un mejor

rendimiento en el decatlón. 

De una forma más general, se podría sugerir que du-

rante el rendimiento máximo las funciones que directa-

mente determinan el resultado deben ser las más desa-

rrolladas; no obstante, la capacidad reactiva y de

movilización del organismo debe encontrarse al nivel

más alto (figura 9.13).

En conclusión, los estudios hormonales junto al aná-

lisis del nivel sanguíneo de neurotransmisores y algunos

metabolitos pueden abrir una puerta para el control bio-

químico de la detención del rendimiento máximo. Los

índices metabólicos demuestran una movilización extre-
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Secreción basal de catecolaminas Velocidad de natación y lactato posterior a la carga

Figura 9.11. Aumento de la secreción nocturna de
catecolaminas en esquiadores de fondo durante el período
preparatorio.

Reimpreso de Lehamnn et al., 1989.

Figura 9.12. Velocidad de natación en 200 m y nivel de
lactato sanguíneo tras los tests de tiempo en un Campeonato
Olímpico durante la preparación para los Juegos Olímpicos.

De Spikerman, 1985.
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ma o una economía especialmente elevada de la utiliza-

ción de los recursos metabólicos. 

Sobreentrenamiento
Una vez perdida la adaptabilidad del organismo, un

entrenamiento adicional puede dar lugar a sobreentre-

namiento. Esta posibilidad se hace realidad si en el en-

trenamiento se continúa utilizando ejercicios de gran

volumen o gran intensidad. 

Entre las distintas definiciones existentes del so-

breentrenamiento, la más aceptable para nosotros es

la propuesta por Lehamnn et al., (1999a, pág. 1) «... el

sobreentrenamiento puede definirse como el desequi-

librio estrés > recuperación (regeneración), que no es

otra cosa que demasiado estrés unido a demasiado po-

co tiempo para la regeneración». En este contexto, el

estrés resume todos los factores individuales de estrés

dependientes del entrenamiento, ausencia de entrena-

miento y la competición. Indudablemente, los factores

de alimentación, viajes y predisposición genética po-

tencian el riesgo de sobreentrenamiento de una forma

completa. Desde el punto de vista de la fenomenología,

esta definición ha sido completada por Mackinnon y

Hooper (2000, pág. 487): «El sobreentrenamiento es un

proceso del entrenamiento deportivo en deportistas de

alto rendimiento que puede provocar fatiga persisten-

te, pérdida de rendimiento, cambios neuroendocrinos,

alteraciones del estado de ánimo y enfermedades fre-

cuentes, sobre todo infecciones, de las vías respirato-

rias altas». Los autores consideraron el síndrome de

sobreentrenamiento como un trastorno neuroendocri-

no resultado de la fatiga acumulada durante períodos

de entrenamiento excesivo con períodos de recupera-

ción inadecuados. 

A diferencia del sobreentrenamiento, el sobrebasa-

miento se caracteriza por una incompetencia de rendi-

miento transitoria y reversible tras 1 a 2 semanas de re-

cuperación, y que además puede «verse recompensado

con un estado de supercompensación» (Lehmann et al.,

1999a). Jeukendrup et al., (1992) ofrecen un ejemplo típi-

co. Los autores descubrieron un significativo descenso

de la potencia máxima; el V
.
O2máx; la frecuencia cardía-

ca máxima en un ejercicio incremental; concentración

de lactato a 200, 250 y 300 W; la máxima concentración

de lactato en ejercicio incremental; la potencia a 4

mmol/l de lactato, y la velocidad de pedaleo y la fre-

cuencia cardíaca en un test de tiempo de 8,5 km en ci-

clistas profesionales tras 2 semanas de entrenamiento

intenso. Además, la frecuencia cardíaca durante el sue-

ño también se incrementó. Tras 2 semanas de entrena-

miento reducido, todos los cambios desaparecieron y

los índices de rendimiento (potencia máxima y veloci-

dad de pedaleo en la prueba de tiempo) mejoraron. 
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Figura 9.13. El rendimiento máximo se consigue con una elevada capacidad reactiva y de movilización junto con un elevado
nivel de las capacidades funcionales que determinan directamente el resultado. 
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Mediante el análisis del entrenamiento de nadado-

res de nivel nacional e internacional durante un período

de 44 semanas, Mujika y col (1996a) hallaron períodos

de puesta a punto repetidos después de 10 a 12 sema-

nas de entrenamiento con cargas elevadas. Los perío-

dos de puesta a punto se acompañaron de mejoras del

rendimiento. Obviamente, la reducción contribuyó a

evitar el sobreentrenamiento. 

Keizer (1998) puntualizó que la fatiga aguda y el so-

breentrenamiento se caracterizan por una serie de acon-

tecimientos en el tiempo. Si el equilibrio entre la fatiga

inducida por el ejercicio y el tiempo dedicado a la recu-

peración es incorrecto, la adaptación fracasará y apare-

cerá una situación de fatiga crónica (Kuipers y Keizer,

1988; Keizer, 1998). 

Desde un punto de vista práctico, la principal dife-

rencia entre la fatiga aguda y el sobreentrenamiento es

que, para los deportistas de elite, la fatiga aguda es vo-

luntaria y consecuencia de una planificación del entre-

namiento, y está dirigida a conseguir mayores progre-

sos en el rendimiento. El sobreentrenamiento, sin

embargo, es un fenómeno indeseable, un infortunio re-

lacionado con el agotamiento de la adaptabilidad del

organismo. Una vez que ha aparecido el síndrome de

sobreentrenamiento, el rendimiento físico puede em-

peorar de forma tan importante que llegue a acabar con

la temporada de competición de un deportista (Hack-

ney et al., 1990).

En principio, la relación entre la pérdida de adapta-

bilidad y el sobreentrenamiento queda confirmada por

el hecho de que el inicio de unos malos resultados per-

sistentes aparece en un período durante el cual el de-

portista no consigue igualar o mejorar sus propias mar-

cas (Lehmann et al., 1997). El término «fatiga aguda» es

preferible al de «sobreentrenamiento de corta dura-

ción», dada la conexión existente entre el sobreentrena-

miento y el agotamiento de la adaptabilidad del orga-

nismo. 

Hormonas

Basándose en sus conocimientos derivados del con-

tacto práctico con deportistas sobreentrenados y el aná-

lisis de los datos publicados, Israel (1958, 1976) afirmó

que los deportistas sobreentrenados presentaban un

cuadro clínico similar al síndrome «addisonoide» o «ba-

sedowoide». Su teoría fue aceptada (Kindermann, 1986;

Kuipers y Keizer, 1988; Lehmann et al., 1993a). Al mismo

tiempo, se reconoció que el síndrome de sobreentrena-

miento tipo Addison se parecía a un estado caracteriza-

do por una predominancia del tono vagal, y el tipo Ba-

sedow de sobreentrenamiento se asemejaba a un

estado hiperadrenérgico (Kuipers y Keizer, 1988; Leh-

mann et al., 1992a, 1997, 1998b; Urhausen et al., 1995).

No obstante, estos tipos pueden estar relacionados con

la manifestación de la subactividad corticosuprarrenal o

la hiperfunción tiroidea, respectivamente (Hooper et al.,

1995b). El sobreentrenamiento parasimpático («addiso-

noide») es el tipo más frecuente (Lehmann, 1992a,

1999a; Hooper et al., 1995b).

Los fenómenos patológicos clínicos relacionados con

las alteraciones de la corteza suprarrenal o la glándula ti-

roidea nunca han sido evidenciados en los deportistas

sobreentrenados (Foster y Lehmann, 1997), aunque la

disfunción del sistema hipófisocorticosuprarrenal es una

alteración habitual. 

Diversos artículos han señalado que una fase de en-

trenamiento con una carga elevada durante 3 a 6 sema-

nas induce un aumento del nivel de cortisol basal. Los

autores de algunos de estos artículos consideran este

cambio como una respuesta al entrenamiento intenso

(tablas 9.1 a 9.5); el resto piensa que el incremento de los

niveles de cortisol es una indicación de sobreentrena-

miento (Stray-Gundersen et al., 1986; Roberts et al., 1993).

No obstante, en estos estudios, la situación de entrena-

miento parecía más propia de una fatiga aguda que de

un sobreentrenamiento. Cuando el sobreentrenamiento

se refleja en una prolongada caída del rendimiento (du-

rante más de 3 a 4 semanas) e importantes cambios del

estado de ánimo, o cuando el análisis del entrenamiento

señala un agotamiento crónico de la adaptabilidad, el

sobreentrenamiento va acompañado por un descenso

del nivel basal de cortisol (Lehmann et al., 1993b; Snyder

et al., 1995) y/o una respuesta reducida o invertida del

cortisol con el ejercicio (Lehmann et al., 1992a; Urhausen

y Kindermann 1994; Urhausen et al., 1998) u otras influen-

cias externas (Barron et al., 1985).

La supresión de la actividad corticosuprarrenal refle-

ja claramente un desequilibrio general inducido por el

sobreentrenamiento a escala de la neurosecreción hi-

potalámica o de la función de la hipófisis anterior. En

los corredores de distancia sobreentrenados se reduje-

ron las respuestas del cortisol, corticotropina, hormona

del crecimiento y prolactina a la insulino-hipoglucemia

(Barron et al., 1985). Utilizando estos resultados, se cal-

culó la respuesta hormonal integral (nivel hormonal por

encima de los valores basales durante un período de 90

min tras la inyección intravenosa de insulina) (Hackney,

1999) y se demostró que en los corredores de maratón

sobreentrenados la respuesta integral de la hormona

del crecimiento, la corticotropina y el cortisol fueron in-

feriores que en los mismos deportistas tras 4 semanas

de descanso o en los corredores de maratón pertene-

cientes al grupo de control. 

Keizer et al., (1991) hallaron que el entrenamiento

de carrera intenso reducía la respuesta de ß-endorfina

a una carrera progresiva en la cinta sin fin y la respues-
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ta inmediata de ß-endorfina a la secreción de la hor-

mona estimulante de la secreción de corticotropina. 

La secreción de corticotropina, provocada por la ad-

ministración exógena de hormona estimulante de la se-

creción de corticotropina (corticoliberina), tras una fase

de entrenamiento intenso fue un 60% superior, pero el

incremento del nivel de cortisol en sangre fue un 30%

inferior que antes de la fase de entrenamiento intenso,

hecho que apunta la posibilidad de un desequilibrio del

control endocrino (Lehmann et al., 1993). El análisis de

ciclistas júniors dio resultados similares (Gastmann y

Lehmann, 1999). La secreción alterada de cortisol se

acompañó de un incremento de la respuesta de la hor-

mona del crecimiento a la somatoliberina (Lehmann et

al., 1993b).

Keizer (1998) estudió la secreción de lutropina en

deportistas amenorreicas antes y después del test.

Cuando el volumen o la intensidad del entrenamiento

aumentaron rápidamente durante un ciclo menstrual, la

frecuencia de secreción de la lutropina permaneció inal-

terada, pero la amplitud de las secreciones descendió.

Estos resultados apoyan la teoría de que los trastornos

menstruales en las deportistas de resistencia están pro-

vocados por un entrenamiento con sobrecarga (Kuipers

y Keizer, 1988).

Keizer (1998, págs. 158-159) afirma que «el sobreen-

trenamiento se origina en el hipotálamo y los centros

cerebrales más altos. Los cambios del contenido en

neurotransmisores y la sensibilidad de los receptores

pueden desempeñar un papel importante en la adapta-

ción al entrenamiento, así como en las adaptaciones in-

correctas». Según Lehmann et al., (1997, 1998a, 1999b),

el paso a un entrenamiento con sobrecarga, que induci-

rá un sobreentrenamiento, es el descenso de la res-

puesta suprarrenal a la corticotropina, obviamente pro-

vocada por la falta de regulación de los receptores de la

corticotropina en las células corticosuprarrenales. Los

autores interpretaron este cambio como un mecanismo

protector contra la sobrecarga crónica (Lehmann et al.,

1999b). La influencia de la retroalimentación positiva u

otros mecanismos aumenta la secreción de corticotro-

pina, y se ha visto que el aumento del nivel de cortico-

tropina está influido por los ejercicios con sobrecarga

(Wittert et al., 1996). No obstante, el aumento de la se-

creción de corticotropina no consigue contrarrestar la

disminución de la respuesta suprarrenal y la secreción

de cortisol se reduce, especialmente durante el ejer-

cicio. En una fase avanzada de desarrollo del sobreen-

trenamiento se reducen las respuestas de la corticotro-

pina hipofisaria y la hormona del crecimiento (Barron et

al., 1985). Lehmann et al., (1999b) han sugerido que la

disminución de la secreción de corticotropina y hormo-

na del crecimiento está relacionada con el mecanismo

de fatiga central que amplifica el sistema metabólico en

la competencia de los deportistas afectados. Esta teoría

está apoyada por la función de la serotonina en el meca-

nismo de la fatiga central (véase cap. 3, pág. 48). Las

neuronas serotonérgicas del hipocampo envían influen-

cias inhibidoras a las neuronas hipotalámicas que se-

cretan corticoliberina (véase cap. 8, pág. 187). Probable-

mente, este mecanismo nervioso contribuye a la

disfunción del sistema endocrino. 

Otros cambios típicos del sobreentrenamiento son

la disminución de la densidad de ß-adrenorreceptores y,

en consecuencia, una menor sensibilidad a las catecola-

minas y una disminución de la actividad simpática in-

trínseca (para más información, véase Lehmann et al.,

1997, 1998a, 1999b). Estos cambios también están con-

siderados como una parte del mencionado mecanismo

protector contra la sobrecarga crónica (Lehmann et al.,

1999b). El equilibrio autónomo alterado se expresa a

través de una baja secreción nocturna de catecolaminas

(Lehmann et al., 1992b). En corredores varones de media

y larga distancia una fase de entrenamiento intenso y

un ejercicio submáximo aumentaron los niveles de no-

radrenalina en reposo, permaneciendo invariables tras

un ejercicio máximo; los valores de adrenalina y dopa-

mina también permanecieron constantes (Lehamnn et

al., 1992c). Uusitalo et al., (1998) hallaron un descenso

del nivel de adrenalina en sangre durante la realización

de un ejercicio máximo y una disminución del nivel de

noradrenalina durante los ejercicios submáximos en

deportistas sobreentrenadas. No obstante, el nivel de

catecolaminas en reposo y las respuestas inducidas por

el ejercicio aparecieron aumentadas en otros tantos es-

tudios realizados también con deportistas sobreentre-

nados (véase Lehmann et al., 1998b). El incremento del

nivel de noradrenalina se confirmó en nadadores sobre-

entrenados, permaneciendo a un nivel alto cuando el

entrenamiento habitual se sustituyó por un entrena-

miento reducido (Hooper et al., 1995a).

Un típico efecto del sobreentrenamiento es un bajo

nivel de testosterona en sangre (Lehmann et al., 1992a;

Roberts et al., 1993; Urhausen et al., 1995; Kraemer y

Nindl, 1998), acompañado, según algunos autores, por

un aumento de los niveles de cortisol o, lo que es lo

mismo, una baja relación testosterona/cortisol. Adler-

creutz et al., (1986) recomendaron el uso de la relación

entre testosterona libre y cortisol como una indicación

de sobreentrenamiento cuando la relación disminuye

más de un 30% o si la relación es inferior a 0,35 x 10-3. En

algunos artículos, los autores olvidaron la medida cuan-

titativa propuesta por Adlercreutz et al. Los autores con-

sideraban el descenso de la relación (así como de la re-

lación entre testosterona total y cortisol) como una

mala indicación. No obstante, aunque la relación se re-
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duzca más de un 30% o sea menor a 0,35 x 10-3, no nece-

sariamente representa una indicación de sobreentrena-

miento (Kuipers y Keizer, 1988; Vervoorn et al., 1991,

1992; Urhausen et al., 1995). Otro aspecto esencial es

que el significado fisiológico de una alteración de la re-

lación es diferente si esta alteración ha sido provocada

por un descenso de la testosterona junto con una falta

de cortisol, por un incremento menos pronunciado de

testosterona que el aumento correspondiente al corti-

sol o por un descenso más pronunciado del cortisol que

de la testosterona. En lugar de los esperados disminu-

ción de la testosterona y aumento del cortisol, Urhau-

sen et al., (1987) hallaron una disminución de la relación

testosterona/cortisol provocada por una reducción de la

concentración de testosterona frente a una concentra-

ción invariable de cortisol.

En párrafos anteriores (págs. 214-215 de este cap.), se

ha hablado de la supresión de la secreción de cortisol in-

ducida por el entrenamiento. Así pues, en el sobreentre-

namiento, especialmente en el sobreentrenamiento

avanzado, un aumento de cortisol sería una excepción.

En consecuencia, la utilización de la relación testostero-

na a cortisol para el diagnóstico del sobreentrenamiento

carece de sentido. Además, la disminución de los niveles

de testosterona unida a un incremento de cortisol es una

situación típica de las fases de entrenamiento intenso

(tablas 9.1 a 9.5). Obviamente, estos cambios indican una

fatiga aguda, pero nunca un sobreentrenamiento. La con-

clusión más correcta es la extraída conjuntamente por Ur-

hausen et al., (1995) y por Keizer (1998), sobre el compor-

tamiento de la testosterona y el cortisol que ellos

consideran un indicador fisiológico de la carga de entre-

namiento utilizada, pero que no indica necesariamente

un síndrome de sobreentrenamiento. 

En conclusión, los principales indicadores hormo-

nales del sobreentrenamiento son la supresión de la

producción de cortisol, testosterona y hormona del

crecimiento, y la excreción nocturna de catecolaminas,

así como un descenso de la sensibilidad tisular a las

hormonas. También se ha demostrado la aparición de

una disminución de la sensibilidad a las catecolami-

nas y una repuesta alterada de diversos enlaces en el

sistema hipófisocorticosuprarrenal. De la misma ma-

nera, un incremento de los niveles de catecolaminas

puede ser un indicador del tipo hiperadrenérgico de

sobreentrenamiento. También se ha asociado un exa-

gerado descenso de la insulina durante el ejercicio con

este tipo de entrenamiento (Urhausen y Kindermann,

1994).

En anteriores capítulos (cap. 5, pág. 98) se menciona-

ban la relativa estabilidad y los pocos cambios de la acti-

vidad tiroidea. La razón más plausible es, tal y como se

ha dicho, la duración y permanencia de las hormonas ti-

roideas y su bajo índice de renovación. No obstante, du-

rante el período de recuperación posterior al ejercicio

aparecen cambios prolongados de la actividad tiroidea

(véase cap. 5, pág. 98). El desequilibrio hipotalamohipo-

fisario presente en el sobreentrenamiento también pue-

de influir en la función del sistema hipofisotiroideo. Este

problema todavía no ha sido estudiado. 

Foster (1998) afirmó que la utilización de métodos

simples para el control de las características del entre-

namiento podía permitir que el deportista consiguiera

su objetivo de entrenamiento además de minimizar los

resultados indeseados. Los indicadores hormonales

tienen sentido únicamente si se acompañan por una

disminución del nivel de rendimiento y cambios del es-

tado de ánimo. Cuando los indicadores hormonales

aparecen sin alteraciones del rendimiento ni del estado

de ánimo, informan sobre el alto riesgo de que sobre-

venga un sobreentrenamiento. La detección de esta si-

tuación potencia el valor del control hormonal, puesto

que informa a los entrenadores sobre la necesidad de

reducir la carga del entrenamiento y prolongar el tiem-

po de recuperación. Esta situación requiere especial

atención si aparece en combinación con un estanca-

miento de los progresos del entrenamiento. 

Por otra parte, si el estancamiento de los progresos

del rendimiento se acompaña de una falta de indicacio-

nes hormonales de sobreentrenamiento, el entrena-

miento puede continuar sin restricciones. 

Los estudios hormonales en el sobreentrenamiento

son fundamentales para reconocer los cambios reales

de la situación metabólica del deportista agotado y para

determinar, mediante la situación hormonal, si es nece-

sario un proceso de reparación. 

Keizer (1998) ofrece un buen ejemplo de control del

sobreentrenamiento mediante la utilización de diver-

sos medios. Un grupo de corredores fue estudiado re-

petidamente durante intervalos de 8 días de duración.

Durante la fase de entrenamiento intenso, la relación

testosterona/cortisol aumentó debido al significativo

descenso del cortisol plasmático. Cuatro de los 12 indi-

viduos analizados mostraron desgana por el entrena-

miento, incapacidad para realizar la carga del mismo,

alteraciones del sueño, letargo y una sensación cons-

tante de cansancio. Se consideró que esos deportistas

se encontraban en un estado de sobreentrenamiento.

Uno de ellos estaba claramente sobreentrenado, sus

cambios de estado de ánimo eran extremos y sólo con-

siguió recuperar sus niveles normales de rendimiento

tras 5 semanas de descanso. En los deportistas con fa-

tiga aguda, apareció una respuesta inmediata de las ß-

endorfinas a una carrera estándar en el tapiz rodante,

mientras que el deportista sobreentrenado presentó

una disminución de la secreción de endorfinas. 
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En corredores entrenados, 10 días con 2 sesiones

diarias de entrenamiento interválico provocaron una

significativa disminución del rendimiento y diversos

cambios de personalidad y del estado de ánimo que

persistieron durante al menos 5 días. Los deportistas se

sentían cansados y deprimidos, presentaban dolor

muscular, tenían náuseas tras una carrera ligera y pro-

blemas para conciliar el sueño. Sus niveles de cortisol

empezaron a descender al final del día 10 del período de

entrenamiento, y los bajos niveles se mantuvieron du-

rante los 5 días de recuperación (mínimo 3 días tras la

fase de entrenamiento). Los niveles de testosterona, lu-

tropina y folitropina no cambiaron significativamente.

También se detectó un alto nivel de actividad de la crea-

tincinasa a partir del sexto día de ejercicio y hasta el ter-

cer día postejercicio. El nivel de urea en sangre perma-

neció invariable (Fry et al., 1992).

Los halterófilos sobreentrenados mostraron un mo-

derado incremento de la respuesta de la testosterona y

un pronunciado descenso en la de cortisol al realizar un

test en conjunción con decrementos de la fuerza de 1

RM (Fry et al., 1998).

Cambios metabólicos

En el sobreentrenamiento, los cambios metabólicos

expresan el agotamiento del organismo y los procesos

contrarreguladores destinados a evitar un agotamiento

fatal. La disminución de las reservas de glucógeno es un

fenómeno común a la fatiga aguda y el sobreentrena-

miento (Snyder, 1998), y aunque la reducción del glucó-

geno muscular es un factor de pérdida de rendimiento

en muchos deportes, no es la causa principal del sobre-

entrenamiento (Snyder et al., 1995; Snyder, 1998) Cuan-

do se evitó la reducción de glucógeno mediante la in-

gestión de un suplemento de hidratos de carbono,

también aparecieron síntomas de fatiga aguda en los ci-

clistas (Snyder et al., 1995).

Las consecuencias de la depleción del glucógeno

muscular son una reducción de la capacidad de trabajo

anaeróbico y una disminución de la repuesta del lactato

al ejercicio (Lehmann et al., 1991, 1992c, 1998b; Mackin-

non y Hooper, 2000). No obstante, cuando se evita la de-

pleción del glucógeno mediante un suplemento de hi-

dratos de carbono, en el estado de fatiga aguda aparece

un descenso de la capacidad de trabajo máximo y una

relación reducida del lactato al índice del esfuerzo per-

cibido (Zinder et al., 1995).

La figura 9.14 muestra que en corredores de media

distancia el V
.
O2máx y el tiempo de carrera en un test

anaeróbico descendían, al mismo tiempo que se redu-

cía el incremento de la concentración de lactato como

respuesta a un ejercicio aeróbico-anaeróbico o a un test

anaeróbico (Kindermann, 1986).

Una de las consecuencias de la depleción del glucó-

geno hepático es un nivel inferior de glucosa con el ejer-

cicio submáximo en el estado de fatiga aguda (Leh-

mann et al., 1991, 1992c). La fatiga aguda también

reduce el nivel de ácidos grasos libres durante un ejer-

cicio submáximo (Lehmann et al., 1992c, 1998a), de lo

cual se deduce que la movilización de la reserva lipídica

también está deteriorada.
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Figura 9.14. (a) V
.
O2máx, (b) tiempo de carrera durante un test anaeróbico y (c) niveles de lactato durante un ejercicio

incremental al V
.
O2máx (AE) y tras un test anaeróbico (ANE) en corredores de media distancia con buen rendimiento y en estado

de sobreentrenamiento.

Reimpreso de W. Kindermann, 1986. 
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Una disminución de la disponibilidad de hidratos de

carbono puede exagerar las respuestas de las hormonas

que controlan el metabolismo energético (véase cap. 3,

pág. 52). No obstante, éste no es el caso en el síndrome

de sobreentrenamiento en el que la actividad de las

glándulas endocrinas está controlada por una fuerte in-

fluencia de la regulación glucostática. 

Los niveles de urea, creatina y ácido úrico en sangre

permanecieron constantes durante 4 semanas de entre-

namiento de carrera a un volumen inusualmente eleva-

do. La actividad plasmática de la creatincinasa aumen-

tó, mientras que la de la alaninaaminotransferasa y la

de la glutaminaaminotransferasa siguieron invariables

(Lehmann et al., 1991). La concentración sanguínea de

aminoácidos cambió en los corredores durante un perí-

odo de entrenamiento intenso, pero no se halló ningu-

na relación estricta con el desarrollo del sobreentrena-

miento (Lehmann et al., 1996).

Respecto al control del entrenamiento, los cambios

inducidos por el ejercicio en los niveles de glucosa y lac-

tato, así como en el nivel basal de glucosa, deben ser te-

nidos en cuenta. El diagnóstico del lactato en el sobre-

entrenamiento debe basarse en valoraciones repetidas

durante varias semanas y meses mediante la utilización

de un control estricto del ejercicio realizado, la dieta y

las condiciones ambientales (Mackinnon y Hooper,

2000). Un descenso de la concentración sanguínea de

lactato a un índice de trabajo máximo o la relación de la

respuesta del lactato al índice del esfuerzo percibido

son valores más estrechamente relacionados con el so-

breentrenamiento (Hooper y Mackinnon, 1995; Snyder et

al., 1995; Pelayo et al., 1996; Mackinnon y Hooper, 2000).

No obstante, la importancia del diagnóstico del lactato

es diferente en los corredores de velocidad y los depor-

tistas de potencia, y en los corredores de media y larga

distancia. Incluso para los corredores de maratón, el

significado del diagnóstico del lactato es diferente en

comparación con los corredores de larga distancia (véa-

se cap. 7, págs. 161-163). En cualquier caso, los marca-

dores del sobreentrenamiento deben considerar siem-

pre las diferencias específicas de cada disciplina

deportiva (Hooper et al., 1995a; Hooper y Mackinnon,

1995; Mackinnon y Hooper, 2000).

La creatincinasa en plasma, la concentración de fe-

rritina en suero y el recuento de eritrocitos y leucocitos

no son marcadores fiables de la fatiga aguda o el so-

breentrenamiento (Hooper et al., 1995b; Rowbottom et

al., 1995; Mackinnon et al., 1997). Rowbottom et al.,

(1997) consideran el descenso de la concentración

plasmática de glutamina un indicador fundamental de

sobreentrenamiento. Mackinnon y Hooper (2000) pu-

blicaron otro punto de vista al respecto; aunque la

concentración de glutamina en plasma puede ser infe-

rior en los deportistas sobreentrenados o los deportis-

tas en un estado de fatiga aguda en comparación con

los bien entrenados, no se ha establecido una relación

directa entre el nivel de glutamina en plasma y los sín-

tomas de sobreentrenamiento, el prognóstico y las

funciones inmunitarias. 

El estado metabólico en el sobreentrenamiento pue-

de estar relacionado con el estrés oxidativo (Tiidus,

1998). De nuevo, no se han obtenido evidencias convin-

centes sobre los cambios de la relación entre la produc-

ción de oxidantes y la actividad del sistema antioxidan-

te en el sobreentrenamiento. En consecuencia, es

imposible proponer una medida cuantitativa caracterís-

tica para la fatiga aguda y el sobreentrenamiento. Para

el análisis de los cambios producidos en el sistema ner-

vioso central durante el sobreentrenamiento, será nece-

sario estudiar la situación de los neurotransmisores

(Meeusen, 1999).

Cuando el objetivo especial del control sea valorar la

participación de la fatiga central, es fundamental la de-

terminación de la relación entre los aminoácidos de ca-

dena ramificada y el triptófano y los niveles en sangre

de serotonina y dopamina (para el parámetro metabóli-

co de la fatiga central, véase Meeusen y De Meirlleir,

1995). No obstante, Tanaka et al., (1997) no hallaron nin-

gún cambio en el triptófano libre y el triptófano total en

plasma y la concentración de aminoácidos de cadena

ramificada ni en la relación entre el triptófano y los ami-

noácidos de cadena ramificada durante el período de

entrenamiento de gran volumen, cuyo resultado fue el

sobreentrenamiento de los corredores de resistencia. 

Actividad inmunitaria

Diversos artículos han indicado que el entrenamien-

to con una elevada carga suprime la actividad inmunita-

ria y promueve las enfermedades frecuentes (véase cap.

6, pág. 129). Como extrapolación, estas características

se consideran un signo común del sobreentrenamiento

(Fitzgerald, 1991; Fry et al., 1991; Lehmann et al., 1993a).

Mackinnon y Hooper (2000) indicaron que la vulnerabi-

lidad a la enfermedad en una situación de sobreentre-

namiento sólo había sido investigada en dos artículos

(Pyne et al., 1995; Mackinnon y Hooper, 1996). Sorpren-

dentemente, el riesgo de padecer una infección de las

vías respiratorias altas no fue mayor en los nadadores

sobreentrenados que en los deportistas muy entrena-

dos. En páginas anteriores (págs. 208-210 de este cap.)

se han comentado los efectos del entrenamiento inten-

sivo, incluida la fatiga aguda. No hay muchos resultados

que añadir a los obtenidos en los deportistas sobreen-

trenados, teniendo en cuenta la falta de rendimiento de

larga duración y los cambios del estado de ánimo. En

nadadoras sobreentrenadas (estudio realizado al final
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de una temporada de competición de 6 meses de dura-

ción), la concentración de IgA en saliva fue inferior a la

de las nadadoras que acabaron la temporada en buenas

condiciones (Mackinnon y Hooper, 1994; Hooper et al.,

1995b).

Cabe señalar, no obstante, el estudio longitudinal

prospectivo de 19 ± 3 meses de duración, dirigido por Ga-

briel et al., (1998). Las personas estudiadas fueron 12 ci-

clistas y 3 trideportistas. En 15 de los 85 exámenes reali-

zados, se diagnosticó sobreentrenamiento (reducción de

los resultados en la competición reciente, interrupción

inesperadamente prematura del entrenamiento o la

competición, disminución de la capacidad de rendimien-

to subjetiva y fatiga en las primeras sesiones de entrena-

miento con síntomas vegetativos). Ni durante el descan-

so físico ni tras el ejercicio incremental en cicloergómetro

al 110% del umbral anaeróbico individual mostraron alte-

raciones del recuento de neutrófilos y células T y B, aun-

que el número de células asesinas naturales fue distinto

en los casos de sobreentrenamiento y en los de buena ca-

pacidad de rendimiento. El número de eosinófilos fue

menor y el de las células T activadas aumentó ligeramen-

te durante el sobreentrenamiento. No se encontraron di-

ferencias en el contenido en antígenos de la mayoría de

las membranas, pero el sobreentrenamiento aumentó el

porcentaje de subgrupos de células T CD3+CD16/CD56+,

CD3+HLA-DR+, CD4+CD45RO+, CDB+CD45RO+ y CD45RO+.

Los autores concluyeron que el sobreentrenamiento no

provocaba importantes alteraciones clínicas de los inmu-

nofenotipos en la sangre periférica. Sin embargo, la mo-

derada activación de las células T y la regulación al alza

de CD45RO o de células T indicaron un mejor estado fun-

cional de la células T. La movilización inducida por el

ejercicio y los patrones de redistribución de los leucoci-

tos y las subpoblaciones de linfocitos permanecieron in-

variables. 

En el estado de sobreentrenamiento se puede obte-

ner información sobre las alteraciones de las activida-

des inmunitarias midiendo la actividad de las IgA de la

saliva y las células T de la sangre, y el nivel de glutamina

en el plasma sanguíneo. No obstante, no son marcado-

res para la justificación de un estado de sobreentrena-

miento. Según Shephard y Shek (1998), el marcador in-

munológico más prometedor para el diagnóstico de un

entrenamiento excesivo parece ser la disminución de la

concentración salival de IgA. Los autores también han

señalado que no se produce ningún cambio único con

la suficiente consistencia como para afirmar que un de-

portista corre el riesgo de padecer sobreentrenamiento

basándose en las alteraciones de las actividades inmu-

nitarias. 

En conclusión, aunque se han indicado algunas po-

sibilidades para el control bioquímico del sobreentre-

namiento, seguimos estando de acuerdo con Kuipers

(1998) respecto a que no se han encontrado parámetros

fiables, específicos y sensibles que permitan diagnosti-

car la fatiga aguda o el sobreentrenamiento. 

Resumen
Una tarea fundamental, aunque no totalmente reco-

nocida, para el control del entrenamiento es la valora-

ción de la adaptabilidad del organismo. El nivel real de

adaptabilidad determina las posibilidades de adapta-

ción, incluida la adaptación continua prolongada basa-

da en la síntesis proteica adaptativa. El fenómeno de

saturación expresa la limitación de las posibilidades de

obtener los efectos del entrenamiento durante un perí-

odo de tiempo prolongado. Además, los límites de la

adaptabilidad también proporcionan la oportunidad de

aumentar y mantener un rendimiento máximo. La razón

obvia es que, si bien una mayor adaptabilidad es una

ventaja general del entrenamiento deportivo, los pro-

gramas de entrenamiento intenso agotan una cierta

parte de la adaptabilidad del organismo. Cuando ésta

disminuye, en lugar de un efecto positivo del entrena-

miento, se desarrollan manifestaciones de sobreentre-

namiento. La disminución de la adaptación es un fenó-

meno transitorio. Un período de descanso (transitorio)

tras la temporada de competición asegura la recupera-

ción de la adaptabilidad y, a partir del inicio del siguien-

te año de entrenamiento, el organismo volverá a ser ca-

paz de adaptarse al entrenamiento intenso e incluso a

cargas superiores. 

La valoración de la adaptabilidad es un problema

debido a que no se ha podido establecer el mecanismo

que desencadena su disminución. Algunos estudios de

control han señalado cambios hormonales e inmunita-

rios típicos durante el entrenamiento intenso, de mane-

ra que una disminución de la adaptabilidad podría estar

relacionada con alteraciones de algunos parámetros in-

munitarios. También se ha dicho que un aumento de la

respuesta del cortisol y una disminución de la de la tes-

tosterona al ejercicio intenso, junto con un aumento del

nivel basal de cortisol, expresan un gran esfuerzo de los

procesos de adaptación del organismo. Por el contrario,

cuando la adaptabilidad del deportista decrece, la res-

puesta de cortisol al ejercicio se suprime o invierte, los

niveles basales del cortisol y testosterona descienden y

aparece una brusca respuesta de la hormona del creci-

miento con el ejercicio. En el estado de sobreentrena-

miento suelen aparecer niveles de cortisol inusualmen-

te bajos y una falta de regulación de los sistemas

hipófisocorticosuprarrenal y simpatosuprarrenal. 

El aspecto fisiológico del rendimiento máximo no ha

sido tratado suficientemente. En consecuencia, los cri-
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terios para el control del rendimiento máximo todavía

están por determinar. No obstante, se sabe que el rendi-

miento máximo se caracteriza por una gran intervención

de los procesos de adaptabilidad que se expresa a tra-

vés de la respuesta exagerada de cortisol. Al mismo

tiempo, los cambios del sistema inmunitario generan

una mayor vulnerabalidad de los deportistas ante las

enfermedades víricas. De todo ello se deduce que el ni-

vel de rendimiento máximo se acompaña de una dismi-

nución de la adaptabilidad. 

Conclusión general 
de la parte III

El diseño del entrenamiento deportivo será eficaz si

se entienden y consideran los factores que influyen en los

resultados, y para ello es fundamental disponer de infor-

mación de retroalimentación sobre los efectos inducidos

por el entrenamiento (cap. 7). El control bioquímico ofre-

ce la posibilidad de evaluar la potencia y la capacidad de

los mecanismos energéticos, de manera que puedan es-

tablecerse los tan importantes efectos del entrenamiento

(cap. 8). El control bioquímico también proporciona in-

formación sobre el control metabólico y la función endo-

crina. En este sentido, el conocimiento de la dinámica de

los hidratos de carbono y los lípidos durante el ejercicio

prolongado son aspectos fundamentales. 

Las ventajas que se derivan del control bioquímico

son el correcto diseño de las sesiones, microciclos y

mesociclos de entrenamiento. Para ello, es fundamen-

tal saber si se están utilizando adecuadamente las posi-

bilidades de adaptación de los deportistas (adaptabili-

dad) durante los distintos períodos del entrenamiento.

Las respuestas hormonales a los tests o las sesiones de

entrenamiento (la mayor parte de la información proce-

de principalmente de las respuestas del cortisol), o la

valoración de los parámetros de la actividad inmunita-

ria, nos proporcionan la posibilidad de controlar los

cambios de la adaptabilidad del organismo. De esta

manera, pueden evaluarse el deseado estado de rendi-

miento máximo y el indeseado estado de sobreentrena-

miento si se comparan estos cambios con la competen-

cia del rendimiento. 
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Durante el siglo XX la clínica ha proporcionado un am-

plio arsenal de métodos bioquímicos para mejorar el

diagnóstico. La extensa utilización de estos métodos

promovió el reconocimiento de unos fundamentos esen-

ciales para los fenómenos patológicos asociados con los

fallos de los procesos metabólicos y/o su regulación. Con

los años, sobre todo durante los últimos 25 años del siglo

XX, se crearon oportunidades para un método similar

destinado a la comprensión de los efectos del entrena-

miento sobre el rendimiento de los deportistas. El cono-

cimiento de las bases metabólicas y la regulación hormo-

nal de los procesos metabólicos del ejercicio fue

fundamental no sólo para consideraciones teóricas, sino

también para la creación de una trayectoria más científica

y con mayor fundamento al servicio del diseño y la direc-

ción del entrenamiento. Los entrenadores disponían de

amplias oportunidades para valorar los efectos del entre-

namiento y evaluar su diseño. El valor de la información

de la retroalimentación relacionada se elevó significati-

vamente gracias a la utilización de datos sobre los proce-

sos metabólicos del organismo de los deportistas, inclui-

do el reflejo de los procesos metabólicos a escala celular.

Había aparecido y había sido aceptado y aprobado el

control bioquímico del entrenamiento .

El objetivo del control del entrenamiento es ayudar

a los entrenadores, y en ningún caso pretende realizar

ningún tipo de mediciones bioquímica, hormonal o in-

munitaria de los deportistas. Estos estudios pueden

considerarse una herramienta útil para el control del

entrenamiento si los resultados obtenidos proporcio-

nan la información necesaria y directa para la mejora

del diseño y la dirección del entrenamiento práctico de

los deportistas. 

Los estudios bioquímicos no son necesarios si sus

resultados prácticos proporcionan a los entrenadores la

misma información que otros métodos más simples y

menos costosos. No obstante, en la práctica del control

del entrenamiento se plantean muchas preguntas que

sólo pueden ser respondidas penetrando en los funda-

mentos más profundos del entrenamiento. Y los estu-

dios metabólicos y hormonales son indispensables pa-

ra el análisis de estos mecanismos. Nuestro objetivo en

este libro ha sido indicar las posibilidades de los estu-

dios metabólicos y hormonales y comentar su significa-

do y sus limitaciones en el control del entrenamiento.

La idea principal es la siguiente: cuando los métodos

simples no consigan ayudar a los entrenadores, los es-

tudios metabólicos y hormonales pueden ser muy be-

neficiosos. 

El control bioquímico tendrá éxito sólo si se acompa-

ña de otros métodos, sobre todo de un registro bien di-

señado del proceso del entrenamiento y las actividades

durante la competición. Si se satisface este requisito, (1)

los resultados de los estudios bioquímicos podrán ser

utilizados para el análisis directo del entrenamiento del

deportista y (2) los entrenadores empezarán a entender

la verdadera esencia del entrenamiento. El principal re-

sultado será que el entrenamiento tradicional, normal-

mente «a ciegas», podrá ser sustituido por una elección

consciente de los ejercicios, los métodos de entrena-

miento, los regímenes de trabajo/descanso y las cargas

del entrenamiento. 

Los resultados del control bioquímico o de los pará-

metros metabólicos u hormonales sólo proporcionarán

información útil si se conoce y entiende la esencia del

proceso metabólico correspondiente. No basta conocer

los valores de lactato o saber que un cambio hormonal

es «bueno» o «malo» si no se sabe también  qué signifi-

ca realmente una acumulación de lactato o cuál es la

función de esa hormona en concreto. Además, es nece-

sario tener en cuenta que los procesos metabólicos es-

tán interrelacionados y controlados por un sistema

multifactorial, y que cualquier simplificación sólo con-

ducirá a una interpretación incorrecta de los resultados.

Ésta es la razón por la cual, en este libro, hemos hecho

especial hincapié en explicar en profundidad los meta-

bolitos y las hormonas utilizadas en el control del entre-

namiento. 

Empezamos a escribir este libro en la creencia de

que la esencia del entrenamiento deportivo es inducir

cambios en el organismo del deportista. Una vez finali-

zado, queremos subrayar una vez más que este enfoque

proporciona la oportunidad de una dirección del entre-

namiento con una base científica. No obstante, este

método sólo funciona si las personas encargadas de la

dirección del entrenamiento disponen y entienden la in-

formación necesaria sobre los cambios de los efectos

del entrenamiento.

Conclusiones
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