
METABOLISMO Y UTILIZACIÓN DE SUSTRATOS EN EL EJERCICIO

Metabolismo de los fosfágenos

En actividades de potencia (pocos segundos de duración y elevada intensidad) el músculo utilizara el sistema
de los fosfágenos (ATP y fosfocreatina o PC)

Al sistema de los fosfágenos también se le puede llamar sistema anaeróbico aláctico. Los fosfágenos son
conocidos popularmente como las baterías del músculo

Los fosfágenos proporcionan la energía necesaria para la contracción muscular al inicio del ejercicio y durante
ejercicios muy explosivos. Los fosfágenos ya están presentes en el músculo

ATP

Los almacenes de ATP en la célula son muy pequeños (5 x 10−6 moles/gr). La mayoría de la energía celular
potencial se almacena fundamentalmente como PC

En el músculo esquelético la utilización de ATP como fuente energética conlleva automáticamente su
resíntesis a través de la PC

ADP + PC ! creatin quinasa (resintetiza) ATP + C

PC

La cantidad de ATP almacenada en las células musculares del organismo es tan pequeña que solo permite la
realización de un trabajo durante muy pocos segundos (5−7 seg.) por lo que el ATP debe ser reciclado
constantemente en las células.

La concentración celular de PC es tres veces superior a la de ATP (15 x 10−6moles/gr).

El único medio de sintetizar PC desde Pi + C es a través de la energía liberada por la ruptura del ATP y solo
ocurre durante la recuperación del ejercicio, sintetizándose entonces ATP a través de otros sustratos (grasas).
Por tanto; cuando durante un ejercicio de muy alta intensidad se produce la deplección de las reservas de PC,
estas solo son repleccionadas cuando haya comenzado la recuperación. Un mejor VO2 máx. da mejores
tiempos de repleción de PC

Metabolismo de los H de C

Tanto la glucosa, la fructosa y la galactosa se aportan al organismo gracias a la dieta, y se absorben por el
intestino delgado, desde el que pasan a los vasos

La glucosa en sangre produce glucosa 6P mediante la enzima hexoquinasa, y el proceso es reversible
mediante la fosfatasa.

La glucosa 6P puede:

Convertirse en glucosa en el hígado y pasar al músculo• 
Oxidarse en el ciclo de krebs y cadena de electrones para su uso inmediato liberando ATP• 
Producir la glucogénesis: Se almacena en forma de glucógeno en el hígado.• 
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Movilización de los H de C

Desde la sangre la glucosa pasa a glucosa 6P actuando en el sarcoplasma del músculo, obteniendo un
rendimiento de 3 ATP y 2 ácido Pirúvico.

Si una vez producidos los dos ácidos pirúvicos la intensidad no decrece, producen dos ácidos lácticos
mediante la LDH (láctico deshidrogenasa), provocando un Ph bajo en la sangre y una acumulación de ácido
láctico, el cual activa la fosfofructoquinasa, que corta la vía anaeróbica láctica.

Si disminuye la intensidad pero se prolonga el ejercicio, el piruvato activa la vía aeróbica mediante la piruvato
deshidrogenasa y pasa a obtener un rendimiento de 36 ATP en la mitocondria.

En la vía aeróbica el O2 es el último aceptor de los hidrógenos, produciendo H2O, por lo que el ciclo de
Krebs no produce elementos de deshecho que puedan alterar el metabolismo

Solo glucosa y glucógeno pueden utilizarse para producir energía en vía anaeróbica.

La grasa puede producir energía en vía aeróbica al introducirse en el ciclo de krebs y enlentenciendolo

Control de la glucólisis

Enzimas limitantes:• 

PFK: Aumenta la producción de ATP (se produce mucha energía) y disminuye el Ph, enlenteciendo la
glucólisis

• 

LDH: Limita la glucólisis anaeróbica porque no puede pasar el piruvato a ácido láctico• 
Fosforilasa: Degrada el glucógeno a glucosa. Si disminuye la Fosforilasa se produce intolerancia al
ejercicio

• 

Disponibilidad de sustratos• 

Efectos del entrenamiento sobre la glucolisis

En resistencia:• 

Hace que la glucosa entre mejor y más rápido en la célula• 
Aumentando la acción de la hexoquinasa• 
Duplica el funcionamiento de las enzimas del ciclo de Krebs• 
Inhibe la LDH• 
Inhibe la producción de ácido láctico (la curva de producción de Ac. Láctico se traslada a la derecha• 
Aumenta el número y el tamaño de las mitocondrias• 
Aumenta el flujo sanguíneo, por lo que llega más sustrato al músculo.• 

En potencia• 

La curva de producción de ácido láctico es similar a la de un sedentario• 
Su sistema tampón es muy bueno, al inhibirse poco la PFK.• 

Glucogenolisis

El ejercicio estimula producción de adrenalina y esta la producción de fosforilasa
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glucógeno

!

glucosa 1P

!(fosforilasa)
glucosa 6P

Glucogénesis

glucosa 6P

! (glucógeno sintetasa)

glucosa 1P

! (UDPG)

glucógeno

Neoglucogénesis

Producción de glucógeno a partir de

aminoácidos. Se produce proteolisis, contribuyendo en un 45% al aporte de energía. La alanina del
músculo pasa al hígado que la transforma en piruvato.

• 

glicerol• 
lactato: Ciclo de Cori. Existe una interacción del músculo, que produce ácido láctico, introduciéndolo
en el hígado y transformándolo en glucosa. Aclaro el lactato, contribuyendo en un 15−20% a la
producción de energía

• 

Rebote insulinico

Cuando la glucosa esta dentro de los limites normales, si introducimos glucosa exógena, esta sube en sangre y
produce un aumento de la insulina, que ante el azúcar sobrante la introduce en las células de forma ávida,
disminuyendo la glucosa en sangre, pudiendo provocar hipoglucemia reactiva a la toma de azúcar. Si el
ejercicio continua esta reacción se pasa.

En ejercicio disminuye la insulina y aumentan las catecolaminas, por lo que puedo aportar glucosa sin temor
al rebote insulinico.

El rebote insulinico puede no darse en personas con mucho estrés pre−ejercicio.

Metabolismo de los lípidos

Son la gran despensa energética del organismo.

La grasa subcutánea no incide en los recursos energéticos de la vía aerobica

La grasa adquiere protagonismo según se prolonga el ejercicio en el tiempo.
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La grasa arde sobre los H de C. La lipólisis se inactiva en ausencia de H de C, y empiezan a usarse los
aminoácidos.

Existe un momento critico en el cual dejan de usarse los hidratos de carbono y se activa sobre manera la
lipólisis. Cuanto más adelantado este en el tiempo mejor vamos a reservar los almacenes de glucógeno para
evitar hipoglucemia y retrasar la fatiga.

Origen del uso de la grasa para el ejercicio

Tejido adiposo: Almacén de triglicéridos (el más importante)• 
Lipoproteínas: VLDL• 
Triglicéridos musculares: Son una adaptación al ejercicio (cerdatleta)• 

Beta oxidación y ciclo de Krebs

La carnitina coge el ácido graso, atraviesa las dos membranas de la mitocondria, produciendo en la matriz
mitocondrial acetil Co−A

Importancia de la interacción entre los H de C y los ácidos grasos

En el ciclo de Krebs el oxalacetato y el piruvato deben estar en la misma proporción. Si disminuye la
proporción de H de C, disminuye el piruvato y se emplea el oxalacetato en producción de piruvato y no en
lipólisis, como debería ser.

Al producir ácido láctico este ayuda a inhibir la lipólisis, y los ácidos grasos se reesterifican (vuelven a
almacenarse).

Las mujeres inician mejor el metabolismo de las grasas porque presentan más beta receptores

Adaptaciones al entrenamiento de resistencia en la lipólisis

Aumento de la masa mitocondrial (tamaño y número)• 
Aumento de la sensibilidad de los beta receptores en el desdoblamiento de triglicéridos• 
Aumento de la sensibilidad de la enzima lipasa como rompedora de triglicéridos, con lo que aumenta
la disponibilidad de ácidos grasos en los vasos sanguíneos.

• 

Aumento de la capilaridad, con el consiguiente aumento de la disponibilidad de los ácidos grasos en• 
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el citosol
Aumento de la FATP (transportadora del ácido graso del vaso al citosol)• 
Aumenta la capacidad de introducir el ácido graso en la mitocondria al aumentar la actividad de la
enzima que ayuda a la carnitina

• 

Limitaciones al ciclo de Krebs (lipólisis)

Inactivación de la lipasa• 
Es un proceso saturable (la albúmina no acepta más ácidos grasos)• 
Paso al sarcoplasma• 
Disponibilidad de los H de C que regulan la oxidación de los ácidos grasos• 

Uso de cuerpos cetónicos durante el ejercicio

Tanto el aceto−acetato como el hidroxibutirato provienen del intento de eliminar el ácido graso de la sangre.

Los entrenados pueden usar los CC.CC como aporte energético en un 10%

Metabolismo de las proteínas

Las proteínas se usan poco (3−18%) como fuente energética

Producen neurotransmisores y enzimas

La proteolisis se evidencia por la presencia en orina de:

Aumento de urea• 
Aumento de alanina• 
Aumento de Amonio (ciclo de las purinas). El amonio es productor de fatiga periférica interfiriendo el
ciclo de krebs y disminuyendo la respiración celular mitocondrial. Contribuye a la fatiga central
alternando la conductancia de los iones a través de la membrana y disminuyendo la actividad de los
neurotransmisores. Se produce en ejercicios de duración prolongada y con una cierta intensidad
relacionada con el reclutamiento de fibras

• 

3 metil histidina (ruptura actina−miosina)• 

Como fuente energética para producir ATP se usa el ciclo de la alanina−glucosa

Adaptaciones al uso de las proteínas

Piruvato: Pasa a alanina al tener muy activa la enzima• 
Las proteínas son muy buenas sustancias tampón. El entrenado regula mejor y más rápido el PH. Su
capacidad buffer es muy efectiva

• 

Recomendaciones de la RDA en la ingesta de proteínas

0,8 gr/día/kg en personas sedentarias

1,2−1,4 gr/día/kg en deportistas de resistencia

1,7 gr/día/kg en culturistas

2 gr/día/kg en embarazos, épocas de crecimiento y bajo situaciones de cirugía
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Las dietas hiperproteicas producen gota por una acumulación de ácido úrico

Aminoacidos esenciales

Son los no producidos por el organismo

Histidina• 
Valina• 
Leucina• 
Isoleucina• 
Triptofano• 
Linina• 
Fenilalanina• 
Metionina• 
Treonina• 

Factores que interactúan en el uso de sustratos

Intensidad del ejercicio. Por encima del 75% del VO2 MAX se utiliza primordialmente CHO, y en
valores cércanos al 50% VO2 MAX prevalece el uso de grasas como sustrato energético

• 

Duración del ejercicio: A mayor duración del ejercicio más se impone la utilización de las grasas al
enlentecerse la glucogenolisis

• 

Condición física: esta aumenta la capilarización y el número de mitocondrias• 
Niveles de H de C preejercicio: Con los depositos musculares y hepáticos llenos el glucogeno
muscular puede durar hasta dos horas al 85% VO2 MAX, gastando 3,8 gramos de glucogeno por
minuto, y hasta cuatro horas, gastando 1,5 gramos de glucogeno por minuto al 70% VO2 MAX

• 

Ultima comida preejercicio: El ejercicio en ayunas favorece el uso de grasa en la oxidación. La
ingesta de glucosa puede producir el denominado rebote insulinico si no estamos con estrés pre
ejercicio. (La insulina es la hormona antiejercicio). La cafeína mejora la lipólisis, aunque sus efectos
se ven disminuidos con una dieta rica en CHO

• 

Sustrato ingerido durante el ejercicio. Las bebidas azucaradas en un 6−8% consiguen un ahorro del
glucogeno hepático

• 

Temperatura ambiental: Las altas temperaturas activan la glucogenolisis, y las bajas el uso de grasas,
al activarse mejor la lipólisis.

• 

Metabolismo del ácido láctico

En los últimos años el ácido láctico ha pasado de considerarse una sustancia de desecho a un importante
sustrato energético

Books (1988) El lactato es un producto de desecho de la glucolisis responsable de gran variedad de males en
el deporte

Noakes (991) En un experimento inyectando lactato en sangre a animales comprobó que este no tenia efectos
nocivos.

Hipótesis sobre el uso de lactato

Parábola de la glucosa• 
Lanzaderas de lactato• 

FUNCIÓN MUSCULAR
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Tipos metabólicos de fibra muscular

Cada filamento de miosina está compuesto por cola y cabeza. La cola es una doble hélice compuesta por
cadenas pesadas, mientras que la cabeza está formada por cabezas ligeras.

Las fibras musculares contienen distintas isoformas de miosina, lo que origina diversas características

Clasificación según el tipo de miosina (isosomas)

Metodo histoquimico

Tipo I (lentas)• 
Tipo II: IIa y IIb(rápidas)• 

Nuevos métodos

Surgen nuevos subtipos como el IId, el IIx y el IIx/d

Características de las fibras

Aparato contráctil• 
Sistema de acoplamiento excitación/contracción• 
Metabolismo energético• 
Otras características• 

Fibras tipo I

También conocidas como lentas, oxidativas o ST

Aparato contráctil: isoforma que compone las fibras tipo I: miosina compuesta por cadenas pesadas de
baja velocidad máxima de acortamiento (MHC−�slow). Expresa cadenas ligeras de miosina
esenciales y reguladoras.

• 

Sistema de acoplamiento: Los tubulos transversales, el retículo sarcoplasmico y las proteínas
asociadas están menos desarrollados. Los potenciales de acción son transmitidos con menor
frecuencia a estas unidades motoras. Necesitan de un tiempo más largo para relajarse, no necesitando
un gran desarrollo para relajarse antes (Mayor ahorro energético y más resistencia a la fatiga)

• 

Metabolismo energético: Presentan mitocondrias grandes y numerosas con alto contenido enzimático
(metabolismo oxidativo). Importantes almacenes de glucidos y triglicéridos (tres veces más que en
fibras tipo II)

• 

Otras características. El diámetro de las fibras tipo I es mayor que el diámetro de las de tipo II. Las
fibras están más capilarizadas, al ser más grandes. La velocidad de propagación del impulso nervioso
en el axon que inerva la fibra es de 60−70 m/s (baja)

• 

Fibras tipo II

Aparato contráctil: isoformas de cadena pesada miosina MHC 2A, 2B y 2X. La velocidad ATPasa de
estas formas es IIb>IIx>IIa. Isoformas de cadena ligera reguladoras

• 

Sistema de acoplamiento: Los tubulos T y el retículo sarcoplasmico están muy desarrollados. El
mayor almacén de Ca y su mas rápida liberación del retículo hace que las miofibrillas se contraigan y
relajen más deprisa. La frecuencia de estimulación es más rápida.

• 

Metabolismo energético: Presentan menor densidad mitocondrial y son más dependientes de la
glucolisis.

• 
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Otras características: dentro de las fibras tipo II se reclutan antes las IIa, seguidas de las IIx, siendo el
nivel de fuerza y no la velocidad de contracción lo que determina qué tipo de fibra se recluta antes. Su
respuesta es más rapida y presentan mayor fatigabilidad.

• 

Porcentaje de fibras utilizadas según el deporte practicado

Deporte/Tipo de fibras Tipo I Tipo II

Fondo 60−90 % 40−10%

Velocidad 25−45% 55−75%

Pesas 45−55% 45−55%

Sedentarios 47−53% 47−53%

Formas híbridas o de transición

Son las llamadas IIbd, IIda y IIc. Contienen más de una isoforma de cadena pesada de la miosina.

La dotación genética es un factor fundamental a la hora de definir el patrón tipologico de las fibras musculares
de un individuo.

Tanto el envejecimiento como el entrenamiento inciden en la hibridación.

Envejecimiento

Reducción del numero de fibras, sobre todo las rápidas• 
Disminución del tamaño de fibras• 
Atrofia muscular• 
Perdida de fuerza y alargamiento del tiempo de control. (El nervio deja de inervar por la degeneración
de las motoneuronas)

• 

Entrenamiento

El entrenamiento produce una hibridación especifica según la utilización de los músculos

El entrenamiento debería poder inducir el cambio de fibras hasta alcanzar el patrón fibrilar idóneo para cada
deportista, aunque esta afirmación aun esta por demostrar, sobre todo respecto a las fibras tipo I, ya que estas
no se alteran de forma importante con el entrenamiento. Las transiciones a tipo II si han sido demostradas. El
paso de IIx a IIa lentifica el músculo dentro de las consideradas fibras rápidas

Resistencia• 

El porcentaje de fibras tipo I supera el 60• 
Aumenta la capilarización de las fibras• 
Aumenta el contenido muscular de mioglobina• 
Aumenta el número y tamaño de las mitocondrias• 
Aumenta la capacidad oxidativa• 

Fuerza• 

El porcentaje de fibras tipo II supera el 60%• 
Mayor hipertrofia• 
Mejora la capacidad glucolitica y glucogenolitica• 
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Tipo I Tipo II Subtipo IIa Subtipo IIx

Poca fuerza y mucha
resistencia a la fatiga

Mucha fuerza y poca
resistencia a la fatiga

Diámetro grande Diámetro pequeño

Músculos estáticos Músculos dinámicos Mayor capilarización Menor capilarización

Más presente en músculos
longitudinales

Más presentes en
músculos oblicuos y
transversos

Mioglobina aumentada Mioglobina disminuida

Las primeras en reclutarseLas segundas en reclutarse
Sistema energético
combinado con mayor
poder oxidativo

Sistema energético
anaeróbico

Potencial de reposo:
−70mV

Potencial de reposo:
−90mV

Mayor resistencia a la
fatiga

Fatigable

Mayor aporte sanguíneo Menor capilarización
Actividad ATPasa
aumentada

Actividad ATPasa
aumentada

Mayor numero de
mitocondrias

Menor numero de
mitocondrias

Contracción rapida Contracción rapida

Mayor uso de CHO y
grasas

Mayor retículo
sarcoplasmisco

Concepto de fuerza

Fuerza estática

La que se produce como resultado de una contracción isométrica. Es el aumento de tensión en los elementos
contráctiles sin cambios en la longitud de la estructura muscular. La resistencia externa y la fuerza interna
producida tienen la misma magnitud.

Fuerza dinámica

La que se produce como resultado de una contracción isotónica. Produce un aumento de tensión en los
elementos contráctiles y un cambio de longitud en la estructura muscular

Fuerza dinámica concéntrica o isotónica: Acortamiento. La tensión muscular interna supera la
resistencia a vencer

• 

Fuerza dinámica excéntrica o isocinetica: Alargamiento. La resistencia externa a vencer es superior a
la tensión interna generada.

• 

Las contracciones excéntricas permiten movilizar altas intensidades con menor requerimiento energético,
aunque se asocia al dolor muscular tardío (Ekblom).
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Adaptaciones neuromusculares y hormonales durante el entrenamiento de fuerza

1ª semana: Aumento de la actividad eléctrica• 
6−8ª semana: Puesta en marcha de factores troficos (hipertrofia fibrilar), con una disminución de la
mejora de calidad fibrilar, tendinosa y ligamentosa

• 

12ª semana: Incremento en el factor neuronal.• 

Con el entrenamiento de fuerza se estimulan las secreciones de GH, corticoides y testosterona.

Índice de asimilación del entrenamiento de fuerza=Testosterona/cortisol

Factores que condicionan la fuerza

Sección transversal del músculo: El área transversal del músculo nos indica de forma indirecta la
cantidad de masa muscular que tiene dicho músculo. Cuanto mayor sea la masa de un músculo más
fibras va a tener y más fuerza generara. Se mide el perímetro del músculo, valorando masa ósea y
grasa

• 

Angulo de tracción del músculo en el hueso: Existe un ángulo idóneo que genera la máxima fuerza• 
Longitud del músculo: Una longitud media del músculo es la que más fuerza va a generar.• 
Pretensión• 
Velocidad (A menor velocidad mayor es la fuerza aplicada)• 

En esta grafica la mayor cantidad de fibras rápidas hace subir la curva

Valoración de la fuerza muscular. Test isométricos, isocineticos y de levantamiento de pesas.

Fuerza isometrica

Fuerza muscular máxima que se puede ejercer en un momento dado sin mover la articulación. Se mide
mediante dinamómetros inextensibles

Fuerza isotónica

Se mide mediante dinamómetros isotónicos que ofrecen una resistencia constante.

Fuerza isocinetica
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Se mide mediante maquinas isocineticas, que aplican velocidades constantes y al aplicar la fuerza, la maquina
regula la resistencia

Test de levantamiento de pesas

1RM

Mayor peso que puede ser levantado una sola vez en el rango de movimiento de una contracción concéntrica

nRM

Valoración del peso máximo con el que se puede realizar un determinado número de repeticiones.

Test de potencia con levantamiento de pesas

La maquina esta asociada a un potenciómetro o a un sistema de video que mide el desplazamiento y el tiempo
de levantamiento

Test isométricos

Posición del sujeto previamente estandarizada, ya que variaciones afectan a la fuerza máxima y a la velocidad
de desarrollo de la fuerza máxima.

Protocolos de test isométricos

Contracciones de 5 segundos casi siempre logran fuerza máxima• 
El 90% de la F.max se alcanza en menos de dos segundos.• 
2−3 ensayos con 60 segundos de reposo entre repeticiones• 

Unidades de medida de test isométricos

Newtons• 
No se mide potencia• 

Regulación nerviosa de la fuerza muscular

El cuerpo presenta la habilidad de aplicar a cada ejercicio la fuerza precisa, regulada esta habilidad por el
sistema nervioso.

Variación del Nº total de unidades motoras reclutadas• 
Variación de la frecuencia con la que la unidad motora se activa:• 

No todas las unidades motoras se activan al tiempo• 
En contracciones submaximas hay unidades motoras en reposo y otras producen la fuerza necesaria
(constante anisocronica)

• 

Aumentando la frecuencia con la que ciertas unidades motoras se estimulan se pueden activar mayor
número de estas para proporcionar mayor fuerza de contracción, desde contracciones voluntarias suaves a
contracciones tetánicas.

• 

Una unidad motora es la unión de una célula nerviosa motora (neurona) que se origina en la medula con todas
las fibras musculares activadas por ella.
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CONTROL NERVIOSO DEL MOVIMIENTO HUMANO

Funciones motoras de la medula espinal

La célula básica del S.N. es la neurona, en la que

se crea una sinapsis en su unión con el axón. Una acción repetida muchas veces facilita la sinapsis.

La vejez hace descender en numero las neuronas, situación que se compensa con el aumento de sinapsis entre
las neuronas restantes.

La medula es un punto de paso crucial para vías aferentes y eferentes.

Tiene dos tipos de receptores:

Tónicos: Se adaptan lentamente al estimulo. Continuamente reciben información de las contracciones
musculares mediante husos musculares y el aparato de Golgi.

• 

De velocidad: Reciben la información y hasta que no cambias la intensidad no vuelven a informar.
Son los conductos semicirculares del oído y los receptores articulares. Los receptores de velocidad
están informando continuamente, lo cual es una cusa de que se produzca el mareo.

• 

El receptor manda la información a la medula a través de las vías aferentes sensitivas.

El nivel medular es el más primitivo del movimiento. A este nivel se encuentra la postura estática, que se
consigue gracias a un circuito elemental(ya que no va a la corteza) que permite mantener cierto grado de
contracción de la musculatura extensora.

El tono muscular se adapta a situaciones dinámicas. Las variaciones de tono muscular constituyen la postura
dinámica.

Mantenimiento del tono muscular

El estado de semicontraccion del músculo de origen reflejo que constituye la base sobre la cual va a tener
lugar cualquier acto motor, sea simple o complejo, permite los siguientes hechos:

Asegura la postura dinámica• 
Asegura el comienzo y el mantenimiento del acto motor• 
Permite el desarrollo eficaz a través de las influencias de centros superiores sobre el circuito básico
reflejo

• 

Reflejos medulares

Reflejo monosinaptico o miotatico

Base del tono muscular. Las fibras contráctiles son las extrahusales y las fibras del huso muscular son las
intrahusales. El huso muscular recibe el cambio de la longitud de la fibra por vía eferente, mandando la
resolución por vías aferentes, entrando la información a la medula por su parte posterior, sinaptando con una
neurona alfa (lugar de integración) y mandando la respuesta por el nervio motor (vía eferente) y como
respuesta produce la contracción de la fibra extrafusal.

Reflejo disinaptico o miotatico invertido
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Es un reflejo disinapatico que con cargas grandes puede romper el tendón). El receptor es el órgano de Golgi.
Es un sistema de protección para que el músculo no se contraiga demasiado

Nivel encefálico inferior

Está constituido por bulbo, protuberancia, mesencefalo, hipotálamo, tálamo, cerebelo y ganglios de la base.

El control inconsciente de la presión arterial y la respiración están controlados por el bulbo y la protuberancia,
mientras que el equilibrio es mantenido por cerebelo, protuberancia, mesencefalo y el reticular del bulbo.

Farmacia reticular

Zonas bulbares y protuberanciales

Mesencefalo

Protuberancia hacia arriba

Funciones del tallo encefálico

Control de la respiración• 
Control del sistema cardiovascular• 
Control de la función gastrointestinal• 
Control del equilibrio• 
Control de los movimientos oculares• 
Control de los movimientos estereotipados del cuerpo• 

El nivel encefálico inferior sirve de estación intermedia para las señales de orden procedentes de centros
superiores nerviosos

Receptores del nivel encefálico inferior

Cutáneos, articulares y musculares: Restablecen el centro de gravedad respecto a la base de
sustentación.

• 

Vestibulares: Órganos de equilibrio situado en el oído interno. El oído presenta e su parte
membranosa tres conductos semicirculares con un liquido y unas células en las paredes. Cuando el
liquido golpea las células se tiene la percepción de situación. Tienen la posición ideal para
acostumbrarse a los cambios angulares

• 

Órganos de la visión: El ojo es el mayor corrector de errores para mantener la postura• 

Nivel cortical

Presenta distintas áreas cerebrales, controlando cada área alguna función.• 
Almacena memoria• 
Da precisión a las acciones realizadas por centros inferiores• 
Responsable de procesos mentales• 

Neuronas inhibidoras y excitadoras

Los fenómenos emocionales, psicológicos, ambientales y de entrenamiento afectan la afectividad de las
neuronas motoras anteriores, afectando a la fuerza.
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Una neurona motora puede ser estimulada si:

Aumentan los estímulos excitadores y disminuyen los inhibidores• 
Disminuyen los estímulos inhibidores y permanecen constantes los excitadores• 
Aumentan los estímulos excitadores y permanecen constantes los inhibidores• 

Las personas capaces de bloquear mayor número de N. Inhibitorias puede conseguir mayor fuerza. Se cree
que tal vez el entrenamiento de fuerza ayude a reducir la señal inhibidora.

Control cortical y cerebeloso del acto motor

Funciones del cerebelo.

Actúa como un sistema comparador de referencia disminuyendo la señal procedente del cerebro.• 
Desamplifica en términos biológicos la señal aferente.• 
Regula el tono muscular• 

Lesión del paleocerebelo: (hipertonía de músculos extensores)• 
Lesión del neocerebelo (hipotonía)• 
Lesión del arquicerebelo (ataxia, tendencia a caídas, nistagmus)• 
Lesión del neocerebelo: Dismetria, adiadocinesia (movimientos opuestos rápidos), discronometria• 

Control de los movimientos: Temblor en movimientos voluntarios, perdida de precisión de los
movimientos e inestabilidad postural.

• 

Aprendizaje motor: La lesión del cerebelo disminuye la capacidad para modificar un movimiento ante
una nueva situación , además de disminuir la plasticidad neuronal.

• 

Cortex motor

Corteza motora primaria

Todo el esquema corporal se representa mediante el homúnculo de Penfield. La corteza integra todo la
información recibida y manda la ejecución de la orden motora por la vía piramidal hasta la medula espinal. La
vía piramidal se decusa en el bulbo.

Lesiones:

Parálisis del lado contralateral de la lesión• 
Aumento de reflejos tendinosos y patológicos• 
Hipotonía muscular• 
Incapacidad de realizar movimientos voluntarios• 

Área premotora

Lesiones:

Debilidad de la musculatura en miembros inferiores• 
Lentitud en la ejecución de movimientos• 
Incapacidad para realizar movimientos simultáneos de manera coordinada• 

Área motora suplementaria
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Lesiones:

Mutismo verbal• 
Incapacidad para realizar movimientos alternativos rápidos• 
Incapacidad para realizar movimientos de la manos simétricos.• 

Sistema simpático−adrenal y ejercicio físico

El S.N.A funciona sin la intervención de la voluntad del sujeto

Funciones por vías simpáticas y parasimpaticas

Debe funcionar en una balanza equilibrada manteniendo la homeostasis del organismo

Funciona de forma muy intensa y rapida

Organización anatómica del SNA

Las funciones opuestas son complementarias

El SNA se activa por centros nerviosos superiores que mandan neurotransmisores por vías eferentes, pasando
la información a lo largo de la medula y producen sinapsis desde D1 hasta C2 que forman un comando
control:

Troncoencefalo• 
Corteza limbica• 
Hipotálamo• 
Medula• 

A lo largo de toda la columna se sitúan los ganglios paravertebrales formando una cadena sináptica a cada
lado de la columna

De la medula pasa la información al ganglio y del ganglio a los órganos que reciben la inervación simpática
directa.

Inervación de la glándula suprarrenal

Constituye la segunda posibilidad de estimulación

También se conoce como inervación simpática indirecta

Se salta la vía ganglionar. De la medula se salta el ganglio ejerciendo su acción la medula suprarrenal como
ganglio. Las catecolaminas van a la sangre, y luego a los órganos donde tienen que actuar.

Los dos sistemas funcionan a la vez

La función de la inervación de la medula suprarrenal es la de factor de seguridad (transplantes)

S.N. parasimpatico

Las fibras parasimpaticas salen con los pares craneales (facial, oculofacial, glosofaríngeo. Vago (el 75%))
pasan por la medula, sinaptando con la neurona. No presentan cadena de ganglios y llega al órgano de forma
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directa. El órgano presenta unas células modificadas que sinaptan y se comportan como neuronas, saliendo
entonces del mismo órgano la fibra parasimpatica postganglionar.

En neuronas preganglionares (simpáticas y parasimpaticas) se liberan ACH (colinergicas)

En neuronas postganglionares parasimpaticas también se liberan ACH (colinergicas)

En neuronas postganglionares simpáticas actúan E y EN (son adrenergicas excepto en vasos sanguíneos,
músculos piloerectores y glándulas sudoríparas).

El órgano admite información mediante los receptores alfa y beta existentes en las células.

La ACH se asocia con receptores muscarinicos

Las sustancias beta bloqueantes evitan o retrasan la activación del S.N. simpático, evitando tanto la
taquicardia como la aparición del umbral láctico, mediante la disminución de la concentración de
catecolaminas, por que el dopaje en deportes como el tiro olímpico o tiro con arco presenta una lógica aun al
margen de la ética, pero no así en deportes de resistencia, ya que si bien el efecto de la disminución del
umbral láctico es perseguible, no así otros efectos inhibidores del S.N.S. además de conllevar un riesgo de
muerte súbita.

Tono simpatico/parasimpatico

El tono se refiere al equilibrio necesario entre dos sistemas.

Las sustancias vasoactivas locales dominan la tendencia del S.N.S. a cerrar los vasos cuando estos están
abiertos, si es el S.N.S. el que predomina

La catecolaminas actúan como neurotransmisores y hormonas de vida muy corta. Actúan diversas acciones
fisiológicas y metabólicas para mantener la homeostasis durante la realización de un ejercicio.

La presencia de NA indica actividad simpática directa y la de A, actividad simpática indirecta.

Medición de la actividad simpático−adrenal en ejercicio

Las catecolaminas se miden en orina o en sangre arterial, haciendo que los sun (comunicación venas−arterias)
se abran mediante calor

La medición del MSNA es la medida del al actividad de la fibra mediante un método invasivo−cruento,
observando el momento de activación de la fibra simpática.

Acciones de las catecolaminas

El ejercicio activa moderadamente el S.N.S, y cuando se intensifica el ejercicio, el S.N.S activa la aparición
de CA (umbral de CA) porque:

Aparece umbral láctico• 
Se dispara la frecuencia cardiaca• 
Se altera la respiración• 

El entrenamiento de resistencia tiende a acostumbrar a los receptores de la CA.
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S.N.S S.N.P

Midriasis (dilata la pupila) Miosis

Taquicardia Bradicardia

Disminuye el peristaltismo y secreción gástrica Aumenta el peristaltismo y la secreción gástrica

Contrae esfínteres Relaja esfínteres

Relaja bronquios Contrae bronquios

Cierra vasos Abre vasos

Hace que la vejiga retenga orina Hace que la vejiga suelte orina

RESPUESTAS Y ADAPTACIONES CARDIOVASCULARES Y HEMATOLOGICAS AL EJERCICIO

Definición de respuesta y adaptación

Respuesta

Todo cambio súbito y temporal que acontece durante o inmediatamente después de realizar actividad física

Adaptación

Acomodación al esfuerzo continuado

Todo el mundo responde igual al ejercicio, pero no se adaptan igual.

Sangre

Es un compuesto de células y plasma. El intersticio es liquido y no sólido. Gracias a contener plasma puede
circular por las fibras y hacer su función.

Funciones de la sangre

Transporte de sustratos energéticos, enzimas, vitaminas, Fe, hormonas...• 
Transporte de gases y productos de desecho• 
Función inmunológica• 
Función hemostasica• 
Transporte de calor• 

Hemoglobina

Presenta Fe en su estructura. Son discos con un estrechamiento en el centro

Los niveles habituales son de 12−16 gr./100 cc

Índices hematológicos

HCM: Hemoglobina corpuscular media• 
MCHC: Concentración corpuscular de hemoglobina media• 
VCM: Volumen corpuscular medio• 
Hematocrito: Porcentaje de células en sangre• 

Volumen plasmático
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Respuesta: Disminuye por la sudoración sin rehidratación. A la hora se recupera al aumentar la
aldosterona

• 

Adaptación: Aumenta el VP al mejorar la capacidad de retención de Na y agua. Parece que disminuye
el hematocrito por hemodilución

• 

Hematocrito

Respuesta: Aumenta al disminuir el VP y aumentar la sudoración• 
Adaptación: Disminuye al aumentar el VP y la hemólisis debida a la rutina de los entrenamientos y el
sangrado de casi todos los sistemas

• 

Recuento de hematíes

Respuesta: Ante un ejercicio intenso y corto aumenta el numero por Hemoconcentración y por salir la
reserva de hematíes. Ante un ejercicio de larga duración los hematíes disminuyen por hemólisis y por
deshidratación

• 

Adaptación: Aumenta el numero de hematíes por la mayor actividad• 

VCM

Respuesta: Aumenta normalizándose a los 4−7 días (aumenta el hematocrito y baja el número de
hematíes)

• 

HCM

Respuesta: Disminuye y se recupera a las 24 horas. (Hemólisis y aumento de hematíes inmaduros)• 

CHCM

Respuesta: Disminuye y se recupera en 2−3 días.• 

Velocidad de sedimentación globular

No se ha demostrado ningún efecto producido por el ejercicio

Anemia

Nivel de hemoglobina

VCM Frotis sanguíneo

Factores que afectan a la anemia en el deporte

Hemólisis por trauma mecánico• 
Hematuria• 
Hemorragias gastrointestinales• 
Disminución de la absorción de Fe• 
Menor eritropoiesis en el entrenamiento• 
Déficit de Fe en dieta• 
Aumento de VP• 
Inflamaciones locales que secuestran Fe• 
Aporte inadecuado de Fe• 
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Mala absorción intestinal de Fe• 

Hemostasia

Es el equilibrio entre la fibrinolisis y la coagulación.

Una lesión en el endotelio activa la coagulación, incidiendo en la formación de plaquetas, que reparan la
lesión y posteriormente se disuelven gracias al mecanismo de la fibrinolisis.

Células blancas (leucocitos)

El ejercicio prolongado repetido e intenso deprime la inmunidad, aunque el ejercicio salud parece mejorarla.

Granulocitos• 

Neutrofilos• 
Basofilos• 
Eosinofilos• 
Polimorfonucleares• 

Agranulocitos• 

Linfocitos• 
Monocitos• 

Modificaciones tras el recuento

Ejercicio corto y máximo: Se produce un aumento de linfocitos que se recupera a los 30 minutos• 
Ejercicio prolongado y submaximo . Se produce un aumento de neutrofilos y una disminución de
linfocitos

• 

Modificaciones de la función

Un ejercicio continuo, repetido e intenso provoca una respuesta de estrés que deprime la inmunidad (Síntoma
de sobreentrenamiento. No es causa) con una mayor susceptibilidad a infecciones, debido a una caída de
linfocitos y una disminución de su función.

Aumento de los glucocrticoides (cortisol) Disminuye la producción de anticuerpos• 
Aumento delas catecolaminas• 
Aumento de beta endorfinas (Disminución de la proliferación de linfocitos)• 

Recuperación tras el recuento

Leucocitos: Tras un ejercicio de dos horas empiezan a volver a la normalidad a los 60´ tardando 24
horas en recuperarse completamente.

• 

Linfocitos: Se recuperan al cabo de 30´ tras todo tipo de ejercicio• 
Neutrofilos: Dan una respuesta bifásica• 

Se produce un aumento inmediatamente posterior al esfuerzo• 
Se produce un segundo aumento 2−4 horas tras el esfuerzo• 

Mecanismos implicados en la leucocitosis
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Demarginación (El más importante)• 

Aumento de flujo sanguíneo en los vasos musculares y en el sistema pulmonar• 
Estimulación adrenergica (S.N.S) La NA se une a los receptores beta de los leucocitos perdiendo la
adhesividad de los vasos.

• 

Efecto del cortisol: El cortisol activa los neutrofilos inmaduros porque estimula medula ósea.
Lleva linfocitos y eosinofilos a los tejidos

♦ 

Aumento de la viscosidad de la sangre (Aumento relativo de linfocitos)♦ 
Respuesta inflamatoria: Modula el numero de leucocitos produciendo una disminución♦ 
Influencia del entrenamiento: No hay grandes diferencias♦ 
Sexo: Las mujeres producen más linfocitos, mientras que los hombres más eosinofilos y
neutrofilos.

♦ 

Temperatura: El calor aumenta el numero por la perdida del volumen plasmático ocasionada
por la sudoración (Hemoconcentración) El frío no ocasiona cambios

♦ 

Conclusiones

El aumento del número de leucocitos depende de la duración del ejercicio• 
El principal mecanismo responsable es la demarginación, siendo los niveles de corticoides los que
modulan o implican a una u otra subpoblación

• 

Los atletas entrenados de forma intensa muestran una cierta labilidad defensiva (en su contexto)• 

Respuestas enzimaticas al ejercicio físico

Parámetros bioquímicos

CPK (CK)

Creatin fosfoquinasa: Metabolismo de los fosfágenos.

Se origina en músculo corazón y cerebro.

La CPK total aumenta con el ejercicio intenso

LDH

Lácticodeshidrogenasa: Glucolisis anaeróbica

Se origina en músculo, hígado, eritrocitos, riñón, corazón y pulmón.

La LDH aumenta con el ejercicio, sobre todo la isoenzima LDH 5

PK

Piruvatokinasa.

Aumenta con el ejercicio moderado

MDH

Malatodeshidrogenasa
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Se origina con el músculo esquelético.

Aumenta con el ejercicio moderado

AAAP

Amino aryn acyd peptidasa.

Se origina en el músculo esquelético, y con el ejercicio se produce un ligero aumento.

ALD

Aldolasa.

Originada en el músculo esquelético y en el hígado.

ALP

Fosfatasa alcalina.

Originada en el hueso, hígado, intestino, riñón, y leucocitos.

El ejercicio no ocasiona cambios. Su aumento puede significar un problema óseo relacionado con el
crecimiento.

Transaminasas

GPT (glutamin piruvato transaminasa). Se origina en hígado, corazón y músculo esquelético. La
isoenzima mas importante es la GPT1 (citoplasmática). El ejercicio provoca un aumento moderado y
reversible

• 

GOT (glutamin oxalcetico transaminasa). Se origina en hígado, corazón, músculo, cerebro y riñón.
Presenta isoenzimas citoplasmáticas (la más importante) y mitocondriales. El ejercicio provoca un
aumento moderado

• 

GGT (Gama glutamina transpeptidasa). Se origina sobre todo en riñón y también en hígado, bazo,
páncreas y pulmón. El ejercicio no provoca alteraciones de la GGT

• 

Otros marcadores

Mioglobina• 
Haptogobina• 
Proteína reactiva• 

Enzimas

Son biocatalizadores de naturaleza proteica que hacen que las reacciones bioquímicas de nuestro organismo
sean muy rápidas

Retorno y pico de las enzimas

LDH: El pico se produce en las horas posteriores al ejercicio y se recupera en pocas horas.• 
CPK: El pico se produce 24−48 horas después y retornas pasadas las 48 horas, aunque con picos muy
altos el retorno puede prolongarse hasta 8 días

• 
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GOT: El pico a las 24−48 horas y la recuperación a los 2−3 días.• 

Valores que afectan a la mioglobina

Proteína que transporta O2 dentro del músculo. Cuando la concentración en este es alta se va a la orina.

La concentración es distinta en hombres (26 ug/l) que en mujeres (20). Influyen otros factores como la edad,
el peso (a mayor masa mayor concentración), además de existir una variación diurna (más alta por la mañana)
y aumenta después del ejercicio más en no entrenados.

Factores que aumentan la actividad enzimatica en sangre

Duración del ejercicio: El pico es más alto si el ejercicio es largo. En ejercicios de fuerza los
aumentos son menores, pareciendo que el músculo presenta más resistencia a que salgan las enzimas.

• 

Intensidad del ejercicio: El pico es más alto si el ejercicio es intenso. En ejercicios de fuerza los
aumentos son menores, pareciendo que el músculo presenta más resistencia a que salgan las enzimas.

• 

Tipo de ejercicio: El pico es mayor en aquellos que soportan el peso. Se produce más salida de CPK
con contracciones excéntricas y presión intramuscular

• 

Nivel de entrenamiento: Los más entrenados presentan menores aumentos de actividad enzimatica. A
mayor potencia aerobica menor es la actividad enzimatica en sangre. Los mecanismos implicados son
una mejor tolerancia al estrés físico, mejor respuesta adaptativa al entrenamiento y mejor aclaración
de CPK

• 

Variabilidad individual: Nivel enzimático• 
Sexo: Se cree que la mujer tiende a producir menos CPK en sangre, porque la mayoría de los estudio
se ha hecho en mujeres fértiles, muy protegidas por estrógenos, como factor limitante del flujo de
hormonas a sangre, además de tener menor masa muscular.

• 

Raza: La raza negra tiende a volcar más enzimas en sangre que la caucasiana• 
Tª: El ambiente más caluroso hace que salgan más hormonas a sangre• 
Altitud: A mayor altitud mayor es la liberación de hormonas en sangre• 
Ruido y vibraciones: Aumentan la salida de CPK a sangre.• 

Mecanismos (causas) implicados en la salida de enzimas a sangre

Disminución del volumen plasmático (hemoconcetración) resultando en un aumento relativo de CPK• 
Factor mecánico local (contracciones musculares)• 
Aumento de la temperatura• 
Daño miofibrilar• 
Alteración de la permeabilidad• 
Aumento de radicales libres• 

Implicaciones clínicas de los cambios enzimáticos inducidos por el ejercicio

Cambios que simulan infarto agudo de miocardio• 
Enfermedades neuromusculares (distrofia muscular de Duchenne)• 
Miopatias• 

Equilibrio entre enzima antioxidantes y prooxidantes

Existen hormonas prooxidantes como el O2− (superoxido de hidrógeno) H2O2 y OH que se equilibran en su
acción con otras antioxidantes, como la superoxido disglutasa, la catalasa y la glutation peroxidasa, además de
vitamina C, D y betacarotenos.
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Ejercicio fisico/cirugía

Aumento del consumo de O2

Aumento de la producción de radicales libres

Aumento de la lipoperoxidación

(rotura de la membrana lipidica)

Estrés oxidativo

Disminución de GSH/GSSH

Necrosis de tejidos

Muerte celular.

Adaptación

Inducción de

Enzimas antioxidantes

Adaptación

El músculo fatigado disminuye la producción de enzimas antioxidantes. Existen cofactores que ayudan a la
función de las enzimas antioxidantes como el Se, el Cu y el Zn.

RESPUESTAS Y ADAPTACIONES

CARDIOVASCULARES AL EJERCICIO

Respuesta

Cambio agudo de la función de un órgano o sistema ante la presencia de un estimulo. Se da en todos los
individuos.

Adaptación

Cambios cronicos en la estructura y función de un organo o sistema ante la exposición repetida y suficiente a
un estimulo. Pueden manifestarse en ausencia del estimulo.

El sistema cardiovascular responde satisfaciendo las necesidades del musculo, como son:

Aporte de O2 y nutrientes• 
Retirada de los productos de desecho• 
Termorregulacion• 
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Mantenimiento de la homeostasis ante el desequilibrio que genera el ejercicio• 

La respuesta general del sistema es aumentar el gasto cardiaco (Q) y el aumento de la diferencia arterio
venosa (D (a−v) O2)

VO2 = Q x (D (a−v) O2) (factores centrales x factores perifericos)

Si la diferencia es muy alta significa un trabajo correcto del musculo, ya que este ha retenido mucho O2.

Con el ejercicio fisico el Q aumenta respecto a la intensidad, la FC aumenta de forma gradual y el VS
(volumen sistolico) aumenta de forma gradual hasta el 60% del VO2 max, sufriendo entonces una deflexión
en su aumento. A partir del 80% VO2 max el VS disminuye.

Una presión diastolica alta implica una obstrucción de los vasos al discurrir de la corriente sanguinea dabido a
una acumulación de trigleciridos. Con el ejercicio la PS sube y la diastolica se mantiene o baja.

Mecanismos reguladores de las respuestas del sistema cardiovascular.

Mecanismo nervioso

Comando central: La corteza motora manda ordenes a centros vegetativos y contribuye a la respuesta
anticipatoria del ejercicio, de forma que la FC aumenta al inhibirse el SN parsimpatico y excitarse el
simpatico.

• 

Control reflejo: Receptores perifericos que se ponen en marcha al iniciarse el ejercicio.• 

Metaboloreceptores• 
Mecanoreceptores• 

Mecanismos humorales

Locales: Reflejos nutricios. Sustancias vasodilatadoras producidas en el lugar de la contracción:• 

Histamina• 
Adenosina• 
Prostaglandinas• 
Aumento del ión K• 
Aumento del ion hidrogeno• 
Disminución del pH• 
Aumento de la temperatura• 

Hormonales: Mantienen mejor la respuesta iniciada.• 

Ca• 
Sistema renina−angiotensina−aldosterona• 

Mecanismo hidrodinámico

Aumenta el retorno venoso, generando una respuesta cardiovascular al mejorar el volumen sistólico
aumentando el Q con la FC y el VS.

Bombeo muscular: Los musculos de las piernas hacen un bombeo hacia arriba• 
Bomba aspirativa toracica (presión negativa del torax)• 
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Vasoconstricción simpatica• 
Redistribución• 

Efectos del sistema simpatico−adrenal sobre el sistema cardiovascular

Efectos sobre el corazon

Aumento de la FC (excitación del nodo sinusal como efecto cronotropico positivo)• 
Aumento de la contractilidad del miocardio como efecto inotropico positivo• 
Aumento de la velocidad de conducción como efecto dromotropico positivo• 

Efecto sobre el sistema vascular

Vasoconstricción (redistribución vascular)• 

Efectos del aumento del retorno venoso sobre el sistema cardiovascular.

Aumento de la FC (reflejo de Bainbridge)• 
Auemento del VS (ley de Frank−Starling)• 

Al aumentar el retorno venoso aumenta el volumen de llenado, aumenta a su vez la frecuencia de contracción
lo que resulta en un aumento del VS.

Factores que modifican la FC

Edad. Afecta a la FC max (220 − edad)• 
Sexo. La FC es mayor en mujeres que en hombres debido al menor numero de hematies.• 
Grado de entrenamiento: A mayor entrenamiento menor numero de pulsaciones.• 

IR2: indice de recuperación en el segundo minuto: (FC mx −FC 2º minuto) / (FC max teorica −FC max real).
A mayor IR2 más aerobico es el sujeto. El IR2 aumenta con los años de entrenamiento.

Tipo de ejercicio: A mayor masa muscular utilizada mayor es la FC. Los musculos pequeños hacen
latir más deprisa el corazón.

• 

Condiciones ambientales:• 

A mayor temperatura mayor es la FC• 
A mayor humedad mayor es la FC• 
Hora• 
Presión parcial de O2. La altura aumenta la FC.• 

Condiciones patologicas:• 

La FC aumenta con la anemia• 
La FC auementa en convalecientes• 
La FC aumenta en valvulopatias• 
La hipertensión hace aumentar la FC• 
Los bloqueos auriculoventriculares disminuyen la FC• 

Respuestas cardiovasculares al ejercicio estatico

Aumento de la contractilidad• 
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Aumento de la FC• 
Aumento de la presión sistolica• 

El ejercicio estatico provoca un efecto mecanico de compresión sobre los vasos aumentando las resistencias
perifericas y la presión diastolica.

Tipos de respuesta de la PA al ejercicio estatico

Hipertensión sistolica: Controlar los aumentos por encima de los 230−250 mm de Hg.• 
Hipertensión diastolica: Se aceptan como normales aumentos de 20−30 mm de Hg respecto a la TA
diastolica basal.

• 

Hipotensión sistolica: No puede disminuir con el ejercicio.• 
Hipotensión diastolica.• 
No hay alteraciones• 

Adaptaciones cardiovasculares al ejercicio

Pueden apreciarse tanto en reposo, como en ejercicio máximo y submaximo.

Adaptaciones en el corazón

Morfologicas• 

Aumento de la masa cardiaca• 
Aumento del grosor de las paredes ventriculares (hasta 13 mm de septo)• 
Aumento del diametro de las cavidades.• 
Aumento del indice cardiotoracico (separación entre pulmones) de 10 a 15 cm• 
Crecimiento del ventriculo izquierdo• 

Funcionales• 

En reposo: Disminución de la FC (bradicardia sinusal) y aumento del VS• 
En ejercicio submaximo: : Disminución de la FC (bradicardia sinusal) y aumento del VS.• 
En ejercicio máximo: No se observan variaciones en la FC y sí un aumento del VS.• 
Bloqueo auriculo−ventricular de 1º grado (normal)• 
Alteraciones de la repolarización (onda T vagotonica) (normal)• 
Bloqueo incompleto de rama derecha (normal)• 

Adaptaciones en deportes de resistencia

Son reversibles

Bradicardia sinusal (en dos semanas)• 
Aumento del volumen de las cavidades cardiacas y de sus espesores.• 
Aumento del VS• 
Aumento de la densidad capilar miocardica (mayor numero de capilares por fibra y mayor capacidad
de dilatación de estos)

• 

En el metabolismo cardiaco.• 

Disminución del uso de sustratos y del VO2• 
Auemento de la capacidad de aclaramiento del lactato a altas intensidades.• 
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Adaptaciones en deportes de potencia

El corazon se somete a una cosniderable carga de presión en muy poco tiempo

En estudios longitudinales se observan pequeñas modificaciones de las dimensiones cardiacas.

En estudios transversales se observan hipertrofias concentricas (engrosamiento de la pared sin dilatación de
cavidades) posiblemente debidas a dopaje por androgenos,

Ventilación pulmonar

Objetivos de la respiración

Suministro de O2 a los tejidos• 
Eliminación de CO2 de los tejidos• 

La ventilación permite que la presion alveolar de O2 se mantenga constante en 105 mm de Hg y que el O2 se
mueva desde los alveolos a la sangre para su distribución por los tejidos. Además la presión parcial de CO2 se
mantiene baja en los alveolos (40 mm) para que pueda eliminarse.

La velocidad y profundidad de la ventilacion influyen sobre la cantidad de O2 y CO2 que se interacambian
entre el organismo y la atmosfera.

La funcion de la respuesta pulmonar al ejercicio es el control homeostasico de la concentarción de gases en la
sangre para minimizar el posible coste fisiologico del ejercicio que se este realizando.

Funciones del sistema respiratorio en los tejidos

Contribuir a oxigenar tejidos y dismnuir el grado de acidez• 
Mantener bajas las resistencias vasculares pulmonares• 
Minimizar el paso de H2O al espacio intersticial pulmonar.• 

Ventilación minuto

Supone el volumen corriente multiplicado por la frecuencia respiratoria.

En reposo es 0,5 litros x 12 resp/min = 6 litros / minuto

En ejercicio es 2 litros x 70 resp/min = 140 litros / minuto, de los que no pueden aprovecharse todos por el
espacio muesrto que no tiene capilares.

Ventilación alveolar

(Vc − Vd) x FR = 4200 ml

Indice ventilación perfusion (V/Q)

Es el indice de los litros de aire que llegan al pulmon partido por los litros de sangre.

En reposo ronda los 0,8, un indice poco eficiente ya que en zonas apicales llega poca sangre.

Indice VE / VO2
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Conocido como equivalente de O2.

Es un indice indirecto de eficiencia pulmonar.

Del reposo a VT1 desciende, y en VT1 empieza a aumentar, mientras que en VT2, sufre una deflexión
positiva, al disminuir el O2 en el aire expirado, al quedarse en el musculo.

En ejercicio la VE (intensidad de la perfusión regional) se hace más uniforme en todo el pulmon. Suponiendo
un aumento de la perfusión en las zonas apicales que en general en repos son zonas más ventiladas

Respuestas de la ventilación al ejercicio

Ejercicio de carga constante

Aumenta bruscamente en la fase I. A intensidad moderada la VE aumenta de forma lineal al VO2 y a
la producción de CO2

• 

Sigue aumentado, pero de forma más lineal en la fase II. El aumento de la VE se debe al aumento del
volumen corriente más que al aumento de la frecuencia repsiratoria..

• 

Se estabiliza en la fase III. A altas intensidades se instaura una situación de acidosis metabolica. La
relación VE /VCO2 se hace curvilinea y la VE aumenta a expensas de la frecuencia respiratoria

• 

Ejercicio de carga incremental

La VE aumenta de forma lineal respecto al VO2 hasta intensidades de ejercicio correspondientes al 50−60%
del VO2 max. A partir de entonces la VE aumenta desproporcionadamente a expensas de la frecuencia
respiratoria (umbral ventilatorio de Wassermann)

Factores implicados

Regulación de la acidosis (glucolisis anaerobica tamponada por Buffer) El buffer hace salir CO2 ,
motivo por el cual aumenta la frecuencia respiratoria

• 

Aumento de la temperatura corporal ( + 1 ºC) Se produce una taquipnea por estimulo del centro
respiratorio (mecanismo termorregulador)

• 

Aumento de las CA. El simpatico activa el central.• 

Durante la recuperación

La VE desciende bruscamente al cesar la activación motora al desaparecer el estimulo nervioso desde
los receptores localizados en musculos y articulaciones.

• 

El descenso de la VE se va haciendo más gradual hasta los valores de reposo.• 

Respuestas ventilatorias en circunstancias especiales

Ejercicio en altura• 

Respuesta aguda: La VE se eleva por encima de los valores obtenidos al nivel del mar para la misma carga
de trabajo. La hipoxia estimula el centro respiratorio

• 

Respuesta crónica: La VE sigue elevada, pero de forma más eficiente al aumentar la excreción de
bicarbonato al perder capacidad buffer, tamponandose por menos tiempo el lactato.

• 

En altas temperaturas: Ambientes humedos y calurosos producen taquipnea, a expensas de la
frecuencia respiratoria

• 
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Contaminación ambiental: también produce taquipnea.• 

Adaptaciones en la ventilación con el entrenamiento

En ejercicios maximos

Aumenta la fuerza de los musculos respiratorios, con el consiguiente aumento de la VE max.• 
Aumenta la resistencia de los musculos respiratorios, con el consiguiente aumento de la VE max.• 
La sensibilidad respiratoria a la hipoxia es menor.• 
La respuesta a la hipercapnia (aumento de CO2) es menor. Los atletas toleran mejor los aumentos de
la presión parcial de CO2 y disminuciones de la pp de O2 a altas intensidades.

• 

En ejercicios submaximos

Despues de 4 semanas de entrenamiento

Disminuye la VE/VO2 por:• 

Disminución de fatiga de musculos respiratorios• 
Queda más O2 pra los musculos en ejercicio.• 

El entrenamiento a cargas submaximas cambia el patron ventilatorio• 

Aumenta el volumen corriente (el aire inspirado se mantiene más tiempo en los pulmones entre respiración
y respiración y la cantidad de O2 extraido es mayor)

• 

Disminuye la frecuencia respiratoria• 

Diferencia entre amateurs y elite en el VO2

VO2 max: No hay diferencias significativas.• 
VO2: El amateur tiene necesidad de consimir más O2 en cargas submaximas, con una menor
eficiencia de trabajo.

• 

Coste metabolico de la respiración

Insertar graficas comparativas entre elite y pro de VE/VO2, Pet O2 (los profesionales con mejores recursos
metabolicos captan mejor el O2 y dejan escapar menos), y Pet CO2 (la ventilación es + efectiva en pro, ya que
produciendo la misma cantidad los profesionales se deshacen mejor del CO2

Un sujeto entrenado usa un patron ventilatorio de un sedentario

El entrenado respira más profundamente y disminuye la frecuencia respiratoria, emjorando la oxigenación,
manteniendo mejor las ppO2 y de CO2 en el alveolo, favoreciendo el intercambio de CO2 y evitando el
aumento de trabajo causado por el aumento de frecuencia respiratoria, asi aumenta la disponibilidad de tiempo
para la espiración, que es una parte comprometida en la mecanica ventilatoria durante el ejercicio.

Efecto del entrenamiento especifico sobre los músculos respiratorios

En ejercicios submaximos: 30`día, movilizando 85/160 litros por minuto durante cuatro semanas aumenta la
resistencia de los músculos respiratorios, con una mejora de la capacidad aerobica y anaeróbica. La VE
máxima alcanzada en una prueba de esfuerzo aumenta y la percepción subjetiva de esfuerzo de los músculos
respiratorios fue menor.
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Difusión de gases y su transporte durante el ejercicio

La disfusión de gases se origina entre la fase gaseosa de los alveolos y la fase disuelta de los vasos,
provocando la diferencia de presiónes la difusión.

Factores que afectan a la difusión

Espesor de la membrana• 
Superficie de la membrana (cantidad de alveolos)• 
Cercanica de la mebrana a los vasos• 
Coeficiente de difusión del gas• 
Gradiente de presión a ambos lados de la membrana• 

Estos factores mejoran con el ejercicio.

En reposo los puntos apicales pulmonares estan mejor ventilados y las bases pulmonares muy bien
perfundidas

En ejercicio dismiuye el epacio muerto fisiologico (donde no se cumple el intercambio de gases) al aumentar
el flujo sanguieno de la parte apical del pulmon. El intercambio gaseoso se aproxima al optimo.

En reposo la difusión de O2 es de 230 ml/minuto = 21 de capacidad x 11 de diferencia de presión, mientras
que en ejercicio estos valores se triplican.

Difusión de O2

La capacidad de difusión para el O2 en ejercicio se triplica al aumentar la superficie de intercambio y el área
total de difusión:

Apertura de capilares pulmonares que estaban cerrados en reposo• 
Mayor dilatación de los capilares ya abiertos• 

Los entrenados presentan mayor capacidad de difusión tanto en reposo como en ejercicio.

A su vez el CO2 también difunde mejor que el O2 (20 veces), por lo que su capacidad de difusión es de 400
ml/min/mm Hg en reposo, pudiendo llegar hasta 1200 en ejercicio, al aumentar la superficie de intercambio.

El entrenado presenta una mayor diferencia arterio−venosa, desplazando la curva sigmoidea a la derecha,
saturando menos la presión y captando por la tanto más O2.

Transporte de CO2

El CO2 tiene tres mecanismos de transporte

Disuelto en un 7%• 
En forma de bicarbonato en un 70%• 
Combinado con hemoglobina y proteínas plasmáticas en un 23%• 

Realmente la cantidad total de CO2 combinado con Hb depende de la PCO2.

Regulación de la respiración
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Control nervioso: Tiene como objetivo ajustar el ritmo de ventilación alveolar casi exactamente a las
necesidades del cuerpo. La PO2 y la PCO2 dificilmente se modifican durante el ejercicio intenso. El
principal centro regulador es el bulbo. Los factores nerviosos estimulan el centro respiratorio para
suministrar las necesidades adicionales de O2 y la mayor eliminación de CO2.

• 

Control químico: Conserva la respiración adecuada de O2, CO2 e hidrógeno en los líquidos del
organismo.

• 

El exceso de CO2 o de hidrogeniones tiene un efecto excitador directo sobre el centro respiratorio, al existir
áreas quimiosensibles localizadas bilateralmente en la zona del bulbo. El CO2 toma el mando para dirigir el
centro respiratorio. A mayor cantidad de CO2 mayor es el estimulo.

• 

El O2 no tiene un efecto excitador directo sobre el centro respiratorio. El O2 no va directamente al bulbo,
por lo que la bajada de O2 exita el centro respiratorio. A mayor PCO2 mayor excitación sobre el centro
respiratorio.

• 

A traves de la adaptación conseguimos que el orgaimos deje de ser sensible al CO2 y por lo tanto aumente la
ventilación en escasez de O2.

Los factores humorales logran el ajuste final de la respiración para que la concentración de CO2 y de
hidrogeniones en los liquidos corporales se conserven lo más cerca posible de valores normales

Acido−base

El pH es el logaritmo de la concentración de H.

El pH de los líquidos orgánicos debe estar estrictamente regulado en 7,4 con el fin de mantener la
homeostasis.

El pH expresa la acidez o alcalinidad de una serie determinada del nímero de hidrogeniones presentes en la
solución, expresándose el numero resultante entonces como pH.

Debido a que el resultado es un numero muy pequeño, este se expresa mediante el logaritmo negativo de la
concentración.

El descenso de pH supone fatiga al desacoplarse el sistema, y desactivar enzimas metabólicas y alertar la
excitación−contracción.

Sistemas neutralizadores del H

El mantenimiento del equilibrio ácido−base en el ejercicio se mantiene gracias a la interacción de tres
sistemas

Sistema buffer de los líquidos orgánicos• 

Buffer intracelular (proteínas, grupos fosfatos, bicarbonato intramuscular)• 
Buffer extracelular (proteínas, Hb, bicarbonato)• 

Sistema respiratorio (elimina o retiene CO2)• 
El riñón (aumenta o disminuye la concentración de bicarbonato) Es lento en su ejecución.• 

Producción de H+ durante el ejercicio

Ácidos volátiles: CO2 + H2O!H2CO3 ! H+ + HCO3• 
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Ácidos orgánicos (ácido lactico)• 
Acidos fijos (acido sulfurico y acido fosforico)• 

El metabolismo aeróbico de la glucosa produce ácido sulfúrico y ácido carbónico y el metabolismo
anaeróbico de la glucosa produce ácido lactico y ácido fosforico.

Consumo de O2

El consumo de O2 se conoce también como VO2

El VO2 es el parámetro fisiológico que expresa la cantidad de O2 que consume el organismo.

El VO2 se puede expresar de dos formas:

Expresión relativa: Con relación al peso; ml/kg/minuto• 
Expresión absoluta: ml/minuto• 

Asimismo la valoración también se puede realizar de dos maneras:

Medición directa: Mediante analizador de gases.• 
Estimación indirecta: mediante tests basados en hechos fisiológicos.• 

Los dos tipos de mediciones cuantifican el metabolismo energético, que se entiende como la transformación
de energía química proveniente de los alimentos en energía mecánico−muscular.

VO2 = Q (gasto cardiaco o volumen minuto) x D(a−v)O2 (diferencia arteriovenosa en contenido de O2)

Factores que inciden en el VO2

Concentración de O2 en el aire ambiental• 
Permeabilidad de la vía aérea• 
Índice ventilación/perfusión• 
Difusión alveolar• 
Volumen sistólico y frecuencia cardiaca• 
Sistema venoso• 
Sistema arterial• 
Diferencia a.v de O2• 
Nº de hematíes y concentración de Hb• 
Redistribución vascular• 
Capilarización• 
Masa mitocondrial• 
Sistema enzimatico oxidativo• 

MET

MET es una unidad metabólica equivalente a 3,5 ml de O2/kg/min

1 MET es el gasto energético que precisa un organismo para mantener sus constantes vitales.

1 MET suele coincidir con el metabolismo basal (O2 consumido en reposo absoluto)

VO2 submaximo
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El VO2 submaximo es un índice muy valido para establecer una economía energética, ya que para la misma
intensidad es mejor disponer del VO2 más bajo.

VO2 máximo

El VO2 máximo (en adelante VO2max) puede compararse con la cilindrada de un coche. Es un índice muy
fiable de la capacidad de un deportista de fondo, aunque no el determinante final de su rendimiento.

VO2max es la máxima cantidad de O2 que el organismo puede absorber, transportar y consumir.

El VO2max no es mensurable ni aceptable en sus valores para edades no adultas

VO2 pico

Es el máximo consumo de O2 obtenido durante la realización de una prueba de esfuerzo realizada hasta el
agotamiento en unas condiciones determinadas, pero sin cumplir criterios de maximidad.

En edades no adultas no hablaremos nunca de VO2max sino de VO2 pico

Factores limitante del VO2

Cantidad d O2 en aire• 
Sistema Pulmonar• 
Bomba cardiaca• 
Capilarización muscular• 
Arterias y venas• 

VO2 = Q * D (a−v)O2

Q: gasto cardiaco= VS * FC

D(a−v) diferencia arterio venosa

Respuesta de O2 al ejercicio

Ante el ejercio incremental sube y establece una meseta que corresponde con el VO2 max• 
Ante el ejercicio de carga estable. El VO2 se estabiliza tras una ligera subida.• 

Criterios de maximidad de prueba

Meseta de VO2. Si esta no es muy clara podemos entender como meseta la subida de menos de 150
ml/min en dos cargas consecutivas.

• 

RER=1• 
Alcanzar la máxima frecuencia teorica.• 
Alcanzar mas de 8 mMol/mm3• 

Se dice que la prueba si es máxima si cúmplela menos 3 de los 4 criterios.

Factores de los que depende el VO2

Carga genetica en un 70%• 
Aumenta con el pesoo y el pico de altura alcanzando u máximo entro los 18−25 años.• 
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Se deteriora por la ausencia de ejercicio a razon de un 1% por decada• 
Mayor en hombres que en mujeres• 
A mayor músculo mayor VO2• 

Factores limitantes del VO2

Patologías• 
Concentración de O2 en aire atmosférico• 
Extracción de O2 (factor periférico). Debe existir una correcta disociación de la Hb, existir un paso
correcto del O2 por el endotelio del capilar, pasar por la membrana del músculo, transportar bien el
O2 la mioglobina y favorecer el paso a las mitocondrias.

• 

Sistema cardiovascular (factor central) Tiene reserva para llegar hasta los 30 litros, pudiendo existir el
limite en la bomba o en la transportación hacia el músculo.

• 

El entrenado presenta el factor central como limitante

Aumentos del VO2 en la infancia

Es lineal hasta alcanzar el pico a los 18−25 años

Hombres sedentarios 35−45 ml/kg/min

Mujeres sedentarias 30−40 ml/kg/min

Esquí de fondo (hombres) 94 ml/kg/min

Esquí de fondo (mujeres) 75 ml/kg/min

Corredores (varones) 80 ml/kg/min

Ciclistas (varones) 74 ml/kg/min

Corredores (mujeres) 65 ml/kg/min

Protocolos para determinación de VO2 max

De carga constante• 
Incremental• 

Escalonado (puede ser continuo o discontinuo)• 
Rampa• 

Umbrales

El umbral significa en fisiología el paso de un metabolismo a otro

Wasserman definio umbral anaeróbico en 1964 como el paso entre zona aerobica y anaeróbica, entendiéndola
como la intensidad e trabajo a partir de la cual se empieza a generar ácido lactico.

A través del RER (índice de CO2/O2) sabemos indirectamente que sustrato esta usando, pero no podemos
determinar de forma precisa el umbral, aunque sabemos que superados los valores próximos a la unidad el
organismo ha empezado a demandar glucosa. Mientras que por debajo de la unidad se esta utilizando grasa
como sustrato energético.

En 1967 Wasserman lo definio como zona umbral, y lo entendió como un aumento desproporcionado de la
respiración respecto al VO2 y a la producción de lactato
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Bases teoricas del umbral de Wasserman

Durante el metabolismo anaeróbico el CO2 proviene del almacenamiento del ácido lactico y el bicarbonato. Si
aumenta mucho el CO2, aumenta la ventilación, disparándose esta.

Conceptos de umbral

OBLA: Índice de lactato en sangre• 
OPLA: Índice de lactato en plasma• 
VT1: Primer umbral ventilatorio.• 
VT2: Segundo umbral ventilatorio.• 
IAT: Umbral anaeróbico individual. Situado entre VT1 y VT2 aunque más próximo a VT1. En muy
entrenados puede coincidir con umbral lactico.

• 

Modelo trifásico de Skinner y McLellan

En 1980 determina tres fases mediante los dos umbrales ventilatorios

Zona aerobica o fase I: Desde valore de reposo hasta VT1. Caracterizada por el ciclo de krebs y la
fosforilación oxidativa

• 

Zona de transición o fase II: Entre VT1 y VT2.• 
Zona anaeróbica o fase III: Por encima de VT2.• 

Definición de VT1 y VT2 en pruebas de esfuerzo

VT1: Primer arranque ventilatorio. Es el punto más bajo del índice VE/VO2, y el punto más bajo de la
PeO2.

• 

VT2: Segundo arranque ventilatorio. Es el punto más alto de la PeCO2. Supone un aumento del índice
VE/VCO2 con aumento del índice VE/VO2.

• 

Justificación de la aparición del umbral anaeróbico

Motivado por más causas que la hipoxia.• 
En VT2 las fibras reclutadas pasan a ser de tipo II.• 
Las hormonas se ponen en marcha más rápidamente.• 
El trabajo mitocondrial se satura.• 
El cambio de voltaje es a partir de VT2• 

Terminología empleada en función del significado metabólico

Umbrales que indican el comienzo de la producción de lactato

Punto de optima eficiencia ventilatoria (Hollmann 1959)• 
Umbral anaeróbico (Wasserman 1964)• 
Umbral aeróbico (Skinner 1979)• 
Transición anaeróbica individual (Paffenbarger 1981)• 
OPLA (Farrelli 1979)• 
VT1 (Orr 1982)• 

Umbrales que determinan el máximo estado estable en sangre

Umbral aeróbico−anaerobio (Mader 1976)• 
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Umbral anaeróbico (Skinner 1979)• 
IAT• 
Umbral anaeróbico individual• 
OBLA (Jacobs 1981)• 
VT2 (Orr, 1982)• 

Formas de determinación del umbral anaeróbico

No invasivas• 

Metodo de equivalentes ventilatorios• 
V−Slope (Beaver 1986)• 
Metodología de Conconi• 
Frecuencia respiratoria• 
Reclutamiento de fibras (electromiografia)• 
Saliva• 
Resonancia magnética nuclear.• 

Invasivas.• 

Medición de catecolaminas (umbral de CA)• 
Medición de lactato para determinar el umbral lactico, el OPLA, el OBLA y el IAT.• 

Metodología de Conconi

Determina el VT2 por la inflexión de la curva de la FC en el 80% de los sujetos. Existen varios factores que
determinan la aparición de este fenómeno, pero ninguno es esencial

Protocolo de Conconi

Aumentos proporcionales de la velocidad de carrera cada 200 metros, pudiendo hacerse en forma de rampa o
escalonado.

Acaecido VT2 el pH de la célula cardiaca varia, excitándose de distinta manera el nodo sinusal.

La curva de disociación de la Hb se desplaza a la derecha, cediendo mejor el O2, necesitando menos, por lo
que aparece el punto de inflexión.

En un medio predominantemente anaeróbico como respuesta cardiovascular aumenta el GC y el VS, lo que
provoca que aparezca el punto de inflexión. Es por este hecho que el Conconi sobreestime VT2, haciéndonos
trabajar en fase III.

Metodología de la frecuencia respiratoria

Trata de medir el cambio de linealidad y la intensidad a la que este acontece. Esto coincide con un cambio de
fase, pero apenas se utiliza por su poca fiabilidad.

Metodología de la electromiografia

Con los electrodos implantados en un músculo solicitado, se observa cuando empieza a reclutarse la fibra
rapida, que es la que incrementa el voltaje, coincidiendo con la producción ácido lactico sin capacidad de
aclaración de este. Coincide con el paso de fase II a fase III, pero no siempre es posible determinar el paso de
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fase I fase II con esta técnica.

Metodología del umbral de saliva

La concentración de Na y el Cl presentes en la saliva cambian de linealidad coincidiendo con el umbral
anaeróbico.

Metodología de la resonancia magnética nuclear

Mide los sustratos y fuentes energéticas utilizadas. Se desestima por su elevado coste.

Metodología del umbral lactico

Muestras de sangre capilar extraidas en cada incremento.

IAT

Análisis de lactato en sangre en los minutos 3, 5, 8 y 12 de la recuperación. Se traza una curva tangente a la
producción de lactato desde la máxima producción

OBLA

Determinación del máximo estado estable del lactato en sangre

Umbral de catecolaminas

Mide la concentración de CA en sangre, midiendo A y NA. Se dispara a partir del 60%, activándose en el
momento de entrar en la fase II. Desestimado por su alto coste.

Principios generales de la valoración ergométrica

Fotocopias de clase.

FATIGA Y SOBREENTRENAMIENTO

Fatiga

Estado en el cual el deportista no puede mantener el nivel de entrenamiento y esfuerzo adecuado. Es una
situación usual y necesaria para la practica del deporte. Es aconsejable para evitar lesiones celulares.

El entrenamiento debe ser individualizado para evitar el sobreentrenamiento.

Cuando no hacemos caso a la fatiga caemos en sobreentrenamiento, situación muy difícil de corregir y
arreglar las lesiones que provoca.

Es muy difícil diagnosticar sobreentrenamiento por la subjetividad de los datos que aporta:

Aumento o descenso de la FC• 
Somnolencia o insomnio• 
Aumento de CPK, que también se produce tras un entrenamiento de calidad.• 
Apetito o perdida de este• 
Desplazamiento de la cinética de lactato a la derecha, al depositarse peor el glucogeno muscular,• 
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produciéndose por lo tanto menos lactato.

Es difícil diagnosticar el entrenamiento sobre todo en personas que no saben percibir bien su propio cuerpo,
no discerniendo bien la información que este proporciona.

Según Seyle deben buscarse sucesivos estímulos de entrenamiento con una fatiga y recuperación adecuada
con el objetivo de mejorar el rendimiento. Si no existe recuperación se pierde rendimiento.

La fatiga como mecanismo de defensa

La fatiga como mecanismo de defensa se ativa ante el deterioro de determinadas funciones organicas o
funcionales. Une ejemplo de deterioro puede ser una bajada del pH, que activara el mecanismo de fatiga para
no caer en un traumatismo de lesión irreversible o causar numerosas lesiones deportivas

Clasificación de la fatiga en el tiempo

Sesión: Fatiga aguda (después de una sesión de entrenamiento)• 
Microciclo: Fatiga subaguda o sobrecarga• 
Mesociclo: Fatiga crónica o sobreentrenamiento.• 

Fatiga central

Se localiza en el area cortical, cerebelosa y diversas areas cerebrales. Los mecanismos implicados son:

Alteración de Nrtm (5HT, dopamina, acetilcolina, citokinas, amonio)• 

El aumento de presencia de 5HT o serotonina en el cerebro disminuye la capacidad de rendimiento.
Fisiológicamente 5HT aumenta durante el día induciendo al sueño, momento en el cual disminuye la
excitación de las neuronas. El cociente Triptofano libre/aa. Ramificados debe mantenerse en equilibrio. La
fatiga aumenta este cociente, que desemboca en un aumento consiguiente de 5HT, lo que produce sueño,
poca excitabilidad neuronal.... Con el ejercicio se oxidan más aa. Ramificados, causando más fatiga. Si esto
perdura mucho tiempo desemboca en sobreentrenamiento. Además esta mayor oxidación de aa.
desembocan en un gasto de ácidos grasos que van unidos a la albúmina, que también se mueve con
Triptofano libre, pero al no quedar albúmina, puede convertirse en 5HT.

• 

Dopamina: Debe aumentar como adaptación al ejercicio, pero como respuesta al ejercicio disminuye• 
Acetil−colina: Se relaciona con la fuerza y su síntesis es esencial, asi como su liberación y readaptación. Se
relaciona con la memoria, cansancio y la regulación de la temperatura. La fatiga disminuye la actividad
colinergica

• 

Citokinas: Existe fatiga asociada a infecciones relacionadas con virus, resultando liberación de citokinas
por parte de las células inmunes. Disturbios inmunológicos podrían ser relevantes en la patógena de la
fatiga.

• 

Amonio: Durante el ejercicio prolongado se produce en sangre, constituyéndose en un toxico cerebral. El
aumento de amonio altera la permeabilidad de la membrana hematoencefalica, disminuyendo los
neurotransmisores y alterando el SNC

• 

Disminución de metabolitos(glucosa)• 

Fatiga periférica

Localizada en la motoneurona, unión neuromuscular, sarcolema, tubulos T, retículo sarcoplasmico, filamentos
contráctiles y sustratos energéticos celulares.
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Es importante el enlace entre los procesos eléctricos y los metabólicos, ya que en caso de problemas falla la
contracción.

Una vez generado el potencial de acción, este debe continuar para poder generar la fuerza.

Motivos de la fatiga muscular

Agotamiento de sustratos. ATP, glucogeno y glucosa sanguínea• 
Acumulo de metabolitos. Acido lactico, Ca y K. Se desplaza el calcio de la troponina, se inhibe la
lipólisis y se estimulan las terminaciones libres del dolor.

• 

Fatiga de músculos respiratorios. Se define como la imposibilidad de los músculos respiratorios para
alcanzar una presión pleural dada. Ocurre por agotamiento del glucogeno y los triglicéridos del
diafragma y músculos intercostales. Se observa:

• 

Disminución de MVV tras marathon• 
Disminución de la presión inspiratoria y espiratoria.• 
Disminución del tiempo de resistencia si antes se ha realizado una ventilación máxima sostenida.• 
Disminución del rendimiento por resistencia espiratoria.• 

Fatiga cardiaca. La troponina T e I crean un daño cardiaco, aunque no hay evidencia de fatiga
cardiaca durante el ejercicio en sanos.

• 

Alteración hidroeléctrica. El aumento de K extracelular puede provocar un paro cardiaco. Se inhibe el
potencial de acción y la propagación del impulso nervioso. El P inhibe enzimas del metabolismo
energético, reduciendo la hidrólisis del ATP. El lactato y los hidrogeniones bloquean las enzimas del
metabolismo energético e inhiben la excitabilidad del sarcolema., además de inhibir la ATPasa,
provocar interferencias en la unión actina−miosina y alterar la receptación del Ca.

• 

Sobreentrenamiento

También conocido como fatiga cronica. Es la aparición de un rendimiento estabilizado o disminuido,
resultado del fracaso de la tolerancia o adaptación a las cargas de entrenamiento.

Se acompaña de síntomas muy variados.

Existe un desequilibrio entre entrenamiento y recuperación.

Existen dos tipos de sobreentrenamiento:

Periférico o a corto plaza (Overeaching) El pronostico es favorable.• 
Central o a largo plazo (Overtraining). Pronostico desfavorable. Puede ser tanto simpatico como
parasimpatico. Se produce por un desequilibrio del S.N. autónomo. Debe existir un equilibrio entre
acetilcolina y adrenalina, ya que son antagónicos y complementarios.

• 

Clínica del sobreentrenamiento

Aunque el sobreentrenamiento puede ser tanto simpatico como parasimpatico, la mayoría de los síntomas
están provocados por un desequilibrio a favor del sistema parasimpatico

Datos objetivos Datos subjetivos

Aumento del cortisol Aumento de la FC por la mañana

Bajada del índice testosterona/cortisol a favor de una
acción catabólica

Recuperación lenta de la FC tras el ejercicio.
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Curva de lactato desplazada a la derecha al disminuir los
depositos de glucogeno y producir por lo tanto menos
lactato

Hipotensión postural

Aumentos de las CPK Aumento de la TA en reposo

Aumentos de concentración en la urea Recuperación lenta de la TA tras el ejercicio

Disminución del VO2

Disminución del rendimiento

Perdida de peso

Aumento de infecciones

Disturbios en el sueño.

Disminución del apetito

Depresión

Falta de motivación

Dolores musculares

Disminución de la libido

Amenorrea en mujeres

Factores que motivan el sobreentrenamiento

Estructura inadecuada de los metodos de entrenamiento• 
Inadecuada adaptación a los cambios.• 
Programación inadecuada• 
Estilo de vida (dieta, vivienda...)• 
Entorno (distracciones, trabajo, causas personales)• 
Saludos cordiales• 

Tratamiento del sobreentrenamiento

Siempre reposo

Predominio simpatico Predominio parasimpatico

Nutrición

Estimular apetito.

Evitar café, te y alcohol.

Suplementos vitamínicos.

Suplementos vitamínicos.

Glutamina.

Terapia física

Natación.

Masajes sedantes.

Ejercicios relajantes.

Baños de contraste.

Masajes relajantes.

PERCEPCIÓN DEL ESFUERZO

La percepción del esfuerzo es la sensación que uno tiene de la intensidad del esfuerzo que a su organismo le
está suponiendo un trabajo físico. Es individual y subjetiva.

Escala de Borg de percepción del esfuerzo
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Se relaciona con determinados aspectos fisiológicos.

6:• 
7: Trabajo extremadamente ligero• 
8:• 
9: Trabajo muy ligero• 
10:• 
11: Trabajo ligero• 
12: Aparición del umbral lactico• 
13: Trabajo normal• 
14:• 
15: Trabajo duro• 
16:• 
17: Trabajo muy duro• 
18:• 
19: Trabajo extremadamente duro• 
20:• 

En niños o en gente que no comprende la escala no puede aplicarse. El problema reside en que hay que
entrenar la valoración de la escala, por lo que tampoco es muy útil para un sedentario.

Multiplicando el numero de la escala por 10 nos arroja de forma aproximada el valor del FC, debiendo sumar
15 en mujeres.

VALORACIÓN DE POTENCIA Y

CAPACIDAD ANAEROBICA

Las valoraciones de los test se basan en las pautas del deporte que realiza el sujeto.

Valoración de la potencia aerobica en laboratorio

Cicloergometro Tapiz

Ventajas

Estabilidad de las señales registradas

Estabilidad del paciente

Control de la carga

Espacio

Ejercicio habitual

Participación de grandes grupos
musculares

Inconvenientes
Participación de pocos grupos musculares

No es un ejercicio habitual

Espacio

Inestabilidad del paciente

Inestabilidad de los datos

El protocolo ideal para nedir VO2 max es el incremental continuo en rampa, netando lograr la maximidad. Es
importante individualizar el protocolo para que dure 10−12 minutos.

Pruebas indirectas para hallar potencia aerobica

PWC
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Su objetivo principal es salud. Estima el VO2 max y puede ser excluyente.

El protocolo es ideal para gente con poco entrenamiento o para valorar la salud de deportistas de elite. Se
valora la TA en todos los escalones.

En sujetos no entrenados P0= 50 watios, con una rampa de 25 watios/2 minutos, mientras que en deportistas
P0= 50/100 watios con una rampa de 25 watios/2 minutos en mujeres y de 50 watios/2 minutos en hombres.

Cuando se alcanza una FC de 170 se detiene la prueba y se pone al sujeto al 50% de los watios alcanzados
durante un minuto. Se detiene el cicloergometro y se valoran los minutos 3 y 5 desde que alcanzo 170 ppm.

PWC estima FC máxima, VO2 máximo, potencia máxima, rendimiento teórico y rendimiento extrapolado.

Conclusiones de PWC

En sedentarios el rendimiento teórico se acercaba bastante al real, pero con personas entrenadas las tablas
subestimaban el entrenamiento.

El VO2 max se estima según la FC alcanzada con relación a un normograma.

La carga máxima según sel normograma solo puede ser de 250 watios.

Valoración de la potencia aerobica en test de campo

Valoración directa: Con espirómetros portátiles, mediante series máximas de 6−12 minutos, con
cargas progresivas de 1−5 minutos.

• 

Valoración indirecta: Test de Cooper, Course Navette.• 

Valoración de la resistencia aerobica

Se utiliza el U. anaeróbico. Debe realizarse un test en rampa previo para caracterizar al sujeto y poderlo
someter posteriormente a unas cargas constantes.

Prueba de Ruffier

Se utiliza para niños muy jóvenes.

Se mira el pulso del niño en reposo (Po) y después de hacer 30 flexiones de piernas en 45 grados (P1) y en el
1º minuto de recuperación (P2).

Ecuación de Ruffier: [(P0 +P1 +P2) −200]/10• 
Ecuación de Ruffier−Dickson: [(P1 −70) + 2*(P2−P0)]/10• 

Los test para valorar la potencia y capacidad anaeróbica se utilizan cuando están implicados los sistemas
energéticos anaeróbicos

La velocidad máxima de utilización de las reservas de fosfágenos y glucogenos nos da la potencia anaeróbica
aláctica y láctica.

Cuando gasto las reservas es la capacidad anaeróbica aláctica (lo que duran los fosfágenos) y láctica (lo que
duran las reservas intramusculares de glucogeno)
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La intensidad de los test debe ser máxima o supramaxima, por lo que se necesita de una colaboración total del
sujeto.

Tipos de test de valoración anaeróbica

De corta duración. Hasta 10 segundos. Valoran los fosfágenos. Entre 5 y7 segundos valoran la
potencia anaeróbica aláctica.

• 

De media duración: Entre 20 y 45 segundos. La potencia anaeróbica láctica se mide con pruebas de 30
segundos.

• 

De larga duración: Hasta 120 segundos. Presenta componente aeróbico. La capacidad anaeróbica
láctica se mide con pruebas de entre 60 y 90 segundos.

• 

Metodos directos de valoración anaeróbica

Biopsias musculares o espectroscopia de resonancia magnética para medir ATP y P.

Desestimados por lo cruento y costoso.

Métodos indirectos de valoración anaeróbica

Estudios bioquímicas(Acido lactico) y estudios de gases: Déficit y debito de O2.

Pruebas de corta duración

Escalera de Margaria: Mide la potencia anaeróbica aláctica. Una escalera de 14 escalones de 17,5 cm
de altura. Se dejan 6 metros de carrerilla y se suben los esalones de 3 e 3. La valoración se hace entre
el 3º y 9º. La potencia se halla multiplicando el peso por la altura (1,05) y por la gravedad, partido por
el tiempo.

• 

Salto vertical detante.• 
Prueba de ayalon en cicloergometro.• 

Pruebas de duración media

Test de Wingate (capacidad anaeróbica láctica). En cicloergometro, con una resistencia de 0,075 kg
por cada kg. de masa corporal en el hombre y 0,045 en la mujer. Se pedalea a tope durante 30 y se
registran las rpm en los segundos 15. Se obtiene el pico de potencia máxima, asi como el índice de
fatiga.

• 

Pruebas de salto repetido durante 30. (Bosco) Se mide el nº de saltos y el tiempo de vuelo. Se aplica
9,8 x Tvuelo x 30/(4 x nº de saltos) x (30 −Tvuelo). Obtenemos la potencia.

• 

Entrenamientos dirigidos a mejorar capacidad y potencia aerobica

Entrenar utilizando grandes grupos musculares.• 

A intensidad elevada 15 minutos 1 vez por semana.• 
A intensidad moderada 1hora 2 o 3 veces por semana.• 
A intensidad baja 2 horas 5 veces por semana.• 

Obtener la mayor velocidad posible en glucolisis. A velocidad máxima durante 30−40 en 3−5−8
repeticiones con recuperaciones de 5 minutos.

• 

Aumentar la capacidad de tolerar y desechar el ácido lactico producido. Velocidad cercana a la
máxima 1`30 o 2`en 2−4 repeticiones con recuperaciones de 10`, o velocidad elevada durante 30−40

• 
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con 3−5−7 repeticiones con recuperaciones de 1−2`.

CONTROL RENAL Y EJERCICIO FISICO

Funciones del riñón

Depuración de la sangre (filtración, absorción y secreción)• 
Control del sistema renina−angiotensina. Relación con la TA• 
Producción de EPO. Prevención de anemias.• 
Hidroxilación de la vit. D, encargada de depositar Ca en el hueso.• 

Constitución del riñón

Medula renal

Acaba en la pelvis y tiene forma de pirámides. Desemboca por el caliz. Los glomerulos se encuentran en la
corteza de la membrana y luego los tubulos guían la orina hacia la vejiga.

Corteza renal

Existen tubulos que desembocan en uno solo para pasar al asa de Henle, luego al tubulo conector y luego al
caliz.

En el glomérulo entra una arteriola que va hacia la maraña de tubulos y luego sale la sangre por otra arteriola
ya filtrada.

La unidad funcional del riñón es la nefrona.

Hemodinámica renal en reposo

El FSR llega hasta 1200 ml/min de sangre. Pero la cantidad de plasma se situa en torno al 55%, por lo que se
filtran unos 660 ml/min de flujo plasmático renal. De estos 660 se filtra un 20% (125ml/min)

Hemodinámica renal en ejercicio

Disminuye la cantidad de flujo debido a que la sangre va a los músculos.

En ejercicios moderados (50% VO2 max) baja un 30% y en intensos (70 VO2 max) hasta un 75%.

El filtrado glomerular no varia en ejercicios moderados, pero en ejercicios intensos disminuye el 50%.

La fracción de filtración sube un 15% en ejercicios moderados y hasta el 67% en ejercicios intensos

Factores que modifican la tasa de filtración glomerular

Modificación del FSR.• 
Vasoconstricción arteriolas eferente y aferente.• 
Efecto de la estimulación simpática.• 
Efecto de la presión arterial.• 
Construcción de la célula mesangial.• 

Estos cambios hacen, que por alteración hemodinámica aparezcan en la orina:
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Hematíes. (alteraciones del ejercicio)• 
Leucocitos. (alteraciones del ejercicio)• 
Proteínas.(alteraciones del ejercicio)• 
Cilindros(alteraciones del ejercicio)• 
Cristales.(alteraciones del ejercicio)• 
Cuerpos cetónicos.• 
Glucosa.• 
Bilirrubina.• 
Urobilinogeno.• 

El proceso es por una acción de las CA, que cierran arteriolas aferente y eferente, aumentando la renina,
angiotensina I y II, que cierran los vasos, por lo que la sangre se redistribuye a los músculos y se elimina
mediante sudoración y deshidratación.

Hematuria post ejercicio

Se define por la presencia de más de 5 hematies por campo

Suele ser microscopia y por lo tanto inapreciable.

Ocurre por disminución del FSR y redistribución del flujo, vasoconstricción de la arteriola eferente, aumento
de la permeabilidad glomerular, repetidos impactos en la pared vesical e irritaciones y contusiones repetidas
en uretra y meato.

Etiología:

Trauma directo: Deportes de contacto• 
Trauma indirecto: Deportes con movimientos o impactos repetidos.• 

Proteinuria post ejercicio

Aparecen proteínas en la orina, sobre todo albúmina, � micromioglobulinas y � micromioglobulinas.

Ocurre algo irregular en el glomérulo para que se filtre la albúmina. Si hay presencia de � y � el tubulo está
fallando, ya que no las reabsorbe. Normalmente falla el glomérulo y por lo tanto pasa albúmina.

Esto ocurre porque aumenta la actividad simpatica renal, cambiando la presión, perdiendo así albúmina.
Tambien con el ejercicio aumentan los radicales libres, alterandose la permeabilidad de la capsula de
Bowman.

Cilindruria post ejercicio

Aparecen cilindros en la orina al disminuir el volumen de esta.

Excreción de agua

Con ejercicio moderado aumenta el nivel de orina, ya que aumenta los solutos que arrastran agua en los
tubulos.

Con ejercicio intenso disminuye la cantidad de orina, al aumentra la ADH, y la actividad simpatica, llegando
asi menos sangre al riñón.
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Excreción de electrolitos

La excreción de electrolitos disminuye con ejercicio intenso, al aumentar las CA, aumentar la renina y sufrirse
una gran reabsorción de Na++

RESPUESTAS Y ADAPTACIONES

ENDOCRINAS AL EJERCICIO

Hormona

Sustancia química producida por una glándula o célula neurosecretora, a menudo almacenada en dicha celula
y liberada en la sangre como respuesta a un estimulo especifico.

Glandula endocrina

Organo de síntesis y secreción de las hormonas que se diseminan por todo el cuerpo a traves de la sangre,
actuando específicamente en los órganos diana.

Liberación de las hormonas

Impulso nervioso• 
Cambio de la concentración de alguna sustancia en la sangre que irriga a la glandula• 

Regulación

Nrtm• 
Retroalimentación de las propias hormonas• 

Tipos de hormonas

Esteroideas: Se sintetizan con el colesterol. Atraviesan la membrana, buscan un receptor movil y
actuan.

• 

Polipeptidicas: Se sintetizan con aminoacidos, no entran en la celula y se unen a un receptor fijo.• 

Existen dos hormonas que se estimulan con impusos mecánicos y no necesitan del hipotalamo, sino que se
dan en la neurohipofis o hipofisis posterior.

Oxitocina: Succión del pezón y distensión del cuello de la vagina• 
ADH• 

Hormonas hipotalamicas

No se afectan con el ejercicio excepto la somatostatina

CRH

Liberadora de corticotropina

GnRH

Liberadora de gonadotropinas.
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GHRH

Liberadora de la hormona del crecimiento

Somatostatina

TRH

Liberadora de tirotropina

PRF

Estimuladora / inhibidora de la prolactina.

Hormonas hipotalamicas neurohipofisarias

ADH

Como respuesta al ejercicioo aumenta la ADH, y por encima de VT2 esta se dispara.

No existe una adaptación con el ejercicio, aunque los entrenados responden mejor a la

ADH. (la sensibilidad al estimulo especifico es mayor en entrenados)

Oxitocina

Como respuesta aumenta en entrenados y en sedentarios, aunque en entrenaods en menor concentración.

Como adaptación no existen estudios.

Hormonas hipotalamicas adenohipofisarias

Se liberan en la hipófisis y actúan.

GH

Tiene un patrón de secreción pulsátil a lo largo del día, con picos en las fase de sueño de ondas lentas.

No actúa directamente sino a través de las somatomedina (IGF−C), presentes principalmente en el hígado.

En las primeras epocas de vida actua en el crecimiento, pero cuando se acaba esta hormona es la encargada de
mantener la estructura, aumentar la síntesis proteica, movilizar las grasas, actuar sobre los hidratos
favoreciendo el mantenimiento de la glucosa sanguínea(90−110) durante el ejercicio.

La GH aumenta como respuesta al ejercicio como estimulo del aumento de la Tª corporal, aumento del estrés,
aumento de la concentración de glucosa, aminoacidos, lacato e hidrogeniones.

Con 20`de ejercicio al 40−50% VO2 max la GH aumenta 20−40 veces los niveles basales, resintetizandose a
los 30`en sangre por el higado.

En ejercicios de larga duración realiza una importante regulación metabólica.
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Cuando comienza a disminuir la reserva de glucogeno hepático y muscular, la GH inhibe la fosforilación de la
glucosa (para mantenerla en sangre), disminuyendo asi el consumo de glucoa por el músculo (regula la
disminución de glucemia)

Moviliza las grasas aumentando los cuerpos cetónicos.

Aunque no esta demostrado, el sujeto entrenado paraece tener aumentados los valores basales de GH.

Prolactina

Se estimula por la succión del pezón, estrés, sueño, coito, hipoglucemia, fármacos, PRF, TRH, serotonina y
Oxitócina, y está inhibida por la dopamina.

Aumenta su concentración durante el embarazo y tras el parto, normalizándose a las 4 semanas.

Responsable del inicio y mantenimiento de la lactancia.

Durante el ejercicio a umbral aeróbico aumenta la prolactina gracias al sistema simpatico, lo que puede
provocar amenorrea o menarquia.

Como adaptación disminuyen los valores basales

Peptidos opiaceos

Aumentan en ejercicios al 85% VO2 max debido a la acidosis. Producen adicción al ejercicio.

Las endorfinas estan implicadas en la regulación del ciclo menstrual y en la inhibición de la secreción de otras
hormonas como el cortisol, las CA, prolactina y gonadotropinas.

Disminuyen la sensación de fatiga modulando la respuesta del sistema simpatico.

Pueden ocasionar alteraciones menstruales, retraso de la menarquia y amenorreas en grandes concentraciones.

No se sabe si existe adaptación

Gonadotropinas

LH y FSH

Actuan sobre los ovarios para liberar las hormonas sexuales.

Como respuesta al ejercicio no hay variación.

Parece que sis existe una adaptación. En las mujeres deportistas se produce una reducción de los pulsos de LH
y una disminución general de FSH, creandose asi ciclos anaovulatorios.

Tirotropina

TSH

Con ejercicios elevados aumenta, pero no parece presentar una adaptación en niveles basales, aunque en
entrenados aumenta la sensibilidad
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Corticotropina

ACTH

Su corta vida media presnta dificultades a su determinación

Ejercicios a nivel del mar aumentan la ACTH

En reposo los alteltas de gran fondo aumentan los valores de ACTH

T3 y T4

Triyodotironina y tiroxina

En ejercicios submaximos no presntan respuesta, pero en ejercicios de cierta intensidad aumenta la
concentración, aunque sin repercusión clinica hipertiroidea

Hormonas de la gandula suprarrenal

Cortisol

Es una hormona catabólica.

Como respuesta al ejercicio prolongado al 60% VO2 max el cortisol aumenta, y disminuye con ejercicios de
muy elevada duración.

A mayor pico de cortisol, mayor es el rendimiento.

Como adaptación en entrenados la liberación de glucocorticoides es menor y en mujeres aumentan los niveles
de cortisol basal.

Efectos del cortisol:

Sobre CHO: Aumenta Neoglucogénesis, depositos de glucogeno y disminuye la captación de glucosa
de la célula, es decir. Conserva mejor los depositos de glucogeno.

• 

Sobre las grasas: Disminuye la lipogenesis, aumenta la lipólisis y el glicerol y los ácidos grasos.
Mejora la vía oxidativa como fuente energética.

• 

Sobre las proteínas: Aumenta el catabolismo proteico y disminuye la síntesis de colágeno.• 
Sobre agua y electrolitos.• 
Sobre tejidos específicos: Disminuye los linfocitos, eosinofilos y Basofilos. Aumenta los eritrocitos,
plaquetas y neutrofilos.

• 

Sobre SN: Altera el umbral de excitabilidad y el efecto sobre la síntesis de Nrtm• 
Sobre otras hormonas: Disminuye la GH, TSH y ACTH y aumenta la prolactina• 

Aldosterona

Con ejercicios prolongados aumenta la actividad simpática del riñón y activa el eje
renina−angiotensina−aldosterona..

En sujetos entrenados se observa menores valores basales en reposo y que la respuesta ante el ejercicio se
produce más tarde.
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Catecolaminas

Con ejercicio al 50−70% de la intensidad se juntan las hormonas.

Durante el ejercicio incremental el aumento de NA es anterior y más intenso que de la A, la cual aumenta a
intensidades muy altas. Respuesta anticipatoria

Hormonas de la glándula endocrina

Insulina

Como respuesta al ejercicio de intensidad y duración elevada disminuye el nivel de insulina.

Como adaptación las CA disminuyen o inhiben a insulina, pero como el sujeto no presenta tantas CA, la
insulina disminuye menos en entrenados.

Durante el reposo aumenta la sensibilidad a la insulina y durante el ejercicio disminuye.

Efectos de la insulina:

Sobre hidratos de carbono: Aumenta la formación de glucogeno, aumenta la neolucogenesis y
disminuye la glucogenolisis. En reposo se resintetiza la glucosa.

• 

Sobre la grasa: lipogenesis• 
Sobre las proteínas: Estimula la síntesis proteica e inhibe la proteolisis. Ayuda a la síntesis de
somatomedinas.

• 

La insulina no actua dentro de la célula, sino que lo hace a través de receptores. La unión es reversible y no
necesita muchos receptores, que esta están regulados por el nivel de insulina. A mayor cantidad de insulina
menor cantidad de receptores.

Normal Baja

Tamaño de los hematíes

ferritina

<80 u >90 =anemia megaloblastica

grandes

Falta de B12

Anemia ferropenica

Deposito de Fe Normal

pequeños

Hemólisis del corredor

Carga incremental
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Estado estable
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