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PRÓLOGO


		  Desde hace ya bastantes años, ha adquirido mayor protagonismo en el mundo del deporte la alimentación de sus practicantes, ya sean profesionales o meros aficionados. Debido a ello ha habido un aluvión de información, pero también de desinformación o mitología, acerca de la influencia de determinados nutrientes en la capacidad física de las personas. Por tanto, parece de gran utilidad un libro como este, que sirva para poner las cosas en su sitio. Es decir, agrupar en treinta capítulos todos los conocimientos científicos actuales en relación con este importante tema.


		  Para ello, nada mejor que comenzar sentando las bases bioquímicas de lo que sucede en el organismo humano en relación con su metabolismo. Es conveniente conocer la composición macromolecular del cuerpo humano y el porqué de sus requerimientos nutricionales, para mantenerlo en plena funcionalidad o incluso desarrollarse más, tal como ocurre como consecuencia del ejercicio físico llevado a cabo en el entrenamiento deportivo. Fundamentar científicamente la necesidad de alimentarnos para mantener nuestra vitalidad, al margen de lo que pueda significar el disfrutar de la comida. Así se describen, en varios temas, los metabolismos corporales para los hidratos de carbono, las grasas y las proteínas como nutrientes energéticos de los que obtener las calorías necesarias para las distintas funciones del organismo, para completarlo con las vías metabólicas en los que intervienen nutrientes no energéticos, como las vitaminas y minerales.


		  Se describe, en otra serie de apartados, cómo se lleva a cabo la adaptación metabólica al ejercicio, como consecuencia de las mejoras en la capacidad funcional, que de forma específica pretendemos conseguir al llevar a cabo un programa de entrenamiento. Cómo los factores limitantes, que producen fatiga o pérdida de funcionalidad, pueden ser aminorados con programas de mejora de nuestras capacidades naturales, para el consumo de oxígeno, tan relacionado con el incremento de la capacidad cardiorrespiratoria o la obtención de una mayor eficacia en el gasto energético. Se explica, también, cómo una correcta alimentación contribuye a conseguir ese aumento en nuestras capacidades funcionales, evitando carencias o suplementando las mayores necesidades que se producen como consecuencia del incremento en el consumo energético durante el ejercicio. No hay alimentos «milagrosos», en el sentido de aumentar nuestras capacidades físicas por el mero hecho de ingerirlos. Pero sí podemos favorecer determinadas funciones, aumentado por ejemplo la capacidad de almacenar glucógeno o neutralizar determinados efectos fatigantes del ejercicio, tanto aeróbico como anaeróbico. De ahí, la descripción de ayudas ergogénicas que, en algunos casos, pueden mejorar nuestras prestaciones físicas.


		  Se dedican varios capítulos a la relación directa que existe entre los requisitos de determinados nutrientes que origina la práctica deportiva y, por tanto, la importancia de ingerirlos, en las adecuadas proporciones, en nuestra alimentación diaria. Es necesario mantener el equilibrio, entre el pasarse o quedarse corto, en las cantidades de esos nutrientes esenciales. Tanto más cuando hablamos de deportistas que no pueden permitirse tener carencias, porque su maquinaria energética corporal no funcionaría con la necesaria eficacia. Pero también sería negativo el exceso en la ingestión calórica, que produciría un negativo sobrepeso por acumulación de grasa corporal. 


		  Se trata el tema de la hidratación, porque se olvida a menudo que el agua es la parte más importante de la alimentación. Su pérdida diaria aumenta con la práctica deportiva y, si no la reponemos adecuadamente, perderemos capacidad física y hasta podemos ponernos en situaciones límite peligrosas para la salud.


		  Se describen, finalmente, los requerimientos nutricionales en relación a diferentes circunstancias externas, ya sean de tipo patológico (obesidad, problemas cardiovasculares, anorexia) o de condiciones ambientales en las que desarrollamos nuestro deporte (climatología, altitud).


		  Los profesionales que asesoren a los deportistas en los temas de nutrición, encontrarán en este libro todos los conocimientos que necesitan para aconsejarles adecuadamente como alimentarse si quieren conseguir una mayor capacidad de rendimiento y por tanto de obtener de su cuerpo las máximas prestaciones físicas.


		  Os deseamos una lectura agradable y que os sea de utilidad,


		  José María Odriozola


		  Presidente de la Real Federación Española de Atletismo
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			1. INTRODUCCIÓN



			«Cocinar hizo al hombre», este es el título de un texto clásico de Faustino Cordón que analiza la evolución del hombre y su «humanización» desde la perspectiva de su dependencia de los alimentos para mantener su vida y las formas en que, en la medida que se producía su desarrollo, sus actitudes y conductas mejoraban el acto de comer obteniendo una mayor calidad nutritiva, gastronómica y una repercusión muy significativa en las relaciones sociales. La alimentación pasaba de ser una necesidad vital, desde el punto de vista de la supervivencia para convertirse en una necesidad de relación cargada de símbolos, valores, sentimientos de identidad, manifestaciones de prestigio y poder con una importante carga afectiva.


			La antropología de la alimentación se ha constituido en una parte específica de la antropología, definida en el Diccionario de María Moliner como «ciencia que estudia al hombre como animal social [y] su estudio e interpretación ha alcanzado una gran importancia para evaluar los cambios alimentarios en las sociedades y sus repercusiones sobre el bienestar y la salud física y mental de las poblaciones».


			No hace muchos años el estudio de la evolución de la especie humana se basaba fundamentalmente en la paleontología (estudio de fósiles y restos humanos). Actualmente la existencia de medios muy sofisticados permite afirmar que el hombre evolucionó desde un antecesor primitivo hasta la forma actual, tras la acumulación de diferentes cambios durante millones de años [1].


			Desde el punto de vista de la nutrición el hombre pasó por distintas etapas evolutivas relacionadas con los cambios medioambientales: desde el hábitat del bosque tropical donde la abundancia de alimentos vegetales le permitía vivir plácidamente, hasta la desaparición de las selvas húmedas que le sumió en periodos de terrible escasez y precariedad alimentaria conociendo periódicamente las mayores hambrunas. A esta época siguió un cambió drástico en la dieta por la ausencia de productos vegetales que lo transformaron en carnívoro y dependiente de proteínas de origen animal: pesca, pequeños y grandes animales, con prácticas de carroñero porque sus limitados instrumentos de caza le obligaban a tomar los deshechos abandonados por otros animales.


			Finalmente, el homo sapiens, hace unos doscientos mil años abandonó el continente africano y emigró hacia Europa y Asia. En este periodo su alimentación se basó en productos de caza y pesca. Hace unos 15.000 años, después de la última glaciación, comenzó el desarrollo de la agricultura y ganadería. Las etapas más recientes de nuestra evolución alimentaria se han conocido a partir de la etnografía y el estudio de los comportamientos alimentarios de sociedades de cazadores y recolectores que, a día de hoy, presentan unas condiciones de vida similares a las de los hombres primitivos


			Estos cambios en la forma de alimentarse influyeron en los cambios fisiológicos de la especie humana y, como en un círculo vicioso, los cambios propiciaron nuevas elecciones de alimentos y formas de manipularlos: la forma de los dientes, las mandíbulas, cambios en el aparato digestivo, presencia de enzimas, etc., fueron configurando las posibilidades alimentarias del hombre.


			El conocimiento del fuego y su aplicación a los alimentos de que disponían supuso un gran avance desde el punto de vista nutritivo y gastronómico. Esta situación se vio muy favorecida con el uso de rudimentarios utensilios de cocina que ampliaron las cocciones directas sobre el fuego.


			La domesticación de los animales y el cultivo de las plantas enriqueció en variedad la dieta y permitió una continuidad en la disponibilidad de alimentos. Además, influyó en el estilo de vida de los pueblos transformándoles de pueblos nómadas en sedentarios y enriqueciendo sus técnicas para conservar alimentos: aplicación del secado, el humo, la fermentación etc. No olvidemos que la técnica de la fermentación dio nacimiento a productos tan esenciales como el pan y las bebidas alcohólicas.


			El estudio de la captura, recolección, transformación y consumo de alimentos en la especie humana constituye una parte muy importante de la antropología alimentaria porque forma parte esencial del uso del tiempo, la energía, la aplicación de los conocimientos adquiridos y porque ha intervenido en la convivencia de los seres humanos contribuyendo a establecer una parte de la escala de valores y su jerarquía en el medio social.


			No se puede entender la antropología de la alimentación actual si no se analizan los datos relativos a la estructura y organización de las poblaciones. Difícilmente se diseñarán acciones y programas de política alimentaria si no se valoran los elementos que constituyen las formas de vida de las poblaciones, se enmarcan en los recursos existentes y en las necesidades sentidas de las mismas.


			Cada época exige una respuesta a las necesidades que se plantean y el estudio de los comportamientos alimentarios son muy representativos de los estilos de vida, de la jerarquía de valores imperante y de las presiones que los han configurado.


			Si valoramos la situación en España y analizamos las encuestas alimentarias de los últimos 50 años se observan claras diferencias respecto a los consumos actuales. Los factores que han influido en los cambios, los sintetizamos en parte: el crecimiento de la población urbana frente a la población rural que ha transformado la economía de autoconsumo en una economía de mercado (España tiene más de 3000 pueblos abandonados y muchos municipios con muy escasa población y con predominio de gente mayor); el tamaño medio de las familias se sitúa en tres miembros); la familia tradicional en la que convivían varias generaciones frente a una famita nuclear;la media de hijos es de 1,2; la edad media de la mujer cuando nace su primer hijo es de 31 años; las personas mayores viven, mientras pueden valerse,en su propio domicilio aunque tengan una ayuda o utilicen parcialmente los denominados centros de día o las comidas a domicilio. La prolongación de la vida de la población ha llevado a la demanda de instituciones que los acojan; el aumento de las familias monoparentales ha crecido, fundamentalmente, por las personas que viven solas y las personas divorciadas; el número de mujeres que trabajan fuera del hogar compatibilizando las tareas domésticas propias de la organización de una casa, ha crecido; la permanencia en el hogar de hijos de 30 años que no se han independizado va en aumento etc. Todo ello ha influido muy directamente sobre el planteamiento de la alimentación familiar, la utilización de los servicios de restauración colectiva, el incremento en el hogar de alimentos transformados y una forma de comer muy informal alejada de las formas tradicionales de consumo familiar que permitían una cierta transmisión de conductas alimentarias y el establecimiento de unas normas.


			Por esta razón los profesionales de la antropología social cumplen una interesante función en el análisis e interpretación de las encuestas alimentarias en las partes correspondientes a hábitos alimentarios, creencias y comportamientos relacionados con la alimentación.


			Entendemos que la antropología alimentaria es un área necesaria en la epidemiología nutricional y en los programas de salud pública por lo que debe potenciarse su presencia en los diagnósticos de situación previos a los programas de nutrición comunitaria


			2. EL HEDONISMO ALIMENTARIO, RASGO DOMINANTE EN LA SOCIEDAD ACTUAL


			Estamos instalados en una sociedad hedonista, permisiva y tolerante. La disciplina, el esfuerzo, el compromiso y la responsabilidad no son valores dominantes en las sociedades posmodernas.


			Desde los diferentes ámbitos se estimula a disfrutar de la vida al máximo y se valora la capacidad de obtener lo que apetece con el menor esfuerzo posible, evitando renunciar a cualquier satisfacción (un ejemplo muy frecuente de la publicidad para adelgazar es: «pierda peso sin esfuerzo y comiendo lo que le apetezca»). Estas reflexiones que pueden aplicarse a todos los aspectos de la vida tienen un claro reflejo en la alimentación.


			El consumo de alimentos no responde, necesariamente, al objetivo de paliar el hambre sino el apetito. Si el hambre es la expresión de la necesidad mientras que el apetito es selectivo y oportunista, no hay que olvidar que, generalmente, comemos lo que nos gusta sin sentir la necesidad de comer.


			Los datos aportados por las encuestas llevadas a cabo en nuestro país en la década de los cincuenta/sesenta reflejaban un cierto control alimentario que podría resumirse en: distribución reglada de las comidas, raciones adaptadas a la edad y circunstancias de la persona, volumen de la comida aportado por los denominados primeros platos, generalmente de verduras, hortalizas y legumbres, complementados por raciones de menor tamaño pero mayor calidad nutritiva como carnes, huevos y pescados; distribución de alimentos entre los miembros de la familia en función de los conocimientos y criterios, no siempre correctos, de quien tenía la responsabilidad de la comida familiar; lácteos prioritariamente para niños, ancianos, enfermos; carnes para el padre que representaba la fuerza de trabajo; determinados alimentos como el café y los dulces reservados para domingos, días de fiesta o como consumo ocasional; control del desperdicio (servirse en el plato lo que se vaya a comer); alimentos elegidos en función de la estacionalidad (productos de temporada) y las comidas se hacían en familia y preferiblemente en la casa y sólo excepcionalmente fuera del hogar. El hecho de compartir las comidas permitía a los padres ejercer la educación nutricional y la transmisión de tradiciones y hábitos alimentarios que constituían un patrimonio familiar que identificaba al grupo. En definitiva, existía un código de conducta y una ciertas normas respecto a qué comer, en qué cantidad, cuándo y cómo, que actualmente se han perdido o, cuanto menos, flexibilizado.


			¿Tienen estos hechos presentados una cierta carga sociológica importante para el logro de una dieta saludable que responda a los cánones de la correcta alimentación? Efectivamente la tienen. Resumimos la situación actual a partir de comportamientos que nos atreveríamos a decir que son bastante generales:


			— En niveles económicos aceptables, el consumo de alimentos de las familias españolas es abundante.


			— Los españoles conceden una gran importancia a la comida y suelen ser unos anfitriones generosos que materializan el deseo de agradar a través de una mesa bien surtida y una insistencia hacia el invitado, en ocasiones excesiva [2].


			— Los gustos personales se respetan al máximo, se ofertan alternativas a los platos existentes. Esta situación es muy frecuente en los niños que comen lo que quieren apoyándose en el «no me gusta» y en las actitudes de padres complacientes.


			— Se simplifican las formas de consumo de alimentos a base de comidas informales en las que el picoteo es cada vez más frecuente. Tenemos que aceptar que esta forma de comer está muy ligada a los diferentes horarios de los miembros de la familia tanto laborales como académicos, lo que favorece una cierta anarquía. El picoteo es muy fácil de ejercer en esta situación pero este se traduce en el abuso de snaks, aperitivos, tentempiés etc., que sustituyen a las comidas convencionales. El valor nutritivo de la dieta se deteriora, pues en esta forma de comer dominan las grasas e hidratos de carbono, con alto nivel energético, gran poder saciante, forma cómoda de consumo pero con claras deficiencias en nutrientes indispensables.


			— Se come muchas veces a lo largo del día.


			— El pan, alimento esencial en la cultura alimentaria española, ha pasado a un segundo plano siendo sustituido por diferentes tipos de alimentos o panes especiales que incluyen otros ingredientes además de la harina de trigo y que, en cierto modo, desequilibran la dieta.


			— El agua debe se ser la bebida esencial para los niños y el consumo de refrescos debe ser ocasional, durante los fines de semana o en ocasiones especiales.


			— La planificación de comidas se hace dependiendo del gusto, la comodidad y la rapidez.


			— Los niños deciden en muchas ocasiones lo que quieren comer, y sin control de un adulto que modere la ración de aquello que les gusta o imponga frente a la ausencia de alimentos que no toman nunca porque no les apetece.


			— La abundancia de la oferta de alimentos ya preparados es muy extensa y forma parte habitual de la dieta del consumidor actual que ve cumplidas sus expectativas [3].


			Curiosamente se produce la paradoja de que la gastronomía tiene un gran valor social y los medios de comunicación la promueven a base de numerosos programas de radio y televisión y una gran oferta de libros de recetas así como de ocio gastronómico. Cocinamos menos pero concedemos, al menos verbalmente, una gran importancia a las cualidades de la comida tradicional, y nuestras casas gozan de muchas facilidades en la cocina aunque no se justifican por el uso.


			Aumenta la oferta de alimentos transformados por la industria pero se valora, cada vez más, el alimento ecológico, el producto fresco y lo «natural».


			La publicidad alimentaria utiliza con frecuencia y con éxito expresiones que le recuerdan al consumidor la bondad de lo natural frente a lo artificial, lo artesano frente a lo industrial, lo fresco frente a lo conservado, la garantía de una tradición culinaria consolidada por el tiempo frente a una tecnología hacia la que muchos consumidores son reticentes.


			Existe un mito con respecto al producto fresco, próximo, conocido, que forma parte del patrón alimentario que identifica a una población, que está en su imaginario colectivo «porque se hace como toda la vida».


			En el mundo de las prisas se está apoyando con entusiasmo el denominado movimiento «slow food», comer lentamente, con tiempo, disfrutando de una buena comida en buena compañía y en un ambiente relajado y confortable. Se vende la alimentación como expresión cultural en el marco de un buen estilo de vida y a los pueblos del Mediterráneo como los creadores de esta filosofía de vida muy positiva.


			En el mundo global en el que la producción en cadena abarata los costos de los alimentos, tipifica los sabores, se dictan normas que garanticen la seguridad del producto, se convive con propuestas de formas de cultivo que recogen prácticas ancestrales, con producciones mas bajas y costos más elevados pero con tratamientos más respetuosos con el medio.


			Pese a los muchos conocimientos existentes, la mejora de las técnicas de cultivo y la selección de las semillas todavía no se han podido evitar las hambrunas consecuencia de las condiciones metereológicas adversas, catástrofes naturales, guerras, especulaciones, movimientos migratorios y, en definitiva, de las enormes desigualdades provocadas por una injusta distribución mundial de los recursos existentes.


			Nunca se ha gozado de un mercado de alimentos tan abundante y variado como el actual, de una tecnología alimentaria tan desarrollada y de los conocimientos para atajar el problema del hambre y, sin embargo, y pese a los esfuerzos de los organismos internacionales, queda mucho camino por recorrer para que la solidaridad consiga los efectos deseados.


			3. EL ACTO DE COMER: SU DIMENSIÓN SOCIAL Y CULTURAL


			Comemos alimentos no nutrientes y éstos deben ser valorados desde sus diferentes dimensiones para entender las raíces de las conductas alimentarias, reflejadas en los hábitos alimentarios.


			Los nutricionistas tienen la tendencia a pronunciarse sobre la calidad de los alimentos a partir de su contenido en nutrientes que, por supuesto, son indicadores necesarios para la planificación de las dietas pero no suficientes para justificar las recomendaciones de los sanitarios y potenciar la aceptación por parte del consumidor [4].


			Podríamos resumir las dimensiones de un alimento en:


			Nutritivas, a la que ya hemos aludido; físicas, relativas al aspecto, color, olor, sabor, forma, tamaño; higiénicas que miden los aspectos microbiológicos y de contenidos en contaminantes que podrían incidir sobre la seguridad alimentaria; una dimensión psíquica, relativa a la adecuación del producto al colectivo que lo consume desde el punto de vista de la aceptación del alimento como propio de su cultura y patrón alimentario; social, importancia del alimento en el contexto de un consumo compartido, valor que le concede la colectividad por sus especiales peculiaridades gustativas etc.; dimensión simbólica, cuando un alimento representa e identifica algunos valores de la comunidad (fuerza, poder, prestigio); dimensión religiosa cuando su consumo se encuadra en celebraciones de carácter espiritual o se restringe el producto a grupos concretos o no puede tomarse en determinadas épocas o si su manipulación y consumo se rige por pautas recogidas en los libros sagrados de una confesión religiosa.


			Por supuesto hay una dimensión económica que limita la compra de un producto al poder adquisitivo de la población y finalmente se encuentra la dimensión «comodidad de uso» que es uno de los aspectos más valorados en la actualidad porque facilita la preparación y consumo de alimentos. El consumidor demanda y recibe una extensa gama de «alimentos servicio» que responde a sus expectativa por el ahorro de tiempo y esfuerzo.


			En las sociedades opulentas, superadas las necesidades básicas, el individuo que dispone de recursos busca en su manera de alimentarse una forma más de disfrutar y satisfacer sus gustos. Como el factor apetencia personal es el dominante, los alimentos seleccionados son siempre los mismos y la dieta suele ser monótona con todas las repercusiones que esto tiene para su salud. No siempre se come mejor porque se gaste más ni cuando el mercado tiene una extensa oferta pues está el factor personal, cultural y educativo


			4. LA TRADICIÓN Y SU INFLUENCIA EN LOS HÁBITOS ALIMENTARIOS DE LA POBLACIÓN


			La tradición en los usos y costumbres alimentarios ha influido en gran parte, los hábitos alimentarios y creencias sobre la forma de alimentarse de los pueblos.


			El referente más determinante que tiene un grupo sobre su forma de comer es su familia de origen y el lugar de donde procede. A lo largo de la vida se van modificando las pautas de consumo y, parcialmente, los hábitos alimentarios que cambian con dificultad porque se adquieren en los primeros años de la vida y se potencian en el medio familiar y con la convivencia del grupo si bien también se ven influidos por presiones sociales externas (poder adquisitivo, situación laboral que modifica horarios y ritmos de comida etc.) relación con otros grupos, adquisición de conocimientos sobre nutrición y salud, modas e influencias publicitarias.


			El acto de comer es un fenómeno social y cultural y las tradiciones tienen un gran peso. Es evidente que el sistema social sanciona lo comestible de lo que no es comestible dentro de un marco cultural y, además, los alimentos se toman en muchas ocasiones para satisfacer fines extranutritivos: paliar el estrés, ansiedad, la añoranza de personas y momentos y relaciones humanas. También se utilizan en ocasiones como forma de recompensa o castigo. Es frecuente premiar a los niños con dulces cuando se portan bien [5 y 6].


			El consumo de alimentos de una población se ve afectado por:


			— Las nuevas técnicas de producción, elaboración, conservación, preparación y distribución.


			— Por el marketing social, que incluye una publicidad muy atractiva.


			— Los nuevos papeles de los miembros de la familia, muy especialmente cuando trabaja la pareja. En este momento la mujer no asume necesariamente la responsabilidad de decidir y preparar las comidas.


			— Los tabúes y mitos relacionados con las propiedades nutricionales de los alimentos, unos procedentes del pasado, pero otros que surgen al amparo de los conocimientos de los nuevos tiempos.


			— La imagen corporal creada como aspiración estética del consumidor, generalmente muy alejada de los conceptos de salud.


			Las prácticas alimentarias, si bien tienen un claro origen en la tradición, no son rígidas ni inamovibles sino dinámicas, evolucionan con el tiempo y dan respuestas a las nuevas circunstancias de las sociedades modernas [7].


			Existe una estrecha relación entre la estructura de la organización familiar, laboral y social y las formas de consumo de alimentos. La cultura alimentaria tiene su origen en la tradición pero la evolución de la población, en su forma de relacionarse con los alimentos en todos los aspectos, constituye la expresión de la conducta aprendida en la familia, modulada por la convivencia en el medio social [8 y 9].


			4.1. Los mitos y errores alimentarios y su importancia en el consumo de alimentos


			Los estilos de vida de las gentes son el reflejo de los valores que éstas mantienen y que se extienden a todas las áreas de la convivencia: educativas, laborales, económicas, espirituales y relaciones interpersonales.


			La sociedad promueve los valores, establece determinadas jerarquías, moviliza los recursos para su alcance y estimula a los miembros de la sociedad para conseguirlos.


			Las tendencias futuras en lo relativo al consumo de alimentos estarán influenciadas, sin lugar a duda, por el envejecimiento de la población, la reducción de la natalidad, el tamaño y forma de la familia, la relación y funciones de sus miembros, los avances en tecnología de los alimentos y la interculturalidad debida a la existencia de un mundo global, y por supuesto las mejoras en el nivel de instrucción de la población en general y, muy específicamente, en los temas de salud y nutrición.


			Las previsibles formas de alimentarse en el futuro, a nuestro juicio, no abandonarán los anclajes afectivos ligados a la tradición de los mayores y a la historia, y el componente del mito seguirá teniendo un lugar significativo. Estamos en un mundo donde impera la técnica pero la población, con facilidad, se adscribe a lo esotérico y a lo mágico como válvula de escape a muchas de sus inquietudes y preocupaciones.


			Son muchos los mitos que subyacen en las conductas alimentarias, tal vez si recordamos la propia definición de mito nos ayude a comprender mejor este hecho (mito: representación deformada o idealizada de alguien o algo que se forma en la conciencia colectiva) y valorar su influencia.


			La educación nutricional debe revisar y razonar los contenidos nutricionales que los mitos nos aportan y que no suelen responder a los conocimientos científicos. Sólo de esta forma se puede contribuir a la formación de los consumidores en las bases de la alimentación saludable.


			4.2. Los cambios de hábitos alimentarios, un reto y una estrategia de los programas de promoción de la salud


			Muchas de las patologías frecuentes en nuestro mundo desarrollado tienen, como hemos visto, factores ligados a los estilos de vida y a los comportamientos individuales que, generalmente, son la respuesta a las exigencias sociales y culturales así como a la jerarquía de valores dominantes, primados por la sociedad en la que se vive.


			El desarrollo y evolución de la conducta alimentaria humana debe contemplarse desde el análisis de su origen, la continuidad en el tiempo y las posibilidades de cambio. Es inevitable la confrontación entre la respuesta individual y la demanda social porque las personas, si bien tienen condicionantes biológicos que pueden motivar sus conductas, sus respuestas están influenciadas por las experiencias sociales de aceptación, rechazo y ajuste a las normas establecidas.


			Las personas son las artífices de su propio desarrollo en la medida en que son capaces de procesar la información que reciben, seleccionarla y adaptarla a sus circunstancias y deseos.


			En el aprendizaje de los comportamientos alimentarios intervienen factores cognitivos, volitivos y afectivos por esta razón no se puede trazar un plan de actuación exclusivamente desde un punto de vista normativo y reglamentarista pensando que el ser humano lo aceptará sin cuestionarlo y pondrá en práctica las recomendaciones que se le sugieran.


			Es desalentador observar las grandes inversiones de recursos que se han hecho para el mantenimiento de la salud de la población, en ocasiones con escaso éxito porque muchos de los problemas existentes tienen un alto componente de modificación de los comportamientos y conseguir implantarlos, de manera permanente, no es tarea fácil.


			Es cierto que cuando se actúa en los primeros años de la vida la formación de hábitos saludables tiene más éxito y ésta es la razón de que, desde la salud pública, se insista en los programas que tienen como población diana a niños y jóvenes ya que, a la larga, siempre son más rentables.


			El reto de la salud pública en la actualidad, a nuestro juicio, está muy ligado a las actuaciones en escenarios familiares, escolares y comunitarios que estén dotados de medios que permitan el ejercicio de una vida sana y que promuevan actitudes en esa dirección.


			Una sociedad como la actual, tecnificada, de extraordinarios recursos pero también en la que se producen tremendas desigualdades, en la que la información disponible alcanza altas cotas de supersaturación consigue crear en la persona falsas expectativas y un cierto nivel de confusión ya que esta abundancia no le facilita la mejor elección entre las posibles.


			Tenemos, no obstante, la convicción de que los hábitos alimentarios pueden modificarse en la dirección correcta siempre y cuando se analicen y reorienten todos los factores que influyen en su formación y cambio.


			Hay que partir de la base de que el acto de comer, además de ser una necesidad fisiológica, es un fenómeno social y cultural, y que los hábitos constituyen, en una gran parte, la expresión de estos aspectos [9 y 10].


			Las referencias y aversiones individuales o colectivas, los sistemas de representación, las normas y los códigos influyen en los hábitos alimentarios, su implantación y evolución. Son el resultado de interacciones y aprendizajes múltiples que a lo largo de la vida van definiendo nuestra manera de comportarnos en algo tan esencial como la forma de comer: los alimentos que se eligen y los que se rechazan, aquellos que se toman en abundancia o los que se excluyen de la dieta. Los hábitos alimentarios, con sus variaciones experimentadas en las distintas etapas de la vida del sujeto están ligados a un proceso. El consumidor actual siente que la alimentación forma parte de su calidad de vida porque sabe que la salud está íntimamente relacionada con la dieta equilibrada y que muchas patologías crónicas degenerativas tienen un tratamiento que depende de las adecuadas pautas dietéticas lo cual no significa que esos conocimientos protejan al consumidor contra las formas de comer desordenadas y aberrantes. Hay un importante factor educativo ligado a la educación nutricional y un largo camino por recorrer que empieza en los primeros años de la vida y que debe continuar en las diferentes etapas de la misma.
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			1. INTRODUCCIÓN



			El músculo esquelético satisface sus demandas energéticas a partir de diferentes sustratos cuyo origen es la dieta o las reservas del organismo. La energía necesaria para que el músculo esquelético pueda desarrollar su función se obtiene principalmente de las grasas y los hidratos de carbono, siendo el consumo de proteínas poco importante para este fin. Estos sustratos no son utilizados directamente por el músculo, sino que deben ceder la energía que contienen en sus enlaces químicos, para mantener los niveles adecuados de ATP (adenosín-trifosfato), el cual sí puede ser utilizado de forma directa por las células del organismo.


			2. FUENTES ENERGÉTICAS


			El músculo esquelético tiene 3 clases de fuentes energéticas cuya utilización varía en función de la actividad física desarrollada. En actividades de potencia (pocos segundos de duración y de elevada intensidad) el músculo utilizará el sistema de los fosfágenos (ATP y fosfocreatina); para actividades de 60 segundos de duración a la máxima intensidad posible, se utiliza fundamentalmente las fuentes de energía glucolíticas no oxidativas (metabolismo anaeróbico), mientras que para actividades de +120 segundos, el sistema aeróbico (metabolismo aeróbico) será el que soporte básicamente las demandas energéticas.


			Estudios recientes sugieren que la transición entre la preponderancia de los sistemas energéticos anaeróbico láctico y aeróbico ocurre antes de los 120 segundos, de manera que a partir de los 60 segundos el metabolismo anaeróbico láctico pierde gran parte de su protagonismo, mientras que el sistema aeróbico se hace realmente el más importante.


			La glucólisis anaeróbica comienza desde el inicio de la contracción muscular durante el ejercicio, habiéndose encontrado concentraciones de lactato de 25-46 mmol/kg de músculo seco después de 10 s de ejercicio intenso.


			Esta claro que será muy difícil la participación única de uno de estos sistemas energéticos en una actividad determinada, por lo que se debería hablar realmente de preponderancia de un sistema energético en una actividad física dada, debido al solapamiento continuo que ocurre entre estos sistemas.


			1. Sistema anaeróbico-aláctico o sistema de los fosfágenos.


			 — ATP (Adenosín-trifosfato).


			 — PC (fosfocreatina).


			2. Sistema anaeróbico láctico o glucólisis anaeróbica.


			3. Sistema aeróbico u oxidativo.


			 — Hidratos de carbono.


			 — Grasas.


			 — Proteínas.


			3. LOS FOSFÁGENOS EN EL METABOLISMO ENERGÉTICO


			Este sistema proporciona la energía que se necesita al inicio del ejercicio para la contracción muscular y durante ejercicios cortos pero de muy alta intensidad.


			Se basa fundamentalmente en el existencia de ATP y la capacidad de la célula muscular de utilizarlo.


			3.1. ATP


			El ATP (adenosín-trifosfato) sirve de enlace entre la energía liberada en las reacciones exergónicas del organismo y las demandas energéticas de la propia célula. Las células musculares utilizan el ATP directamente para conseguir otras formas de energía (mecánica). El ATP pertenece al grupo de fosfatos denominado de alta energía, formado también por otros compuestos equivalentes desde un punto de vista energético; entre ellos podemos nombrar: el GTP (guanosín-trifosfato), el UTP (uridín-trifosfato), el ADP (adenosín-difosfato) y el AMP (adenosín-monofosfato), aunque es el ATP el que más se utiliza cuando se requiere energía en el organismo.


			Los almacenes de ATP en la célula muscular son muy pequeños, lo cual, como veremos más adelante, es más una ventaja que desventaja. La mayor parte de la energía celular potencial se almacena como fosfocreatina (PC), estando el metabolismo de este compuesto relacionado con el del ATP a través de una reacción catalizada por la enzima creatín-quinasa.


			[image: 02_diagrama.pdf]


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


			3.2. Fosfocreatina (PC)


			La cantidad de ATP almacenada en las células musculares del organismo es tan pequeña que sólo permite la realización de un trabajo durante unos pocos segundos. Por ello el ATP debe ser reciclado constantemente en las células; parte de la energía necesaria para la resintesis del ATP en la célula muscular se realiza rápidamente y sin la participación del oxigeno a través de la transferencia de energía química desde otro componente rico en fosfatos de alta energía, la fosfocreatina (PC).


			La concentración celular de PC es 3 a 5 veces superior a la de ATP (15 x 10-6 mol. g-1 de músculo); por ello la PC es considerada como una verdadera reserva de compuestos ricos en fosfatos de alta energía, y su agotamiento será completo después de aproximadamente 2 segundos de esfuerzo máximo.


			En las fibras musculares lentas (tipo I) el contenido de PC es un 5-15% menor que en las fibras musculares rápidas (tipo II).


			Una vez que la PC se hidroliza, su fosfato es donado directamente al ADP para poder resintetizar ATP, según la reacción ADP + Pi ___> ATP, catalizada por la creatín-quinasa. Por otra parte, y si la cantidad de energía disponible es suficiente, la creatina (C) y el fosfato (P) pueden formar PC. Paradójicamente el único medio por el cual la PC puede ser sintetizada desde Pi + C, es a través de la energía liberada por la ruptura del ATP. Esto tiene lugar durante la recuperación del ejercicio, en cuyo periodo la síntesis de ATP tiene lugar a través de otros sustratos. Por tanto, cuando durante un ejercicio de muy alta intensidad se produce el acoplamiento de las reservas de PC, éstas sólo serán repuestas cuando haya comenzado la recuperación.


			Las fibras musculares lentas (I) resintetizan ATP y PC más rápidamente que las fibras musculares rápidas (II).


			Se ha comprobado en corredores de resistencia un acortamiento del tiempo de resintesis de la PC, reflejando una mejor capacidad oxidativa de sus músculos. En general, existía una correlación significativa entre el tiempo de resintesis de PC y el VO2máx.


			El acoplamiento de las reacciones del ATP y la PC posibilita que la PC se deplecione en primer lugar, y sólo cuando el agotamiento esté próximo disminuirán las reservas de ATP. Así, cuando se ha deplecionado el 90% de la PC, el ATP sólo habrá descendido en un 10%. La creatín-quinasa es activada cuando aumentan las concentraciones sarcoplasmáticas de ADP, y es inhibida por concentraciones altas de ATP. Al comienzo del ejercicio el ATP se convierte en ADP + Pi para proporcionar energía para la contracción muscular. Este incremento inmediato en las concentraciones de ADP estimula la actividad de la creatín-quinasa de manera que se descompone la PC para resintetizar ATP con energía generada. Si el ejercicio continúa, la glucólisis anaeróbica, y posteriormente el metabolismo aeróbico, comenzarán a producir cantidades adecuadas de ATP para soportar las necesidades energéticas musculares. Este aumento de las concentraciones de ATP, junto con una reducción de los niveles de ADP, inhibirán la creatín-quinasa.


			La mitocondria es la central energética principal de las células (metabolismo oxidativo o sistema aeróbico). Aunque también es posible la génesis de una pequeña cantidad de energía en el citosol de la célula. Esta energía generada se utiliza para formar compuestos de alta energía, fundamentalmente PC y ATP, que son los compuestos de utilización directa de obtención de energía.


			La realización de ejercicio físico requiere una rápida formación de moléculas de ATP, que podrá ser soportada gracias a una mayor utilización de oxígeno (metabolismo oxidativo) y/o a través de la glucólisis anaeróbica, que en cualquier caso darán lugar a una mayor producción de dióxido de carbono (CO2).


			Tanto los hidratos de carbono como las grasas y, excepcionalmente, las proteínas pueden ser utilizados después de una serie de transformaciones en el ciclo de Krebs o ciclo de los ácidos tricarboxílicos. De las reacciones que tienen lugar en este ciclo se forma ATP, CO2 y H+ o protones y sus electrones asociados, éstos son transferidos a la cadena respiratoria mitocondrial donde reaccionarán con oxígeno para formar finalmente H2O. Por cada par de electrones transferidos, se libera energía suficiente para formar 3 moléculas de ATP.


			El hígado, donde se convierte en glucosa-6P al entrar en el hepatocito; posteriormente, y en función de las necesidades energéticas del organismo, la glucosa-6P puede: 1) reconvertirse en glucosa y salir de la célula hepática hacia otras células del organismo (músculo esquelético); 2) oxidarse en el cielo de Krebs y cadena de electrones para formar el ATP necesario para mantener la función hepática; 3) almacenarse en forma de glucógeno en el hígado; y 4) degradarse en acetil-CoA para la conversión posterior en ácidos grasos y transporte a través de la sangre hasta los adipocitos.


			Durante el ejercicio el glucógeno hepático se convierte en glucosa que pasa a la sangre circulante, de manera que la glucemia aumenta o permanece estable dependiendo de la intensidad del ejercicio, disminuyendo sólo después de ejercicios intensos de muy larga duración. El aporte de glucosa al músculo esquelético durante el ejercicio se realiza principalmente desde el glucógeno hepático y también en menor medida desde el propio glucógeno muscular (esto ocurre fundamentalmente en el ejercicio de larga duración).


			El glucógeno está distribuido en el organismo de forma que se encuentran unos 400 gramos de glucógeno en la musculatura esquelética y unos 100 gramos en el hígado. Hay que tener en cuenta que el músculo esquelético puede utilizar el glucógeno almacenado en sus propias células musculares y, después de su degradación a glucosa, el del hígado. Hay también algunas evidencias de glucogenólisis en músculos inactivos durante el ejercicio prolongado.


			De los distintos principios inmediatos sólo los hidratos de carbono pueden ser degradados sin la participación directa del oxigeno para obtener energía mediante su transformación en lactato en el citoplasma celular (glucólisis anaeróbica). La glucosa entra en las células donde se utiliza de forma inmediata (glucólisis anaeróbica) o se almacena en forma de glucógeno para su utilización posterior (glucogenogénesis).


			4. GLUCÓLISIS


			La primera etapa del catabolismo de la glucosa celular es la glucólisis, que proporciona la energía necesaria para mantener la contracción muscular desde pocos segundos hasta algunos minutos de duración involucrando directamente al metabolismo de las fibras musculares tipo II. Las reacciones de esta etapa glucolítica tiene lugar en el citosol.


			El paso de glucosa al interior celular es por transporte facilitado (difusión facilitada). No depende de un aporte energético y es saturable. Se sugiere la presencia de un transportador de membrana (GLUT4). La actividad muscular provoca un aumento del contenido de GLUT 4 en el sarcolema. Por todo ello, los niveles de GLUT4 están ligados a la capacidad oxidativa, y se ha observado que aumenta con el entrenamiento de resistencia en humanos.


			Otros factores que favorecen el paso de glucosa al interior celular son: el incremento de calcio que activa el transportador de glucosa; la hipoxia, que provoca liberación de calcio; la adrenalina, que favorece la entrada de glucosa al interior celular; y la insulina, cuyos efectos durante el ejercicio son mucho menos importantes que en estado de reposo.


			Durante el catabolismo de glucosa a piruvato en el citosol, el rendimiento energético neto equivale a la resíntesis de 6 moléculas de ATP, si el NADH + H+ (dinucleótido de adenina-nicotinamida reducido) formado durante el ciclo de Embden-Meyerhof o glucólisis, puede ser reoxidado por la lanzadera de protones de la membrana mitocondrial, aceptando H+ y transfiriéndolos a los coenzimas mitocondriales. Esta manera de regenerar NAD+ en el citoplasma celular mantiene el estado redox del citosol, y permite que la glucólisis pueda continuar. Por tanto, de las 6 moléculas de ATP formadas con la energía procedente de la glucosa hasta su descomposición en piruvato, 2 ATP se forman en el citosol (ciclo de Embden-Meyerhof) y 4 ATP en la mitocondria por la reoxidación del NADH.


			El catabolismo de la glucosa en estas condiciones de actividad mitocondrial y mantenimiento del redox citosólico continúa en la mitocondria. La formación de acetil-CoA desde piruvato y su posterior entrada al ciclo de Krebs aporta un rendimiento neto de 4 NADH + H+, 1 FADH2 y 1GTP. Ya que el proceso de reoxidación de cada NADH + H+ por la cadena de electrones de la mitocondria rinde 3 moléculas de ATP, y el de FADH2, 2 moléculas de ATP, el total de moléculas de ATP generada será de 15; en realidad serán 30 ATP ya que por cada molécula de glucosa (6 átomos de carbono) se forman dos moléculas de piruvato (3 átomos de carbono). Si a esto le añadimos las 2 moléculas de ATP formadas en la glucólisis (a partir de glucosa) y las 4 obtenidas de la reoxidación del NADH + H+ citosólica, la ganancia total de ATP de la oxidación completa de una molécula de glucosa será de 36 ATP.


			Sin embargo, esto sólo ocurrirá si el FAD mitocondrial es capaz de reoxidar la lanzadera de protones de la membrana mitocondrial; si no es así, no se podrá mantener una relación NADH + H+ / NAD+ normal, con lo que el estado redox del citosol se reducirá y la glucólisis se vería inhibida si no hubiera una vía alternativa capaz de reoxidar el NADH + H+. Esto se consigue en el citosol a través del piruvato, que es capaz de reoxidar el NADH + H+ reduciéndose a ácido láctico, hecho que ocurre sin la participación del oxígeno (anaeróbica). A través de esta glucólisis anaeróbica sólo se forman 2 moléculas de ATP en lugar de 36 ATP que se obtenían por oxidación; además de esta disminución en el rendimiento energético, la formación de 2 moléculas de ácido láctico provoca una acidosis metabólica con consecuencias desfavorables en el funcionamiento normal de la célula, con instauración progresiva de fatiga muscular, o por tanto con el cese del trabajo muscular.


			Entonces, cuando la necesidad energética del músculo en ejercicio no puede satisfacerse únicamente a través de la oxidación, es necesario que las vías anaeróbicas de obtención de energía generen también ATP; esto se acompañara, como ya se ha comentado, de la conversión en las células musculares de piruvato en ácido láctico. Debido al pK del ácido láctico (3,9) éste se disocia totalmente al pH normal de la célula muscular (7,0) dando lugar a lactato y H+; estos últimos deben ser tamponados en las células musculares por el sistema amortiguados más importante, el HCO-3, y como consecuencia de ello se incrementará la producción de CO2 por la célula muscular durante el ejercicio intenso, en una tasa equilibrada con el descenso simultáneo del HCO-3. El aumento del lactato junto con el descenso del HCO-3 intracelular se va equilibrando por intercambio de estos iones a través del sarcolema y, como consecuencia, disminuirá la concentración de HCO-3 y aumentara la de lactato sanguíneo.


			Por tanto, el lactato se acumulará en sangre durante el ejercicio si: 1) el desarrollo de la glucolisis es más rápido que la utilización del piruvato por la mitocondria; y 2) si el NADH + H+ no puede ser reoxidado rápidamente por la lanzadera de protones de la membrana mitocondrial.


			La intensidad de trabajo a la que comienzan a elevarse los niveles de lactato sanguíneo por encima de los niveles de reposo es diferente para cada persona, denominándose conceptualmente a este fenómeno metabólico umbral anaeróbico. Este evento fisiológico es de gran importancia en fisiología del ejercicio por su utilización en la prescripción individualizada de cargas de trabajo.


			Hay que dejar claro en este punto que la participación metabólica de la glucólisis anaeróbica no implica necesariamente el cese del metabolismo aeróbico, sino que existe un solapamiento de ambos sistemas con predominio de uno u otro según la actividad física desarrollada. Por otra parte, el aumento de la concentración de lactato en sangre no implica necesariamente condiciones anaeróbicas, ya que la falta o ausencia de oxígeno sólo es una de las razones que provocan el aumento del lactato.


			5. CICLO DE KREBS


			La función principal de este ciclo de reacciones es la de generar electrones (hidrogeniones), que posteriormente pasarán por la cadena respiratoria de las mitocondrias produciendo gran cantidad de energía.


			El piruvato producido durante la glucólisis penetra en la membrana mitocondrial por un mecanismo transportador localizado en la membrana externa del organelo, transformándose en acetil-CoA por medio de la enzima piruvato-deshidrogenasa. Durante los sucesivos pasos del ciclo se producen decarboxilaciones (formación de CO2 )y producción de ATP, al mismo tiempo que se genera NADH y FADH; existen cuatro pasos durante el ciclo donde el NAD es reducido a NADH, y un paso donde el FAD se reduce a FADH. Debemos recordar que la oxidación posterior de cada NADH y FADH, aportan 3 y 2 ATP, respectivamente.


			Por tanto, el ciclo de Krebs cumple con la función de posibilitar la continuidad del metabolismo del piruvato producido desde la glucosa, así como de productos intermediarios de lípidos y proteínas, mediante la formación de acetil-CoA.


			En esta etapa metabólica del ciclo de Krebs, así como en otras anteriormente descritas, la principal función ha sido liberar el hidrógeno de las moléculas de glucosa (y también de lípidos y proteínas) para su oxidación. Esta ocurre mediante una serie de reacciones catalizadas por diversas enzimas que: A) transforman los átomos de hidrógeno en iones hidrógeno y electrones, y B) utilizan los electrones producidos para transformar el oxigeno disuelto en los líquidos tisulares en iones hidroxilo (fosforilación oxidativa), sintetizando gran cantidad de ATP.


			6. TRANSPORTE DE ELECTRONES. FOSFORILACIÓN OXIDATIVA


			El transporte de electrones se realiza en la membrana interna de la mitocondria. La fosforilación oxidativa es un concepto bioquímico que se refiere a dos procesos que acontecen conjuntamente en el interior de la célula:


			a) La oxidación, que es un proceso espontáneo (exergónico) que se acopla a la fosforilación en el cual el oxígeno es el aceptor final de los electrones que se liberan de los átomos de hidrógeno obtenidos del catabolismo de los nutrientes.


			b) Y la fosforilación, que es el proceso por el cual se une un grupo Pi (fosfato inorgánico) al ADP para volver a formar el ATP. La fosforilación es un proceso endergónico; consume energía procedente de la oxidación.


			Algunas circunstancias, como la elevación exagerada de la temperatura intramuscular, pueden desacoplar estos dos sistemas.


			De forma muy simplificada, durante el catabolismo de los diferentes principios inmediatos, se liberan átomos de hidrógeno. Existen en la célula (tanto en el citoplasma como en la mitocondria) aceptores de estos átomos de hidrógeno, entre los que cabe destacar el NAD+ y el FAD. Los compuestos obtenidos entonces, como ya hemos visto en las rutas metabólicas, serán NADH Y FADH. Estos átomos de hidrógeno se liberan en el interior de la matriz mitocondrial, pero liberando un electrón, de forma que el hidrógeno queda en forma iónica (hidrogenión H+). Este electrón va pasando de un compuesto a otro entre los compuestos que forman la cadena respiratoria o de transporte de electrones. Cada vez que el electrón se libera de uno de estos compuestos, se libera a su vez gran cantidad de energía que se utilizará a su vez para la fosforilación del ADP y de esta forma mantener adecuados los niveles de ATP en la célula. El último compuesto de la cadena es citocromo A3, el cual cederá los electrones al oxígeno, que se encuentra en su forma elemental para formar oxígeno iónico. Esta forma del oxígeno se unirá finalmente a los hidrogeniones para formar agua.


			7. CONTROL DE LA GLUCÓLISIS DURANTE EL EJERCICIO


			7.1. Enzimas limitantes


			Probablemente es el nivel de actividad de la fosfofructoquinasa (PFK) lo que limita la glucólisis durante el ejercicio. La PFK cataliza el paso de fructosa 6P a fructosa-1,6 difosfato.


			Cuando comienza el ejercicio, los cambios que se producen en los moduladores de la actividad de la PFK (ATP, PC, citrato) modifican precisamente la actividad de la PFK. Esto ocurre, sobre todo con los cambios producidos en la concentración de ATP, principal modulador. Así, la disminución del ATP constituye el mecanismo primario para que la PFK, y la glucólisis se enlentece. Además, niveles elevados de ácidos grasos libres o de citrato (producido vía ciclo de Krebs) también inhiben la actividad de la PFK.


			Además de la PFK hay otras enzimas limitantes de la glucólisis.


			La enzima lactato-deshidrogenasa (LDH), enzima terminal de la glucólisis, está presente en concentraciones elevadas en las fibras musculares tipo II.


			La LDH modula la formación de ácido láctico desde el ácido pirúvico. Existen dos isoformas de LDH; muscular (M) y cardiaca (H). El tipo M tiene gran afinidad por el piruvato, y por tanto tiene mayor afinidad biológica que el tipo H. Cada molécula de LDH tiene cuatro subunidades; podemos enumerar las siguientes isoformas: M4, M3H1, M2H2, M1H3 y H4. La proporción de estas isoenzimas varía en los distintos tejidos, de manera que la M4 es muy alta en el músculo esquelético y muy baja en el músculo cardíaco. La actividad biológica de la LDH dependerá pues de su concentración y del tipo de isoenzima: piruvato deshidrogenesa (LDH). Aunque es una enzima mitocondrial, su actividad puede afectar a la tasa de producción de lactato. Cuando la PDH está activa, el piruvato puede ser desviado a las mitocondrias para su oxidación. En competencia con la LDH por el piruvato, la LDH afecta indirectamente a la relación NADH/NAD+, y, por tanto, a la tasa de la glucólisis.


			La enzima fosforilasa, que se activa por el aumento de la concentración de Ca++ sarcoplásmico, actúa descomponiendo el glucógeno en glucosa para que ésta sea degradada en el proceso de la glucólisis. También se estimula la fosforilasa a través de la adrenalina, por medio del AMP cíclico estimulado por la hormona.


			7.2. Disponibilidad de sustratos


			También se realiza un control de la glucólisis por medio de la disponibilidad de sustratos. La célula debe tener glucosa o glucógeno almacenado para que la glucólisis pueda desarrollarse. La entrada de glucosa en las células depende de la concentración de insulina sanguínea. Durante el ejercicio prolongado, la concentración circulante de insulina disminuye, pero el músculo activo continúa siendo capaz de captar glucosa. Por limitación del consumo de glucosa por otros tejidos, el descenso en el nivel de insulina puede servir indirectamente para incrementar su consumo por los músculos activos durante el ejercicio de larga duración. Sin embargo, si la glucemia disminuye durante el ejercicio de larga duración. Sin embargo, si la glucemia disminuye durante el ejercicio, la glucólisis muscular se detendrá por falta de sustrato.


			8. EFECTOS DEL ENTRENAMIENTO SOBRE LA GLUCÓLISIS


			El entrenamiento de resistencia, el más extendido en la población, no parece tener efectos significativos sobre las enzimas glucolíticas; así, no parece tener efectos sobre la actividad de la fosfofructoquinasa. Sin embargo, la actividad de la hexoquinasa aumenta de forma significativa, lo que facilita la entrada de azúcares desde la sangre a la célula muscular.


			Este tipo de entrenamiento disminuye la actividad de la LDH en las fibras musculares tipo II, produciéndose además una transformación a la isoforma cardíaca, lo que disminuirá la producción de lactato por unidad de carbono glucolítico durante el ejercicio.


			Las menores concentraciones de lactato que se obtienen después de un programa de entrenamiento se deben, sobre todo, a un aumento en la tasa de aclaramiento de esta molécula. Este aumento en la tasa de aclaramiento del lactato es el resultado de una mayor tasa de oxidación de este sustrato, y no de mayor tasa de conversión del mismo en glucosa.


			El entrenamiento de potencia provoca un aumento de la actividad catalítica del músculo esquelético.


			9. EFECTOS DEL ENTRENAMIENTO SOBRE LA FUNCIÓN MITOCONDRIAL


			En repuesta al entrenamiento de resistencia varias enzimas del ciclo de Krebs y de la cadena respiratoria pueden doblar su actividad.


			Existe, por otra parte, un aumento del número de mitocondrias y de su volumen, con lo que aumentarán también la mayoría de los constituyentes mitocondriales; este incremento de la masa mitocondrial puede estar relacionado con la mayor capacidad de utilización de grasas como fuente energética en el músculo esquelético entrenado.


			Puede que el entrenamiento de resistencia tenga un mayor efecto sobre la población de mitocondrias subsarcolémicas aumentando, por tanto, la capacidad de mantener la integridad de la membrana celular.


			Uno de los mecanismos que parece implicado en las adaptaciones metabólicas inducidas por el ejercicio (síntesis de enzimas oxidativas) es la estimulación beta-adrenérgica.


			10. REGULACIÓN HORMONAL DEL METABOLISMO DURANTE EL EJERCICIO


			Además de los controles metabólicos del funcionamiento energético de las células anteriormente enumeradas, existe un control extrínseco del metabolismo cuyo vértice de actuación es la hipófisis anterior, cuyas secreciones hormonales durante el ejercicio regulan el metabolismo energético de las células a través de las hormonas adrenalina, glucagón e insulina, respectivamente. Además de éstas, otras hormonas de la economía que son menos importantes en la regulación del metabolismo durante el ejercicio son la hormona del crecimiento (GH), que estimula la síntesis de proteínas y el metabolismo de las grasas; el cortisol, que regula la liberación de aminoácidos y moviliza los ácidos grasos durante el ejercicio de larga duración; y las hormonas tiroideas que también estimulan el metabolismo durante el esfuerzo físico.


			11. METABOLISMO DE LOS HIDRATOS DE CARBONO E IMPLICACIONES DIETÉTICAS


			Aunque el músculo esquelético utiliza durante sus actividades aeróbicas una mezcla de hidratos de carbono y grasas como combustibles, está demostrado que las reservas musculares de glucógeno son esenciales para poder realizar adecuadamente una actividad física y retrasar la aparición de fatiga muscular. Hay que tener en cuenta que, mientras que la depleción de glucógeno muscular se puede producir en sólo dos horas de ejercicio intenso, su reposición puede llevar 36-48 horas, dependiendo del tipo de ejercicio y del estado de entrenamiento del sujeto.


			Sin embargo, hay que tener presente que la ingestión de azúcares simples (glucosa o fructosa) en los últimos 30-45 minutos previos al ejercicio puede causar hipoglucemia reactiva (al aumentar las concentraciones de insulina) y agotamiento prematuro. Los estudios coinciden en que la última ingesta de hidratos de carbono (300-500 kcal) deberá realizarse unas 3 horas antes del inicio del ejercicio.


			Una vez que la actividad física se ha iniciado, se pueden ingerir hidratos de carbono sin riesgo de hipoglucemia, y este hecho parece que puede aumentar el rendimiento durante esfuerzos de larga duración, si bien el consumo de hidratos de carbono durante el ejercicio podría estar limitado al estar enlentecido el vaciamiento gástrico; por ello, no se recomiendan concentraciones de glucosa mayores de 2,5 gramos por 100 ml de líquido ingerido.


			También hay que tener en cuenta que después de un ejercicio agotador, la reposición del glucógeno es proporcional a la cantidad de hidratos de carbono consumidos durante las primeras 10-24 horas, recomendándose contenidos de hidratos de carbono del orden de 910 gramos por kilogramo de peso y día. Con excepción de la fructosa (que provoca una menor síntesis de glucógeno) las otras formas de hidrataos de carbono (glucosa, polímeros de glucosa, sacarosa) producen la misma tasa de resíntesis de glucógeno muscular.


			Dada la importancia de una reserva de hidratos de carbono elevada antes de la realización de un ejercicio, las recomendaciones generales para facilitar este hecho son reducir la intensidad u duración del entrenamiento e incrementar el porcentaje de hidratos de carbono en la dieta (no siendo imprescindible utilizar dietas disociadas, ni ejercicios que conllevan depleción intensa de los depósitos de glucógeno del organismo) para provocar posteriormente una supercompensación.


			12. METABOLISMO DE LAS GRASAS


			Los lípidos almacenados en el organismo representan la despensa energética principal del organismo y constituyen una fuente casi inagotable de energía durante el ejercicio físico, ganando en protagonismo en cuanto a su utilización para generar energía conforme el ejercicio realizado aumenta su duración. Hay que tener en cuenta que la utilización de los lípidos como fuente energética tiene consecuencias metabólicas determinantes, como el ahorro de glucógeno muscular y hepático, que inciden en la capacidad de resistencia del organismo.


			Los ácidos grasos que se utilizan durante el metabolismo muscular pueden derivarse de varias fuentes, como el tejido adiposo, las lipoproteínas circulantes o los triglicéridos almacenados en la célula muscular.


			Durante el ejercicio, la lipólisis está estimulada constantemente, con aumentos más marcados en el comienzo del esfuerzo físico. El incremento de la actividad simpático-adrenal y el descenso de las concentraciones de insulina son los principales estímulos de la lipólisis durante el ejercicio.


			Las catecolaminas, junto con la hormona del crecimiento, son las principales responsables en el inicio de la lipólisis que ocurre al comienzo del ejercicio, provocando una estimulación de la lipasa hormono-sensible, que a su vez estimula la descomposición de las grasas. De las catecolaminas, la adrenalina ejerce sus efectos sobre el tejido adiposo a través de su concentración sanguínea, mientras que la noradrenalina efectúa su acción sobre el tejido adiposo de forma directa a través de las terminaciones del sistema simpático en las propias células adiposas.


			En el tejido adiposo las catecolaminas tienen acciones tanto inhibitorias alfa-2 adrenérgicas como efectos estimuladores beta-1 adrenérgicos, controlando ambos la tasa de lipólisis por modificaciones en la actividad de la adenilato ciclasa y en la producción intracelular de cAMP. Parece que los mecanismos inhibidores alfa-2 adrenérgicos modulan la lipólisis en reposo, mientras que los mecanismos estimuladores beta-1 adrenérgicos son los predominantes durante el ejercicio.


			Por otra parte, el efecto de la hormona del crecimiento es más lento al estar retrasado su aumento en sangre en comparación con las catecolaminas. Asimismo, la lipasa hormono-sensible está controlada por el cAMP, el cual a su vez está regulado por el sistema de la adenilato-ciclasa; por tanto, la activación de la descomposición de las grasas está ligado de alguna manera al catabolismo de la glucosa, lo que ayuda a mantener la lipólisis durante el ejercicio prolongado.


			La cantidad de ácidos grasos libres movilizados desde los adipocitos depende de la tasa lipolítica y de la competición entre la capacidad transportadora de ácidos grasos de la sangre circulante por un lado, y de los procesas de reesterificación en los adipocitos por otro.


			La capacidad de transporte de ácidos grasos por la albúmina es un proceso saturable; por tanto un aumento de la relación ácidos grasos/albúmina provocara un aumento de ácidos grasos libres no asociados a albúmina, que favorecerá la reesterificación en detrimento de la liberación (sólo un 0,1% de los ácidos grasos libres circulan disueltos en el agua del plasma).


			El ejercicio prolongado se asocia con un mayor aporte sanguíneo al tejido adiposo, lo que facilitará la movilización de ácidos grasos desde dicho tejido, que excede a su posible utilización, con lo que se producirá un aumento de ácidos grasos en sangre. Conforme la relación ácidos grasos/albúmina aumenta, existen mecanismos (aumento de reesterificación y disminución del flujo sanguíneo al tejido adiposo) que se oponen a una excesiva movilización; como resultado, la movilización de ácidos grasos se adaptará a su utilización, lo que provoca el mantenimiento relativamente constante de las concentraciones de ácidos grasos durante las últimas fases de los ejercicios de resistencia.


			Durante el ejercicio de intensidad moderada, la concentración de ácidos grasos libres aumenta progresivamente hasta 1-2mM, si bien la oxidación total de las grasas no lo hace de forma proporcional, lo que sugiere que la oxidación de las grasas no está limitada por la cantidad de ácidos grasos libres disponible en plasma, sino más bien por la capacidad oxidativa del músculo y/o capacidad de transporte de ácidos grasos libres a través de la membrana celular.


			En mayores intensidades de trabajo, la oxidación de las grasas disminuye, debido fundamentalmente a un descenso de la movilización de las grasas según aumenta la intensidad de trabajo. Por tanto, parece que las bajas concentraciones de ácidos grasos libres son las que limitan la oxidación de los lípidos cuando la intensidad del ejercicio es elevada.


			El entrenamiento de resistencia se asocia con un aumento de la sensibilidad beta-adrenérgica en el tejido adiposo, lo que provocará un mayor consumo de ácidos grasos como fuente energética; este fenómeno adaptativo será máximo a los cuatro meses de haber iniciado un programa de entrenamiento de resistencia, no existiendo datos referentes a los efectos del entrenamiento sobre la capacidad transportadora de la albúmina, el proceso de reesterificación o el flujo de sangre al tejido adiposo.


			El glicerol liberado en la lipólisis no actúa prácticamente como sustrato metabólico durante el ejercicio, sino que representa un precursor gluconeogénico durante el esfuerzo, representando su elevación en plasma un índice grosero de la tasa de lipolisis durante el esfuerzo. El ejercicio realizado a intensidades superiores al umbral anaeróbico conlleva un aumento de la concentración de lactato sanguíneo que facilita la recombinación de ácidos grasos libres y glicerol para formar triglicéridos, lo que disminuirá la disponibilidad de los ácidos grasos libres como sustrato. Este hecho condicionará el metabolismo de los hidratos de carbono como sostén principal del ejercicio a elevadas intensidades de trabajo.


			Existe además una interacción entre el metabolismo de la glucosa y el metabolismo de las grasas; así, el agotamiento de hidratos de carbono lleva consigo una reducción de la tasa de la glucólisis lo que dará lugar a una reducción de los niveles de ácido pirúvico. El hecho de que el ácido pirúvico esté en equilibrio con el ácido oxalacético, favorece que este último se convierta en pirúvico a través de la acción de la enzima piruvato-carboxilasa. Con esto, disminuye la actividad del ciclo de Krebs por limitación de ácido oxalacético, con lo que disminuirá la producción energética por la vía del metabolismo de las grasas. Por tanto, cuando las reservas de hidratos de carbono están agotadas en músculo, la tasa en que las grasas son metabolizadas se reduce.


			Por otra parte, la contribución de los ácidos grasos libres como fuente de energía durante el ejercicio excede con mucho a la contribución de otros lípidos, como por ejemplo, los triglicéridos o las lipoproteínas circulantes. Así, el papel de los triglicéridos circulantes como fuente energética durante el ejercicio parece escaso, como lo demuestra el hecho de que cargas moderadas de trabajo físico no alteran la concentración plasmática de triglicéridos, mientras que en cargas intensas de ejercicio prolongado disminuye su concentración. El entrenamiento de resistencia disminuye las concentraciones plasmáticas de triglicéridos.


			En cuanto a los triglicéridos intramusculares, se sabe que el 50% de los ácidos grasos libres —que son oxidados durante el ejercicio prolongado— proceden de los triglicéridos musculares, cuya concentración disminuye en el ejercicio de larga duración entre un 25 y un 50%.


			Los músculos entrenados en resistencia oxidan más ácidos grasos no plasmáticos, presumiblemente de fuentes intramusculares. La utilización intramuscular de triglicéridos durante el ejercicio depende, al menos en parte, de la intensidad y duración del ejercicio. De manera que en ejercicios de intensidad moderada no se ha observado un descenso de los triglicéridos musculares, pero sí en actividades agotadoras de larga duración e intensidad elevada. Parece que la regulación de la utilización intramuscular de triglicéridos está a cargo de la enzima lipoproteín-lipasa (fracción intracelular). También parece que el sistema adrenérgico, la insulina y otros factores locales no adrenérgicos pueden influir en el metabolismo de los triglicéridos musculares.


			Por otra parte, no se han demostrado aumentos de la actividad de la enzima lipoproteín-lipasa en el músculo esquelético asociados al entrenamiento físico, pero sí de la lipoproteín-lipasa del tejido adiposo, encontrando una actividad de la enzima un 70% superior en sujetos entrenados en comparación con sedentarios.


			El consumo de ácidos grasos libres por el músculo depende en primer lugar de su concentración en sangre arterial, y en segundo término estará condicionado por el flujo de sangre hacia el músculo activo, existirá un mayor consumo y utilización de ácidos grasos libres; éstos deben ser transportados al interior celular previa interacción con receptores específicos existentes en el sarcolema. Del mismo modo, la utilización de los ácidos grasos durante el ejercicio depende también de la intensidad del mismo, del estado de entrenamiento y de la dieta.


			Una vez en el interior del miocito se debe producir la activación de los ácidos grasos; así, el ácido graso se unirá en el citoplasma al coenzima A (CoA), formando acil-CoA. Este compuesto debe entrar en la mitocondria donde se producirá su oxidación; para ello, y debido al carácter semipermeable de la membrana mitocondrial, se hace necesario el concurso de un transportador para posibilitar esta entrada; la carnitina y su enzima la carnitín-translocasa. El complejo acil-CoA también puede transformarse en triglicéridos, como forma de depósito de grasas en la célula muscular.


			Una vez que el transportador carnitina actúa, se produce la liberación de CoA que retorna al citoplasma de la célula, mientras que el ácido graso libre atraviesa la membrana mitocondrial siendo aceptado por la carnitina y formando acil-carnitina. Llegado a este punto los ácidos grasos deben entrar en el interior de la matriz mitocondrial atravesando la membrana mitocondrial interna, y esto se consigue por medio de la enzima carnitín-traslocasa; de manera que aquí se produce la separación entre el ácido graso y la carnitina, formándose nuevamente acil-CoA que será posteriormente oxidad en el interior de la mitocondria en el procesa de la beta-oxidación.


			Aunque el oxígeno no está directamente involucrado, la traslocación es un proceso aeróbico, por depender del número de mitocondrias presentes. El componente genético de las fibras musculares tipo I con alto contenido en mitocondrias, o el entrenamiento de resistencia que aumenta la masa mitocondrial, aumenta la cantidad de carnitín-traslocasa que está presente en la mitocondria.


			Los ácidos grasos son oxidados preferentemente en las fibras musculares oxidativas (tipo I), las cuales son reclutadas y activadas principalmente durante ejercicios de intensidad moderada. Así pues, la contribución de los lípidos como fuente energética dependerá de la intensidad del trabajo desarrollado.


			Hay que tener en cuenta igualmente que no sólo es la disponibilidad de ácidos grasos frente a glucosa lo que determina la selección de combustibles durante el ejercicio, sino que también es importante el ambiente térmico en el que se desarrolla el trabajo. Así en ambientes fríos la oxidación de los lípidos aumenta en comparación con ambientes térmicos más templados.


			Una vez en el interior de la mitocondria tiene lugar la beta-oxidación, cuyo primer paso es la degradación del acil-CoA hacia acetil-CoA para que éste pueda entrar a continuación en el ciclo de Krebs, con un rendimiento energético neto asociado de 12 ATP por cada acetil-CoA.


			El escalón limitante en el ciclo de la beta-oxidación es el catalizado por la enzima beta-ketotiolasa, que es inhibida por su producto el acetil-CoA; esto tiene importancia durante el ejercicio prolongado, ya que al disminuir el acetil-CoA el metabolismo de las grasas aumenta.


			Por otra parte, durante cada ciclo de la beta-oxidación, se generan un NADH y un FADH, de forma que permitirán que se resinteticen 5 AATP.


			El entrenamiento físico provoca un aumento de la masa mitocondrial, aumenta la actividad de la enzima carnitín-traslocasa y mejora la entrada global de ácidos grasos hacia la matriz mitocondrial, con lo que en definitiva mejora el metabolismo de los lípidos.


			Además, el aumento de la capilarización muscular, favorece el paso de grasas al interior de la célula muscular.


			13. METABOLISMO DE LOS CUERPOS CETÓNICOS


			Los cuerpos cetónicos (aceto-acetato y betahidroxibutirato) se forman en el hígado como resultado de la degradación de los ácidos grasos libres, y son vertidos a la circulación sanguínea.


			Durante ejercicios de corta duración los cuerpos cetónicos contribuyen muy poco al metabolismo de los músculos ejercitantes incluso con altas concentraciones en sangre, no superando su contribución el 7% de la producción total de energía. Por otra parte, se ha comprobado que el metabolismo de los cuerpos cetónicos es dependiente del nivel de cetonemia durante ejercicios prolongados de moderada intensidad.


			El entrenamiento de resistencia incrementa el contenido de enzimas de la utilización de las cetonas. En sujetos entrenados que realizan ejercicios de resistencia, el aumento de las cetonas sanguíneas no es tan marcado como en desentrenados, y esto es debido al consumo y utilización de las mismas por el músculo esquelético ejercitante.


			Hay que tener presente que las concentraciones elevadas de cuerpos cetónicos durante el ejercicio pueden ser utilizadas como fuente energética por otros tejidos no musculares (p. ej., cerebro), en condiciones en las que la disponibilidad de la glucosa es escasa.


			14. METABOLISMO DE LAS PROTEÍNAS


			Durante muchos años se ha pensado que las proteínas no tenían un papel importante en el metabolismo energético durante le ejercicio físico. Sin embargo, en los últimos años existe una clara tendencia a considerar que algunos aminoácidos juegan un papel muy importante en los procesos metabólicos del organismo sometido a trabajo físico. De este modo, se han realizado recientemente numerosos estudios sobre la base del aumento de la urea sanguínea y excreción de nitrógeno que sugieren que las proteínas pueden, de hecho, ser degradadas durante el ejercicio en una cantidad que representa entre el 3 y el 18% de la energía total generada. No obstante, la oxidación de los aminoácidos parece intrascendente desde el punto de vista energético durante ejercicios que tienen una duración inferior a 60 minutos.


			En el músculo, la degradación de proteínas parece afectar a las proteínas no contráctiles (34% del total), no existiendo degradación de las proteínas contráctiles musculares (66% del total). La degradación de las proteínas es proporcional a la intensidad y duración del ejercicio.


			Hay al menos seis aminoácidos que pueden ser oxidados por el músculo esquelético: alanina, aspartato, glutamato y los tres aminoácidos de cadena ramificada: valina, leucina e isoluecina. Parece que los aminoácidos de cadena ramificada son los aminoácidos que más se oxidan en el músculo esquelético.


			Se ha demostrado un aumento en las concentraciones sanguíneas de alanina y leucina durante ejercicios de larga duración y moderada intensidad; se piensa que puede ser debido a un aumento de los procesas proteolíticos a nivel hepático y muscular, habiéndose descrito aumentos importantes de urea en el sudor de personas que realizan ejercicios prolongados. Debemos pensar pues, que las proteínas son utilizadas como fuente energética durante el trabajo físico. Así, se piensa que el ciclo alanina-glucosa puede generar de un 5% a u 10% del total de la energía utilizada durante un ejercicio prolongado. Además, parece que los aminoácidos pueden tener un papel importante en la utilización de ácidos grasos como fuente energética durante el ejercicio físico.


			Sabemos que la alanina es uno de los precursores conocidos de la gluconeogénesis; pues bien, la transferencia de alanina desde el músculo a la sangre aumenta en relación directa con la intensidad del ejercicio desarrollado, llegando a liberarse hasta 7 veces más en comparación con la situación de reposo. Esto ha llevado a pensar a algunos autores que si el esfuerzo tiene una duración de más de 180 minutos se producirá inevitablemente una depleción parcial de las reservas de los aminoácidos del organismo.


			Ya que la alanina representa únicamente el 11% de los aminoácidos libres en el músculo esquelético, se ha sugerido la síntesis periférica de alanina por transaminación del piruvato derivado de la glucosa durante el ejercicio físico, habiéndose descrito una elación lineal entre el piruvato sanguíneo y la concentración sanguínea de alanina. La síntesis de alanina puede estar relacionada con la oxidación de los aminoácidos, con la alanina de vehículo para la transferencia de nitrógeno de su forma no tóxica del músculo al hígado. La mayor disponibilidad de piruvato y de grupos de aminoácidos en el músculo durante el ejercicio provoca un aumento de síntesis periférica y una mayor liberación de alanina hacia la circulación. Este exceso de alanina es captado por el hígado y convertido en glucosa, que será liberada a la circulación y posteriormente conducida hasta el músculo. Así pues, la alanina participa en la gluconeogénesis para estabilizar la glucemia.


			La liberación de aminoácidos de cadena ramificada por el hígado y el músculo puede ser importante a la hora de determinar la tasa de síntesis de alanina por el músculo.


			Cuando el ejercicio excede de 2 horas de duración se constata un descenso en la concentración de aminoácidos totales y alanina durante el periodo de actividad física. Como consecuencia, la concentración de aminoácidos totales puede descender por debajo del 60% de los niveles de reposo. Sin embargo, la recuperación se consigue en la mayoría de las ocasiones a las 24 horas de haber finalizado el esfuerzo.


			Parece claro, por otra parte, que el ejercicio provoca un descenso en la síntesis de proteínas. El grado de descenso de la síntesis de proteínas en el hígado y el músculo está influenciado, tanto por la intensidad, como por la duración del ejercicio.


			A consecuencia de la realización de ejercicio físico se ven modificados los tres procesos del catabolismo de los aminoácidos; la producción de amonio, la producción de urea y la oxidación de los aminoácidos.


			15. AMINOÁCIDOS


			Algunos estudios han sugerido una tasa de oxidación de 4 a 10 gramos de proteínas por hora de trabajo realizado. Sin embargo, es muy difícil comprobar realmente la oxidación de los aminoácidos como aporte energético a los procesos metabólicos que se desarrollan durante el esfuerzo físico.


			Determinaciones directas realizadas sobre músculos ejercitantes han demostrado un descenso en las concentraciones de alanina, glutamina y glutamato, mientras que los niveles de aspartato y aminoácidos de cadena ramificada son más altos. Por otra parte, parece comprobado que el hígado aporta aminoácidos libres al músculo ejercitante. Hay que tener en cuenta, pues, que el aumento en la oxidación de los aminoácidos durante el ejercicio prolongado modificará los requerimientos nutricionales diarios de aminoácidos.


			Como ya se ha señalado anteriormente, el músculo esquelético ejercitante puede utilizar alanina, aspartato, glutamato, valina, leucina e isoleucina. La alanina es el único aminoácido liberado por el músculo de forma significativa, tanto en reposo, como durante el ejercicio. Aunque el músculo puede oxidar este aminoácido, su destino principal es como precursor gluconeogénico en el hígado, siendo su utilización directa en el músculo más rara.


			La mayoría de las investigaciones sugieren que los aminoácidos de cadena ramificada, son los aminoácidos principalmente metabolizados en el músculo esquelético. Varios estudios han comprobado, por otra parte, que si el ejercicio es prolongado hay una liberación significativa de aminoácidos de cadena ramificada por el hígado. Estos aminoácidos liberados se oxidan posteriormente en el músculo ejercitante.


			Normalmente durante el ejercicio prolongado se observa un balance de nitrógeno negativo, y esto es un reflejo de un aumento de la degradación de las proteínas y del descenso de la síntesis de las mismas. Después del ejercicio el balance de nitrógeno se hace positivo al aumentar la síntesis de proteínas por encima de su oxidación.


			Por otra parte, la medida del aminoácido 3-metil-histidina en orina es un índice no invasivo útil para evaluar la ruptura de proteínas. El lugar principal donde se encuentra la 3-metil-histidina es en la actina y la miosina. Los diferentes estudios han constatado que la concentración de 3-metil-histidina permanece estable durante ejercicios prolongados, mientras que su excreción urinaria disminuye.


			El ejercicio físico continuado provoca una serie de adaptaciones en el metabolismo proteico, como son un aumento del catabolismo proteico durante el esfuerzo y una adaptación de enzimas musculares relacionadas con la oxidación de la leucina.


			Parece posible que esta adaptación sea debida a la conversión de un mayor porcentaje del piruvato formado en el músculo durante el ejercicio hacia alanina y menos hacia lactato, debido a un aumento dela capacidad de la glutamato-piruvato aminotransferasa para competir con lactato-deshidrogenasa por el piruvato.


			Las proteínas son, en cualquier caso, unos de los más importantes reguladores ácido-base del organismo. Según algunos autores, la diferencia en la capacidad amortiguadora se debe principalmente a la diferencia en la composición de las proteínas entre sedentarios y entrenados.


			16. RADICALES LIBRES Y EJERCICIO


			Se denomina «radical libre» a toda molécula capaz de existir independientemente y que contiene uno o más electrones no aparcados en sus orbitales más externos (un electrón se encuentra no aparcado cuando está solo en un orbital).


			Una de las características de los radicales libres es que dan lugar a reacciones en cadena; es decir, un radical libre toma un electrón de un compuesto no radical transformando a este último en radical libre.


			La toxicidad del oxígeno radica en que a partir de su molécula se forman radicales libres, productos altamente reactivos como son el anión superóxido (O-2), el peróxido de hidrógeno (H2O2) y el radical hidroxilo (OH-).


			

			  	 El O-2 (anión superóxido) se ha identificado como un intermediario normal en determinados procesos biológicos. En magnitud «traza» también se produce cuando el oxígeno se combina con la hemoglobina y la mioglobina.


			  	 El peróxido de hidrógeno (H2O2) se forma a partir del O2 por la acción de diversas enzimas: D-aminoácido-oxidasa (en la desaminación oxidativa); amina-oxidasa (en el metabolismo de las monoaminas) y superóxido dismutasa.


			  	 El radical hidroxilo (OH-) es el radical libre más reactivo que se conoce. Se origina por la interacción del peróxido de hidrógeno con el anión superóxido.


		  


		  Los componentes celulares más sensibles a los mecanismos de toxicidad del oxigeno, es decir, a la acción de los radicales libres, son las grasas insaturadas, las proteínas y el ADN.


			17. BIBLIOGRAFÍA


			Blanco, A. (1992): Química Biológica. Buenos Aires: Ed. El Ateneo (6.ª ed.).


			Guyton, A. (1997): Tratado de Fisiología Médica. México: Ed. Interamericana McGraw-Hill (9.ª ed.). 


			Kreider, R. (1998): «Creatine supplementation: analysis of ergogenic value, medical safety, and concerns». JEPonline, vol. 1, n. 1.


			López Chicharro, J.;  Hernández Vaquero, A. (1994): Fisiología del Ejercicio. Buenos Aires: Ed. Médica Panamericana (2.ª ed.).


			MacDougall, D.; Sale, D. (1981): «Continous vs. interval training: A review for the athlete and the coach». Canadian Journal of Applied Sports Science, 6(2): 93-97.


			Maksud, M.G. (1989): «Conditioning for sports». En A. J. Ryan; F. L. Allman, Jr. (eds.). Sports Medicine.  NewYork: Academic Press, Inc. (2.ª ed.), pp. 85-112.


			Manno, R. (1991): Fundamentos del entrenamiento deportivo. Barcelona: Ed. Paidotribo, S.A. pp. 172-182, 193-196, 204-208.


			Mazza, J.C. (1998): «Revisión de aspectos fisiológicos y metodología de preparación física en el fútbol». Resúmenes del VI Simposio Internacional de Actualización en Ciencias Aplicadas al Deporte, pp. 375-383.


			McArdle, W.; Katch, F.; Katch, V. (1983):  Fisiología del ejercicio. Energía, nutición y rendimiento humano. Madrid: Ed. Alianza. S.A.


			McArdle, W.D.; Katch, F.I.; Katch, V.L. (1996): Exercise Physiology: Energy, Nutrition, and Human Performance. Baltimore, Maryland: Williams & Wilkins (4.ª ed.), pp. 408-412, 447-448.


			Morehouse, L.E.; Miller, A.T., Jr. (1984): Fisiología del Ejercicio. Buenos Aires: Ed. El Ateneo (8.ª ed.), p. 235.


			Navarro Valdivieso, F. (1998): La resistencia. Madrid: Gymnos Editorial Deportiva. S. L., pp. 101-171, 269.


			Pila Teleña, A. (1983): Preparación física. Madrid: Ed. Augusto E. Pila Teleña (tomos 1-3, 5.ª ed.), pp. 33-53.


			Powers, S.K.; Howley, E.T. (1996): Exercise Physiology: Theory and Applications to Performanve. Boston: WCM/McGraw-Hill Companies (3.ª ed.), pp. 394-400, 402.


			Whitten, K.W.; Gayley, K.D.; Davies, R.E. (1985): Química General. Barcelona: McGraw-Hill (3.ª ed.).


			Wilmore, C. (1995): Fisiología del esfuerzo y del deporte. Badalona (Barcelona): Ed. Paidotribo.


			Wilmore, J. H.; Costill, D. L. (1988): Training for Sport and Activity  Madison, WI: Wm. C. Brown Publishers (3.ª ed.), pp. 16-18.


			Wöllzenmüller, F. (1982): Jogging. Bilbao: Ed. Cantabrica, S. A., pp. 88-92.


		


		

		


	




	

		

			Tema 3.


	      METABOLISMO DE LOS HIDRATOS DE CARBONO


			Socorro Coral Calvo Bruzos


			María Cascales Angosto


			1. Estructura, digestión, absorción de los hidratos de carbono.


			1.1. Metabolismo y función de la glucosa, galactosa y fructosa.


			1.2. Otras fuentes de ATP


			1.3. Vías anaerobias.


			1.4. Rendimiento energético global.


			1.5. Resumen del máximo rendimiento energético a partir de la oxidación de una molécula de glucosa


			2. Almacenamiento de los hidratos de carbono.


			3. Nutrientes necesarios para la utilización y metabolismo de los hidratos de carbono.


			4. Bibliografía.


			1. ESTRUCTURA, DIGESTIÓN, ABSORCIÓN DE LOS HIDRATOS DE CARBONO 



			Los carbohidratos, hidratos de carbono, glúcidos, o sacáridos, son moléculas orgánicas formadas por carbono, hidrógeno y oxígeno, que se encuentran ampliamente distribuidas en la naturaleza. Son solubles en agua y se clasifican de acuerdo con la cantidad de carbonos que poseen y por el grupo funcional aldehído o cetona. Constituyen la fuente biológica primaria de producción y almacenamiento de energía y forman parte, además, de la estructura de los seres vivos.


			Los carbohidratos, como integrantes de la dieta, ingresan en el organismo de varias formas: monosacáridos, disacáridos y polímeros de almidón (amilosa y amilopectina) y glucógeno. La celulosa (polímero de la glucosa) también se consume, pero no se digiere. El primer paso de los carbohidratos una vez ingeridos es la conversión de los grandes polímeros en estructuras más sencillas, formas solubles que puedan ser transportadas a la sangre a través del epitelio intestinal para ser distribuidas en los tejidos. La digestión de los carbohidratos complejos se inicia en la boca. La saliva, con un pH débilmente ácido (6,8), contiene amilasa, enzima que inicia la degradación de los carbohidratos en la boca y el esófago, mediante hidrolisis, y es virtualmente inactivada por el pH fuertemente ácido del estomago. Una vez que los alimentos han llegado al estomago, la hidrólisis ácida contribuye a la degradación, a la vez que la actividad de las proteasas y lipasas gástricas ayuda a la digestión. 


			La enzima más importante encargada de degradar los polímeros de carbohidratos en el intestino delgado es la α-amilasa. Esta enzima se segrega por el páncreas y tiene la misma actividad que la amilasa de la saliva, produciendo disacáridos y trisacáridos, que son convertidos a monosacáridos por las sacaridasas intestinales, incluyendo, las que hidrolizan di- y tri-sacáridos, y las enzimas más específicas: las disacaridasas, sacarasa, lactasa y trehalasa. El resultado neto es la conversión casi completa de los carbohidratos en monosacáridos. La glucosa resultante y otros azúcares simples se transportan, a través del epitelio intestinal, a la vena porta que los lleva al hígado, y de ahí a las células hepáticas y a las de otros tejidos. Una vez en el interior de las células, los monosacáridos se oxidan por varias vías metabólicas o se convierten en ácidos grasos, aminoácidos, glucógeno, etc.


			La glucolisis es un mecanismo puntual muy apropiado para comenzar el estudio del metabolismo, puesto que ha sido la primera vía metabólica cuyo mecanismo y regulación se conoce con bastante exactitud. Es una vía casi universal en células vivas, que juega un papel central en la generación de energía e intermediarios metabólicos. Aunque las células pueden metabolizar una serie de hexosas, vía glucolisis, las células de tejidos tales como el cerebro, usan glucosa como única fuente de energía. Por eso se puede decir que la oxidación de la glucosa es la fuente principal de energía en la mayoría de las células. Cuando la glucosa se degrada en una serie secuencial de reacciones catalizadas por enzimas, una proporción significativa de la energía contenida en la molécula se empaqueta en los enlaces fosfato de las moléculas de ATP.


			La primera fase en la degradación de la glucosa es la glucólisis que se efectúa en el citoplasma de la célula. La segunda fase es la respiración aeróbica, que requiere oxígeno y, en las células eucarióticas, tiene lugar en las mitocondrias. La respiración celular comprende el ciclo de Krebs y el transporte de electrones y la tercera fase es la fosforilación oxidativa. Todos estos procesos están íntimamente relacionados entre sí.


			En condiciones anaeróbicas, el proceso de fermentación transforma al ácido pirúvico producido por la glucolisis, en etanol o en ácido láctico.


			1.1. Metabolismo y función de la glucosa, galactosa y fructosa


			Tres monosacáridos —la glucosa, la fructosa y la galactosa (Figura 1)—, son los componentes básicos de los disacáridos, oligosacáridos y polisacáridos naturales. La glucosa y la fructosa existen como tales en pequeñas cantidades en las frutas, las bayas, las hortalizas y la miel, pero el jarabe de maíz, un jarabe de glucosa que se produce por la hidrólisis del almidón de maíz, y el jarabe de maíz de alto contenido en fructosa, se emplean de modo creciente en la industria alimentaria. El sorbitol —alcohol de glucosa—, que se halla de forma natural en algunas frutas, se produce comercialmente mediante la conversión alcohólica del grupo aldehído de la glucosa por acción de la aldosa-reductasa. Se emplea en sustitución de la sacarosa en la dieta de los diabéticos, pero con escasos beneficios.


			La sacarosa (glucosa-fructosa) y la lactosa (glucosa-galactosa) son los principales disacáridos de la alimentación. La primera se halla en las frutas, las bayas, las hortalizas y la miel, y se extrae de la caña de azúcar o de la remolacha azucarera. La lactosa se encuentra en la leche y en los productos lácteos. La maltosa (glucosa-glucosa) se halla en los brotes de trigo y cebada.


			Es posible saber cómo y en qué cantidad la energía química, presente en los enlaces de la glucosa, se recupera en forma de ATP en el curso de su degradación. Por ello, es posible calcular el rendimiento energético global de la oxidación de la glucosa, que puede dar como resultado un máximo de 38 moléculas de ATP. La actividad de la glucólisis y la respiración están reguladas de acuerdo con las necesidades energéticas de la célula
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			Figura 1. Glucosa, fructosa y galactosa


			Aunque la degradación de la glucosa juega un papel central en el metabolismo energético, otros principios inmediatos integrantes de la dieta, las grasas, los polisacáridos y las proteínas, pueden ser también degradadas a compuestos que pueden ingresar en diferentes etapas de las vías centrales de la glucolisis y ciclo de Krebs. La biosíntesis de muchos compuestos orgánicos utiliza precursores derivados de intermediarios de la secuencia respiratoria y, a su vez, es impulsada por la energía derivada de esos precursores. De esta manera, otras vías catabólicas y anabólicas están íntimamente interrelacionadas.


			La oxidación consiste en la pérdida de un electrón y la reducción en la ganancia de un electrón. Dado que en las reacciones espontáneas de oxido-reducción, los electrones van de niveles de energía mayores a niveles de energía menores, cuando una molécula se oxida, habitualmente libera energía. En la oxidación de la glucosa, los enlaces carbono-carbono (C-C), carbono-hidrógeno (C-H) y oxígeno-oxígeno (O-O), se cambian por enlaces carbono-oxígeno (C-O) e hidrógeno-oxígeno (H-O), a medida que los átomos de oxígeno atraen y acaparan electrones. La ecuación resumida de este proceso es:


			glucosa + oxígeno → dióxido de carbono + agua + energía


			o bien, 


			C6H12O6 + 6O2 → 6CO2 + 6H2O + 686 kcal


			Los sistemas vivos son expertos en conversiones energéticas. Su organización les permite atrapar esta energía libre, de modo que no se disipe al azar, sino que pueda usarse para realizar las funciones de la célula. Aproximadamente el 40% de la energía libre desprendida por la oxidación de la glucosa se conserva en el ATP generado en el proceso de la fosforilación oxidativa.
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			Figura 2. Esquema global de la oxidación de la glucosa. Los coenzimas
reducidos NADH y FADH2 formados durante la glucólisis y el ciclo
de Krebs contienen electrones de alta energía


			En presencia de oxígeno, el piruvato ingresa en la mitocondria, donde, después de sufrir una descarboxilación oxidativa y unirse al coenzima A en forma de acetil CoA, se incorpora al ciclo de Krebs, donde sufre la oxidación generándose GTP y equivalentes reductores en forma de NADH y FADH2. 


			Las coenzimas transportadoras de electrones transfieren su carga a la cadena de transporte electrónico mitocondrial, a lo largo de la cual, paso a paso, los electrones caen a niveles inferiores de energía. A medida que esto ocurre, se va generando ATP. Al final de la cadena transportadora, los electrones se reúnen con los protones y se combinan con el oxígeno, formándose agua. En ausencia de oxígeno, el piruvato procedente de la degradación de glucosa, se convierte en ácido láctico o etanol. Este proceso, llamado fermentación, no produce ATP, pero regenera en las células las coenzimas aceptoras de electrones, en su forma oxidada, necesarias para que la glucólisis continúe.


			Glucólisis


			La glucólisis es un proceso anaeróbico en el cual una molécula de glucosa de 6 carbonos se escinde en dos moléculas de ácido pirúvico de 3 carbonos cada una. Este proceso da como resultado un rendimiento neto de dos moléculas de ATP (a partir de ADP y fosfato inorgánico) y dos moléculas de ácido pirúvico de 3 carbonos cada una. En este proceso, primero se invierte energía por transferencia de un grupo fosfato desde una molécula de ATP a la molécula de glucosa. La glucosa convertida en glucosa-6-fosfato se escinde y, de aquí en adelante, la secuencia produce energía. En cierto momento se reduce una molécula de NAD+ a NADH, almacenándose parte de la energía producida por la oxidación del gliceraldehído fosfato. En los pasos finales las moléculas de ADP toman energía del sistema, fosforilándose a ATP. 


			En resumen: para iniciar la secuencia glucolítica es necesaria la energía de los enlaces fosfato de dos moléculas de ATP. Posteriormente se producen dos moléculas de NADH a partir de dos de NAD+ y cuatro de ATP a partir de cuatro de ADP, según la siguiente ecuación:


			Glucosa + 2ATP + 4ADP + 2Pi + 2NAD+ → 2 piruvato + 2ADP + + 4ATP + 2NADH + 2H+ + 2H2O 


			De esta forma, una molécula de glucosa se convierte en dos moléculas de piruvato. La ganancia neta de energía recuperada, es dos moléculas de ATP y dos moléculas de NADH por molécula de glucosa que se convierte en piruvato. Las dos moléculas de piruvato contienen todavía gran parte de la energía de la glucosa original. La serie de reacciones que constituyen la glucolisis se lleva a cabo virtualmente en todas las células vivas, desde las células procarióticas hasta las células eucarióticas del organismo humano.


			Respiración


			La respiración se desarrolla en tres etapas: el ciclo de Krebs, el transporte terminal de electrones y la fosforilación oxidativa.


			Ciclo de Krebs


			En el curso de la respiración, las moléculas de ácido pirúvico producido por la glucolisis se degradan por descarboxilación oxidativa a grupos acetilo, que en forma de acetil-coenzima A, se incorporan al ciclo de Krebs. En una serie secuencial de reacciones, el grupo acetilo se oxida completamente a dióxido de carbono (CO2). En el curso de la oxidación de cada grupo acetilo se reducen cuatro coenzimas aceptores de electrones, tres NAD+ pasan a NADH y un FAD pasa a FADH2 (Figura 2).


			En el ciclo de Krebs los carbonos donados por el grupo acetilo se oxidan totalmente y en esa oxidación los electrones de alta energía pasan a las coenzimas transportadores de electrones. Lo mismo que en la glucolisis, en cada paso interviene una enzima específica. La CoA es el nexo de unión entre la descarboxilación oxidativa del piruvato y el ciclo de Krebs. A modo de resumen: en el ciclo de Krebs se produce una molécula de GTP à ATP, tres moléculas de NADH y una molécula de FADH2 que representan la producción de energía de este ciclo. Se necesitan dos vueltas del ciclo para completar la oxidación de una molécula de glucosa. Así, el rendimiento energético total del ciclo de Krebs para una molécula de glucosa es dos moléculas de ATP, seis moléculas de NADH y dos moléculas de FADH2


			Las enzimas e intermediarios del ciclo de Krebs se encuentran en el interior de la matriz mitocondrial, donde el poder reductor del NADH y del FADH2 puede directamente ceder sus electrones a la cadena de transporte electrónico donde se generará la energía para la fosforilación oxidativa en la membrana interna de la mitocondria. El flujo electrónico se acopla a un flujo de protones (H+) hacia el espacio intermembrana donde se forma un gradiente electroquímico que es aprovechado por la ATP sintasa para producir energía química en forma de ATP. 


			La descarboxilación oxidativa del piruvato está catalizada por la piruvato deshidrogenasa, enzima mitocondrial, compuesta por tres complejos proteicos que forman una partícula más grande que un ribosoma. La reacción que cataliza es una deshidrogenación descarboxilante o descarboxilación oxidativa, que se muestra a continuación:


			Piruvato + CoA + NAD+ → acetil-CoA + CO2 + NADH + H+


			El producto de la descarboxilación oxidativa del piruvato, el acetil CoA, es el sustrato del ciclo de Krebs. Se trata de una unidad dicarbonada activa, derivada de la molécula de glucosa.


			Comenzando con el oxaloacetato, el ciclo completo añade la unidad dicarbonada del acetato y cede 2 CO2, 3 NADH, 1 GTP à ATP, y 1 FADH2 en forma de energía química y oxaloacetato. El ciclo no es reversible, lo que significa que el CO2 no puede utilizarse para la formación de acetato. La tabla siguiente describe paso a paso la generación del oxalacetato a partir del citrato: 
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			Control del ciclo de Krebs y funcion biosintética 


			El ciclo de Krebs, al igual que otros ciclos y rutas metabólicas está regulado por las necesidades de energía de la célula, principalmente la fosforilación oxidativa para suministrar ATP celular. Por tanto, el ATP y los equivalentes reductores ejercen una regulación negativa sobre la citrato sintasa (la primera etapa en el ciclo que alimenta el acetil-CoA procedente de la glucolisis) y sobre la isocitrato deshidrogenasa, la primera reacción que genera poder reductor. Estos dos puntos de control gobernados por regulaciones alostéricas detienen completamente el ciclo cuando la síntesis del ATP no se necesita y los equivalentes reductores tienden a acumularse. Como, tanto el ciclo de Krebs como la fosforilacion oxidativa están localizados en la matriz mitochondrial, existe un mecanismo inmediato de difusión controlada en ambas vías. Además, este control alostérico detiene el ciclo en condiciones anaeróbicas cuando NADH y FADH2 no pueden ser reoxidados por los componentes de la cadena de transporte electrónico (complejos I y II). 


			Un segundo mecanismo regulador es el efecto ejercido por el citrato sobre la glucolisis y la síntesis de ácidos grasos. Concentraciones elevadas de citrato, índice de elevada concentración de acetil-CoA, frenan la glucolisis y aceleran la síntesis de ácidos grasos a partir del acetil-CoA. El exceso de oxalacetato, por encima de las necesidades del ciclo de Krebs (en condiciones anaeróbicas) se encamina entonces hacia la gluconeogénesis. La concentración absoluta de oxaloacetato es el punto focal más importante en la coordinación metabólica entre la energía generada y las demandas biosintéticas, mediante el establecimiento de vínculos entre el metabolismo de carbohidratos, lípidos y aminoácidos. 
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			Figura 3. Cadena de transporte electrónico mitocondrial. Respiración/fosforilación oxidativa: Proceso generador de ATP en el cual el O2 actúa como el aceptor último de electrones. Los electrones procedentes de la degradación del alimento (glucosa) en la glucólisis y en el ciclo de Krebs, generan electrones y protones que son transportados en forma de NADH y FADH2 a la cadena de transporte electrónico mitocondrial, y de ahí al oxígeno


			La etapa final de la respiración es el transporte terminal de electrones, que involucra a la cadena transportadora de electrones y a las enzimas embutidas en la membrana interna de la mitocondria. A lo largo de esta cadena transportadora electrónica, los electrones de alta energía procedentes del NADH de la glucolisis y del NADH y el FADH2 del ciclo de Krebs van «cuesta abajo» hasta el oxígeno. En tres puntos de su paso a lo largo de toda la cadena de transporte de electrones, se desprenden grandes cantidades de energía libre que impulsan el bombeo de protones (H+) hacia el espacio intermembranas mitocondrial (Figura 3). Esto crea un gradiente electroquímico a través de la membrana interna de la mitocondria. Cuando los protones pasan a través del complejo de ATP sintetasa, a medida que vuelven a fluir a favor del gradiente electroquímico al interior de la matriz, la energía liberada se utiliza para formar moléculas de ATP a partir de ADP y fosfato inorgánico. Este mecanismo, en virtud del cual se lleva a cabo la fosforilación oxidativa, se conoce como acoplamiento quimiosmótico. 


			En la representación de la cadena respiratoria de la figura 3, las moléculas que se indican —flavina mononucleótido (FMN), coenzima Q y los citocromos b, c, a y a3—, son los principales transportadores de electrones. Al menos otras nueve moléculas transportadoras funcionan como intermediarias además de las que se muestran aquí. Los electrones transportados por la NADH entran en la cadena cuando son transferidos al FMN, que entonces se reduce. Casi instantáneamente, el FMN cede los electrones a la CoQ. El FMN vuelve así a su forma oxidada (naranja), listo para recibir otro par de electrones, y la CoQ se reduce. CoQ entonces pasa los electrones al siguiente aceptor, y vuelve a su forma oxidada. El proceso se repite en sentido descendente. Los electrones, al pasar por la cadena respiratoria, van saltando a niveles energéticos sucesivamente inferiores. Los electrones procedentes del FADH2 se encuentran en un nivel energético ligeramente inferior que los del NADH. En consecuencia, entran en la cadena de transporte más abajo, a la altura de la CoQ. Los electrones finalmente son aceptados por el oxígeno, que se combina con protones (H+) en solución, y forman agua. 


			Fosforilación oxidativa. Síntesis del ATP


			La teoría quimiosmótica propone que la energía libre del transporte electrónico se acopla al bombeo de protones desde la matriz mitocondrial al espacio intermembranas, para crear un gradiente de pH. La energía potencial almacenada en este gradiente se utiliza para conducir la síntesis del ATP. El movimiento de protones a favor del gradiente electroquímico, a medida que pasan a través del complejo de la ATP sintasa, suministra la energía necesaria para regenerar el ATP. Se estima que la membrana interna de una mitocondria, en la célula hepática, tiene más de 10.000 copias de cadenas transportadoras de electrones y complejos ATP sintasa. 


			La energía libre disponible como consecuencia de la transferencia de 2 electrones desde el NADH al succinato y al oxígeno molecular es de -57 a -36 kcal/mol, respectivamente. La fosforilación oxidativa atrapa la energía en la forma de ATP de alta energía. Para que la fosforilación oxidativa continúe, se deben reunir dos condiciones principales. Primero, la membrana mitocondrial interna debe estar físicamente intacta, de tal manera que los protones solamente puedan re-ingresar en la mitocondria por el proceso que está acoplado a la síntesis de ATP. Segundo, se debe desarrollar una concentración alta de protones fuera de la membrana mitocondrial interna.


			La energía del gradiente de protones se conoce con el nombre de potencial quimioosmótico, o fuerza motriz de los protones (PMF). Este potencial es la suma de las diferencias de concentración de protones a través de la membrana y de la diferencia en la carga eléctrica a través de la membrana. Los dos electrones del NADH generan un gradiente de 6 protones. Así, la oxidación de un mol de NADH lleva a una disponibilidad de PMF con una energía libre de aproximadamente -31,2 kcal (6 × -5,2 kcal). La energía del gradiente se utiliza para la síntesis de ATP cuando los protones se transportan siguiendo su gradiente termodinámico dentro de la mitocondria.


			Los electrones regresan a la matriz mitocondrial a través de la proteína de membrana denominada ATP sintasa (o complejo V). La ATP sintasa es un complejo proteico compuesto de múltiples subunidades que se une al ADP y al fosfato inorgánico en su sitio catalítico, y que requiere un gradiente de protones para su actividad. La ATP sintasa está compuesta de 3 subunidades: F0, que se localiza en la membrana; F1, que va desde la membrana mitocondrial interna hacia la matriz mitocondrial; y la proteína OCSP, que le confiere sensibilidad a la oligomicina, que conecta los fragmentos F0 y F1. Cuando la membrana mitocondrial está dañada, es permeable a los protones, la reacción de la ATP sintasa es activa, pero en la dirección reversa y actúa como una hidrolasa de ATP o ATPasa.


			Estequiometría de la fosforilación oxidativa


			Por cada par de electrones que ingresa en la cadena de transporte electrónico procedentes del NADH, se sintetizan aproximadamente 3 equivalentes de ATP, lo que requiere 22,4 kcal de energía. Así, con 31,2 kcal de energía disponible, está claro que el gradiente de protones generado por el transporte de electrones contiene la energía suficiente para la síntesis normal de ATP. Los electrones que proceden del FADH2 y entran en la cadena a partir del succinato tienen aproximadamente 2/3 de la energía de los electrones del NADH. Ellos generan PMF que es aproximadamente 2/3 de la fuerza que se genera con los electrones del NADH y llevan a la síntesis de solamente 2 moles de ATP por mol de succinato oxidado. (Ver apéndice al final de este capítulo).


			Regulación de la fosforilación oxidativa


			Como el transporte de electrones está acoplado a la translocación de protones, el flujo de electrones a través del sistema de transporte de electrones se regula por la magnitud de la PMF. Mientras más alta es la fuerza, más baja la proporción de transporte de electrones, y viceversa. Bajo condiciones de reposo, con una carga alta de energía en las células, aunque la PMF sea alta, la demanda de síntesis de ATP es mínima y se limita al flujo de electrones hacia la matriz de la mitocondria a través de la ATP sintasa. Cuando las demandas de energía se elevan, como ocurre durante una actividad muscular intensa, el nivel de ADP se incrementa en el citosol y se intercambia con el ATP de la mitocondria por medio del transportador transmembrana nucleótido de anedina, la translocasa ADP/ATP. Las concentraciones altas de ADP hacen que la PMF se descargue al mismo tiempo que el flujo de los protones a través de la ATP sintasa, regenerando así el ATP. Así, mientras la proporción del transporte de electrones depende de la PMF, la magnitud de la PMF en cualquier momento refleja la carga de energía de la célula. A su vez la carga de energía, o más concretamente la concentración de ADP, determina normalmente la proporción del transporte de electrones por principios de acción de masa. La proporción del transporte de electrones usualmente se mide al determinar la proporción de consumo de oxígeno y esto se refiere como tasa de respiración celular. La tasa de respiración se conoce como estado 4 cuando la carga de energía es alta, la concentración de ADP es baja, y el transporte de electrones está limitado por el ADP. Cuando los niveles de ADP aumentan y el fósforo inorgánico está disponible, el flujo de protones a través de la ATP sintasa es elevado y se observan proporciones altas en el transporte de electrones; la tasa respiratoria resultante se conoce con el nombre de estado 3. Así, en condiciones fisiológicas la actividad respiratoria mitocondrial se encuentra en un ciclo entre los estados 3 y 4.


			Es un hecho bien conocido que las etapas irreversibles de las vías metabólicas son las que controlan el flujo de los metabolitos a través de la vía y son los sitios de la regulación alostérica. La cadena de transporte electrónico funciona cerca del equilibrio desde el NADH hasta el citocromo c. Sólo hay una reacción irreversible en la cadena de transporte electrónico y es la reducción del oxígeno por el complejo IV citocromo c oxidasa. La citocromo c oxidasa se regula por la concentración de citocromo c reducido. La concentración de citocromo c reducido tiene que estar en equilibrio con el resto de la vía transportadora de electrones. Así un cociente elevado NADH/NAD+ y un cociente bajo ATP/ADP elevará la concentración de citocromo c reducido. A mayor concentración de citocromo c, mayor ritmo de reducción del oxígeno.


			1.2. Otras fuentes de ATP


			En capítulos anteriores se ha mostrado cómo el organismo a través de la respiración celular que implica la cadena electrónica mitocondrial y la fosforilación oxidativa consigue sintetizar ATP, moneda metabólica necesaria para los procesos biosintéticos de la célula. Sin embargo, los niveles de ATP se mantienen no sólo a través de los ya citados, sino que existen otros mecanismos que no requieren oxígeno, también generadores de ATP, estos son; la adenilato quinasa y la creatina fosfoquinasa.


			Adenilato quinasa


			La adenilato quinasa es una enzima que se encuentra en todos los tejidos, que cataliza la transferencia de un enlace fosfato rico en energía desde una molécula de ADP a otra molécula de ADP, originando ATP y AMP. Esta conversión es muy rápida, tanto en músculo como en hígado. Los datos mostrados en la figura 4 se han obtenido a partir de músculo esquelético, y ellos muestran que la actividad muscular sólo produce pequeños cambios en las concentraciones del ATP y del ADP. Sin embargo, mediante la acción de la adenilato quinasa los niveles del AMP se elevan notablemente en la situación de esfuerzo muscular, llegando a alcanzar valores cuatro veces superiores a los encontrados en estado de reposo. La concentración de AMP es muy importante para ajustar el equilibrio entre los metabolismos de carbohidratos y ácidos grasos en diversas situaciones fisiológicas. 


			El AMP es una sustancia activa señalizadora intracelular, que se acopla con una quinasa y controla la incorporación y metabolismo de los ácidos grasos, la movilización de glucógeno etc.


			[image: Tema3_fig_04.pdf]


			Figura 4. Adenilato quinasa. Dos moléculas de ADP pueden reaccionar entre sí para lar lugar a una molécula de ATP y otra de AMP. En caso de esfuerzo muscular las concentraciones de ATP y ADP varían poco respecto al músculo en reposo, pero la concentración de AMP experimenta notables variaciones alcanzando valores cuatro veces superiores.


			Creatina fosfoquinasa/creatina fosfato


			La mayor parte de los tejidos del organismo contienen creatina fosfato o fosfocreatina a concentraciones tres veces superiores a las del ATP. La fosfocreatina es una fuente de reserva de fosfato de alta energía, que puede ser transferida al ADP para regenerar ATP y reemplazar el continuo consumo realizado por diversos procesos metabólicos. A pesar de que la reacción catalizada por la creatina fosfoquinasa es la reacción más rápida que genera ATP, la cantidad de ATP que se produce es muy pequeña. El ATP en el tejido muscular alcanza la concentración de 5 mM, mientras que la de creatina fosfato alcanza la de 17-20 mM. En situaciones de ejercicio extremo, las reservas de creatina fosfato se utilizan en 30-40 segundos, durante los cuales los músculos pueden trabajar con fuerza explosiva. Los deportistas olímpicos son capaces de correr 100 metros casi sin respirar, porque gran parte de la energía que consumen proviene del fosfato energético almacenado en sus músculos como creatina fosfato. Después de los 30 segundos, en los que la creatina fosfato ha jugado su máximo papel, otras fuentes de producción de energía pueden ser también utilizadas. 


			La siguiente figura (Figura 5) muestra la reacción catalizada por la creatina fosfoquinasa. 
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			Figura 5. Reacción en la que el grupo fosfato energético de la creatina fosfato se une al ADP para sintetizar ATP. Esta reacción está catalizada por la creatina fosfoquinasa.


			1.3. Vías anaerobias


			En ausencia de oxígeno, el piruvato puede seguir una de varias vías llamadas anaeróbicas: convertirse en etanol o en uno de varios ácidos orgánicos diferentes, de los cuales el ácido láctico es el más común. El producto de reacción depende del tipo de célula. Por ejemplo, las levaduras, presentes como «florescencias» en el hollejo de las uvas, pueden crecer con o sin oxígeno. Cuando los jugos azucarados de las uvas y de otras frutas se extraen y se almacenan en condiciones anaeróbicas, las levaduras transforman el jugo de fruta en vino, convirtiendo la glucosa en etanol. Cuando el azúcar se agota, las levaduras dejan de funcionar; en este momento, la concentración de alcohol es entre 12% y 17% dependiendo de la variedad de uvas y de la estación en la cual fueron cosechadas. 


			En el primer paso de la degradación anaeróbica del ácido pirúvico se desprende dióxido de carbono y acetaldehido. En el segundo, se oxida el NADH, formándose NAD+, y se reduce el acetaldehído, con formación de etanol (Figura 6). La mayor parte de la energía química de la glucosa permanece en el alcohol, que es el producto final de la secuencia. Sin embargo, al regenerarse NAD+, esto permite que la glucolisis continúe, con su pequeño, pero en algunos casos necesario, rendimiento de ATP. 
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		  Figura 6. Degradación anaeróbica del ácido pirúvico a acetaldehido y etanol. En estas dos reacciones se descarboxila el ácido pirúvico con formación de acetadehido y se reduce el acetadehido con formación de etanol y con la regeneración del coenzima en su forma oxidada NAD+


			El ácido láctico se forma a partir del ácido pirúvico, por acción de una variedad de microorganismos y también por algunas células animales cuando el O2 es escaso o está ausente (Figura 7). 
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			Figura 7. Reacción enzimática que produce ácido láctico a partir de ácido pirúvico en las células musculares. Esta reacción permite regenerar el coenzima en forma oxidada NAD+


			En el curso de esta reacción, el NADH se oxida y el ácido pirúvico se reduce. Las moléculas de NAD+ producidas en esta reacción se reciclan en la secuencia glucolítica. Sin este reciclado, la glucolisis no puede seguir adelante. La acumulación de ácido láctico da como resultado dolor y fatiga muscular. Esto ocurre en las células musculares de los vertebrados durante ejercicios intensos, en los cuales se aumenta la frecuencia respiratoria en un intento de aumentar el suministro de oxígeno, pero incluso este incremento puede no ser suficiente para satisfacer los requerimientos inmediatos de las células musculares. Sin embargo, las células pueden continuar trabajando y acumular lo que se conoce como deuda de oxígeno. La glucolisis continúa utilizando la glucosa liberada por el glucógeno almacenado en el músculo, pero el ácido pirúvico resultante no entra en la vía aeróbica de la respiración, sino que se convierte en ácido láctico que, a medida que se acumula, disminuye el pH del músculo y se reduce la capacidad de las fibras musculares para contraerse, produciendo la fatiga muscular. El ácido láctico se difunde en la sangre y es transportado al hígado. Posteriormente, cuando el oxígeno es más abundante (como resultado de la inspiración y espiración profunda que siguen al ejercicio intenso) y se reduce la demanda de ATP, el ácido láctico se trasforma en ácido pirúvico y de ahí a glucosa o glucógeno.


			¿Por qué el ácido pirúvico se convierte en ácido láctico sólo para volver a convertirse en ácido pirúvico? La función de la conversión inicial es simple: usa el NADH y regenera el NAD+, sin el cual la glucólisis no podría continuar.


			1.4. Rendimiento energético global


			La glucolisis (glucosa → piruvato) produce dos moléculas de ATP directamente y dos moléculas de NADH. La conversión de ácido pirúvico en acetil CoA, que ocurre dentro de la mitocondria, produce dos moléculas de NADH por cada molécula de glucosa y rinde, de esta forma, seis moléculas de ATP.


			El ciclo de Krebs, que también se desarrolla dentro de la mitocondria, produce dos moléculas de ATP, seis de NADH y dos de FADH2, o un total de 24 moléculas de ATP por cada molécula de glucosa. La producción total, a partir de una molécula de glucosa, es un máximo de 38 moléculas de ATP (Figura 8).


			El cambio de energía libre que ocurre durante la glucolisis y la respiración es de 686 kilocalorías por mol. Aproximadamente 266 kilocalorías por mol (7,3 kilocalorías por cada uno de los 38 moles de ATP) han sido capturadas en los enlaces fosfatos de las moléculas de ATP, que equivale a una eficiencia de casi un 40 por ciento.


			Las moléculas de ATP, una vez formadas, son exportadas a través de la membrana de la mitocondria por un sistema de cotransporte que, al mismo tiempo, ingresa una molécula de ADP por cada ATP exportado.
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			* En algunas células, el costo energético de transportar electrones desde el NADH en la glucolisis, a través de la membrana interna de la mitocondria, baja la producción neta de estos 2 NADH a 4 ATP, así la producción máxima en estas células sería de 36 ATP (ver apéndice, página 181).


		  Figura 8. Resumen del máximo rendimiento energético a partir de la oxidación de una molécula de glucosa. 


			1.5. Resumen del máximo rendimiento energético a partir de la oxidación de una molécula de glucosa


			En algunas células, el costo energético de transportar electrones desde el NADH formado en la glucólisis, a través de la membrana interna de la mitocondria, baja la producción neta de estos 2 NADH a 4 ATP; así, la producción máxima total en estas células es de 36 ATP. El número exacto de moléculas de ATP formadas, depende de cuánta energía del gradiente protónico se utiliza para impulsar otros procesos de transporte mitocondrial y del mecanismo, mediante el cual son transportados a la cadena respiratoria los electrones de las moléculas de NADH formados en la glucolisis. Generalmente, casi el 40% de la energía libre producida en la oxidación de la glucosa se retiene en forma de moléculas de ATP recién sintetizadas.


			Metabolismo de la fructosa


			La fructosa, levulosa o azúcar de la fruta es un monosacárido que se encuentra en muchas plantas, especialmente en las frutas y en la miel. Es uno de los tres monosacáridos de la dieta junto a la glucosa y la galactosa que se absorben en el intestino e ingresan directamente en la sangre durante la digestión. En las plantas, la fructosa está presente como monosacárido o unida a la glucosa formando la sacarosa.


			La fructosa presenta la misma fórmula empírica que la glucosa (C6H12O6), pero con diferente estructura. Es una cetohexosa, y, al igual que la glucosa, su poder energético es de 4 kilocalorías por cada gramo. 


			La fructosa ha sido utilizada tradicionalmente como edulcorante para los diabéticos. Sin embargo, en los últimos tiempos se ha convertido en objeto de polémica al ser asociada como una de las causas de la obesidad.


			A diferencia de la glucosa, que se absorbe instantáneamente produciendo una subida rápida de energía, la fructosa se metaboliza en parte en forma de glucógeno como reserva para cuando se necesite. Sin embargo, puesto que la fructosa acaba transformándose en glucosa, produciendo una elevación de la glucemia, ya no se considera un edulcorante recomendable para diabéticos. Desde 1980 numerosos estudios han ido asociando las dietas ricas en fructosa a la resistencia a la insulina, la diabetes tipo 2, la obesidad, la gota, y niveles elevados de colesterol y triacilglicéridos. Las causas de estas alteraciones son el hecho de que la fructosa debe ser metabolizada por el hígado. Todas las células del organismo pueden metabolizar glucosa, mientras que la fructosa tiene que hacerlo en hígado y se ha observado que cuando la fructosa llega a este órgano, éste cesa su actividad habitual para dedicarse en exclusiva a la fructosa. Esto causa alteraciones que conducen a elevar los niveles de ghrelina y reducir los de insulina y leptina en sangre. Como la insulina y la leptina inhiben el apetito y la ghrelina lo incrementa, la ingesta de fructosa no produce saciedad y el individuo se ve forzado a ingerir más alimentos, en muchos casos conteniendo también fructosa, lo que le conduce a la obesidad. 


			La fructosa para ser metabolizada debe ser fosforilada, lo cual se realiza por medio de la fructoquinasa (Figura 9)


			Fructosa + ATP → Fructosa-1-fosfato + ADP
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			Figura 9. Metabolismo de la fructosa en hígado


			Existen varias patologías debidas a la alteración del metabolismo de la fructosa, causadas por deficiencias en las enzimas implicadas en dicho metabolismo:


			1.ª Las deficiencias de fructoquinasa no produce ningún síntoma clínico, por ello no requiere ningún tratamiento.


			2.ª La deficiencia de la aldolasa B produce una intolerancia hereditaria a la fructosa, alteración debida a la incapacidad de transformar la fructosa-1-fosfato en gliceraldehido y dihidroxiacetona fosfato. Los problemas clínicos se presentan como náuseas, vómitos, palidez, sudoración, temblor, letargia, convulsiones, hipoglucemia, daño hepático, ictericia, edema y ascitis. Para tratar esta alteración se debe eliminar la fructosa de la dieta y evitar la sacarosa.


			Metabolismo de la galactosa


			La D-galactosa es un monosacárido que deriva de la hidrolisis de la lactosa, disacárido abundante en la leche, formado por glucosa y galactosa. La principal ruta de la utilización de la galactosa empieza en su conversión en galactosa-1-fosfato, reacción dependiente del ATP y catalizada por la galactoquinas (Figura 10). 


			Galactosa + ATP → galactosa-1-fosfato + ADP


			Posteriormente, la epimerización de la galactosa-1-fosfato a glucosa-1-fosfato requiere de la transferencia de UDP desde la uridina fosfoglucosa (UDP-glucosa), catalizada por la galactosa-1-fosfato uridililtransferasa. Esto genera UDP-galactosa y glucosa-1-fosfato. La UDP-galactosa es epimerizada a UDP-glucosa por la epimerasa UDP-galactosa. La posición UDP se intercambia con fosfato para generar glucosa-1-fosfato que entonces se convierte en a glucosa-6-fosfato por la fosfoglucomutasa. La glucosa-6-fosfato puede convertirse en piruvato en la ruta glucolítica o entrar en la vía de las pentosas fosfato.
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			Figura 10. Metabolismo de la galactosa


			Se han descrito tres alteraciones en el metabolismo de la galactosa:


			La galactosemia infantil es un síntoma importante debido a dos defectos enzimáticos: en la galactosa-1-fosfato uridililtransferasa, o en la galactoquinasa. Estos dos defectos se manifiestan por falta de crecimiento de los recién nacidos. Produce vomito y diarrea después del consumo de leche, debido a intolerancia a la lactosa. Los hallazgos clínicos describen alteración de la función hepática (que, si no se trata, lleva a cirrosis), niveles de galactosa elevados, hipergalactosemia, acidosis metabólica hipercloremica, excreción urinaria de galacitol, e hiperaminoaciduria. A menos que se excluya la galactosa de la dieta, estas galactosemias pueden llevar a producir ceguera y daño hepático que puede llevar a la muerte. Aun con una dieta restringida en galactosa, los individuos deficientes en la transferasa presentan excreción de galacitol y niveles altos persistentes de galactosa-1-fosfato en los eritrocitos. La ceguera se debe a la conversión de la galactosa circulante en galacitol, por la enzima dependiente de NADHP, la galactosa reductasa que esta presente en el tejido nervioso y en las lentes del ojo. A concentraciones normales de galactosa la actividad de esta enzima no causa efectos patológicos. Sin embargo, una concentración alta de galacitol en los lactantes causa edema osmótico ocular, con la formación resultante de cataratas y otros síntomas. El tratamiento más eficaz para combatir estas alteraciones es la eliminación de la lactosa de la dieta.


			La tercera alteración del metabolismo de la galactosa resulta de la deficiencia de UDP-galactosa epimerasa. Se han descrito dos formas diferentes de esta deficiencia, una es benigna y afecta las células sanguíneas rojas y blancas. La otra afecta a varios tejidos y presenta síntomas similares a los de la deficiencia de la transferasa. El tratamiento consiste en la restricción de la galactosa de la dieta.


			2. ALMACENAMIENTO DE LOS HIDRATOS DE CARBONO


			El glucógeno es un polisacárido de reserva de las células animales y al igual que la amilopectina es un polisacárido ramificado de la D-glucosa con enlaces alfa-1,4 y alfa-1,6 en los puntos de ramificación, pero es mucho más ramificado y compacto que ésta (Figuras 11 y 12). Es insoluble en agua, en la que forma dispersiones coloidales. Abunda en hígado y en menor cantidad en músculo, así como también en varios tejidos
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			Figura 11. Estructura de un fragmento del glucógeno.
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			Figura 12. Sección de un complejo globular de glucógeno.
Las ramas formadas por unidades de glucosa, rodean un núcleo
de la proteína glucogenina


			El glucógeno es abundante en el hígado, donde puede alcanzar hasta el 10% de su peso, y también se halla en el músculo esquelético en 1% y en algunas células gliales del cerebro. En las células hepáticas, el glucógeno se encuentra almacenado en gránulos grandes que contienen, además, las enzimas responsables de su síntesis y degradación.


			El glucógeno puede hidrolizarse por la acción de alfa-amilasa que se encuentra en la saliva y jugo pancreático, la cual rompe los enlaces alfa-1,4 en las ramas exteriores del glucógeno para dar glucosa, una pequeña cantidad de maltosa y un núcleo resistente llamado dextrina límite.


			El glucógeno hepático sirve en gran parte para liberar unidades de glucosa para el mantenimiento de los niveles de glucosa sanguínea, en particular en el espacio de tiempo entre comidas y en casos de ayuno. Después de 12 a 18 horas de ayuno, el hígado agota su reserva de glucógeno.


			La función del glucógeno muscular es actuar como una fuente de fácil disponibilidad de unidades de glucosa para la glucólisis dentro del propio músculo. El glucógeno muscular disminuye de manera significativa después de ejercicio vigoroso prolongado. Puede inducirse un almacenamiento mayor de glucógeno muscular, con dietas ricas en carbohidratos, después de su agotamiento por el ejercicio. 


			Su estructura puede parecerse a la de amilopectina del almidón, aunque mucho más ramificada que este. Está formada por varias cadenas que contienen de 12 a 18 unidades de α-glucosa formadas por enlaces glucosídicos 1,4; uno de los extremos de esta cadena se une a la siguiente cadena mediante un enlace α-1,6-glucosídico, tal y como sucede en la amilopectina. Una sola molécula de glucógeno puede contener más de 120.000 moléculas de glucosa. La importancia de que el glucógeno sea una molécula tan ramificada es debido a que:


			

			  	 La ramificación aumenta su insolubilidad.


			  	 La ramificación permite la abundancia de residuos de glucosa no reductores que van a ser los lugares de unión de la glucógeno fosforilasa y la glucógeno sintasa, es decir, las ramificaciones facilitan tanto la velocidad de síntesis como la de su degradación.


		  


		  Gracias a la capacidad de almacenamiento de glucógeno, se reducen al máximo los cambios de presión osmótica que la glucosa libre podría ocasionar tanto en el interior de la célula como en el medio intracelular. Cuando el organismo o la célula requieren un aporte energético de emergencia, como en los casos de tensión o alerta, el glucógeno se degrada generando unidades de glucosa (glucógenolisis), que quedan disponibles para el metabolismo energético y para el mantenimiento de los niveles en plasma. En el hígado, la conversión de glucosa almacenada, en forma de glucógeno a glucosa libre, está regulada por las hormonas glucagón y adrenalina. El glucógeno hepático es la principal fuente de glucosa sanguínea, sobre todo en el ayuno entre comidas. El glucógeno contenido en los músculos es para proporcionar energía al proceso de contracción muscular.


			El glucógeno se almacena dentro de vacuolas en el citoplasma de las células que lo utilizan. Estas vacuolas contienen las enzimas necesarias para la hidrolisis de glucógeno a glucosa.


			Cuando se ingieren carbohidratos, estos se digieren y los niveles de glucosa se elevan y, frente a esta elevación, el páncreas secreta insulina. La glucosa, una vez digerida y absorbida por el intestino, alcanza el hígado vía vena porta y entra en los hepatocitos. La insulina actúa sobre los hepatocitos y estimula la acción de varios enzimas promotores de la formación de glucógeno (glucógeno sintasa). En el estado posprandial el hígado va incorporando la glucosa de la sangre, procedente de la digestión de los carbohidratos. Las moléculas de glucosa se van añadiendo a las cadenas de glucógeno, mientras haya exceso de glucosa. 


			Unas horas después, cuando la glucosa sanguínea empieza a disminuir, se reduce la secreción de insulina y la síntesis de glucógeno, se detiene.


			El glucagón es otra hormona producida por el páncreas, que en muchos aspectos sirve para contrarrestar los efectos de la insulina. Cuando los niveles de glucosa sanguínea comienzan a caer por debajo de lo normal, entonces se secreta glucagón para estimular la glugenolisis. El glucógeno se degrada por acción de la glucógeno fosforilasa y libera glucosa. La glucosa procedente del glucógeno hepático será la fuente primaria de glucosa sanguínea para ser usada como combustible por el resto del organismo.


			El glucógeno muscular funciona como una fuente inmediata de glucosa disponible para las células musculares. Como las células musculares carecen de la glucosa-6-fosfatasa requerida para pasar la glucosa a la sangre, el glucógeno que estas células almacenan se destina a uso interno no compartido con otras células. Sin embargo, las células hepáticas degradan el glucógeno y la glucosa generada, la envían a la sangre, para que sirva de combustible a otros órganos.


			El glucógeno es también un almacenamiento conveniente ya que debido a su insolubilidad no afecta a la presión osmótica de la célula.


			Síntesis y degradación del glucógeno


			La síntesis de glucógeno a partir de glucosa se llama glucogenogénesis y se produce por acción de la glucógeno sintasa. La adición de una molécula de glucosa al glucógeno consume dos enlaces de alta energía: uno procedente del ATP y el otros procedente del UTP (uridina trifosfato).


			La síntesis del glucógeno tiene lugar en varios pasos:


			— En primer lugar, la glucosa se transforma en glucosa-6-fosfato por acción de la glucoquinasa (hexoquinasa), gastando una molécula de ATP.


			Glucosa + ATP → Glucosa-6-fosfato + ADP


			— A continuación se transforma la glucosa-6-fosfato en glucosa-1-fosfato por acción de la glucosa-1-fosfato isomerasa


			Glucosa-6-fosfato ← → Glucosa-1-fosfato


			— Se transforma la glucosa-1-fosfato en UDP-glucosa, con el consumo de un UTP, reacción catalizada por la UDP-glucosa fosforilasa.


			Glucosa-1-fosfato + UTP → UDP-glucosa + PPi


			— La glucógeno sintasa, enzima que no consume ATP (acción antágonica a la glucógeno fosforilasa), va uniendo monómeros UDP-glucosa, alargando así la cadena de glucógeno, mediante enlaces (α1→4) y liberando el nucleótido UDP (que se volverá a reutilizar). 


			— La enzima ramificadora del glucógeno, (α1→4) a (α1→6) transglicosilasa, cataliza la transferencia de un fragmento terminal de 6-7 residuos de glucosa desde un extremo no reductor al grupo hidroxilo C-6 de un residuo de glucosa en el interior de la molécula de glucógeno. 


			— Puesto que la glucógeno sintasa necesita una cadena ya empezada para iniciar su acción, hay otro enzima que se encarga de catalizar la génesis (origen) del glucógeno, la glucogenina, capaz de crear un enlace covalente entre un grupo hidroxilo (-OH) de la tirosina y fijar la primera glucosa de la cadena. Acto seguido podrá actuar la glucógeno sintasa y, una vez unidos unos 10-12 residuos de glucosa, la glucogenina dejará de ser imprescindible, separándose, para dar lugar a espacio para las ramificaciones siguientes.


			(Glucosa)n + UDP-glucosa → (Glucosa)n+1 + UDP


			La síntesis de glucógeno es endergónica, lo que significa que consume energía. La energía para la síntesis de glucógeno proviene del UTP (uridín trifosfato), que reacciona con la glucosa-1-fosfato y forma UDP-glucosa. 


			El glucógeno se rompe a partir de los extremos no reductores de la cadena por acción de la glucógeno fosforilasa, para producir monómeros de glucosa-1-fosfato (Figura 13) que se convierten en glucosa-6-fosfato por la fosfoglucomutasa. Es necesario un enzima desramificador especial para eliminar las ramificaciones (1-6) en el glucógeno ramificado, para rescatar las cadenas en polímeros lineales. 


			Los monómeros glucosa-6-fosfato producidos en la degradación del glucógeno tienen tres destinos posibles:


			— Seguir la ruta glucolítica para ser utilizados como combustible.


			— Ingresar en la vía de las pentosas fosfato vía la glucosa-6-fosfato deshidrogenasa para producir pentosas y NADPH. 


			— Ser desfosforilados en hígado y riñón por la glucosa-6-fosfatasa para generar glucosa.
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			Figura 13. Degradación del glucógeno por la glucógeno fosforilasa.


			Agotamiento del glucógeno y resistencia en el ejercicio


			Los atletas corredores del maratón, ciclistas, y otros, experimentan a menudo el agotamiento del glucagón. Casi todas las reservas de glucógeno llegan a agotarse después de largos períodos de ejercicio. Este fenómeno se conoce como «chocar contra la pared» (hitting the wall). En corredores de maratón esto suele ocurrir alrededor de los 32 km. El agotamiento del glucógeno puede prevenirse de tres maneras posibles: 


			— Primera, durante el ejercicio han de ingerirse continuamente carbohidratos con elevado índice glucémico (velocidad elevada de convertirse en glucosa sanguínea). El mejor resultado posible de esta estrategia llega a reemplazar el 35% de la glucosa consumida a velocidades cardiacas máximas del 80%.


			— Segunda, mediante entrenamiento, el organismo puede acondicionarse para quemar grasas con más facilidad, rapidez y eficiencia, y usar los carbohidratos de reserva de todas las fuentes. 


			— Tercera, consumir alimentos de índice glucémico bajo 12–18 h antes del evento. Esto hace que hígado y músculo almacenen glucógeno a partir de la glucosa en lugar de a partir de grasas. Este proceso se denomina «carga de carbohidratos».


			Cuando el glucógeno se ha agotado, los atletas sienten a menudo una intensa fatiga hasta el punto de no poder moverse. Como referencia los ciclistas profesionales utilizan en el límite de este agotamiento las tres primeras estrategias antes citadas.


			En deportes de resistencia y larga duración el organismo utiliza fundamentalmente glucógeno y grasas como fuente de energía, pero cuando el ejercicio es muy prolongado y se empiezan a agotar las reservas de glucógeno, se activa una enzima: la deshidrogenasa de los cetoácidos ramificados, que permite que se oxiden los esqueletos carbonados de estos aminoácidos. Éstos son aminoácidos esenciales muy abundantes en el músculo, cuyos productos de desaminación producen energía directamente en el músculo, a la vez que liberan un aminoácido a la sangre (alanina), que viaja hasta el hígado y allí se transforma en piruvato y en glucosa, que a su vez puede ser utilizada de nuevo como fuente de energía. Dicho de un modo más sencillo: en el deporte de gran intensidad llega un momento en el que el músculo no tiene de dónde sacar más energía y degrada los aminoácidos derivados de sus propias proteínas, para obtenerla. 


			La cafeína ayuda a acelerar el proceso de transformación de glucosa en glucógeno


			El glucógeno es la fuente primaria de combustible de los músculos durante el ejercicio y se repone más rápidamente cuando los atletas ingieren carbohidratos y cafeína después del ejercicio exhaustivo. El glucógeno se utiliza por las células musculares en la recuperación de las microlesiones que se producen por la realización de ejercicios, de ahí su relación con el aumento de masa muscular.


			Si la cantidad de glucógeno es escasa, la consecuencia directa es la fatiga y el descenso en el rendimiento deportivo, por ello tiene tanta importancia realizar una dieta adecuada, con suficiente cantidad de alimentos ricos en hidratos de carbono. 


			Los investigadores de la Sociedad Americana de Fisiología descubrieron que carbohidratos y cafeína forman una combinación potente contra el desgaste físico, acelerando la recuperación muscular. Según muestra la investigación, los atletas que ingierían cafeína con carbohidratos tenían un 66% más de glucógeno en sus músculos cuatro horas después de finalizar el ejercicio, en comparación a cuando consumen carbohidratos solamente.


			No está clara todavía la explicación sobre la velocidad que la cafeína imprime en la transformación de glucosa en glucógeno. Estos investigadores recuerdan que la cafeína activa la circulación sanguínea y también estimula la actividad de algunas enzimas vinculadas a la recuperación muscular, como la quinasa. También la cafeína conserva el glucógeno porque aumenta la degradación grasa.


			3. NUTRIENTES NECESARIOS PARA LA UTILIZACIÓN Y METABOLISMO DE LOS HIDRATOS DE CARBONO


			Una serie de vitaminas intervienen en las rutas metabólicas de la glucosa formando parte integrante de coenzimas. Entre ellas podemos citar las siguientes: tiamina, riboflavina, niacina ácido pantoténico y biotina. Todas ellas pertenecen a las vitaminas del grupo B. 


			A continuación se describe en qué punto del metabolismo intermediario de los hidratos de carbono la acción de nutrientes vitaminas se requiere para el funcionamiento óptimo de la célula.


			Tiamina


			La tiamina o vitamina B1 forma parte como pirofosfato de tiamina (TPP) del complejo enzimático piruvato deshidrogenasa, que participa en la degradación de la glucosa, a nivel de la descarboxilación oxidativa del piruvato. Esta reacción es una encrucijada metabólica importantísima que conduce a la formación de acetil CoA, acetato activo que, procedente de carbohidratos, grasas y proteínas, ingresa en el ciclo tricarboxílico para su oxidación total. 


			Ácido pantoténico


			El ácido pantoténico o vitamina B5 forma parte del coenzima A, coenzima que actúa como transportador de grupos acilo, en forma de acetil CoA y otros compuestos relacionados. El CoA es importante en el metabolismo energético ya que interviene ayudando al piruvato a entrar en el ciclo tricarboxílico como acetil CoA, mediante la acción catalítica de la piruvato deshidrogenasa, y en la transformación del α-cetoglutarato en succinil CoA en el mismo ciclo. El CoA interviene también en la biosíntesis de ácidos grasos, colesterol y acetilcolina, etc. El ácido pantoténico en forma de CoA se requiere para reacciones de acilación y acetilación implicadas en la transducción de señales y en la activación enzimática. 


			Es una coenzima imprescindible para el metabolismo de la glucosa y de los ácidos grasos, esencial para la síntesis y metabolismo de los aminoácidos y de las proteínas. y para la formación del grupo hemo de la hemoglobina. 


			Niacina


			Las formas coenzimáticas de la niacina o vitamina B3 participan en las reacciones que generan energía, en el proceso de oxidación de hidratos de carbono, grasas y proteínas. La nicotinamida adenina dinucleótido (NAD+) y la nicotinamida adenina dinucleótido fosfato (NADP+) son fundamentales como transportadores de electrones. El NAD+/NADH interviene en la generación de energía cediendo los electrones a la cadena respiratoria que se acopla con la síntesis del ATP. El par NADP+/NADPH interviene en la vía de las pentosas fosfato y cede sus electrones a procesos biosintéticos.


			La nicotinamida y el ácido nicotínico se encuentran abundantemente en la naturaleza. Hay un predominio de ácido nicotínico en las plantas, mientras que en los animales predomina la nicotinamida. Se encuentra principalmente en la levadura, el hígado, carnes sin grasa, fruta y legumbres. El triptófano, precursor de la niacina, se encuentra abundantemente en la carne, leche y en los huevos.


			Riboflavina


			Las coenzimas de flavina FMN (flavina mononucleótido) y FAD (flavina adenina dinucleótido) aceptan pares de átomos de hidrogeno, formando FMNH2 y FADH2. En esta forma pueden participar en reacciones de óxido-reducción de uno o dos electrones. El FMN y el FAD actúan como grupos prostéticos de varias enzimas flavoproteinas que catalizan reacciones de óxido-reducción en las células y actúan como transportadores de hidrógeno en el sistema de transporte electrónico mitocondrial. El FMN y el FAD también son coenzimas de deshidrogenasas que catalizan las oxidaciones iniciales de los ácidos grasos y de varios productos indeterminados del metabolismo de la glucosa. El FMN también es necesario para la conversión de la piridoxina (vitamina B6) en su forma funcional, el fosfato de piridoxal. El FAD también es necesario para la biosíntesis de la niacina partir del triptófano.


			En otras funciones celulares, los mecanismos dependientes de la riboflavina y de la nicotinamida NAD y NADPH parecen combatir la lesión oxidativa de la célula.


			Biotina 


			La D-(+)-biotina o vitamina B7 interviene en el metabolismo de los hidratos de carbono, aminoácidos, grasas y purinas. Se encuentra en la célula unida a un residuo específico de lisina formando la biocitina. La biocitina se une covalentemente a ciertas enzimas relacionadas con la formación o la utilización del CO2, y ejerce así función de coenzima: actúa en la transferencia (aceptor y donador) en varias carboxilasas: acetil CoA carboxilasa alfa y beta, metilcrotonil CoA carboxilasa, propionil CoA carboxilasa y piruvato carboxilasa. Es importante en la síntesis de ácidos grasos, en el metabolismo de aminoácidos ramificados (leucina) y en la gluconeogénesis. La piruvato carboxilasa es el primer paso de la gluconeogénesis a partir del piruvato:


			piruvato + CO2 → fosfoenol piruvato


			La biotina se une covalentemente al grupo amino en épsilon de residuos de lisina en estas carboxilasas. La biotinilación requiere ATP.


			La piruvato deshidrogenasa (PDH) es un complejo multienzimático mitocondrial de muy elevado peso molecular que cataliza la unión del CoA al piruvato, que se descarboxila rindiendo en el proceso, NADH. Este sistema enzimático se encuentra en el punto de unión entre la glucolisis y el ciclo tricarboxílico. Estructuralmente el complejo multienzimático, además de por otras proteínas, está formado por 3 enzimas, catalizando cada una de estas uno de los pasos de la reacción completa. La estequiometría total de la reacción es:


			Piruvato + CoASH + NAD+ → acetil-CoA + CO2 + NADH + H+


			Los enzimas y las reacciones catalizadas son los siguientes:


			Piruvato descarboxilasa E1: Está formada por 2 subunidades α y 2 β. Cataliza la descarboxilación del piruvato y su unión a la lipoamida de la siguente enzima, la dihidrolipoil transacetilasa E2, con unión del piruvato de manera transitoria al coenzima tiamina pirofosfato de E1. 


			Dihidrolipoil transacetilasa E2: Transfiere el grupo acetil que se encuentra unido a la lipoamida (dominio lipoil de E2 ) al coenzima A para dar el acetil-CoA ,producto de la reacción y la lipoamida , en su forma reducida. 


			Dihidrolipoil deshidrogenasa E3: Esta enzima recupera la forma oxidada de la lipoamida, rindiendo un NADH (en amarillo), para ello requiere de la intervención de FAD como coenzima. 


			Este complejo utiliza como coenzimas 


			— NAD (nicotinamida adenina dinucleótido), en el que interviene la niacina o vitamina B3.


			— TPP (tiamina pirofosfato), en el que interviene la tiamina o vitamina B1.


			— Coenzima A, interviene el ácido pantoténico.


			α-cetoglutarato deshidrogenasa. El α-cetoglutarato es un cetoácido intermediario del ciclo tricarboxílico, originado por descarboxilación del isocitrato, que sufre una reacción de descarboxilación oxidativa que lleva a la formación de succinil CoA. La descarboxilación oxidativa del α-cetoglutarato es muy parecida a la del piruvato que cataliza el sistema piruvato deshidrogenasa. Ambas reacciones incluyen la descarboxilación oxidativa de un α-cetoácido y la consiguiente producción de una unión tioéster de alta energía con la coenzima A. Los complejos que catalizan tales reacciones son parecidos entre ellos. La α-cetoglutarato deshidrogenasa está compuesta de tres enzimas diferentes: subunidad E1, cetoglutarato deshidrogenasas; subunidad E2, trans-succinilasa; y subunidad E3, dihidrolipoamida deshidrogenasa. La subunidades E1 y E2 presentan una gran homología con las de la piruvato deshidrogenasa.


			Todas estas coenzimas son esenciales en los procesos de duplicación celular, y su deficiencia afecta a los tejidos de rápida reproducción o mitosis (piel, cabellos, células de recubrimiento axónico).


			La biotina interviene también en el crecimiento celular, en la producción de ácidos grasos y en el metabolismo de grasas y aminoácidos. Juega un papel en el ciclo tricarboxílico (TCA), un proceso por el cual la energía bioquímica es generada durante la respiración aeróbica. La biotina no sólo asiste en varias conversiones químicas y metabólicas, sino también ayuda a transferir dióxido de carbono. La biotina participa también en el mantenimiento de los niveles de azúcar en la sangre.
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			Apéndice 


			Equivalencias del rendimiento energético de los coenzimas NADH y FADH2. 


			Después de observar en la bibliografía un número muy elevado de publicaciones que siguen utilizando el criterio clásico para el cálculo de las equivalencias del rendimiento energético de los coenzimas que ceden sus electrones a la cadena respiratoria mitocondrial, nos inclinamos por incluir en la presente obra dicho criterio clásico, que es el 3 ATP por cada NADH y de 2 ATP por cada FADH2.


			Cálculos más exactos han indicado que estos valores han de ser 2,5 ATP por cada NADH y 1,5 ATP por cada FADH2.


			De todas formas les aconsejamos que consulten:


			— Equivalencias comunes del rendimiento energético.


			— El transporte de hidrogenos del NADH.H del citoplasma a la cadena respiratoria: las lanzaderas o shuttle mitocondriales.
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