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El término hormona proviene del griego (hormén) que significa excitar, mover. En el campo de la
fisiologia, las hormonas son substancias quimicas de caracter proteico producidas por diferentes
organos con funciones secretorias, que son transportadas por el torrente sanguineo hacia las
diferentes partes del cuerpo y que producen efectos activadores o inhibidores.

La mayoria de las hormonas del organismo son polipéptidos y proteinas. Su tamano oscila entre
muy pequefo como 3 amino acidos (Aa), como el caso de la hormona liberadora de tirotropina y el de
proteinas de hasta 200 Aa (Hormona del crecimiento y prolactina). La denominaciéon depende del
namero de Aa que posean. Si el niumero es menor de 100 Aa reciben el nombre de péptidos y si
poseen mas de 100 Aa, polipéptidos.

Las hormonas pueden clasificarse en tres tipos basicos: a) hormonas esteroideas, b) hormonas
no esteroideas, y c) derivadas del amino&cido tirosina

Las hormonas esteroideas se sintetizan a partir del colesterol y no se almacenan. Debido a su
relacion con el colesterol, son solubles en grasas (liposolubles) difundiéndose con rapidez en las
membranas celulares. Debido a que no son hidrosolubles, requieren un transportador en sangre, que
generalmente es una proteina por lo que se encuentran unida a proteinas (99%) y en muy poca
cantidad se encuentran de forma libre (<1%). Por estar unidas a proteinas no difunden muy bien en
los capilares y para poder realizar sus acciones deben liberarse del transportador. A este grupo
pertenecen las hormonas secretadas por la corteza suprarrenal (cortisol, aldosterona), los ovarios
(estrogenos, progesterona), los testiculos (testosterona) y la placenta (estrogenos y progesterona).

Las hormonas no esteroideas son hidrosolubles, por lo que se disuelven muy bien en el plasma,
sin requerir transportadores. Por el contrario, debido a su hidrosolubilidad no pueden cruzar las
membranas por el mecanismo de permeabilidad, debiendo recurrir a la activacién de receptores de
membrana.

Las hormonas procedentes de tirosina pertenecen a dos grupos: a) los derivados de la glandula
tiroidea y b) los derivados de la médula suprarrenal. Las hormonas tiroideas se sintetizan y
almacenan en la glandula tiroidea (tiroglobulina) en los foliculos tiroideos. Una vez liberadas a la
sangre, las hormonas se combinan con las globulinas fijadoras de tiroxina, que libera con lentitud las
hormonas a los tejidos. Por otra parte, la Adrenalina (Ad) y la Noradrenalina (NAd) se forman en la
médula suprarrenal, que normalmente secreta cuatro veces mas Ad que NAd. Este grupo de
hormonas (llamadas catecolaminas) son almacenadas en vesiculas hasta su secrecion. Cuando se
liberan a la sangre, pueden trasportarse de forma libre o unida con otras sustancias.



Mecanismo de accion de las hormonas: Todas las acciones hormonales se basan en el principio
de hormona-receptor, es decir, cada hormona posee, en las membranas de las células u 6érganos a
los cuales estimula, un receptor de membrana que es especifico, al punto que se han comparado a la
reciprocidad que existe entre una cerradura y una llave. Normalmente, cada célula posee entre 2.000
a 100.000 receptores. Los receptores para las hormonas no esteroideas estan colocados en la
membrana celular, mientras que los de las esteroideas se hallan en el citoplasma o en el nucleo de
las células.

¢ Hormonas esteroideas:

Una vez una hormona esteroide entra a la célula, se une a los receptores del citoplasma o del
nacleo. El complejo hormona-receptor, se une a parte del ADN celular y activa genes especificos.
En respuesta a esta activacion, se sintetiza ARNm dentro del nucleo. Cuando el ARNm penetra a
la célula, interactia con el reticulo endoplasmico rugoso y comienza la codificacién de proteinas
especificas. Estas proteinas pueden ser enzimas (que tienen numerosos efectos sobre diferentes
procesos celulares) o proteinas estructurales (que se usaran para el crecimiento o reparacion de
tejidos) o proteinas reguladoras (que pueden alterar la funcién enziméatica).

¢ Hormonas no esteroideas:

El enlace de una hormona con el receptor de membrana genera una serie de reacciones
enzimaticas que conllevan a la formacién de moléculas secundarias (segundos mensajeros)
intracelulares. El segundo mensajero mas producido y mas estudiado es el AMPc (adenosin
monofosfato ciclico). Esta molécula puede producir: a) activacién de enzimas celulares, b)
cambios en la permeabilidad de las membranas, c¢) cambios en el metabolismo celular y d)
estimulacion de secreciones celulares.

Control de la liberacion de las hormonas: La liberacién de una hormona puede ser en breves o
cortos periodos de tiempo (como en el caso de la Ad y la NAd) y su accién tarda en ocurrir unos
minutos u horas; o pueden ser liberadas de manera continua y su efecto tardar entre semanas o
meses (como la hormona del crecimiento). Por esta razén, se pueden encontrar diferentes grados de
concentracién de una hormona en el transcurso del dia (posee un ritmo circadiano).

La mayor parte de las secreciones hormonales son reguladas por otras moléculas en un proceso
conocido como retroalimentacion negativa (feedback negativo). En este caso, se compara al
mecanismo de control de un termostato de una casa. Cuando la temperatura de la habitacion
desciende con relacion a un determinado nivel, el termostato activa la caldera para que ella genere
una mayor temperatura; cuando la temperatura se incrementa, el termostato desactiva la caldera para
que no genere mas calor. En el cuerpo humano existe un termostato (hipotalamo-hipéfisis) que esta
interconectado con unos sensores periféricos que le indican como se estan produciendo una serie de
actividades. Con base en dicha informacion, el decide que grupo de hormonas liberar al torrente
sanguineo para corregir el trastorno.

Veamos un caso especifico. El pancreas controla los niveles de glucosa en la sangre (glicemia)
de manera que los valores fluctian entre 80 y 110 gr%. Cuando los niveles de glucosa se
incrementan por encima de 110gr%, se libera la insulina, la cual a su vez hace que los niveles de
glucosa desciendan hasta los valores normales. Cuando los niveles de glucosa caen por debajo de
80%, no se libera insulina para asegurar que la glucosa no se almacene en el musculo y en vez de
esto, se quede en la sangre. Se ve entonces que no es un mecanismo de produccion tal que, cuanto
mas valor de una sustancia, mas valor de otra. En este caso es al contrario, es decir, a mayores



niveles de insulina, menos cantidad de glucosa en sangre. Por lo tanto, se habla de un mecanismo
negativo en el sentido de que produce efectos inversamente proporcionales.

Existe también el caso de retroalimentacion positiva. La hormona luteinizante (LH) se produce
como respuesta al estimulo de los estrégenos sobre la adeno hipéfisis antes de la ovulacién. La LH
secretada actla sobre los ovarios estimulando la sintesis de mas estrogenos, los que a su vez
incrementan la secrecion de LH. Con el tiempo, la LH alcanza una concentracién adecuada pero en
este caso, ejerce una retroalimentacién negativa

Otro mecanismo de control para la secrecion de hormonas es el numero _de receptores. El
nuamero de receptores de las células diana no permanece constante, cambiando de un dia a otro,
incluso de minuto a minuto. Las propias proteinas de los receptores se inactivan o destruyen mientras
ejercen su funcién. En algunas personas que padecen obesidad, el nimero de receptores de insulina
sobre sus células parece reducirse. Su respuesta es un incremento de la secrecién de insulina.
Obviamente los niveles de insulina en sangre se incrementan y los niveles de glicemia se tornan
normales, pero la respuesta celular es una disminucion de los receptores de membrana para dicha
hormona. En este caso, la reducciéon del numero de receptores y la reduccién de su respuesta se
conoce como desensibilizacion o regulacion descendente. El fendmeno inverso también se sucede:
la presencia de grandes cantidades de una hormona incrementa el nimero de receptores disponibles,
proceso denominado regulacion ascendente o sensibilizacion.

Eliminacion de hormonas de la sangre. Existen dos mecanismos que pueden aumentar o disminuir
la concentracién de una hormona en la sangre. El primero de ellos es la tasa de secrecion hormonal
de la sangre y el segundo es la tasa de eliminacién hormonal de la sangre o tasa de eliminacion
metabdlica.

Las hormonas se eliminan de la sangre de diversas maneras: 1) por destruccién metabdlica de los
tejidos, b) por unién a los tejidos, c) por excrecion en la bilis o transformaciéon hepatica y d) por
excrecién en la orina.

En condiciones normales, el sistema neuroendocrino tiende a mantenerse en equilibrio, es decir, a un
proceso de catabolismo le sigue un proceso de anabolismo, o lo contrario.

EJE HIPOTALAMO — HIPOFISIS.

El Hipotdlamo es una central que recoge informacién relativa del medio interno y utiliza dicha
informacién para controlar la secrecion de hormonas que controlan, modifican, retardan o estimulan
actividades metabdlicas en otros érganos. El hipotalamo esté ubicado en el diencéfalo, debajo del
talamo y esta compuesto por nicleos especializados en la elaboracion y secrecion de factores
hormonales para estimular la hipéfisis.
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Entre los principales nlcleos se encuentran:

Los nucleos anteriores que estan en relacién con el control del sistema parasimpatico y los
nucleos posteriores con el sistema simpatico.

La regién anterior que controla el calor y la posterior el frio.
La regién dorsomedial y la posterior, controlan la produccion de catecolaminas.

Los nulcleos anteriores supradpotico y paraventricular, controlan la produccion de hormona
antidiurética y oxitocina.

La eminencia media y la regidén anterior controlan la hormona estimulante del tiroides.

Los nucleos ventrales controlan la hormona adrenocorticotropica encargada del crecimiento del
individuo.

Los ndcleos anteriores regulan las hormonas foliculo estimulante y la luteinizante asi como el
apetito. Los nucleos posteriores controlan el hambre.

El nucleo arqueado y la eminencia media regulan la secrecién de prolactina.

Los nucleos supraquiasmaticos controlan los ritmos circadianos endocrinos.
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La Hipdfisis 0 antiguamente denominada glandula pituitaria (Controlaba el pituito, uno de los
elementos fundamentales: el liquido de los ventriculos cerebrales. La glandula eliminaba dicho liquido
por medio de la membrana pituitaria 0 mucosa nasal a través de las fosas nasales), es una pequena
glandula situada en la silla turca. Controla la mayoria de las hormonas que se producen en el cuerpo
humano.

La hipofisis se divide, desde el punto de vista funcional, en dos partes: a) la adenohipéfisis o
I6bulo anterior y b) neurohipdéfisis o I6bulo posterior. Entre ambas regiones existe una zona pequefia
denominada pars intermedia, mas funcional en los animales inferiores.

La adenohipéfisis secreta seis hormonas peptidicas importantes: 1) La hormona del crecimiento
(HC), 2) La Corticotropina u Hormona Estimulante de la Corteza Suprarrenal (ACTH), 3) La Hormona
Estimulante del Tiroides o Tirotropina (TSH), 4) La Prolactina (PRL), 5) La Hormona estimulante de
los Foliculos (FSH), y 6) la Hormona Luteinizante (LH). ElI 30% al 40% de las células de la
adenohipéfisis son células encargadas de producir la HC; el 20% producen ACTH y el 3-5% se
encargan de producir las demas hormonas.

Por su parte, la neurohipéfisis secreta dos hormonas: 1) la Hormona Antidiurética y 2) La
Oxitocina. Los cuerpos de las neuronas que secretan estas hormonas no se encuentran en la
hipofisis sino que se encuentran en el hipotdlamo en los grandes nucleos denominados supradptico y
paraventricular, respectivamente.
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Casi toda la secrecion de las hormonas hipofisiarias esta controlada por el Hipotalamo. Como se
vio con la neurohipdfisis, el control lo tiene el hipotadlamo. En el caso de la adenohipdfisis, la secrecion
es controlada por factores de liberacion o de inhibicién, que son elaborados en el mismo hipotalamo.
Existe el sistema porta hipotalamo-hipofisiario compuesto de minusculos vasos sanguineos que se
encargan de transportar dichos factores.



HORMONAS DE LA ADENOHIPOFISIS
1. HORMONA DEL CRECIMIENTO

La Hormona del Crecimiento (HC o GH -derivada del inglés Grow Hormone), denominada
también hormona somatotropa o somatotropina, es una pequefia molécula proteica que contiene 191
aminoacidos (PM=22.005)

Mecanismos de secrecion y control. (Figura 1)

La hormona del crecimiento se secreta durante toda la vida. En la adolescencia tiene un pico
maximo y luego disminuye su secrecion al punto de que en la vejez, las concentraciones alcanzan el
25% de la alcanzada en la adolescencia. Aumenta de manera caracteristica durante las primeras
horas del suefio profundo.

Su secrecién se hace en pulsos 0 picos, pero no se conocen las causas de esta variacion. Los
siguientes factores estimulan su produccién: a) la inanicién (estado avanzado de desnutricion),
especialmente debida a falta de proteina, b) la hipoglicemia c) una baja concentracién de acidos
grasos en sangre, d) el ejercicio, e) la excitacién y f) los traumatismos. Guyton (2002) propone que el
principal mecanismo de estimulacion para la secrecién de HC es el estado nutricional y el nivel de
proteinas.

En el hipotdlamo se segregan dos factores: a) la Hormona Liberadora de la Hormona del
Crecimiento (GHRH, abreviatura derivada del inglés: G = Grow (crecer); H = Hormone; R = release =
liberacién) y b) la Hormona inhibidora de la Hormona del Crecimiento o somatostatina. El nacleo que
induce la secrecion de GHRH es el ventromedial, la misma regién que controla la glicemia. Dada esta
relacion con el control del hambre y la saciedad, es probable que sean estas mismas sensaciones las
que controlan la secrecién de HC.

Cuadro 1. Estimulos que modifican la secrecion de Hormona del Crecimiento.

ESTIMULANTES BLOQUEADORES
Hipoglicemia Ejercicio prolongado Glucosa
2-desoxiglucosa Ayuno Acidos grasos libres (AGL)
Comida proteinica T Arginina Medroxiprogesterona
Glucagon Estrés Estrogenos
Pir6genos Lisina-vasopresina Cortisol
Estrés Dormir THC
L-dopa Apomorfina
Estrogenos Andrégenos
Hipoxia B-endorfinas
Calcio

Efectos metabolicos especificos:

a. Aumenta la sintesis proteica en casi todas las células del organismo: aumenta el transporte
de aminoacidos a través de la membrana celular, aumenta la traduccion del ARN para dar
lugar a la sintesis proteica por los ribosomas y aumenta la transcripcion nuclear del ADN
para formar ARN.

b. Incrementa la movilizacién de acidos grasos del tejido adiposo, aumenta la cantidad de
acidos grasos libres en la sangre y favorece el uso de acidos grasos libres como fuente
energética



Disminuye la cantidad de glucosa utilizada en todo el organismo: Disminuye la captacion de
glucosa en el tejido adiposo y en el musculo esquelético, aumenta la produccion hepatica de
glucosa e incrementa la produccién de insulina. Produce una accién de resistencia a la
insulina y por lo tanto, un efecto diabetogénico. En animales en los cuales se les ha
extirpado el pancreas y por tanto no puede producir insulina, la hormona del crecimiento no
produce sus efectos.

Sobre el hueso: a) aumento de la tasa de reproduccién de condrocitos y osteoblastos
(situados en las epifisis de los huesos), los que a su vez incrementan la produccién de
proteinas, b) conversion de los condrocitos en células osteogénicas. Como consecuencia, el
hueso crece longitudinalmente y transversalmente. Estos efectos se producen por la
intermediacion de las somatomedinas, substancias muy parecidas a la insulina y producidas
por la hormona del crecimiento al estimular el higado. Se ha encontrado que la
somatomedina C es la responsable del crecimiento éseo al punto de que los pigmeos
africanos no poseen dicha somatomedina, hecho que podria explicar el poco crecimiento de
esto sujetos.

Hipoxia
Hipoglicemia
Hipoinsulinemia

T Lactato AGL

B :
C HIPOTALAMO )

GRF (+) J SRIF (-)
A
HIPOFISIS
HC S
Accion Indirecta | Accion Directa
y .
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Figura 1. Mecanismos de control de la hormona del crecimiento (HC)




Respuesta al ejercicio agudo. El ejercicio aerdbico incrementa su produccién hasta en un 145%-
166% de los valores basales, guardando una relaciéon directa con la intensidad del mismo. Su
respuesta durante el ejercicio se caracteriza por un incremento continuo del nivel sanguineo y por el
mantenimiento de dichos niveles luego del incremento inicial (en entrenados se produce al 65% y en
no entrenados al 70%; en algunos casos se ha encontrado un descenso de dichos niveles luego de 2
horas de ejercicio (Viru y col., 1992).

En ejercicios de intensidad submaxima, la magnitud de la respuesta depende de la intensidad de
los mismos. La intensidad umbral para esta hormona es un 60%-80% del VOz max (Navery, 1985).
Chwalbaniska-Moneta y col (1996) encontraron que tanto al HC, la Ad y la NAd tienen su umbral
cerca del umbral anaerébico determinado por niveles de lactato en sangre.

El factor tiempo es mas estimulante que la intensidad al comparar ejercicios anaerdbicos
supramaximos que los ejercicios aerobicos submaximos (Snegovskaya y col, 1993), aunque los
ejercicios anaerobicos intensos e intermitentes (sesiones de entrenamiento intervalico o ejercicios
supramaximos repetidos) tienen un intenso efecto estimulador sobre la HC (Vanhelder y col., 1987).

Los ejercicios de fuerza (a intensidades entre 70%-85%) favorecen el incremento de HC; luego
de un minuto de saltos continuos, los niveles de HC se mantuvieron (Bosco y col, 1996); repeticiones
de un levantamiento de levantamiento con cargas altas generd un incremento de los niveles de HC
(Cotshalk y col, 1997). Los ejercicios de fuerza-resistencia (menos carga y mas repeticiones) no
presentan un estimulo para la HC.

Respuesta al ejercicio cronico. Investigadores (Buckler, 1973; Koivisto y col, 1982) han encontrado
una menor respuesta en la produccién de HC en los deportistas acostumbrados a situaciones de
fatiga repetida, de intensidad submaxima. Hay que senalar que, debido a la diferencia en el uso de
protocolos, los resultados son contradictorios.

Factores que influyen en la produccion de HC. La ingesta de glucosa (Bonen y col., 1977) o una dieta
rica en hidratos de carbono (Galbo y col, 1979) inhiben la respuesta de la HC. Una dieta baja en
carbohidratos o rica en grasas (Galbo y col, 1979) o el ayuno (Galbo y col., 1981) potencia la
respuesta. Durante ejercicios en condiciones de hipoxia se hall6 un gran incremento de HC
(Raynaud y col., 1981). Las temperaturas bajas suprimen y las altas exageran la respuesta de la HC
(Frewin y col., 1976).

Las personas con caracteristicas depresivas no presentaron incrementos de HC durante una
prueba de esfuerzo progresiva (Harro y col., 1999).

Los mecanismos ultimos de estimulacion no estan claros pero en el cuadro 1 se resumen los
factores que estimulan o bloquean la produccién de HC.

SOMATOMEDINAS (Figura 1).

Las somatomedinas son unos péptidos a los cuales se les atribuye el efecto anabolizante de la
Hormona del Crecimiento. Aunque en su mayoria son sintetizados por el higado, también se le
atribuye su produccién a la fibra muscular. Las més conocidas son la somatomedina C (SMC), la
somatomedina A (SMA) y el factor estimulante de la multiplicacion celular (MSA). Estas células
estimulan la proliferacion de células en cultivo y activan la diferenciacion de mioblastos. Una vez
maduros los mioblastos, la HC ejerce sus efectos anabolizantes.



Las somatomedinas tienen una estructura similar a la insulina, por lo que esta hormona puede
tener efectos cruzados con la somatomedina C. La La FCTI-1 o somatomedina C (SMC) es
responsable del crecimiento postnatal y promueve el trasnporte de glucosa a través de las
membranas celulares. No obstante, su papel mas importante es la contribucién a la hipertrofia
muscular (Adams, 1998). Las sesiones con cargas de alta intensidades estimulan la formacién de
SMC, tanto en hombres como en mujeres (Kraemer y col, 19910, 1991). Por otra parte, la
somatomedina C estimula la produccién de somatostatina, hormona inhibidora de la produccién de
Hormona del Crecimiento (HC).

La FCTI-2 o somatomedina A (SMA) es la responsable del crecimiento prenatal.

Ejercicio fisico y reaccion aguda. Los ejercicios de fuerza producen aumentos de las somatomedinas,
siendo los ejercicios con alta intensidad y pocas repeticiones (generando fatiga periférica) los que
ocasionan un aumento en el periodo postejercicio. Por su parte, los ejercicios de poca intensidad y
gran numero de repeticiones (ocasionando fatiga central) producen incremento durante la realizacion
del plan.

2. LA CORTICOTROPINA u HORMONA ESTIMULANTE DE LA CORTEZA SUPRARRENAL
(ACTH)

La ACTH es un polipéptido grande, formado por 39 Aa, pero también se reconoce un polipéptido
menor (de 24 Aa) que realiza las mismas funciones. De manera semejante al control de la HC, ésta
hormona depende de la secrecion de un factor liberador conocido como CRF (C = Corticotropin; R =
release; F = factor), formado por 41 Aa. El nlcleo arqueado del hipotalamo es el encargado de su
sintesis y liberacion, aunque los nucleos mas importante para su produccién estan situados en la
amigdala cerebelosa y el hipocampo. Sin este factor, la cantidad de produccién de ACTH es minima.

Control de su produccion: (Figura 2)

El estrés fisico o mental aumenta de modo considerable la produccién de ACTH en breves
minutos, haciendo que el cortisol se incremente en 20 veces su concentracién normal. Los traumas
generalizados también producen este efecto.

El cortisol tiene un efecto de retroalimentacién negativa sobre el hipotalamo (disminuyendo la
liberacién de CRF) y sobre la adenohipdéfisis (reduciendo la formaciéon de ACTH).

Las células hipofisiarias no liberan ACTH como tal. En vez de esto, se libera una molécula
precursora llamada POMC (pro-opiomelanocortina) la cual se sintetiza en el nucleo arqueado del
hipotalamo. Este precursor contiene en su estructura la ACTH, la B-lipoproteina, B-endorfina y y-MSH
(hormona estimulante de los melanocitos).

Efectos de la ACTH:

e El principal efecto de la ACTH es la estimulacion de la corteza suprarrenal, en las zonas fascicular
y reticular especialmente, para que se produzca Cortisol. El efecto se consigue a través del
mecanismo del AMPc y la adenilato ciclasa. El paso critico para la estimulacién suprarrenal es la
activacién de la Cinasa A, enzima que inicia la conversion de Colesterol en Pregnenolona.
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Figura 2. Mecanismos de control y accion del la ACTH

3. LA HORMONA ESTIMULANTE DEL TIROIDES O TIROTROPINA (TSH) (Figura 3)

La glandula tiroides se halla situada en la parte anterior del cuello, en intima relacion con el
cartilago tiroides. Esta glandula es la encargada de producir las hormonas tiroideas (T3 y T4). El
principal estimulo para la produccion de estas hormonas es la produccién, por parte de la
adenohipdfisis, de la hormona estimulante TSH (T=Thyroid; S=Stimulant; H= hormona).

La TSH es una glucoproteina (PM=24.000) que actia activando el mecanismo del AMPc. Los
efectos principales son:

e Favorece la destruccidén (proteolisis) de la tiroglobulina (proteina que almacena las hormonas
tiroideas) y por lo tanto libera las hormonas al torrente sanguineo, en un plazo de 30 minutos.

¢ Incrementa la actividad de la bomba de yoduro, elevando la concentracion de yodo (Y) hasta unas
24 veces los valores normales.

¢ |Intensifica la yodacién de la tirosina.
e Aumenta el tamano y la actividad secretora de las células tiroideas.

La TSH a su vez esta controlada por la secrecion de un factor del hipotalamo, llamado factor u
hormona liberadora de Tirotropina (TRH T=Thyroid; R=release; H= hormona). Este factor se produce



en la eminencia media del hipotalamo y se libera en la adenohipdéfisis por medio del sistema porta-
hipofisiario.

El TRH es una amida tripeptidica (piroglutamil-histidil-amida) que actua directamente sobre las
células de la adenohipéfisis incrementando la produccion de TSH. El mecanismo implicado en la
estimulacion es el del segundo mensajero de la fosfolipasa, para producir fosfolipasa C, que es la
encargada de iniciar la cascada de estimulos. Uno de los principales estimulos para la produccién de
TRH > TSH es el frio.

Por el contrario, entre los mecanismos que inhiben la produccion de TRH se encuentran la
ansiedad y la excitacion, el incremento de la temperatura. Las hormonas tiroideas (T3 y T4) ejercen
un efecto de retroalimentacion negativo sobre la produccién de TSH, de modo que un incremento
equivalente a 1.75 las concentraciones normales de hormonas tiroideas hace que desaparezca la
TSH de la sangre.

La TSH ha sido encontrada aumentada en actividades aerébica mayores del 50% de intensidad,
especificamente cuando se realizan protocolos progresivos de carga hasta la maxima. Este
incremento de TSH no se ha visto relacionado con un incremento de las hormonas tiroideas.
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Esta hormona es secretada por la adenohipdfisis, en situacién de una mujer embarazada, a partir
de la quinta semana de embarazo. El final del embarazo alcanza 10 a 20 veces las concentraciones
de una mujer no embarazada.

4. LA PROLACTINA (PRL)

Una vez se sucede el parto, la prolactina estimula la produccién de leche por parte de las
mamas. En este sentido, otras hormonas como la HC, el cortisol, la paratohormona y la insulina
colaboran a incrementar la produccién de leche de alta calidad.



Luego del parto, los niveles de prolactina vuelven a los valores previos al embarazo luego de
unas semanas. Pero uno de los estimulos mas potentes para la produccion de prolactina es el efecto
de mamar los pezones de la madre, hecho que incrementa 10-20 veces lo normal. Este pico solo dura
unas horas. Si no se produce el estimulo de los pezones, la produccién de prolactina desaparece.

5. HORMONAS LUTEINIZANTE (LH) y FOLICULO ESTIMULANTE (FSH) (Figura 4)

El hipotdlamo segrega GnRH (Factor liberador de gonadotrofinas), factor que estimula la
adenohipdfisis. Esta parte a su vez segrega la Hormona Luteinizante (LH) al torrente vascular. La LH
estimula las células de Leydig del testiculo para que finalmente estas células produzcan la
Testosterona. En el caso de la mujer, la LH estimula el ovario, produciendo pequefas cantidades de
testosterona. Esta hormona se produce en pequefias cantidades en la corteza suprarrenal.
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Figura 4. Mecanismos de secrecion y control de la LH y FSH

El ciclo menstrual de la mujer tiene como una de las caracteristicas importantes que, en la mitad
del ciclo, se produce la liberacion de un 6vulo o foliculo de Graff, célula germinativa femenina que
podra ser fertilizada por un espermatozoide para generar un nuevo ser humano. A la edad de 9-12
anos, la hipdfisis comienza a secretar cada vez mayores cantidades de estas hormonas, culminando
con la aparicién de los ciclos menstruales, entre los 11-15 afos.

Durante cada ciclo menstrual, se produce un incremento y disminucién de hormonas. La
hormona foliculo estimulante (FSH) incrementa al inicio del ciclo menstrual estimulando los ovarios y
especificamente los foliculos, de modo que se maduran alrededor de 6-12 foliculos primarios por
cada ciclo. El proceso de maduracién completa dura alrededor de una semana, momento en el cual
uno de los foliculos se desarrolla mas abruptamente mientras que los demas involucionan. En estos



foliculos se desarrollan dos tipos de células: a) la teca interna, que produce mas estrogenos y
progesterona, y b) la teca externa, que se convierte en la capsula del foliculo.

En la mitad del ciclo (aproximadamente el dia 14) se produce la ovulacion (Figura 5), es decir, la
liberacién del 6vulo hacia las trompas uterinas. La hormona responsable de este hecho es la LH, la
cual incrementa desde 6 a 10 veces sus valores normales, unas seis horas antes de la ovulacion. La
LH actua sobre las células de la teca externa para producir progesterona. Esta hormona desarrolla
una serie de actividades enzimaticas conducentes a la rotura del foliculo y liberacion del évulo.
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Figura 5. Ciclo de produccion de FSHy LH.



HORMONAS DE LA NEUROHIPOFISIS
1. HORMONA ANTIDIURETICA (ADH) (Figura 6).

Esta hormona esta compuesta por nueve Amino acidos (Cis-Tir-Fen-GIn-Asn-Cis-Pro-Arg-Gli-
NH.) y es producida por el nucleo supradptico del hipotalamo, desde donde es trasportada a la
neurohipofisis por unas proteinas denominadas neurofisinas, empleando para ello varios dias.

La ADH tiene como funcion fundamental aumentar la permeabilidad del agua en los tubos
contorneados distales y en los timulos colectores del rifdn, de manera que toda o casi toda el agua
que pase por estas estructuras sea reabsorbida. De esta manera evita la diuresis (emision de orina) o
lo que es lo mismo, es antidiurética. La accién es mediada por la activacién de receptores especificos
(V2) en los cuales se produce AMPc.

Debido a que la ADH posee otro tipo de receptores (V1) ubicados en los vasos sanguineos, la
ADH puede incrementar la presion sanguinea al cerrar los vasos sanguineos (vasoconstriccion).

El principal estimulo para su secrecidn es el incremento de la osmolaridad de la sangre. Este
concepto implica la cantidad de particulas (osmoles) en la sangre. Los principales osmoles de sangre
son la glucosa, el sodio y el nitrdgeno ureico. Los nucleos supraodpticos del hipotadlamo poseen unos
receptores para el sodio que detectan su concentracién (osmorreceptores). Cuando se pierden
liquidos por diferentes mecanismos, la sangre se concentra (hemoconcentracién) y la osmolaridad se
incrementa. Para evitar este fendbmeno, se secreta la ADH para que la sangre se diluya como
consecuencia de la conservacion del agua.

La ADH aumenta considerablemente durante la actividad fisica, pues se pierden grandes
cantidades de liquido (sudor) a través de la piel. Ejercicios aerébicos mayores del 40% de intensidad
estimulan la produccién de ADH. Con el ejercicio de caracter crénico, los sujetos entrenados se
tornan mas sensibles a la accion de esta hormona. De esta manera el deportista controla de una
manera mas eficiente las pérdidas de agua y regula mas tempranamente las cantidades de sodio.
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Figura 6. Accion y control de la ADH



2. LA OXITOCINA

Esta hormona es producida por el nucleo paraventricular del hipotalamo y tiene una estructura
muy semejante a la ADH (9 Aa: Cis-Tir-lle-Gln-Asn-Cis-Pro-Leu-Gli-NH,). Se produce en el momento
del parto y tiene como funcién el aumento de las contracciones del utero para facilitar la salida del
feto. También participa en la activacion de las células mioepiteliales de las mamas para la emision de
la leche materna.

GLANDULA TIROIDES

Como ya hemos visto al estudiar la hormona estimulante del tiroides, esta glandula se encuentra
en la parte media y anterior del cuello. Es una de las glandulas de mayor tamarno (peso entre 15y 20
gramos).

La glandula estd compuesta por un elevado numero de foliculos cerrados en los cuales se
almacena el coloide. El principal elemento coloide es una gran glucoproteina denominada
tiroglobulina. Esta globulina contiene las hormonas tiroideas.

Alrededor del 93% de las hormonas con actividad metabdlica que secreta la glandula tiroides
corresponde a la tiroxina (T4) y el 7% a la triyodotironina (T3). No obstante, casi todo el T4 se
convierte posteriormente en T3. La funcion de estas hormonas es cualitativamente la misma, aunque
difieren en la rapidez y la intensidad de la accién. La T3 es cuatro veces mas potente que la T4, pero
su deteccidn en sangre es menor y su duracién mas breve.

La glandula tiroidea también secreta otra hormona, la Calcitonina, la cual tiene acciones
diferentes a las hormonas T4y T3.

1. HORMONAS TIROIDEAS
Formacion y secrecion:

Para formar una cantidad normal de T4 se precisa de yodo (50 mg de yodo al afo) en una
cantidad equivalente a 1mg/semana. Para impedir el déficit de yodo, la sal comun viene acompafnada
de yodo. Los yoduros ingeridos son absorbidos en el tracto gastrointestinal y por medio de la sangre
llegan a la glandula tiroides. La membrana basal de las células tiroideas posee una bomba de yoduro
que hace que la concentracion en el foliculo sea una 40 veces la concentracion de la sangre, llegando
en los caso de maxima estimulacion, hasta 250 veces.

Dentro de la molécula de tiroglobulina, los iones de yoduro son oxidados (estimulados por una
peroxidasa y su peréxido de Hidrégeno) y posteriormente se unen a la tirosina. Existe una yodasa
que acelera el proceso, pues en condiciones normales es lento. La tirosina se yoda primero a
monoyotirosina, luego a diyodotirosina. Este proceso dura minutos. En las siguientes horas o dias se
acoplan residuos de yodotirosina, de manera que el producto final es la formaciéon de la tiroxina
(tetrayodotironina), que aun forma parte de la molécula de tiroglobulina. Se puede presentar, en un
15% de los casos, que una monoyodotirosina se una con una diyodotirosina y formen triyodotirosina.

La glandula tiroides es la Unica que posee capacidad de almacenamiento de grandes cantidades
de esta hormona. Una vez finalizada la sintesis, cada molécula de tiroglobulina tiene 30 moléculas de
T4 y algunas de T3. Estas reservas pueden alcanzar hasta dos o tres meses.



La tiroglobulina no se libera a la sangre en cantidades que se puedan medir. La T4 y T3 se
liberan de la molécula de tiroglobulina mediante procesos de pinocitosis y de un proceso de digestién
de la misma, de manera que estas hormonas difunden a los capilares circundantes.

En la sangre, las hormonas tiroideas se unen a proteinas producidas en el higado, tal como la
globulina fijadora de tiroxina (en mayor medida), a la prealbumina y a la albumina fijadora de tiroxina.
Esta unién a las proteinas por parte de las hormonas es muy fuerte. Luego de un dia, se libera la
mitad de T3 y luego de una semana, la mitad de T4.
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Mecanismo de accion

Una vez las hormonas tiroideas penetran a una célula, se unen de nuevo a proteinas. Esto hace
que su acciéon sea muy lenta, pudiéndose observar sus efectos inmediatos a los 10-12 dias y los
tardios, entre 6 semanas y 2 meses.

El efecto general de las hormonas consiste en la activacion de la trascripcién nuclear de un
namero de genes que tiene como consecuencia la sintesis de proteinas, ya sean estructurales,
transportadoras o de otro tipo.

Antes de actuar sobre los genes, casi toda la T4 pierde un yoduro, transformandose en T3 (en un
90%). Los receptores celulares son mas sensibles a esta hormona. Algunos receptores se
encuentran en las cadenas de ADN o junto a ellas. Al unirse con la hormona, tiene como
consecuencia la formacion de diferentes tipos de ARNm, seguido de la traduccion de ARN en los
ribosomas citoplasmaticos.

Acciones de las hormonas tiroideas

e Una de las consecuencias de las hormonas tiroideas es el incremento de mitocondrias de casi
todas las células del organismo, favoreciendo con ello el metabolismo aerdébico y la gran
produccion de energia en forma de ATP.

e Incremento de la enzima Na-K-ATPasa, enzima que favorece la permeabilidad de estos iones a
través de las membranas.

e Estimula el crecimiento de los huesos.

e Estimula el crecimiento y desarrollo del cerebro.

e Favorece la glucdlisis, la gluconeogénesis y la captacién de glucosa por las células.

e Estimula los procesos de lipolisis haciendo que se encuentren mas acidos grasos libres en sangre
y que se oxiden mas rapidamente. Favorece el descenso del colesterol, los fosfolipidos y los
triglicéridos.

e |ncrementa el metabolismo basal.

e Aumenta la frecuencia cardiaca y la fuerza de contraccion del corazén.

Regulacion de la secrecion:

La TSH es el principal mecanismo de secrecién de las hormonas tiroideas. Los niveles incrementados
de T4 y T3 en sangre (hasta 1.7 veces), inhiben por completo la produccién de TSH.

El higado y los rifiones se encuentran entre los tejidos que pueden desyodar e inactivar las hormonas
tiroideas.



Actividad fisica y hormonas tiroideas.

Seguimiento de 24 semanas de atletas han mostrado un descenso de los niveles de T4, tanto en
hombres como en mujeres, por lo que se ha considerado que el ejercicio fisico aumenta la
degradacion de esta hormona.

Otros estudios han mostrado una correlacién positiva entre los niveles de T4 libre y la maxima
fuerza durante el entrenamiento.

En ratas se ha demostrado que la T3 induce la formacion de fibras rapidas y que esta accion es
independiente de su inervacion.

En mdsculos denervados, la aplicacion de T3 aumenta la cantidad de miosina pesada y la
maduracién de fibras rapidas.

2. LA CALCITONINA.

Esta hormona, desciende los niveles plasmaticos de Ca*™ mediante dos mecanismos:

a) en los huesos: inhibe la actividad de los osteoclastos (células que reabsorben el
hueso) y por lo tanto, disminuyen el Ca™ plasmatico, y
b) sobre el rifidn: incrementa la excrecion urinaria de Ca*™

Esta hormona es muy importante en los nifios, mientras se produce su proceso de crecimiento y
desarrollo. Esta hormona no es un factor regulador importante del calcio en el adulto, pero ofrece
proteccion contra la reabsorcion excesiva de hueso.

Los efectos de la actividad fisica han sido contradictorios:

e Cornet y col, (1978) han mostrado que un ejercicio en banda sin fin a una intensidad del
50% del VO, nax  provoca una elevacion del calcio en plasma y una mayor absorcién a
nivel renal, pero sin un incremento de la paratohormona.

e Aloia y col (1985), encontraron que luego de una carga de 20 minutos de actividad
aerobica, los niveles de calcio se incrementaron, asi como los niveles de calcitonina pero
los niveles de paratohormona descendieron.

e Tsobizov (1978) en experimentos realizados en ratas encontrd que la presencia de
hormonas tiroideas, calcitonina y paratorhormona son importantes para mantener una
carga de ejercicio fisica durante 30 minutos. Cuando se elimin6é una de ellas, la duracién
de la actividad se disminuyd sustancialmente.

GLANDULA PARATIROIDES.

Las glandulas paratiroides, cuatro generalmente aunque su localizacién y niumero puede variar,
estan situadas en la parte superior de la glandula tiroidea. La funcién principal de las glandulas
paratiroides es la produccién de la paratohormona (PTH).

La PTH es un péptido lineal con 84 Aminoacidos, cuyo precursor es la pro-PTH. La vida media
en circulacién es de 20 minutos, siendo metabolizada principalmente por el higado y en menor
proporcién por el rifén.



Tiene como accién fundamental el control de los niveles de concentracion del calcio plasmatico,
en union con la calcitonina y la vitamina D.

Acciones
Tiene fundamentalmente tres sitios de accién:

1. Los huesos:
e Estimula la produccion de osteoclastos, hecho que incrementa la resorcién (destruccion)
de los huesos y por ende, aumenta la concentracién de calcio y fésforo en la sangre.

2. Los intestinos:
e Aumenta la formacion del dihidroxicolecalciferol (DHCC), derivado de la vitamina D, el
cual a su vez incrementa la absorcion de calcio.
¢ Incrementa la absorcién de fosfatos.

3. Losrifones:
e Aumenta la absorcion de calcio
e Favorece la eliminacion de fosfatos.
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Figura 7. Control de secrecién de la PTH
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La concentracion de calcio ibnico extracelular genera un mecanismo de retroalimentacion
negativa, de manera que cualquier incremento de la concentracién de Ca*™ bloquea la secrecién de
PTH. Niveles de calcio por encima de de 10 mg/dL inhiben la secreciéon de PTH.

El efecto de la actividad fisica sobre los niveles de PTH han sido estudiados. Ljunghall y col
(1986, 1988), encontr6 incremento con la actividad fisica; Vora y col (1983), O’'Neil y col, (1990)
encontraron descenso de los niveles de PTH y Branderburger y col (1995) encontraron ambas
situaciones. En afnos recientes (1997), Tsai y col.,, encontraron que un aumento de las
concentraciones basales del 50% luego de una carga de 60 minutos de ciclismo.

GLANDULAS SUPRARRENALES.

Son un par de glandulas que como su nombre lo indica, estan situadas encima de los dos rifiones.
Desde el punto de vista anatémico-histolégico se divide en dos regiones: a) una interna, denominada
médula suprarrenal y b) una externa, llamada corteza suprarrenal.

1. MEDULA SUPRARRENAL
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La composicién de estas hormonas obedece a una
secuencia de transformaciones que se originan en la tirosina. La secuencia es: tirosina - dopa >
dopamina - noradrenalina - adrenalina. En estudio de las catecolaminas (como se denomina a
este grupo de sustancias), se analizara con mas detalle.

En el siguiente grafico se esquematiza su estructura quimica.
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Poseen una vida media en sangre de alrededor de 2 minutos. Luego de este tiempo son metoxiladas
y oxidadas a acido vanil mandélico. En la orina puede aparecer metabolitos como la metanefrina o
normometanefrina.

Acciones

Estas hormonas poseen receptores especificos en todas las células y son de dos tipos: a) alfa
(061, 062) y beta(B1, Bg)

La Adrenalina y la Noradrenalina pueden realizar las siguientes acciones:

1.

2.

Produce un incremento de la frecuencia y de la fuerza de las contracciones del corazén.
Incrementan la presion arterial
Incrementan el ritmo metabdlico

Favorecen la glucogenolisis en el higado y en los musculos, incrementando la cantidad de
glucosa en sangre.

Son lipoliticas.

Redistribuyen el flujo sanguineo. En el caso de la actividad fisica, vasodilatan los vasos
sanguineos de los musculos y constrifien los de la piel y las visceras.

Incrementan el ritmo ventilatorio.
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Figura 8. Esquema representativo de la accién y produccién de las catecolaminas a nivel de glandulas
suprarrenales.

Algunas acciones diferenciadas para la NAd son: a) es vasoconstrictora en casi todos los érganos
del cuerpo, b) Para la Ad son: respuesta a la caida de azucar de la sangre, glucogenolisis hepatica y
gluconeogénesis a partir del lactato (ciclo de cori).

Actividad fisica y secrecion (Figura 8):

Los colaterales de la via motora principal activan centros del sistema nervioso auténomo. Los
estudios de Scheurink y col (1990) demostraron que los receptores alfa y beta hipotalamicos estaban
implicados en el control del aumento de la concentracién de Ad y NAd en sangre.

Actividades de intensidad progresiva solo generan incremento de la NAd cuando la intensidad
sobrepasa el 50% del VO, na; la Ad se empieza a incrementar cuando la intensidad sobrepasa el
60%-70% del VO, nax. Actividades constantes de mas de tres horas a intensidades del 60% del VO,
max incrementan de manera considerable la concentracion de estas hormonas en sangre (Vendsalu,
1969; Galbo y col, 1975; Jezova y col, 1985; Kraemer y col, 1990). Luego de la actividad, la Ad
retorna a sus niveles basales en cuestion de minutos mientras que la NAd tarda varias horas.

La produccién de estas hormonas es mayor, para las mismas intensidades cuando el ejercicio se
realiza con los brazos (Davies y col, 1974). Los cambios de posicion del cuerpo también alteran la
secrecidon de estas hormonas pues dado que también controlan la presion arterial, deben cambiarla
cuando el cuerpo cambia de posicion.

Luego de tres semanas de entrenamiento regular, los niveles de produccién de estas hormonas
se estabilizan, e inclusive descienden (Winder y col, 1978).

Las actividades anaerodbicas lacticas (30 seg) provocan un aumento de 4.6 veces el nivel de
reposo de la Noradrenalina y de 6.5 veces el de la Adrenalina (Gréfico 1). Inmediatamente luego del
ejercicio se obtuvo un pequefo pero significativo incremento de NAd cuando se utilizé el 100% de la
potencia maxima. La comparacién entre el 100%, 75%, 55% y 36% de la potencia maxima con
tiempos de 6s, 10s, 47s, 3,5min, respectivamente mostré6 que la respuesta se elevaba con la
prolongacion del ejercicio. Con 55% y 47s se obtuvo un incremento de adrenalina del 2.5%, muy
similar a la carga de 36% y 3.5 min. Con la carga de 100% y 6s, la respuesta solo fue evidente a los
15 minutos después del ejercicio. (Watson y col., 1980).
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Grafico 1. Dinamica del Lactato, Noradrenalina y Adrenalina luego de 30 segundos de un test de trabajo
anaerébico (TTA) en una bicicleta ergonémica.

Los ejercicios de fuerza son estimulantes del sistema de las catecolaminas incluso a bajas
intensidades. Tras una sesi6n aparece una pronunciada activacién del sistema simpaticoadrenal
(Guezennect y col, 1986).

La activacion de receptores alfa adrenérgicos (relacionados con la adrenalina) en el pancreas es
la responsable de la disminucion de la secrecidon de insulina durante la actividad fisica. La
concentracién de Ad y en menor cuantia de la NAd es inversamente proporcional al nivel de glucosa
en plasma durante el ejercicio (Galbo, 1983)

En trabajos realizados con ratas, Eranko y col, (1982), han encontrado que la razén de la mayor
produccion de catecolaminas es debido a una hipertrofia de la médula adrenal; por su parte, Matlina
(1984) y Ostman y col (1971) encontraron una mayor reserva de Ad y NAd; Bernet y col, (1974),
Segun los estudios de Viru y Seene (1985), el predominio de la hipertrofia de la médula se encuentra
en carreras de gran velocidad y duracion; en actividades aerdbica prolongadas se incrementa tanto la
corteza como la médula.

2. CORTEZA SUPRARENAL

La corteza suprarrenal es la encargada de producir las hormonas denominadas corticosteroides
(alrededor de 30). Estas se pueden clasificar en tres tipos: a) Mineralocorticoides, b) glucocorticoides
y ¢) Gonadocorticoides

Mineralocorticoides:
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Figura 9. Control de la secrecion de Aldosterona

Los mineralocorticoides son los encargados) de controlar los electrolitos de los fluidos
extracelulares, especialmente el sodio (Na*) y el potasio (K*). La Aldosterona es la principal hormona
de este grupo, responsable de al menos el 95% de la actividad.

Esta hormona actia a nivel renal, especificamente en el tibulo contorneado distal y en colector
favoreciendo la reabsorcion del sodio y agua.

Glucocorticoides:

Los glucocorticoides derivan su nombre del control que tienen sobre la glucosa, pero en general,
son esenciales para la vida, capacitandonos para la adaptacion a cambios externos y al estrés. El
Cortisol, también conocido como hidrocortisona, es el representante de este grupo. Es responsable
del 95% de toda la actividad glucocorticoide en el cuerpo humano.

Como se vio en la adenohipdfisis, la ACTH es el principal estimulante de la corteza suprarrenal
para la produccién de Cortisol.

Mecanismo de accion: La produccién del cortisol no es igual durante el transcurso del dia, por lo
que se dice que tiene un ritmo circadiano. Su pico maximo de produccion es en la manana (alrededor
de las 6 am), mientras que por la tarde se obtienen los valores minimos. Cuando los niveles de
cortisol estan elevados, el eje hipotalamo-hipdfisis-suprarrenal se inhibe, de modo que la ACTH no se
produce.

La mayor parte de los efectos del cortisol necesitan de receptores ubicados en el citoplasma. El
complejo esteoride-receptor inducira la formaciéon de un RNAm especifico que transcribira la sintesis
de la molécula relacionada, proceso que tarda entre una media y una hora.

El cortisol, a nivel celular es proteolitico, es decir, favorece la destruccion de proteinas y la utilizacion
de los aminoacidos como productores de energia al convertirlos en intermediarios de la glucolisis
(proceso denominado neoglucogénesis), especialmente en el higado. Al ser catabdlico también
favorece la produccion de energia al estimular la glucélisis y la lip6lisis.
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Figura 10. Control de secrecion y acciones del Cortisol.

Acciones mas importantes de esta hormona

Estimula la gluconeogénesis hepética (tanto a partir de aminoacidos como a partir de lactato) para
asegurar la cantidad de glucosa en sangre. El cortisol es inductor de la enzima alanina-amino-
transferasa que cataliza la formacion de alanina en los musculos esqueléticos y la desaminacion
de la alanina en el higado.

Incrementa la lipdlisis, favoreciendo la movilizacién de acidos grasos libres y su oxidacion para
producir energia.

Reduce la utilizacion de la glucosa, reservandola para uso cerebral.

Estimula el catabolismo de las proteinas (proteolisis) para usar los aminoacidos como fuente de
energia, con excepcién del higado.

Aumento de la cantidad de amino&cidos libres. El Cortisol disminuye el transporte de aminoacidos
hacia el masculo y demas células no hepaticas, pero lo incrementa hacia el higado de manera



que aumenta la formaciéon de urea, la sintesis de proteinas plasmaticas y aumento de la
gluconeogénesis.

e Aumenta la formacién de glébulos rojos (eritropoyesis).

¢ Influencia el comportamiento. Puede alterar el estado de animo, la sensaciones, el suefio y
habitos previamente establecidos.

e Potencia la accién de las catecolaminas, el glucagén y la adrenalina sobre la gluconeogénsis y la
glucogenolisis en el musculo esquelético y cardiaco; la accién de la adrenalina, la HC y la ACTH
sobre la lipdlisis en el tejido adiposo; los efectos de la Ad y el glucdgeno sobre el transporte de Aa
en el higado (Granner, 1979).

e Es un agente antiinflamatorio muy potente
e Deprime las reacciones inmunes.
Relacion con la actividad fisica:

En todo tipo de ejercicio, tanto de fuerza como de resistencia, se produce un aumento de cortisol.
En este sentido, su produccién es proporcional a la intensidad del ejercicio. Los ejercicios de poca
intensidad no estimulan de manera significativa la produccién de cortisol. Cuando la intensidad es
mayor del 60% del VO, max, el cortisol incrementa de manera lineal con la intensidad.

Se ha evidenciado que, cuantos mas bajos sean los niveles de glucégeno muscular, mas
produccion de esta hormona se genera. Igualmente existe una gran producciéon cuando se producen
lesiones deportivas.

Efectos en el gjercicio cronico: En las personas que realizan procesos continuados de entrenamiento
fisico se aprecia una menor respuesta en la produccién de cortisol ante ejercicios fatigantes. El
ejercicio intenso produce grandes incrementos de cortisol, pero luego de unas horas estos niveles
regresan a sus niveles iniciales. En los casos de fatiga crdnica y sobreentrenamiento, el cortisol
basal esta elevado, asi como el ciclo circadiano de produccion, permaneciendo elevado durante todo
el dia.

El entrenamiento incrementa la capacidad de la corteza suprarrenal para producir
glucocorticoides mediante la induccién de la hipertrofia de la suprarrenal asi como el incremento de
las estructuras celulares que lo producen (Viru y Seene, 1985).

Moduladores de la secrecion:

e Emociones: Los estados de ansiedad precompetitiva incrementan la produccion de 17-
hidroxicorticoides (Viru, 1964). Tras un combate de judo, el nivel sanguineo de cortisol fue mayor
en los ganadores que en los perdedores (Elias, 1981).

e Disponibilidad de hidratos de carbono: la administracion de glucosa evita la respuesta
glucocorticoide durante el ejercicio (Nazar, 1981). Una dieta previa rica en lipidos incrementé la
respuesta del cortisol que una dieta rica en carbohidratos (Galbo, 1979).

e Condiciones medioambientales: en condiciones de hipoxia, los ejercicios por debajo del umbral
pueden incrementar los niveles de cortisol (Sutton, 1977) pero por encima del umbral, la hipoxia
produjo grandes incrementos de glucocorticoides (Daviel y col., 1976). El cortisol solo incrementé



en condiciones de temperatura del agua a 33°C (Galbo y col., 1970). Un ejercicio prolongado de
intensidad moderada, realizado en un ambiente calido y himedo esta asociado con un incremento
de la temperatura corporal y del nivel de cortisol en sangre (Francis, 1979).

e Masa muscular: Con un ejercicio de 30 min. de duracion, el aumento del cortisol plasmatico, del
lactato sanguineo, la frecuencia cardiaca fueron significativamente menores cuando se utilzaban
ambas piernas que en mismo ejercicio con una sola pierna (Few y col., 1980).

e Fatiga:
Gonadocorticoides:
Produce estrégenos y progesterona en pequenas cantidades pero su funciéon exacta no se conoce.
PANCREAS

El pancreas (del griego pan = todo; kreas=carne) es un érgano glandular, de 15 a 16 cm de longitud,
situado en el abdomen, detras del estémago, delante de las vértebras | y Il, entre el duodeno y el
bazo, compuesto de tres porciones: a) cabeza (extremo derecho), b) cuerpo, y c) cola (extremo
izquierdo). Tiene una funcién exocrina relacionada con el tubo digestivo (produce el jugo pancreatico
para la digestién de los alimentos, especialmente la tripsina para la digestion de proteinas) La otra
funcién es la endocrina, encargada de la secrecion de dos hormonas: Insulina (producida por las
células denominadas beta, que comprenden el 70%); Glucagén (producida por las células alfa, que
comprenden el 20%);

1. LA INSULINA:

Es una hormona polipeptidica compuesta por dos cadenas de aminoacidos unidas por puentes
disulfuro. Es producida en los islotes de Langerhans o islotes Beta, en donde se almacena en forma
de granulos, en forma de proinsulina, es decir la insulina unida al polipéptido C.

Existen otros substancias con la misma acciéon que la insulina (insulinelike) conocido como
factores polipeptidicos de crecimiento (GF-I, IGF-II).

La vida media de esta hormona en sangre es de unos 5 minutos, siendo metabolizada en un
80% en el higado y en el rifdn.

Mecanismo de accion:

Esta hormona actua por intermedio de receptores unidos a las membranas de las células diana.
Al activar estos receptores, se incrementa la permeabilidad de la célula permitiendo el ingreso de
glucosa, Aa, K*, Ca™. También actua sobre la adenil ciclasa inhibiendo la formacion de AMPc y de
esta manera bloquea la accion de otras hormonas como el glucagon, la adrenalina y la ACTH.

La funcién fundamental de la Insulina es controlar los niveles de glicemia, de manera que todo
exceso de glucosa en sangre sea controlado con un ingreso de la misma a las células, especialmente
al masculo.

Acciones en diferentes partes del cuerpo

Tejido adiposo:
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Control de su secrecién

Los factores que estimulan la secrecién de insulina son

a) Laglucosa sanguinea

b) Los amino acidos (leucina, arginina)

c) Hormonas intestinales (Polipéptido gastrointestinal, gastrina, secretina)
d) Acetilcolina

e) Glucagon

—
~

El sistema parasimpatico

Entre los factores que inhiben su secrecion

a) Lasomatostina

b) Lainsulina

c) Ejercicio fisico prolongado
d) Ayuno

e) Sistema simpatico

Insulina y Actividad Fisica

Como consecuencia de la actividad fisica, la insulina puede disminuir en un 50% sus valores de
reposo, tanto en sujetos sanos como diabéticos. Este descenso se relaciona con la intensidad
(generalmente mayor del 50% del VO2 max) y la duracién de los ejercicios (mayor de 10 minutos).
Este efecto esta relacionado con una accién inicial del sistema nervioso simpatico, mediado tanto por
el sistema nervioso central como por el sistema nervioso vegetativo. Ejercicios de alta intensidad y
corta duracién favorecen la liberacion de insulina.

Otro de los efectos atribuidos a la actividad fisica es el aumento de la sensibilidad de las células
a la accién de la insulina, o dicho en otros términos, disminucion de la resistencia a la insulina.

Respuesta a la fatiga aguda: Durante el ejercicio, la produccién de NAd provoca un bloqueo de
produccion de insulina. Es importante recalcar que cuando se ingieren azucares refinados antes del
ejercicio, esto se convierte en un estimulo para la produccion de Insulina, hormona que a su vez
produce un gran desplazamiento de la glucosa sanguinea hacia el musculo, quedando los niveles de
glicemia muy bajos (evento conocido como hipoglicemia). La consecuencia es una producciéon de
mareo, vomito, palidez y debilidad generalizada. Una manera de evitar este fendmeno es realizando
ingestas de carbohidratos con una buena racion de proteinas, haciendo que la liberacién de insulina
no sean tan abrupta.

Respuesta a la fatiga cronica: Las actividades fisicas de caracter aerébico aumentan la respuesta del
organismo a la insulina, efecto conocido como sensibilizacion a la insulina. Este fendbmeno esté
localizado en los musculos activos.

En los deportistas con mucho tiempo de entrenamiento se ha visto una disminucion de la
insulina, talvez debido a la menor necesidad de esta hormona para regular la glicemia, como
consecuencia de la gran utilizacién de los carbohidratos en el ejercicio.

Es pertinente destacar que asi como se genera un proceso de sensibilizacion, existe un
fenbmeno conocido como resistencia a la insulina, mecanismo que genera la acumulacién de



carbohidratos (CH.0) en el torrente sanguineo, trastorno conocido como DIABETES MELLITUS. En
este tipo de personas, el ejercicio se convierte en parte de su tratamiento pues como hemos dicho, la
actividad aerobica produce sensibilizacién a la insulina.

2. GLUCAGON:

El Glucagdn es un péptido lineal de 29 Aminoécidos. Es sintetizada por las células alfa en forma de
prohormona junto con la glicentina y dos péptidos mas.

Mecanismo de accion (Figura 10):

Se une a receptores de membrana, especialmente del higado, donde activa la adenil ciclasa,
aumentando el AMPc, la fosforilacion y activacién de proteincinasas. Mediante este mecanismo,
favorece la liberacién de glucosa a partir del glucégeno (en el higado, en el masculo), incremento de
la destruccion de proteinas para generar aminoacidos y utilizarlos como sustrato metabdlico.
Acciones

En general, los efectos de Glucagén son completamente antagoénicos a los de la insulina.

o Incrementa la glucogenolisis y la neoglucogénesis hepatica

o Aumenta la glicemia.

Control y secrecion

En la tabla se resumen los factores que estimulan e inhiben su secrecion.

Estimulacion Inhibicién
Aminoacidos Cortisol Ejercicio Glucosa HC Secretina
Infecciones Estrés + Beta-Ad Cetonas Insulina + Alfa-Ad
Acetilcolina AGL

El Glucagén tiene una vida media de 5-10 minutos. El higado es el principal metabolizador del
Glucagén, pero otros tejidos lo pueden metabolizar.

Relacion con la actividad fisica:

La respuesta al ejercicio varia mucho de una persona a otra. En general, la respuesta al ejercicio
es directamente proporcional con la intensidad del mismo, es decir, los ejercicios de maxima
intensidad producen la maxima secrecion de Glucagon. Los cambios mas significativos se encuentran
luego de intensidades del 75% del VO2 max y de larga duracion. Ejercicios por encima del 60% del
VO2 max y superiores a 60 minutos incrementan en un 300% los niveles de reposo.

La administracion previa al ejercicio disminuye los niveles de secrecién. Por el contrario,
situaciones de ayuno o dietas ricas en grasas incrementan su produccion.
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HORMONAS SEXUALES

HORMONAS SEXUALES MASCULINAS
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Figura 12. Mecanismos de accién y regulacion de la testosterona

Es una hormona derivada del grupo esteroideo que tiene un efecto anabolizante sobre los
tejidos. Su sintesis es controlada por el sistema hipotalamo-hipéfisis-testiculo. En la figura 11 se
muestran los mecanismos que controlan su sintesis.

El hipotdlamo segrega GnRH (Factor liberador de gonadotrofinas), que estimulan Ila
adenohipdfisis. Esta parte de la hipdfisis secreta a su vez la Hormona Luteinizante (LH) al torrente
vascular. La LH estimula las células de Leydig del testiculo para que finalmente estas células
produzcan la Testosterona. En el caso de la mujer, la LH estimula el ovario, produciendo pequefias
cantidades de testosterona. Finalmente, esta hormona se produce en pequefnas cantidades en la
corteza suprarrenal.

Debido a su caracter esteroide, la testosterona no es soluble en sangre, requiriéendose una
proteina para que la transporte en sangre. Esta proteina se conoce como SHBG (Globulina fijadora



de hormonas sexuales) y a la albimina, de manera que el 97% de la testosterona circula unida estos
grupos de proteinas y tan solo un 3% lo hace de manera libre.

La somatomedina C (IGF-1) regula la SHBG con lo que influye de manera indirecta sobre los
niveles circulantes de testosterona libre.

Mecanismo de accion: la hormona es permeable a la membrana de la célula muscular y a la
membrana nuclear. Al llegar al ndcleo de la célula muscular, estimula el RNA mensajero y los
mecanismos de produccién de proteinas contractiles (actina y miosina). Ademas de estimular la
sintesis de proteinas, también estimula la produccion de glucégeno muscular (estimulando la
glucdgeno sintetasa) asi como la sintesis de fosfocreatina. Sobre el sistema renal y especificamente
sintesis de glébulos rojos estimula la produccién de eritropoyetina. Sobre el sistema nervioso central
se describen aumentos en la motivacion y en la agresividad.

Respuesta en la fatiga aguda: Durante un ejercicio de alta intensidad que produce altos niveles de
fatiga existen altos niveles de testosterona, probablemente debido a la disminucién de la inactivacion
a nivel hepatico (disminucién del aclaracién) o por estimulacién de los B-receptores de los testiculos.
Durante la recuperacién de ejercicios submaximos, se observa una gran disminucién (hasta un 41%
durante los primeros 30 minutos). A diferencia de este tipo de actividad, existe una correlacion directa
entre el % intensidad de carrera (% de consumo de O, ) al cual se trabaja en un ejercicio y la
produccion de testosterona, en este caso, debido también a la disminucién del aclaramiento hepético.
Se reportan incrementos hasta del 120% después de entrenamiento con ejercicios de fuerza.

Respuesta al ejercicio cronico: El entrenamiento regular o crénico produce una disminucion de los
niveles basales de testosterona, dependiendo del programa de entrenamiento. En general, se
encuentran disminuciones que varian entre un 17% y un 48%. Dentro de los mecanismos postulados
para explicar este fendmeno esta la menor respuesta al estimulo de la GnRH y por lo tanto, menor
produccion del testosterona por parte de las células del testiculo. En condiciones normales se retorna
a los valores basales luego de un periodo de recuperacion. Basado en este hecho, la testosterona
basal se usa como indicador de fatiga cronica.

El entrenamiento de fuerza ocasiona en un principio un aumento de los valores basales de
testosterona (entre un 17% a un 36%), encontrandose mayores valores entre los entrenados que en
los sedentarios.

Las alteraciones en la produccién de hormonas liberadoras (GnRH, LH) son la causa de la menor
produccion de las hormona testosterona. Los estudios de Cérdoba (1997), sugieren que los estados
de fatiga crénica generan una menor produccion de LH asociada a una menor produccién de
testosterona, por lo que el estudio de esta hormona podria ser un indicador de sobreentrenamiento o
fatiga cronica.

Diferencia entre sexos: La diferencia de hipertrofia muscular entre hombre y mujer ha sido atribuida
a la diferencia plasmatica de esta hormona.

En la mujer, los ejercicios de intensidad del 70% de intensidad inducen la produccién de la
hormona estimulante de la corteza suprarrenal (ACTH), la cual estimula la produccion de cortisol al
interactuar con las células de la zona reticular. Por estar situadas en la misma zona las células que
producen testosterona, no solo se incrementa el cortisol sino la testosterona.

En el hombre, una elevacién del cortisol actlia sobre las células testiculares deteriorando la
biosintesis de Testosterona.



Otra gran diferencia es que la mujer tiene mayor porcentaje de testosterona unida a la globulina
que el hombre, por lo que su accidén en la mujer es mas restringida. Sin embargo, algunos estudios
(Cérdoba, 1997) en mujeres que participan en programas de fuerza tienen no sélo mayores niveles
de testosterona total que la mujer que no entrena, sino también de testosterona libre, siendo el
incremento paralelo al incremento de fuerza.

HORMONAS FEMENINAS.

Los ovarios son las glandulas que controlan la secrecion de las hormonas femeninas: los estrogenos
y la progesterona. Como ya se ha visto, es el eje hipotalamo hipdfisis, por intermedio de las hormonas
LH y FSH, el que controla el funcionamiento de los ovarios. (Figuras 12y 13).

_.v| HIPOTALAMO

A HIPOFISIS
FSH | LH
Foliculos Ovarios Cuerpo Luteo
»»»»»»»» Estrégenos Progesterona Relaxina Inhibina
Caract. Sex Scrias Prepara endometrio Inhibe contraccién Inhibe GnRH

ft Proteinas Prepara las mamas uterina

U Colesterol Relaja sinfisis

para el narto

Figura 13. Control hormonal sobre los 6rganos femeninos.

1. Estrogenos:

Son segregados por las células foliculares de los ovarios. Se han reconocido tres compuestos que cumplen las
funciones hormonales: el beta estradiol, el estradiol y estrona. En mujeres no embarazadas, el principal es el
beta-estradiol, que se sintetiza en los ovarios a partir del colesterol.

Acciones
e Promueven el desarrollo y conservacion de los 6rganos reproductores femeninos, las caracteristicas

sexuales secundarias y las glandulas mamarias.
e Aumentan la produccién de proteinas, a semejanza de la hormona del crecimiento.



e Disminuyen el colesterol sanguineo, siento por tanto factor cardioprotector.

2.  Progesterona

Es producida por los ovarios y por las células del cuerpo lateo (teca interna).
Acciones

e Preparan el endometrio para la implantacion del huevo fecundado
e Estimulan las glandulas mamarias para la secrecién de leche.

3. Relaxina

Durante el ciclo normal, el cuerpo luteo produce pequenas cantidades de esta hormona la cual relaja el
miometrio para evitar las contracciones reflejas que se producen al momento de la anidacion del huevo
fecundado. En el caso de embarazo, ademas del cuerpo luteo la placenta producen mayores de relaxina cuya
funcién continta siendo la de relajar la musculatura uterina pero también relaja la sinfisis pubiana para facilitar
el parto.

4. Inhibina.

Es producida por las células de la granuosa de los foliculos en crecimiento y el cuerpo liteo . Su funcién es
bloquear la secrecion de FSH y LH.

Cuadro 1. Resumen de las hormonas y su relacion con la actividad fisica.

Hormona Respuesta al Relaciones especiales Consecuencias
ejercicio

Catecolaminas Incremento Un mayor incremento con el ejercicio | Aumenta glucosa en sangre
intenso.

HC Aumento Aumenta mas en las personas que no | Desconocida.
estan en forma; disminuye mas deprisa
en las personas entrenadas

Cortisol-ACTH Aumento Mayor incremento con el ejercicio intenso. | Mayor gluconeogénesis
Menor incremento luego de | hepatica
entrenamiento con ejercicios submaximos

Tiroxina-TSH Aumento Mayor produccion de tiroxina con el | Desconocida
entrenamiento

LH Sin cambios | Ninguna Ninguna

Testosterona Aumenta Ninguna Desconocida

Estradiol- Aumenta Aumenta durante la fase luteinica del ciclo | Desconocida

progeserona

Insulina Disminuye Disminuye menos luego del | Reduce el estimulo para
entrenamiento utilizar glucosa en sangre

Glucagén Aumenta Aumenta menos después del | Aumenta la glucosa en
entrenamiento sangre mediante

gluconeogénesis y
glucogenolisis

Renina- Aumenta El mismo incremento después del|Retencion de sodio para

angiotensina- entrenamiento (en ratas) mantener el volumen

aldosterona plasmatico

ADH Incremento Ninguna Retencién de agua




Calcitonina-PTH Desconocida | Ninguna Necesaria para mantener el
desarrollo de los huesos

Eritropoyetina Desconocida | Ninguna Incrementa eritropoyesis (?)

Cuadro 2. Resumen de las hormonas y su relacion con el metabolismo.

Hormona Carbohidratos Lipidos Proteinas
Catecolaminas Glicdlisis, Glucogenolisis Lipoliticas

Hormona Crecimiento Glucogénica Lipolitica Proteogénesis

Cortisol-ACTH gluconeogénesis Lipdlisis Proteolisis
Tiroxina-TSH Glucdlisis, gluconeogénesis Lipdlisis Proteogénesis
Testosterona Glucogenogénica, I FC Lipdlisis Proteogénesis
Estroégenos Proteogénesis
Insulina Glucogénesis Lipogénica Proteogénesis

Glucagén Glucogenolisis Lipolitica Proteolitica
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