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RESUMEN

Con el proposito de estudiar el origen de la hipoglicemia en ejercicio del equino
fina sangre de carrera se trabajo un protocolo experimental con dos grupos de
ejemplares de distinta calidad hipica. Existen antecedentes preliminares que
han demostrado la generacion de hipoglicemia con y sin participacion insulinica
cuando se ha hecho correr a equinos en cinta transportadora, encontrandose

una relacion entre este hallazgo y la calidad atlética del animal examinado.

Todos los ejemplares fueron muestreados por puncion yugular tanto en
condicion de reposo absoluto y ayuno, como después de haber finalizado una
carrera simulada de 1000 metros a velocidad maxima. En estas muestras de
sangre se determind con tiras reactivas lactatemia y glicemia. Ademas, en el
plasma de las mismas muestras se determind la concentracion de insulina
mediante técnica de RIA y la concentracion de potasio plasmatico (kalemia)

con la técnica de electrodo sensible.

En la condicién de reposo siquico y fisico de los ejemplares la concentracion de
potasio fue significativamente mayor en las muestras de sangre provenientes
los caballos de bajo rendimiento. Ademas los niveles de insulina fueron
homologables a los valores ya comunicados en la literatura por otros
investigadores y no se detectd diferencias para glicemia y lactatemia entre

ambos grupos experimentales.

En el andlisis de las muestras de sangre obtenidas a los 30 segundos de
finalizada la carrera pudo constatarse que todas las variables evaluadas se
vieron modificadas significativamente respecto a la condicién de reposo. Asi,
en todas las muestras de los ejemplares de ambos grupos experimentales se
confirmo un significativo descenso de la glicemia, paralelo a un significativo
descenso de las concentraciones de insulina; simultaneamente se comprobo

un significativo incremento de la kalemia y la lactatemia.



La kalemia post-ejercicio, al igual que en reposo, mostr6 niveles
significativamente mayores en los ejemplares de mal rendimiento hipico. La
lactatemia post-ejercicio crecid a un significativo mayor nivel en los ejemplares

perdedores habituales.

A la luz de estos resultados parece evidente que la hipoglicemia del ejercicio no
guarda relacion con un incremento de los niveles de insulina, y que el pancreas

endocrino no responde al incremento de potasio plasmatico.

Se discute la eventual participacién de otros factores posiblemente implicados

en esta hipoglicemia del ejercicio.



SUMMARY

The aim of this work was to study the origin of hypoglycemia during exercise in
thoroughbred horses. The experimental protocol included two specimens
groups, both contrasted by the racing performance among themselves, taking in
account preliminary studies in horses running on tread mill had shown

hypoglycemia with and without insulin participation.

Blood samples were obtained from all specimens by jugular puncture, the first
one was obtained in fasted and absolute rest condition. The second sample
was obtained within one minute after a 1,000 m simulated race at maximum
speed. Glucose and lactate blood concentrations were measured through
reactive strip methods, and simultaneously plasma was obtained to determine
insulin concentration by RIA and potassium concentration, measured through

the sensible electrode technique.

The greater potassium concentrations were detected in the low performance
group, both in rest and after exercise. There was no difference between groups
in glucose and lactate blood concentrations during rest. Insulin values were

similar to those previously communicated.

After simulated race, all variables showed significant modifications in both
groups with respect to rest. There was increase in potassium and lactate blood
concentrations, being greater in the low performance group. Glucose and
insulin concentrations showed simultaneous decrease in both groups, without

difference between them.

Considering these results, appears evident that exercise hypoglycemia is not
related with insulin levels, and that endocrine pancreas is not responsive to the
increase in potassium during exercise. Most probable fact is a predominating a—

adrenergic blockade of pancreatic 3 — cells.



Eventual participation of other factors implicated on exercise hypoglycemia is

discussed.



INTRODUCCION

El conocimiento sobre los mecanismos bioenergéticos ha experimentado
este Ultimo tiempo un avance significativo gracias a la contribucion de
investigadores de paises como Australia, EEUU, Japén y Suecia

especialmente.

La funcibn de estos mecanismos, entre otras, es la de entregar a la célula
muscular la energia necesaria para mantener la excitabilidad y

contractibilidad de las unidades motrices.

Durante el ejercicio muscular se ponen en funcionamiento distintos
mecanismos ergogénicos dependiendo del tipo de ejercicio fisico, su
duracion e intensidad y el nivel de adaptacion del individuo al
entrenamiento. Al comienzo del trabajo muscular se utiliza el escaso
adenosin-tri-fosfato (ATP) preformado, el que se agota rapidamente, por lo
gue se requiere poner en marcha mecanismos paralelos que participan en
la resintesis de ATP. Entre ellos se encuentra el mecanismo de los
fosfdgenos, como es la resintesis de ATP a partir de fosfocreatina en
presencia de la enzima creatin-fosfoquinasa, o bien por el mecanismo de la
mioquinasa, en que reaccionan dos moléculas de ADP (adenosin-di-

fosfato).

Mientras el muasculo utiliza este tipo de recurso ergogénico por algunos
segundos de actividad, ya ha tomado apropiada participacién el
mecanismo de la glicolisis anaerdbica, de ubicacion citosoélica. Producto de
esta via metabdlica se obtendra &cido piravico, el que puede transformarse
en acido lactico, si no esta permeable el ciclo de Krebs, acumulandose en el
citosol y disminuyendo su pH. Si ello ocurre, se inactivara la enzima
fosfofructoquinasa-1 provocando una interrupcion de la propia via
metabdlica a nivel de glucosa-6-fosfato, impidiendo la continuidad del
mecanismo ergogénico. Bajo esta condicion de blogueo desaparece la
gradiente facilitadora para el ingreso de glucosa a la célula desde el

extracelular, predisponiéndose a la fatiga.



Otro mecanismo ergogénico, el de mayor rendimiento en ATP, es el de la
fosforilacion oxidativa mitocondrial; ella funciona dependiendo de la
disponibilidad de oxigeno en la mioglobina sarcomeral. Este mecanismo es
mas tardio, demorando a lo menos de 60 segundos para llegar a un elevado

nivel participativo.

Tratdndose de carreras a maxima velocidad, la glicolisis anaerdbica es el

principal mecanismo productor de energia.

Los trabajos experimentales preliminares en Equinos fina sangre de carrera
(F.S.C.), tanto en pista como sobre cinta transportadora, han mostrado una
significativa disminucién de la glicemia e incremento del potasio plasmatico,
especialmente en muestreos sanguineos realizados durante el ejercicio
mismo. Ademas, se ha podido constatar que esta hipoglicemia se muestra

mas acentuada tratandose de ejemplares con elevado rendimiento hipico.

Dados estos antecedentes, resulta interesante estudiar y confirmar si existe
relacion entre la magnitud del descenso de la glicemia y el rendimiento
hipico, y si en este proceso estd implicado un mecanismo insulino
dependiente. Con esta finalidad, nos hemos propuesto comparar el
descenso de la glicemia, los niveles de insulina y potasio en plasma, y la
produccion de lactato, en carreras simuladas, comparando ejemplares
velocistas, ganadores de elevada estimacion hipica vs. perdedores
habituales.

Se ha descrito que el incremento de la kalemia en ejercicio, junto a otros
factores, constituiria un efecto estimulante para la produccién de insulina,
pudiendo resultar el mejor trabajo fisico de los ejemplares, entre otras
causales, consecuencia de un mayor ingreso de glucosa al masculo, lo que
optimizaria la via glicolitica como fuente subsidiaria de energia para la

carrera.



REVISION BIBLIOGRAFICA.

Durante el ejercicio se ponen en marcha una serie de reacciones
destinadas a facilitar la conversion de la energia quimica en energia
mecanica, favoreciendo el desarrollo de trabajo fisico. En este proceso, dos
tercios de la energia quimica se perdera como calor, mientras que no mas
de un tercio podra ser empleada en los mecanismos activos del trabajo
muscular. La produccion de calor se debe a la liberacion de energia en
procesos quimicos de sustratos en los que participa el oxigeno como
comburente. Esta energia caldérica, que aparece en forma ordenada y
secuencial, es luego disipada por los mecanismos de termolisis (Kdhler,
1987).

La puesta en marcha de los mecanismos de produccion de energia
determina una serie de cambios en la concentracion de los constituyentes
sanguineos, entre los cuales destacan el nivel de glucosa, principal
combustible de la célula muscular , cuyo consumo aumenta en forma
notable en ejercicio (Coyle, 1992), la elevacion de la concentracion de
lactato, que autolimita su propia via ergogénica (Rainger et al., 1995), el
destacado incremento del hematocrito, destinado a aumentar la capacidad
de transporte del oxigeno (Erickson, 1994; Rainger et al., 1995), una
disminucién de la PO, y aumento de la PC0O, como reflejo del aumento de
la actividad metabdlica celular (Erickson, 1994), la caida del bicarbonato
debido a su utilizacion en el tamponamiento de acidos (Erickson, 1994), el
aumento de hormonas como insulina, glucagoén, catecolaminas y cortisol
(Thorton, 1985; Buttler y Rizza, 1989), como también los cambios en la
concentracion de electrolitos, especialmente de cloruro, sodio (Kdéhler,
1987) y potasio (Harris y Snow,1992).

Para la comprensiéon integral del fendmeno implicado en una carrera a
velocidad maxima se debe tener claridad respecto al mecanismo de accion

de cada uno de estos factores y como se correlacionan entre si.

Respecto a la glicemia, es sabido su regulacion durante el ejercico se
modula por mecanismos de control neuroendocrino, dependiendo de la
disponibilidad y competicion de sustrato (Buttler y Rizza, 1989). La

utilizacion de la glucosa en estado basal es de 2 mg/kg/min, de los cuales
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0,8 a 1,0 mg/kg/min son metabolizados por el sistema nervioso y otros

tejidos no insulino dependientes (Buttler y Rizza, 1989).

El masculo esquelético utiliza, al inicio del ejercicio, aproximadamente 20-25
mg de glucosa/kilo/min, pero luego de 10-40 minutos de ejercicio severo, la
utilizacion de glucosa aumenta 7 a 20 veces. La tasa de utilizacién por el
musculo en ejercicio se incrementa progresivamente hasta un maximo que
ocurre entre los 90 y 180 minutos (Field, 1989). En ejercicio de elevada
carga atlética, el glicogeno muscular y la glucosa sanguinea son las
principales fuentes de energia. Con el incremento en la duracion del
ejercicio, hay un cambio progresivo hacia el uso de la glucosa sanguinea
(Coyle, 1992), por lo que desciende hasta niveles de hipoglicemia. También
es importante mencionar que la produccidon de glucosa hepatica se
incrementa bajo actividad fisica, manteniendo asi el suministro necesario.
De la glucosa producida por el higado, un 75 % proviene de la ruptura del
glicbgeno hepatico y un 25 % de la gluconeogénesis; sin embargo, si el
ejercicio es prolongado, la gluconeogénesis se hace mas importante,
contribuyendo con un 45% de la disponibilidad hepatica de glucosa (Field,
1989). Para que la glucosa pueda ser utilizada en los procesos
mitocondriales se requiere de la presencia de oxigeno. Asi, durante el
ejercicio se puede observar un aumento de unas 50 veces el consumo de

oxigeno (V0, Max.) y de la ventilacion pulmonar (Erickson, 1994).

El oxigeno en la sangre es transportado en un 97% por glébulos rojos,
unido reversiblemente a la molécula de hemoglobina, la que tiene una
estructura y afinidad adecuada para la captacion y entrega del gas en
pulmones y tejidos, respectivamente. Soélo un bajo porcentaje circula
disuelto en plasma. En ejercicio, especialmente en el equino, el porcentaje
de globulos rojos aumenta en forma notable debido a la contracciéon de la
musculatura lisa del bazo, lo que resulta de un estimulo alfa-adrenérgico
actuando sobre sus respectivos receptores, con ello aumenta la capacidad

de transporte de oxigeno en la sangre (Erickson, 1994).

Entre las hormonas involucradas en el ejercicio destaca la insulina,
hormona polipeptidica sintetizada por las células B de los islotes de

Langerhans del pancreas endocrino (Guyton y Hall, 2001b). Cuando se
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secreta insulina a la sangre, esta circula practicamente en su totalidad en
forma libre. Para iniciar sus efectos sobre la célula blanco, la insulina se liga
a una proteina receptora de membrana y el receptor activado es el que
promueve los efectos metabdlicos posteriores. El receptor de insulina es
una combinacién de cuatro subunidades que se mantienen unidas por
enlace disulfuro, dos unidades alfa situadas en la parte externa de la
membrana celular y dos unidades beta en contacto con el citoplasma. La
insulina se liga a las subunidades alfa, las que debido a sus enlaces con las
subunidades beta hacen que estas ultimas se autofosforilen, adquiriendo
actividad de proteinquinasa local, lo que a su vez causa la fosforilacién de

otras muchas enzimas celulares.

El efecto hipoglicemiante se logra  activando algunas enzimas e
inactivando otras, de lo que resulta, al igual que con el propio ejercicio
muscular, una accién inductora de translocacion de proteinas
transportadoras Glut-4, las que se desprenden de la molécula de glicogeno,
emergiendo en la membrana plasmatica de la fibra muscular para participar
en el transporte de glucosa al interior de la célula (Wojtaszewski y Richter,
1998). Existen evidencias respecto a que la insulina y la contraccion
muscular activan el transporte de glucosa por mecanismos separados,
situacion respaldada por el hecho de que en individuos insulino resistentes,
el ejercicio tiende a normalizar la glicemia (Ritcher et al., 2001). El efecto
final de la estimulacién insulinica es que un 80% de las células del cuerpo
se vuelven muy permeables a la glucosa, lo que no ocurre en la mayor parte
de las neuronas del encéfalo. La membrana celular, junto con hacerse
permeable a la glucosa por la accion insulinica, también se vuelve mucho
mas permeable a aminoacidos y a los iones de potasio y de fosfato. En
otras palabras, la insulina modula gran parte de la maquinaria enzimatica

celular hasta conseguir sus efectos metabdlicos (Guyton y Hall, 2001b).

En el ejercicio, la principal funcion de la insulina es la de facilitar la entrada
de glucosa a las células musculares, ya que, en ausencia de tejido graso,
son estas estructuras el sitio mas importante de utilizacién inducida por

insulina (Buttler y Rizza, 1989).



El incremento de la glicemia aumenta la disponibilidad de ATP en las
células B-pancreéticas, con ello se bloquea en ingreso de potasio al
intracelular por los canales ik arp dependientes; crece asi la concentracion
de potasio fuera de la membrana, ésta se depolariza y se crea un potencial
de accidn que activa canales de calcio voltaje dependientes, lo que hace
ingresar calcio al citosol, gatillando la produccion de insulina. Lo mismo
hacen los hipoglicemiantes orales para la diabetes tipo 2 (Dukes y
Philipson, 1996; Miller, 1997). Esta hiperkalemia ha sido observada en
equinos sometidos a ejercicio corriendo sobre plataforma rodante. Harris y
Snow (1992) hicieron recoleccion seriada de muestras de sangre de
equinos sometidos a velocidades progresivamente aumentadas,
obteniendo, a una velocidad de 8 m/seg (lograda en 114 segundos), un
valor promedio para el potasio plasmatico de 6,51 mmol/L, lo que se
incrementd hasta 8,50 mmol/L cuando los animales fueron muestreados a
los 2 min. y 36 seg. de iniciado el ejercicio, cuando ya la velocidad era de 12
m/seg.. El incremento del potasio en circulacion ha sido atribuido a un
estimulo alfa adrenérgico, o a un intercambio electroneutro de
proton/potasio durante la acidosis producida en el ejercicio (Kéhler, 1987).
El potasio que sale a la circulacion proviene especialmente de hepatocitos,
pero también de musculo y glébulo rojo (De Fronzo et al., 1981; Harris y
Snow, 1992).

Los iones de potasio son importantes en la funcion neuromuscular; de su
concentracion existente a ambos lados de la membrana depende el
potencial de membrana en reposo, resultando definitorio en la magnitud del
potencial de accion y la velocidad de propagacion de los fendmenos
eléctricos (Guyton y Hall, 2001a). Es posible que las propiedades
enzimaticas y de contractibilidad del musculo en ejercicio afecten el balance
entre la salida y la captacién de potasio, y su efecto podria ser modificado

por la intensidad y duracion del trabajo fisico (Harris y Snow, 1992).

Después de terminado un ejercicio maximal de corta duracién, los niveles
de insulina disminuyen definitivamente por un efecto bloqueador dado por
un estimulo alfa-adrenérgico el que actuaria directamente sobre las células

B del pancreas, produciéndose asi una mayor gluconeogénesis y lipolisis



con incremento de la glicemia (Buttler y Rizza,1989). Sin embargo, la
reduccion en la produccion de insulina no necesariamente significa un
menor aporte de glucosa al musculo, ya que probablemente se requeriria
una menor cantidad de ella, dada la mayor emergencia de transportadores y
disponibilidad del sustrato por la elevada vasodilataciéon con que cursa el
ejercicio muscular (Field, 1989; McArdler et al., 1994).

Recientemente ha aparecido informacion sobre un proceso inhibitorio de la
insulina debido al incremento de lactatos en ejercicio, los que inducirian a
una resistencia periférica a la insulina, con una posterior supresion de la
glicdlisis (Choi et al., 2001).

Al cabo de unos minutos de terminado un ejercicio a velocidad maxima,
habiendo transcurrido alrededor de 10 minutos, la glicemia comienza a
experimentar un significativo incremento, estableciéndose una transitoria
hiperglicemia cuya homeostasis toma mas de 60 minutos (Martinez et al.,
2000).

Entre las hormonas hiperglicemiantes que participan en este fenémeno se
encuentran las catecolaminas, que incrementan la produccion de glucosa
estimulando la glicogenolisis y la gluconeogénesis. Asi, durante el ejercicio,
ante la declinacion en la concentracién plasmatica de glucosa ocurre un
aumento progresivo de los niveles circulantes de adrenalina, debido
probablemente a la actividad de los centros simpéticos en el hipotdlamo y a
la descarga de los nervios aferentes adrenales (Thorton, 1985). La
respuesta del sistema nervioso es generalmente proporcional a la
intensidad del trabajo realizado; asi, a intensidades menores de ejercicio,
aumentan los niveles de noradrenalina, pero en esfuerzo llevado a la
exhaustacion también aumentan los niveles de adrenalina, la que es 5 a 10
veces mas potente que la noradrenalina. El aumento de las catecolaminas
inducido por el ejercicio es probablemente la primera defensa frente a esta

hipoglicemia (Thorton, 1985).



Otra hormona hiperglicemiante es el glucagon, sintetizado en las células
alfa de los islotes de Langherhans del pancreas endocrino, su elevacion en
el ejercicio es méas tardia que la elevacion de las catecolaminas,

estimulando la glicogenolisis y la gluconeogénesis (Buttler y Rizza, 1989).

Los glucocorticoides constituyen otro factor hiperglicemiante; secretados en
la corteza suprarrenal juegan un rol importante en el metabolismo de los
hidratos de carbono. Su efecto es un incremento de la gluconeogénesis y
una disminucioén de los niveles de utilizacion de glucosa por parte de células
extra hepaticas, actuando asi como antagonistas de la insulina. Periodos
cortos de ejercicio y de baja intensidad se asociarian a una baja del cortisol,
en cambio el incremento en intensidad y duracion del ejercicio aumentarian
sus niveles (Thorton, 1985). Ademas, es sabido que el cortisol incrementa la

secrecion de glucagon (Buttler y Rizza, 1989).

Sin embargo, la significancia fisiolégica de los cambios en la glicemia
debido al ejercicio no estan bien entendidos, existiendo si una clara y
significativa relacién entre la gluconeogénesis y el aumento de cortisol en
eventos de distancia, asociado al estrés fisico y psiquico al que se somete a

un caballo durante el ejercicio (Thorton, 1985).

Por ultimo, otro factor hiperglicemiante, aunque mas tardio en su accion, es
la hormona del crecimiento, la que es estimulada por el propio ejercicio y
sintetizada por el I6bulo anterior de la hipdfisis, junto a la ACTH. El efecto
diabetégeno de la hormona del crecimiento resulta del bloqueo para la
captacién de glucosa en todos los tejidos, junto a la facilitacion para el

consumo de acidos grasos por los mismos (Guyton y Hall, 2001b).



OBJETIVOS

Objetivo General: Contribuir al estudio de la glucorregulacion del ejercicio
en caballos F.S.C. sometidos a carreras simuladas ya velocidad méxima.

Objetivos especificos:

1.- Estudiar la posible relacion entre el rendimiento atlético de los
ejemplares F.S.C y la disminucién de la glucosa sanguinea en carreras de

velocidad.

2.- Estudiar la relacién entre la kalemia, insulinemia, lactatemia y glicemia
y el rendimiento atlético de ejemplares FSC de distinto indice hipico en

carreras de velocidad.



MATERIAL Y METODO.

Este trabajo fue realizado en Equinos F.S.C., pertenecientes a un mismo corral,
facilitados por su entrenador y propietarios, encontrdndose en pleno
entrenamiento competitivo, alimentados basicamente con avena remojada y
heno de alfalfa, suplementados con sales minerales y vitaminas y con agua a

libre disposicion.

La cantidad de animales utilizados para este estudio fue de 20 ejemplares, sin
consideracion de sexo y estado reproductivo. Estos animales fueron divididos
en dos grupos experimentales: un grupo de ejemplares caracterizados por ser
buenos competidores (n=10), todos ganadores clasicos de elevado indice de
estimacion hipica, y otro grupo de ejemplares de mal rendimiento (n=10), que
han sido perdedores en al menos 10 oportunidades. En ambos grupos se
realiz6 un analisis comparativo de los valores de glicemia, lactacidemia,
insulinemia y kalemia, y se establecid la correlacion entre estas variables
sanguineas seleccionadas, tanto en reposo como en el post-ejercicio

inmediato.

Los ejemplares fueron sometidos a carreras simuladas de 1000 m y velocidad
maxima, sobre la pista de arena del Hipédromo Chile. Previo al ejercicio fisico

los ejemplares fueron muestreados en reposo por puncién venosa yugular.

Las muestras de sangre fueron obtenidas a las 7:30 hrs., en las respectivas
pesebreras de los ejemplares y sujetos por su cuidador habitual. Los caballos
fueron nuevamente muestreados de la misma manera después de la carrera, y
antes de haber transcurrido 30 segundos desde el término de ésta. Ambas
muestras de sangre se obtuvieron utilizando jeringas de 20 cc y agujas de 18G*

1,5", sin anticoagulante.

En cada una de las muestras, debidamente homogenizadas, se procedié de
inmediato a determinar la concentracion de glucosa y lactato sanguineos,
utilizando sendas gotas de sangre obtenidas desde la misma jeringa. La

determinacién de glicemia se realiz6 mediante tiras reactivas Glucostix ®,
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utiizando un fotocolorimetro de reflexion Glucometer® GX., Miles Inc.
Diagnostics Division, USA, con lectura en mg/dl. Para determinar niveles de
lactatos se usaron tiras reactivas BM-Lactate® (Roche-Diagnostic), con lectura
en un fotocolorimetro de refraccion Accusport® (Boehringer Mannheim),

expresandose el resultado en mmol/L.

El resto de la sangre recolectada fue incluida en tubos al vacio heparinizados,
para posteriormente ser transportada al laboratorio en un receptaculo de agua
con hielo, donde fueron centrifugadas para separar su plasma, el que fue
congelado a -20° C y asi mantenido hasta que se realizaron las
determinaciones de concentracion de potasio plasmatico e insulina. Para
determinar la concentracion de insulina plasmética se utilizé la técnica de RIA
de fase soélida, empleando reactivos DPC - Coat - A - Count ®, validado para
equinos, medido en pmol/L. La concentracién de potasio plasmatico se obtuvo

mediante el uso de equipo con electrodo sensible, con lectura en mEg/L.
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RESULTADOS

Los resultados obtenidos en nuestro estudio se analizaron mediante el método
de parcela dividida (Split Plot) (Snedecor y Cochran, 1964a), determinando asi
si existen o no diferencias significativas entre las variables para individuos en
los distintos tiempos de toma de muestra y si esas diferencias se relacionan o
no con la calidad del ejemplar. Ademés se realizé6 un estudio de correlacion
para distintas variables a través del programa computacional Microsoft-Excel®.

A.-Analisis de resultados para cada variable estudiada.

-Glicemia:
La glicemia en reposo de los ejemplares utilizados fue de 80,9 + 9,76 mg/dI, sin
diferencias significativas entre los promedios de ambos grupos experimentales.
En la condicion post ejercicio — habiendo transcurrido menos de 30 segundos
de haber terminado su recorrido — la glicemia mostré una significativa
disminucién en ambos grupos, con un promedio post ejercicio de 60,3 + 10,37
mg/dl, sin diferencias significativas entre los grupos, aunque con una tendencia

a un mayor descenso en los buenos ejemplares (31,6% vs 19,5%), (Tabla 1).

Tabla 1
Efecto del ejercicio en velocidad maxima sobre la glicemia ( basal vs post-

ejercicio inmediato) para ejemplares de dos categorias distintas.

Glicemia (mg/dl) | Buenos Ejemplares | Malos Ejemplares p Promedio General
Reposo 80,8 + 11,94 81 +7,65 p > 0,05 80,9+ 9,76
Post-ejercicio 55,2 + 8,76 65,4 + 9,61 p > 0,05 60,3 + 10,37
p p< 0,05 p< 0,05 p<0,05
-Insulinemia:

El nivel de insulina plasmatico general de los ejemplares mostré para la

condicion de reposo 89,94 + 37,89 pmoles/L, con promedios significativamente

menores para el grupo de mejor calidad (64,87 £ 17,32 pmoles/L vs 115,01 £
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36,52 pmoles/L, p<0,05). En las muestras de plasma correspondientes al
muestreo post carrera se observo un significativo descenso de estos valores
respecto a la condicion de reposo, con un promedio general de 32,05 + 24,13
pmoles/L, resultando mas acentuada la diferencia, con respecto a la condicion
de reposo, en los ejemplares de mal rendimiento ( 29,4 + 22,33 en malos vs.
34,69 * 26,74 pmoles/L en buenos, p< 0,05), (Tabla 2).

Tabla 2
Efecto del ejercicio en velocidad maxima sobre la insulinemia ( basal vs

post-ejercicio inmediato) para ejemplares de dos categorias distintas.

Insulinemia (pmol/L) | Buenos Ejemplares | Malos Ejemplares p Promedio General
Reposo 64,87 £ 17,3 115,01 + 36,52 p < 0,05 89,94 + 37,89
Post-ejercicio 29,40 + 22,33 34,69 + 26,74 p > 0,05 32,05 + 24,13
p p< 0,05 p< 0,05 p<0,05
-Kalemia:

La concentracién de potasio plasmatico en los caballos utilizados mostré un
promedio en reposo de 3,78 £ 0,4 mEqg/L, con una significativa (p<0,05) menor
concentracion en los buenos ejemplares respecto a los de bajo rendimiento
(3,66 = 0,27 vs 3,9 £ 0,49 mEqg/L, respectivamente). El analisis de los plasmas
obtenidos de las muestras de sangre del post ejercicio confirmd un significativo
incremento respecto a la condicién previa, subiendo a 4,89 + 0,71 mEqg/L, con
p<0,05. Este incremento en magnitud no discrimin6é de acuerdo a la calidad de
los ejemplares incluidos en los dos grupos experimentales (4,56 + 0,66 en los
buenos vs 5,22 + 0,63 mEQ/L en los malos ejemplares), manteniéndose las
diferencias significativas entre ambos grupos vistas en reposo (p<0,05) (Tabla
3).
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Tabla 3

Efecto del ejercicio en velocidad maxima sobre la kalemia ( basal vs post-

ejercicio inmediato) para ejemplares de dos categorias distintas.

Kalemia (mEg/L) | Buenos Ejemplares | Malos Ejemplares ) Promedio General
Reposo 3,66 + 0,27 3,9+0,49 p < 0,05 3,78+0,4
Post-ejercicio 4,56 + 0,66 5,22 £ 0,63 p < 0,05 4,89+0,71
p p< 0,05 p< 0,05 p<0,05
-Lactatemia:

La medicién de lactato plasmatico del total de los ejemplares mostro, en la

condicién de reposo, 2,02 + 0,63 mmoles/L, sin diferencias originadas segun la

calidad de los ejemplares (2,04 + 0,53 en los buenos vs. 2,0 £ 0,75 mmoles/L

en los malos ejemplares, con p > 0,05). Inmediatamente después de la carrera

simulada se pudo constatar un significativo incremento en el promedio general

respecto a la condicién de reposo (12,14 + 2,91 mmoles/L, con un valor de p <

0,05), siendo el incremento de los malos ejemplares significativamente mayor

(10,22 + 2,05 en buenos vs 14,07 £ 2,33 mmoles/L en malos, con p < 0,05),

(Tabla 4).

Tabla 4

Efecto del ejercicio en velocidad maxima sobre la lactatemia ( basal vs post-

ejercicio inmediato) para ejemplares de dos categorias distintas.

Lactatemia (mMol/L) | Buenos Ejemplares | Malos Ejemplares ) Promedio General
Reposo 2,04 + 0,53 2+0,75 p > 0,05 2,02+ 0,63
Post-ejercicio 10,22 + 2,05 14,07 £ 2,33 p < 0,05 12,14+ 291
p p< 0,05 p< 0,05 p<0,05
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B-Estudio de correlaciones entre las variables escogidas:

Se considera que dos valores estdn correlacionados entre si cuando el
coeficiente de correlacion (C.C.) es 2 |0,304| ( Snedecor y Cochran, 1964b).

Glicemia/lnsulinemia

El estudio de correlacion entre las variables glicemia e insulina resulto, para el

total de los ejemplares, con un

coeficiente de + 0,55, siendo mayor la

positividad en los malos ejemplares (+ 0,69 en malos vs.

buenos ejemplares).

+ 0,51 en los

Variables C.C. C.C. buenos C.C. malos
Correlacionads General ejemplares ejemplares
Glicemia/lnsulinemia 0,55 0,51 0,7

Kalemia/lnsulinemia

El andlisis del comportamiento general de las variables kalemia vs insulina

mostré una correlacion negativa de — 0,33 para el grupo en general, sin

diferencias segun la calidad de los individuos (-0,50 en buenos ejemplares vs. -

0,51 en malos ejemplares).

Variables C.C. C.C. buenos C.C. malos
Correlacionads General ejemplares ejemplares
Kalemia/insulinemia -0,34 -0,5 -0,51

Lactatemia/Kalemia

El estudio del comportamiento de los niveles de lactato vs. kalemia mostré una

correlacion general de + 0,67 ; muy similar entre buenos y malos ( + 0,67 vs. +

0,66, respectivamente).

Variables C.C. C.C. buenos C.C. malos
Correlacionads General ejemplares ejemplares
Lactatemia/Kalemia 0,67 0,67 0,66
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Lactatemia/Glicemia

El estudio de correlacion general de valores de lactato vs. glicemia para el total
de los ejemplares resulté ser de — 0,59 , siendo mas negativa en los buenos

que en malos (- 0,73 vs - 0,60, respectivamente).

Variables C.C. C.C. buenos C.C. malos
Correlacionads General ejemplares ejemplares
Glicemia/Lactatemia -0,59 -0,73 -0,6

Lactatemia/lnsulinemia

El estudio de correlacién general de valores de lactato vs. insulina mostré un
valor de — 0,6 , siendo mayor esta negatividad en los malos ejemplares, con

un valor de — 0,80 vs. — 0,66 en los buenos.

Variables C.C. C.C. buenos C.C. malos
Correlacionads General ejemplares ejemplares
Lactatemia/Insulinemia -0,64 -0,66 -0,8
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DISCUSION

Los antecedentes previos en Equinos FSC y los resultados de este trabajo,
confirman que la glicemia disminuye significativamente en las muestras
obtenidas en los primeros minutos después de la carrera, y que este fenomeno
desaparece si demorabamos en tomar la muestra después del ejercicio, dando
lugar, en cambio, a la aparicion de la conocida y progresiva hiperglicemia del
post-ejercicio; la que podria determinar, segun el momento del muestreo
sanguineo, la no deteccién de diferencias con los niveles basales (Martinez et
al., 2000).

Ademas se ha establecido que la hipoglicemia, durante la carrera misma, se
tornaba mas intensa si aumentaba la velocidad. Esto pudo comprobarse en el
Laboratorio de Fisiologia del Ejercicio Equino de la Facultad de Ciencias
Veterinarias de la Universidad de La Plata, unidad que cuenta con una cinta
transportadora de alta velocidad (Treadmill- Mustang ®) y un calificado equipo
de profesionales expertos en fisiologia del ejercicio equino. Bajo estas
circunstancias, fue posible realizar estudios de glicemia mediante muestreos
sanguineos seriados utilizando puncion yugular y conexién a tubo de polietileno
heparinizado, lo que facilitdé el muestreo del ejemplar mientras corria, el que
iniciaba su trabajo fisico desde la intensidad de al paso hasta maxima

velocidad, pasando secuencialmente por trote, galope y carrera.

En esas muestras seriadas también se pudo comprobar que paralelamente al
incremento de la velocidad, aumentaban la concentracién plasmatica de
potasio, lactato, proteinas plasmaticas totales, hematocrito, mientras que los
valores insulinicos variaban, segun se tratase de un buen o mal ejemplar. Se
observé un incremento inicial y fugaz de insulina en un ejemplar de probado
rendimiento locomotivo (muy familiarizado con trabajos en el “treadmill”), pero
en otro ejemplar de mal rendimiento la insulinemia disminuyo
significativamente, debido a su poca adaptacion a este tipo de trabajo, y que
termino el test de esfuerzo con manifiesto estado de fatiga (Martinez et al.,
2001 ; Martinez et al., 2003).
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Asi surgi6 la idea de investigar en nuestro medio, si la comprobada
hipoglicemia del ejercicio discriminaba entre buenos y malos ejemplares, y si
en ello estaba involucrada la funcion insulinica, u otro mecanismo, potasio

dependiente, por ejemplo.

Para ello, era muy importante obtener muestras basales en completo reposo
fisico y psiquico del caballo, y lograr muestras de sangre lo mas cercano

posible al momento en que el ejemplar culminaba su recorrido.

La ausencia de cambios sanguineos por factores estresantes al momento de
la toma de muestra basal quedd muy bien reflejado en los bajisimos niveles del
potasio plasmatico, para el cual se ha descrito un aumento inmediato en caso
de estimulacion a-adrenérgica, facilitando la salida de potasio desde glébulo
rojo, hepatocito y fibora muscular (De Fronzo et al., 1981; Harris y Snow, 1991).
Tampoco se alcanzd a contaminar la muestra de sangre en reposo con la
sangre de elevado hematocrito proveniente de la descarga esplénica
simpaticoténica, que demora sélo 15 a 20 segundos en modificar la sangre
venosa periférica (Thorten y Schalm, 1964).

Las muestras de sangre obtenidas en la condiciébn de post carrera fueron
conseguidas en un tiempo excepcionalmente corto, no mayor a 30 segundos
después de haber terminado el recorrido a velocidad maxima. Para lograr esta
puncion temprana fue necesario ubicarse en el lugar donde el ejemplar termina
el recorrido, donde gira para devolverse hacia la puerta de salida de la pista.
Asi, al no contar con cinta transportadora, al menos nos aproximamos al evento
mismo. Este manejo del muestreo sanguineo resultdé particularmente
destacable toda vez que los mecanismos homeostaticos actuando sobre las
variables modificadas por el ejercicio comienzan a operar inmediatamente
después de haber finalizado el esfuerzo fisico de la carrera, es decir, en cuanto

el jinete aplica el freno al caballo (De Fronzo et al., 1981; Martinez et al., 2001).

18



Cabe destacar que este trabajo se vio facilitado en todo sentido dada la
disponibilidad absoluta de los ejemplares del corral escogido y la colaboracién
prestada por el Preparador, su personal Yy jinetes.

La medicién de glicemia y lactato fue realizada con tiras reactivas de “quimica
seca’, que facilita el trabajo en terreno, y ya incorporada como técnica

“validada” para este tipo de muestras (Martinez, 1998).

El descenso significativo en los niveles de glicemia en la condicidn post carrera,
en el 95% de los ejemplares utilizados en este trabajo, no tendria relacion con
un mecanismo insulino dependiente, ya que la concentracion de esta hormona
cayo significativamente en todos los ejemplares, en ambos grupos
experimentales. De paso, habriamos confirmado que en ejercicio, la
estimulacién adrenérgica propia del estado simpaticotonico del ejercicio
(Martinez et al., 1988) 10., bloquea la produccion insulinica, actuando
directamente en las células [3-pancraticas (Jarhult y Holst, 1979; Thornton J.R.,
1985)

Considerando los antecedentes aportados en trabajos publicados por otros
investigadores, aunque en otras especies, la mayor incorporacion de glucosa
circulante a musculo en ejercicio se deberia a un transporte favorecido por la
mayor disponibilidad de glucosa ante el fendmeno de vasodilatacion (con
liberacién de adenosina, potasio, NO (6xido nitrico), etc) especialmente en el
territorio muscular en actividad (Mc Ardler et al.,1994) , y también debido a la
mayor exteriorizacion de los transportadores GLUT 4 y 1 en la membrana de
las fibras musculares (Ebeling et al., 1993 ; Wojtaszewski y Ritcher, 1998) ante

la glicogenolisis adrenérgica del muscular en ejercicio.

Por otra parte, se ha podido comprobar en preparaciones de muasculo aislado,
gue la sola hipoxia ya induce a un mayor consumo de glucosa por parte del
masculo, incrementandose aun mas si se estimulaba eléctricamente su
contraccion (Ritcher et al., 2001).Este mayor consumo de glucosa por parte del
tejido muscular, estaria sefialando que la elevada velocidad de la carrera seria

consecuencia de la puesta en funcionamiento de las fibras musculares de tipo
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Il Ay B, las mas rapidas en su acortamiento, glicoliticas anaerébicas, que
consumen esencialmente glucosa, proveniente de la glicogenolisis hepatica y

muscular, o bien proveniente de la sangre (Mc Ardle et al., 1994).

La glicdlisis puede bloquearse, llevando a una abrupta caida en la captacion
muscular de glucosa sanguinea, por una excesiva y no tamponada produccion
de acido lactico, siendo la baja del pH el principal causante de este bloqueo
enzimatico (6-fosfofructoquinasa—1 y piruvato deshidrogenasa); con ello crece
la concentracion citosolica de Glucosa-6- fosfato, acumulandose este
metabolito por la interrupcién de la glicdlisis, y estableciendo una significativa
caida en la gradiente que facilita el ingreso de glucosa a la célula muscular
(Nelson y Cox, 2000); por otra parte, el incremento de lactato en musculo
también conduce a una significativa disminucién (40%) de la disponibilidad de
los transportadores Glut-4, situacion que ha sido comprobada mediante
estimulacién eléctrica de musculos séleos y gastrocnemios de rata aislados.
Este mecanismo inhibidor enzimatico y del transportador tiene estrecha
relacion con los mecanismos de la resistencia insulinica en los diabéticos tipo 2
(Choi et al., 2001).

Asi, resulta justificado que las menores caidas de la glicemia del post carrera
inmediato, hayan sido encontradas en ejemplares con mayor incremento
lactasicos, como ocurrié con los caballos de mal rendimiento hipico. Queda
planteada la posibilidad hipotética que los malos ejemplares incorporen menos
glucosa a musculo en ejercicio, debido a una suerte de resistencia insulinica, o
gue en ellos los receptores de insulina y los transportadores especificos de
glucosa muestren una menor actividad funcional; situacion que aun no ha sido

estudiada para el equino atleta.

El mayor descenso de la glicemia en el post carrera de los buenos ejemplares,
aungue no significativo por el bajo nimero de muestras, podria tener relacién
con un mayor y persistente transporte de glucosa a musculo en aquellos

ejemplares que disponian de mayor eficiencia en el tamponamiento citosolico y
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transporte del lactato producido hacia el extracelular; en ésto, la carnosina
(Dipéptido de Histidina) (Sewell et al., 1991) vy la proteina transportadora
jugarian un rol importante (Carsten, 1997).

Tampoco es descartable que, en la hipoglicemia del ejercicio, el aumento del
transporte de glucosa a musculo sea consecuencia de una mayor sensibilidad
de los receptores musculares a los bajos niveles de insulina (Ebeling et al.,
1993). Al respecto, es sabido que los diabéticos requieren de menos insulina si

hacen ejercicio.

El nivel promedio de la kalemia basal de los dos grupos experimentales estuvo
entre los valores descritos para la raza, como sabiamos (Martinez, 1998)
significativamente mas bajo en los buenos ejemplares, y aumentando en la
misma forma en el post ejercicio de ambos, es decir que independiente del
instante en que se haga la medicion de kalemia los buenos ejemplares tendran
valores significativamente mas bajos que los malos ejemplares. Al respecto,
cabe destacar que resultd notable la homogeneidad de los grupos
experimentales, tanto en el estado de reposo como en la respuesta kalémica

del ejercicio, sin que se establecieran diferencias entre los individuos del mismo

grupo.

La estrecha correlacion entre el incremento de la kalemia y los lactatos,
especialmente en los ejemplares de malas presentaciones, y en la muestra
obtenida inmediatamente después de la carrera, estaria seflalando que, como
ya ha sido descrito (Harris y Show, 1992) , la hipoxemia del ejercicio provoca
en las membranas, especialmente musculares, una caida importante de la
eficiencia en los mecanismos de bomba para la recuperacién del potasio,
resultando un incremento en la concentracion extracelular de este cation. Este
fendbmeno de membrana modifica el potencial de reposo y la excitabilidad de

las estructuras neuro-musculares involucradas (Erickson,1994).

El significativo aumento del potasio plasmatico como respuesta al ejercicio, fue
considerado por algunos investigadores causal de un pulso de insulina
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(Miller, 1997); sin embargo, en nuestro estudio de correlacion, al revés, mostro
una clara negatividad; mientras mas potasio, menos insulina plasmatica, no
pudiendo confirmar que en la hipoglicemia del ejercicio equino hubiera alguna

participacion insulinica gatillada por el incremento del potasio plasmatico.

El andlisis de los valores obtenidos para la concentracion plasmatica de
insulina nos muestran que post-ejercicio existe una caida significativa de los
niveles de insulina para todos los ejemplares, y que esta diferencia promedio
de reposo a post-ejercicio es significativamente mas acentuada en los malos
ejemplares, lo que se podria asociar a una mayor dificultad de estos animales
para recuperar su homeostasis glicémica. El hecho de que la insulina haya
descendido se puede explicar por el bloqueo simpatico al pancreas (Jarhult y
Holst, 1979; Thornton, 1985)), pero esto no debe asociarse a una menor
disposicion de glucosa para el musculo en trabajo, ya que a esta altura
intervienen otros factores mas preponderantes que la concentracion de
insulina encontrada en un instante determinado. Asi, se describe una
incrementada sensibilidad a la insulina en ejercicio, siendo destacable el hecho
de que niveles muy bajos de insulina son capaces de permitir un grado
considerable de utilizacion de glucosa por el masculo en ejercicio (Bonen et al.,
1981). Esto se comprueba en algunos estudios, donde se demuestra que
niveles minimos de insulina son requeridos para facilitar la toma de glucosa en
los muasculos en ejercicio (Berger et al., 1976; Kalant et al., 1976).
Presumiblemente, la aumentada distribucién de glucosa (Shultz et al., 1979),
mejor afinidad del receptor de insulina (Muggeo et al., 1977), la incrementada
area de superficie capilar (Murray et al., 1977) y la concentracion de insulina en
el musculo ejercitado (Berger et al., 1978), todos interactian para acelerar el

consumo de glucosa en presencia de insulina.

22



CONCLUSIONES

- El ejercicio fisico consistente en correr a velocidad maxima sobre un tramo
de 1000 metros produce una significativa disminucion de la glicemia respecto a
la condicion previa de reposo tanto en ejemplares de elevada calidad hipica,
como en perdedores habituales , habiéndose realizado los muestreos
sanguineos post-ejercicio antes de haber transcurrido 30 segundos de

finalizada la carrera.

- En ambos grupos experimentales la hipoglicemia detectada post-ejercicio no
es contemporanea con niveles elevados de insulina plasmatica, al revés, fue

coincidente con una significativa disminucion respecto a los niveles basales.

- Los bajos niveles de insulina en las muestras post-ejercicio son coincidentes

en el tiempo con los mayores niveles de lactato plasmatico.

- En ambos grupos experimentales post-ejercicio se observo un significativo
incremento de los niveles de potasio plasmatico, no pudiendo confirmar la
hipétesis de que el incremento de la kalemia sea causal de un pulso insulinico,

ya que los niveles de insulina disminuyeron respecto a los niveles basales.

- Los niveles de potasio plasmaticos resultaron significativamente mayores en

el grupo de mal rendimiento, tanto en reposo, como en el post-ejercicio.
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