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40' trote en cinta 

Velocidad 17.5-22.0 km·h-1 

No hubo ninguna diferencia en reposo en la concentración de la Adrenalina y 

Noradrenalina  en ambos protocolos. 

Los niveles de la Noradrenalina aumentaron del reposo en ambos protocolos . 
De los resultados, no pueden explicarse las diferencias observadas en la oxidación de 

grasas y de los hidratos de carbono en base a los efectos diferenciales de las 

catecolaminas circulantes en 24":36" y 6":9".  



Las principales influencias hormonales sobre la glucogenólisis del músculo 

son las catecolaminas, mientras la lipólisis periférica (del tejido adiposo) es 

regulada por los cambios tanto de la insulina como de las catecolaminas.  
(Chastiosis 1983). 

La respuesta de las catecolaminas a estos protocolos del ejercicio fue típica 

de ejercicio de alta intensidad. 
(Jabbour G, 2011) 

 

En el ejercicio intenso agudo la mayor secreción de catecolaminas resulta de 

una estimulación directa de los centros de conducción del cerebro hacia las 

glándulas suprarrenales. Esto explica los cambios repentinos al inicio del 

ejercicio, incluso antes. 

Factores que afectan la magnitud de la respuesta hormonal al ejercicio: 
 

Cafeína 

Familiarización con el modo del ejercicio 

Postura al realizar el ejercicio 

Parte del cuerpo activada (tren superior o tren inferior) 

Duración e intensidad del ejercicio          
(Hansen 2012) 
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Ejemplo de Respuesta de las Catecolaminas a un SIT 

Jabbour G, Lemoine-Morel S, Casazza GA, Hala Y, Moussa E, Zouhal H. Catecholamine response to exercise in obese, overweight, 

and lean adolescent boys. Med Sci Sports Exerc. 2011 Mar;43(3):408-15. 

CST: 6 sprints máximos de 

6" con 2’ de pausa pasiva 

(cicloergómetro) 

Los resultados muestran que la respuesta de las catecolaminas a un CST fue afectada por el 

porcentaje de grasa corporal, con reducidos valores de epinefrina y la norepinefrina en los 

adolescentes con sobrepeso y adolescentes obesos. 
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El EI resultó en un aumento de las catecolaminas que parecen relacionarse con 

el aumento de glicerol. 

Las entrenadas muestran un aumento temprano de glicerol en plasma durante 

el EI. 
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De acuerdo a estos estudios en los que se analizaron la respuesta hormonal, 

dicha respuesta fue similar para ambos protocolos (24":36" y 6":9", y 15":15") 
 

En el estudio de Trapp (bicicleta) la respuesta de las catecolaminas fue mayor 

que en el estudio de Christmass (en cinta). 
 

El aumento del lactato se ve acompañado del aumento de las catecolaminas. 
 

En general, aumentan tanto el glicerol (en sangre) como las catecolaminas. Aún así, 

en el estudio de Christmass se hace incapié en el disminuido aporte de O2, lo que 

lleva a un mayor consumo de CHO que de FAT. Esto podría explicar las tasas 

mayores de oxidación de CHO que de FAT, ya que esa menor disponibilidad de O2 se 

asocia mayores tasas de glucogenólisis y de glucólisis por los aumentos de el ADP 

libre, AMP y Pi  
(Shalin, 1990; Ren, 1992; Christmass, 1999) 

 

Durante el ejercicio de alta intensidad hay allí un fallo del tejido adiposo para liberar 

AG suficientes hacia el músculo (que es emparejado con una incapacidad de los 

músculos para usarlos, incluso cuando se proporcionan AG artificialmente). Esta 

limitación del tejido adiposo para el aporte de AGL puede reflejar alguna inhibición 

de la retroalimentación de la lipólisis, quizás vía el lactato, o inhibición 

posiblemente α-adrenérgica de la lipólisis en concentraciones de catecolaminas 

muy altas. 

 


