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DEPARTAMENTO DE BIOQUIMICA 

ADAPTACION METABOLICA DE LA CORTEZA RENAL 
AL EJERCICIO 

FERMIN SANCHEZ DE MEDINA CONTRERAS 

RESUMEN 

Se ha encontrado un aumento en la actividad de la fosfoenolpiru­
vato carboxicinasa y las actividades amoniogénica y gluconeogénica re­
nales en ratas durante el ejercicio (natación en agua a 22°C) que parece 
estar vinculado a la acidosis láctiea eoncom!tante a la actividad meta­
bólica muscular. En estas condi,ciones, el funcionamiento coordinado de 
amoniogénesis y gluconeogénesis resulta crucial desde un punto de vista 
fisiológico ya que contribuye a la restauración del equilibrio ácido-básico 
alterado por la acumulación de la,etato en sangre, mientras que el propio 
lactato puede ser reconvertido en glucosa y utilizado ulteriormente por 
el músculo. 

SUMMARY 

We have found an lnerease in the activities of rat kidney phospho­
enolpyruvate 'carboxykinase, ammoniag,�nesis and gluconeogenesis during 
exer,cise (swimming in water at 22°C whi<ch seems to be related to the 
con(\')mmitant metaboUc acid· osis. In these conditions, the coordinate 
operation of ammoniagenesis and gluconeogenesis is important from a 
Physiologycal standpoint. First, it contributes to the l'estoration of thc 
acid-base balance altel'ed by accumulation of blood lactate. Also, the 
carbon skeleton of lactate can be re,eonverted to glucose and used again 
by the muscle as a metabolic fu el. 

RESUMÉ 

Nous avons trouvé un accroissement de !'activité de la phosphoénol­
pyruvate-carboxykinasc et des activités de la gluconéogénese et de l'am­
rnoniagénese dans le r,ein du rat pendant l'exercise (natation sur l'eau 
a 22°C) qui semble etre du a l'acidose métabolique que se développe au 
COurs de l'effQrt musculaire. Dans ces conditions, le fonctionnement coor­
donné de l'ammoniagenese et de la gluconéogénese est tres important 
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sur le point de vue physiologique. D'une part, il contribue a restaurer 
l'equilibre acido-basique alteré par l'accumulation de lactate dans le sango 
D'ailleurs, le squelette charbonné du lactate peut etre réconvertu en glu­
cose and utilisé a la fin pour le muscle. 

INTRODUCCION 

Está perfectamente establecido que durante el ejerclClO se in­
crementa la glucolisis en las células del músculo esquelético con la 
consiguiente sobreproducción de lactato (1). Desde que Carl y Gerta 
Cori describieron en 1929· la formación de glucógeno en hígado a 
partir de este compuesto (2), fué tomando cuerpo la hipótesis de que 
este proceso metabólico -la gluconeogénesis- podría constituir la 
principal vía de consumo del lactato proclucido durante el ejercicio. 
El funcionamiento de la gluconeogénesis en el curso de la adividad 
muscular limita la acidosis láctica concomitante al ejercicio y pro­
porciona al músculo un combustible mebbólico -la glucosa- que 
puede suministrarle muy rápidamente parte de la energía que ne­
cesita para la contracción. Aunque es incuestionable que el hígado 
es el príncipal órgano implicado en la resíntesis de glucosa, tam­
bién la corteza renal puede contribuir al funcionamiento del ciclo 
de Cori. En este sentido cabe destacar el hallazgo por parte de 
Krebs y Yoshida de que el entrenamiento produce un aumento en 
la capacidad gluconeogénica renal a partir de lactato, piruvato y 
fumarato (3). 

Al contr.ario de lo que ocurre en el hígado, el funcionamiento 
de la gluconeogénesÍs renal no parece estar vinculado únicamente 
a la glucemia, sino que está fuertemente influenciada por el estado 
ácido�básico del organismo, como pusieron de manifiesto Goodman 
et al. en 1966, al encontrar un fuerte aumento en la capacidad glu­
coneogénica renal en la acidosis metabóJica experimental consegui­
da por la administración a ratas de cloruro amónico (4). Este ha­
llazgo llamó la atención de numerosos investigadores, dando origen 
a un gran número de trabajos y revisÍones sobre el tema (5-11). 
La inducción de la acidosis metabólica origina un incremento en 
la excreción renal de amonio que proviene fundamentalmente de 
la glutamina (figura 1). La vía principal de degradación de este 
aminoácido supone su desamidaci·ón a glutamato por la actividad 
de la glutaminasa dependiente de fosfato y la desaminación ulterior 
de glutamato a a-cetoglutarato en reaccÍón 'catalizada por la gluta-
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mato deshidrogenasa. El a-cetoglutarato es posteriormente conver­
tido en fosfoenolpiruvato gracias a la actividad aumentada de la 
fosfoenolpiruvato carboxicinasa. De esta forma decrece la concen­
tración de glutamato y sus productos y se acelera la producción de 
amonio por la actividad glutaminásica. A este re.specto es impor­
tante ,señalar que el glutamato es un inhibidor de la glutaminasa. 

La actividad de la fosfoenolpiruvato carboxicinasa controla por 
tanto la producción de amonio. Pero la fosfoenolpiru vato carboxici­
nasa es también una enzima clave de la gluconeogénesis, por lo que 
en estas condiciones aumenta también la capacidad gluconeogénira 
de la corteza renal. 

Existen diferencias importantes en rela' ción a los procesos me­
tabólicos de producción de amonio y glucosa entre las especies. ASÍ, 
mientras que en el perro el destino principal del fosfoenolpiruvato 
es reciclarse a piruvato y acetil Coa para quemarse en el ciclo 
tricarboxílico (12), en la rata existe una producción considerable de 
glucosa a partir del fosfoenolpiruvato (13). Por otra parte, Cahill 
y colaboradores han llamado la atención sobre la influencia del es­
tado nutricional del animal sobre el destino ulterior de este fosfo­
enolpiruvato. ASÍ, la conversión en glucosa estaría favorecida en 
condiciones de ayuno, mientras que la combustión en el ciclo tricar-
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boxílico sería operativa cuando la glucemia fuera alta y los niveles 
de ácidos grasos en sangre fueran bajos (14). 

No parece razonable que la producción de glucosa por el riñón 
esté regulada fundamentalmente por 18s ·condiciones ácido-básicas 
del animal. Sin embargo, existen datos que apuntan en ·este sentido. 
Así, Kamm y Cahill han demostrado que el conocido aumento de la 
capacidad gluconeogénica que tiene lugar en el ayuno y en la dia­
betes no ocurre cuando se previene la acidosis metabólica conco­
mitante por ingestión de bicarbonato (15). La fosfoenolpiruvato car­
boxÍcinasa tampoco aumenta su actividad en ratas diabéticas no aci­
dóticas (16). Por otra parte, la ingestión de bicarbonato hace re­
tornar a los valores basales la actividad de la fosfoenolpiruvato 
carboxicinasa elevada por el ayuno (17). 

Nuestras experiencias sobre la actividad de la fosfoenolpiru­
vato carboxicinasa y la capacidad gluconeogénÍca renal en ratas 
ejercitadas pueden inscribirse en este contexto, pues el ejercicio se 
acompaña también de acidosis metabólica. Es interesante destacar 
que al estudiar este proceso metabólicc durante el ejercicio mus­
cular abordamos una situación acidótica "fisiol.ógica, aun no estu­
diada desde este punto de vista. Los resultados que se describen a 
continuación parecen demostrar que en estas condiciones existe un 
funcionamiento ·coordinado de gluconeogénesis y amoniogénesis en 
respuesta directa a la acidosis, ,lo que debe contribuir en gran me­
dida al mantenimiento del ejercicio. 

11ATERIAL y 11ETODOS 

La metodología utilizada en estas investigaciones ha sido des­
crita detalladamente con anterÍoridad (18-29). En todas las ocasio­
nes se han utilizado ratas Wistar hembras entre 150 y 200 g. de peso, 
a las que se ha forzado a nadar en agua a 22°C, generalmente du­
rante 2 horas. Los animales se han sacrificado por dislocación cer­
vical. La producción de glucosa y amonio por la corteza renal se ha 
determinado incubando cortes de dicho tejido con los correspon­
dientes sustratos. 

Las actividades enzimáticas se haD determinado en todos los 
casos por métodos espectrofotométricos, siguiendo las variaciones en 
la absorbancia ligadas a la presencia de piridín nucleótidos redu­
cidos. Las concentraciones tisulares de los metabolitos intermedia-
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ríos de la gluconeogénesis se han determinado por análisis enzimá­
deo utilizando técnicas espectrofotométricas simÍlares. 

Las muestras de tejido se han obtenido por congelación instan­
tánea del mismo con nitrógeno líquido a fin de disminuir en lo po­
sible las varíaciones "post mortem" en sus concentraciones. Para las 
determinaciones de lactato y glucosa en I;angre, ésta se ha obtenido 
en un tubo heparinizado tras cortar la yugular. Para las medidas 
de pH y pC02• la sangre se obtuvo de la aorta abdominal en jerin­
gas heparinizadas tras anestesiar al animal con pentobarbital. 

Los r;esultados se expresan como medias indicando el error 
estándar y con el número de experiencias entre paréntesis. 

RESULTADOS y DISCUSION 

Como puede observarse en la tabla I, la natación durante 2 
horas produce un aumento en la actividad de la fosfoenolpiruva­
to carboxicinasa de la corteza renal, mientras que la enzima de 
origen hepático no se altera. Paralelamente, las ratas ejercitadas 
muestran una mayor ·capacidad gluconeogénica de su corteza renal 
cuando se utilizan lactato, piruvato, glutamina y glutamato como 
precursores gluconeogénicos, mientras que no ,existen diferencias 
significativas con los controles cuando la producción de glucosa se 
determina utIlizando fructosa o dihidroxiacetona como sustratos, 
Estos resultados indicaban claramente que el aumento en la capa­
cidad gluconeogénica se debía a la activa.ción de la fosfoenolpiruva­
to carboxicinasa en ·estas condiciones, ya que la producción de glu­
Cosa solo se aceleraba a partir de sustratos que utilizan esta enzi­
ma en su camino de conversión en glucosa. Todo ello concordaba 
perfectamente con los datos bibliográficos para la corteza renal de 
ratas con acidosis clorhídrica experimental (4,31), y parecía sugerir 
que nuestras observaciones podían atribuirse a la existencia de la 
acidosis metabólica concominante al ejercicio muscular. Reforzan­
do esta hipótesis, la prevención de la acidosis por ingestión de bi­
carbonato sódico antes de la natación se traducía en la abolición 
del efecto del ejercicio sobre la capacidad gluconeogénica renal, 
registrándose solo un débil incremento en la actividad de la fosfo­
enolpiruvato carboxicinasa. 

Como era de esperar y a la vista de estos resultados, el ejer­
dcio provoca también un aumento en la capacidad de producir 
amonio por la corteza renal a partir de glutamina, siendo igual-



TABLA l.-Ejecto del ejercicio muscular sobre la capacidad gluconeogénica renal y la actividad de la josjoenol­

piruvato carboxicinasa de hígado y riñón de rata 

Pro cursor 
gluconeogénico 

Lactato 

Piruvato 

Glutamina 

Glutamato 

Fructosa 

D1hidroxiacetona 

Tejido 

Hígado 

Riñón 

CAPACIDAD GLUCONEOGENICA 

(¡.Lmoles glucosa/hr.!g peso seco) 

Controles Ejercicio Controles + COaHNa Ejercicio + COaHNa 

110.0 ± 2.3 (10) 155.4 ± 1.3(10) 94.7 ± 4.3 (4) 94.2 ± 4.1 (7) 

194.5 ± 3.9 (6) 305.4 ± 8.3 (6) 176.6 ± 6.2 (4) 178.3 ± 5.2 (3) 

117.3 ± 3.6 (6) 164.0 ± 4.2 (6) 104.7 ± 2.3 (6) 84.8 ± 9.5 (6) 

150.1 ± 1.7 (7) • 246.0 ± 8.0 (6) 139.7 ± 10.6 (3) 118.0 ±11.1 (4) 

547.1 ± 9.4 (4) 643.4 ± 15.9 (5) 648.9 ± 8.2 (3) 666.6 ± 12.4 (3) 

207.9 ± 3.7 (4) 221.1 ± 7.7 (5) 210.0 ± 6.3 (3) 208.4 ± 6.6 (4) 

Actividad de la fosfoenolpiruvato carboxicinasa 

(nmoles oxalacetato formado/min./mg protetina) 

Controles Ejercicio Controles + C03HNa Ejercicio + C03HNa 

21.4 ± 2.1 (5) 

25.0 ± 1.3 (7) 

20.2 ± 3.2 (5) 

52.6 ± 1.9 (8) 21.5 ± 1.4 (4) 36.4 ± 1.1 (4) 

F. Sánchez-Medina, L. Sánchez-Urrutia, J. M. Medina y F. Mayor. FEBS Letters, 19, 128 (1971) Y 26, 25 (1972). 
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mente suprimido dicho efecto al prevenIr la acidosis por adminis­
tración de bicarbonato (tabla II), en perfecta concordancia con los 
datos obtenidos por KA MM y ASHER en Tatas con acidosis clorhídri­
ca experimental (32). 

La naturaleza de la activación de la fosfoenolpiruvato carboxi­
cinasa renal que tiene lugar en 'condiciones de acidosis metabólica 
experimental provocada por la administración de cloruro amónico 
ha sido estudiada con detalle por FLORES y ALLEYNE (33) Y por LONG­
SHAW et al. (34, 35). Como resultado de estos estudios se sugirió 
que los cambios en la actividad ensayable de la fosfoenolpiruvato 
carboxicinasa en estas condiciones no se debían a síntesis de nueva 
proteína enzimática sino, al menos parcialmente, a una prolonga­
ción en la vida media de la enzima o a  una conversión de un pre­
cursor en una proteína activa. Nosotros hemos investigado el efec­
to de dos inhibidores de la síntesis protéica sobre el estímulo de 
la fosfoenolpiru vato carboxicinasa renal que tiene lugar a conse­
cuencia del ejercicio muscular. La actinimicina D reprime la sín­
tesis de RNA mensajero (36). La cicloheximida inhibe la síntesis 
de proteínas a nivel de traducción (37). Como puede observarse en 
la tabla III, ambos agentes fueron incapaces de suprimir el efecto 
estimulante del ejercicio sobre la actividad de la f'Üsfoenolpiruvato 
carboxicinasa renal. Estos resultados concuerdan estrechamente con 
los obtenidos por FLORES y ALLEYNE, quienes encontraron que la ac­
tinomicina D o la etionina no suprimen el -efecto estimulante de la 
acidosis metabólica experimental sobre la actividad de la fosfoenol­
piruvato carboxicinasa renal. 

La dosis de actinomicina D utilizada por nosotros fue la mis: 
ma que la empleada por estos investigadores. Esta dosis fue, sin 
embargo, suficiente para reprimir completamente el incremento en 
la 'actividad de la fosfoenolpiruvato carboxicinasa producido por la 
administración de corticoides. 

En perfecta concordancia con estos resultados, tampoco la ca­
pacidad gluconeogénica renal se afectó por el tratamiento con adi­
nomicina D o cicloheximida. 

Resulta evidente la analogía entre ambos sistemas -ejercicio 
muscular y acidosis metabólica experimental- en lo que se refiere 
al comportamiento de la fosfoenoolpiruvato carbo:lllcinasa. Puede 
sugerirse razonablemente por tanto que la activación de esta enzi­
ma por el ejercicio se debe a la acidosis metabólica (láctica) conco­
mitante a esta situación fisiológica. 



TABLA H.-Producción de gluco-sa y amonio a partir de glutamina por la corteza renal de ratas "" 
"" 

sometidas a ejercicio 
o 

Producción de glucosa Producción de amonio 

(j.l.moles/hr/g peso seco) (j.l.moles/hr/g peso seco) 

Condiciones N.o de A B A B 

experimentales experiencIas Glutamina Sin sustrato A-B Glutamina Sin sustrato A-B 

a) Animales normales :>-
:<1 
[JI 

Controles 12 110 ± 4.8 32 ± 3.2 71 ± 1.7 1359 ± 53 190 ± 9 1182 ± 31 
." 
:.: 
:.-

Ejercicio 8 168 ± 4.'t 42 ± 2.9 126 ± 2.1 1909 ± 84 102 ± 5 
=" 

1807 ± 45 l!: 
:.-
a 
t-l 
c:: 
,.:¡ ... 
a 

b) Tratamiento con :.-

bicarbonato 

Controles 6 94 ± 75 41 ± 3.2 53 ± 4.1 1299 ± 89 110 ± 16 1185 ± 49 

Ejercicio 6 107 ± 13 39 ± 5.5 68 ± 7.3 1593 ± 62 130 ± 18 1219 ± 39 

L. Sánchez-Urrutia, J. P. García-Ruiz, F. Sánchez-Medina y F. Mayor. Biochem. Med. 14, 355-367 (1975) 
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TABLA IH.-Efecto de la actinomicina D y la cicloheximida sobre los 

incrementos en la actividad de la fosjoenolpiruvato carboxicinasa y la 
capacidad gluconeogénica renales producidos por el ejercicio 

Condiciones 
experimen tales 

a) Actinomicina D 

Controles 
Antibiótico 
Ejercicio 
Ejercicio + antibiótico 
Cortisol 
Cortisol + antibiótico 

b) Cicloheximida 

Controles 
Antibiótico 
Ejercicio 
Ejercicio + antibiótico 

Actividad de la fosIo­
enolpiruvato carboxici­
nasa (nmoles oxalace­
tato/min/mg proteína) 

25.5 ± 0.7 (5) 

27.6 ± 0.5 (9) 

50.0 ± 3.9 (4) 
49.3 ± 1.4( 11) 

51.2 ± 2.3 (4) 

24.1 ± 1.5 (4) 

26.2 ± 0.4 (4) 

27.1 ± 1.8 (5) 

47.9 ± 3.9 (7) 

45.6 ± 2.6 (4) 

Capacidad gluco­
neogénica (p,mo­

les/hr/g peso 
soco) 

110 + 3.6(10) 

114 + 4.1 (5) 

154 + 4.0 (5) 

165 + 5.4 (5) 

110 ± 3.4 (4) 

111 ± 3.8 (5) 

154 ± 4.0 (5) 

152 ± 8.7 (5) 

L. Sánchez-Urrutia, J. P. Garcia Ruiz, F. Sánchez Medina y F. Mayor: Bio­
chem. Med. 14, 355-367 (1975) 

Muy recientemente, Iynedjiand et al. han .reexaminado el me­
canismo de la a·ctivacíón de la fosf,oenolpiruvato 'carboxicinasa re­
nal durante la acidosis metabólica experimental utilizando procedi­
mientos isotópicos-inmunoquímico.s, llegando a la conclusión de que 
-al contrario de los postulados anteriores� el fenómeno se debe a 
síntesis de nueva proteina enzimática (17). Estos investigadores han 
señalado que dicho efecto puede suprimirse administrando cordice­
pina o actinomicina D, pero aumentando sustancialmente la dosis 
de este último antibiótico en relación él la utilízada por FLORES y 
ALLEYNE (33). R·esultados preliminares obtenidos ,en nuestro labora­
torio indican que con altas dosis de actinomicina D también se su­
prime el ·efecto estimulante del ejercicio sobre la actividad de la 
fosfoenolpiruvato carboxicinasa renal, corroborando nuestras ante­
riores conclusiones. 

Como puede observarse en la tabla IV, los valores de pR, pC02 
y 'conc entración de bicarbonato en sangre de ratas sometidas a ejer­
cicio confirman claramente la existencia de acidosis metabólica pa-
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TABLA IV.-Valores de pH y pC02 y concentración de bicarbonato en sangre 
de rata.s sometidas a ejercicio 

Condiciones 
experimen tales pH pC02 Bicarbonato (mM) 

Control 7.36 ± 0.01 (6) 41.8 ± 3.6 (6) 24.6 ± 0.4 (6) 
Ejercicio 15 min 7.06 ± 0.03 (6) 63.7 ± 2.6 (6) 14.8 ± 1.8 (6) 

Ejercicio 15 min + 

bicarbonato 7.11 ± 0.05 (4) 15.0 ± 3.1 (4) 15.0 ± 3.1 (4) 

Ej ercicio 2 horas 7.12 ± 0.03 (4) 24.5 ± 3,6 (4) 24.5 ± 3.6 (4) 

Ej ercidio 2 horas + 

bicarbonato 7.30 ± 0.01 (3) 33.1 ± 1.3 (3) 33.1 ± 1.3 (3) 

RosarIo Muñoz CIares. Tesis Doctoral. Facultad de Ciencias. Granada, 1976. 

ra nuestras condiciones experimentales, y su marcada disminución 
por la ingestión de bicarbonato. En la figura 2 a se muestran las 
fluctuaciones de la lacticidemia y los valores de la fosfoenolpiruva­
to carboxicinasa y ·capacidad gluconeogénica renal durante el ejer­
cicio. Lo.s valores de lactato son muy altos en los 15 primeros mi­
nutos -coincidiendo con los más bajos valores de pH- y descienden 
sustancialmente después, mientras que la actividad de las fosfoenol­
piruvato carboxicinasa y la capacidad gluconeogénica renal crecen 
gradualmente a lo largo del tiempo. La figura 2 b muestra que en 
las ratas -tratadas con bical'bonato, el descenso en la lacticidemia es 
menos pronunciado después de los 15 primeros minutos de ejercicio. 

Este hallazgo es interesante, pues pareee indicar que en estas con­
diciones hay un menor consumo de lactato. Hay que tener en cuenta 
que entre los principale.s tejidos consumidores de lactato -corteza 
renal (38, 39), hígado (40) Y músculo cardíaco (41), e, incluso, múscu­
lo esquelético (42)-, solo la corteza renal exhibe díferencias en su 
metabolismo con relación al estado ácido-básico del organismo. 
Dado que la capacidad gluconeogénica de la corteza renal e.s menor 
en las ratas tratadas con bicarbonato (tabla 1), puede pensarse que 
existe un menor consumo de lactato por el riñón en estas condicio­
nes, lo que adicionalmente supondría que el papel de la corteza 
renal en el consumo del lactato muscular· durante el ejer,cici o es 
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importante, sugiriendo que el aumento en la capacidad metabólica 
de este tejido encontrado "in vitro" se corresponde con una mayor 

actuación "in vivo", 
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Como se ha indicado anteriormente, el funcionamiento acelera� 
do de la fosfoenolpiruvato carboxicinasa no significa necesariamente 
que el fosfoenolpiruvato que se forma se utiHce en la síntesis de 
glucosa, sino que puede volver a convertirse en piruvato y quemarse 
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en el ciclo tricarboxílico. Es decir, que la mayor capacídad gluco­
neogénica deducida de nuestras experiencias "in vi tro" podía no 
estar acompañada por un mayor funcionamiento de este proceso "in 
vivo". Para obtener alguna información sobre la operancia de la 
gluconeogénesís renal durante el ejercicio se han determinado los 
metabolitos intermediarios de la misma tras congelar rápidamente 
el tejido con nitrógeno líquido para evitar en 10 posible los cambios 
"post morten" en sus concentraciones. En la figura 3 se sumarizan 
los datos obtenidos en hígado y riñón de rata tras dos horas de ejer­
cicio, representándose como múltiplos de los valores controles que 
se toman en cada caso como la unidad. Hay que señalar que los 
datos para el riñón no representan exactamente la situación meta­
bólica de la corteza renal porque las concentraciones se refie­
ren a riñón entero -co-rteza y médula- siendo la médula renal 
un tejido exclusivamente glucolítico. De todas formas destacan cla­
ramente el fuerte aumento del fosfoenolpiruvato en relación al ma­
lato, las bajas concentraciones de fructosa difosfato y los altos va­
lores de hexosas monofosfato. Todo ello ip.díca una intensa actividad 
de la fosfoen.olpiruvato carboxicinasa (los valores de malato reflejan 
los de oxalacetato, más difidles de determin.ar) y de la fructosa di­
fosfatasa, y, en definitiva, parece señalar un intenso funcionamiento 
"in vivo" de la gluconeogénesis renal, incluso mayor que el de la 
hepática. 

Por tanto, y aun a falta de ulteriores estudios "in vivo", parece 
razonable pen.sar que la gluconeogénesis renal se incr·ementa duran­
te el ejercicio muscular realizado en nuestras condiciones experi­
mentales contribuyendo a la disminución del lactato en sangre, gra­
cias a un proceso adaptatívo estrechamente vinculado a la produc­
ción de amonio e inducido por la acidosis láctica concomitante a la 
actividad metabólica muscular. El papel de la corteza renal resulta 
crucial en esta situación fisi.ológica. Por ur. lado, contribuye a la res­
tauración del equilibrio ácido-básico del organismo alterado por la 
acumulación de lactato en sangre -disminuyendo consecuentemen­
te la fatiga-o P.or .otra parte, el esqueleto carbonado del lactato se 
reconvierte en glucosa y puede volver a utílizarse por el músculo 
como combustible metabólico. 
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Figura l.-Relaciones entre la formación de amonio y la gluconeogénesis 
en la corteza renal. 

PEPCK fosfoenolpiruvato carboxicinasa 

OAA cxalacetato 

PEP fosfoenolpiruvato 

Figura 2.-Evolución de los valores de lactato en sangre y de la actividad 
de la fosfoenolpiruvato carboxicinasa durante el ejercicio mus­
cular (natación durante 2 h en aeua a 22°C). 

a) Ratas normales. También se representa la producción de 
glucosa a partir de la·ctato por cortes de corteza renal. 

b) Ratas tratadas intragástricamente con 10 mI de C03HNa 
200 mM inmediatamente antes del ejercicio. 

PEPCK fosfoenolp.truvato carboxicinasa 

OAA = oxalacetato 

L. Sánchez-Urrutia, J. P. García Ruiz, F. Sánchez Medina y M. Mayor: 
Biochem. Med. 14, 355-367 (975). 

Figura 3.-Concentración tisular de metabolitos intermediarios de la glu­

coneogénesis en higado y riñón de ratas sometidas a ejercicio 
(natación durante 2 horas en agua a 22°C). Los valores contro­
les se expresan al pie de la gráfica como medias de 6 experien­
cias con indicación en cada caso del error estándar. Los va­
lores correspondientes al ejercicio se expresan como múltiplos 
de los controles tomando estos como la unidad. 

LAC = lactato, PIR = piruvato, MAL = malato, PEP = fosfo­
enolpiruvato, 2PGA = Q-fosgoglicf.rato, 3PGA = 3-fosfoglicera­
to, TRP = triosas fosfato, FDP = fructosa difosfato, F6P = fruc­
tosa-6-fcsfato, G6P = glucosa-6-fosfato. 

J. P. García Ruiz, M.a J. Faus, R. Muñoz-Clares y F. Sánchez-Medina 
(r.esultados no publicados con anterioridad)� 


