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Abstract

Introducción: La relación existente entre el ejercicio 
físico y la regulación del apetito puede conducir a una 
mejora del rendimiento competitivo de los deportistas. 
Los mediadores del eje entero-insular generan señales 
neurohumorales que influyen en la regulación del apetito 
y la homeostasis energética. 

Objetivo: Determinar la influencia de la dieta y el ejer-
cicio prolongado sobre los péptidos intestinales, grelina, 
resistina, leptina, e incretinas (GLP-1 y GIP) en una 
población deportista. MÉTODOS: Este es un estudio 
prospectivo, de intervención desarrollado desde Octubre 
2012 a Marzo 2013. Se incluyeron 32 jugadores de rugby 
sanos. Se tomaron medidas antropométricas y muestras 
de sangre en el momento 0 y a los seis meses del estudio. 
Se distribuyeron aleatoriamente a una dieta bien protei-
ca (DP) o mediterránea (DM) y estudiamos los niveles 
plasmáticos de adipoquinas e incretinas. 

Resultados: Las concentraciones plasmáticas de GLP-
1 y GIP presentaron un descenso (p<0.03; p<0.01 res-
pectivamente) en los seguidores de la DP. Los niveles de 
GLP-1 y de grelina mostraron un descenso significativo 
(p<0.03 respectivamente) en el grupo con ganancia de 
masa muscular (MM). Finalmente, las concentraciones 
de GLP-1 disminuyeron significativamente en el grupo 
vinculado a la DP que incrementó su MM (p<0.002) y 
peso total (p<0.03). 

Conclusion: Los niveles de GLP-1 muestran un des-
censo con la DP en aquellos deportistas que aumentan su 
MM y peso total. Ello sugiere que este tipo de dieta pue-
de mejorar el rendimiento en determinadas modalidades 
deportivas y disminuir el riesgo de hipoglucemias.
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PERFORMANCE OF ENTERO-INSULAR AXIS 
IN AN ATHLETIC POPULATION: DIET AND 

EXERCISE INFLUENCE

Resumen

Introduction: The relationship between physical exer-
cise and appetite regulation can lead to improved compe-
titive performance of athletes. Mediators of the entero-in-
sular axis generate neurohumoral signals that influence 
on the appetite regulation and energy homeostasis. AIM: 
Determine the influence of diet and prolonged exercise 
on intestinal peptide, ghrelin, resistin, leptin, and incre-
tins (GLP-1 and GIP) in an athlete population. 

Methods: It is a prospective intervention study, con-
ducted from October 2012 to March 2013. 32 healthy 
semiprofessional rugby players, aged 13-39 years were 
included. Anthropometric measurements and blood sam-
ples were taken at time 0 and after six months of study. 
Athletes were randomized to a protein diet (PD) or Medi-
terranean diet (MD) and plasma levels of intestinal pepti-
de, ghrelin, resistin, leptin, and incretins were calculated. 

Results: In the PD group, GLP-1 and GIP plasmatic 
levels showed a significant decrease (p <0.03; p <0.01 
respectively). GLP-1 and ghrelin plasmatic concentra-
tion demonstrated a significant decrease (p <0.03 res-
pectively) in those who experienced gain of muscle mass 
(MM). Finally, the athletes related to the PD who showed 
increased total weight and muscle mass presented sig-
nificantly decreased GLP-1 concentration (p <0.03 and 
p<0.002, respectively). 

Conclusion: GLP-1 plasmatic concentration was de-
creased, with the PD suggesting to be more beneficial for 
the athletes in order to avoid hypoglycemia. Furthermo-
re, muscle mass and total weight gain, linked to the PD, 
could enhance athletic performance in certain sport mo-
dalities.
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Abreviaturas

DM: Dieta mediterránea.
DP: Dieta proteica.
GIP: Polipéptido insulotrópico glucosa-dependiente 

(glucose-dependent insulinotropic polypeptide).
GLP-1: Péptido similar al glucagón (glucagon-li-

ke-1 peptide).
MM: Masa muscular.
PYY: Péptido YY.
RI: Resistencia a la insulina.

Introduccion

La incorporación de determinados hábitos en el es-
tilo de vida son definitivos para el mantenimiento de 
la salud en la población general, de hecho se erigen 
como primera opción en las recomendaciones tera-
péuticas de las diferentes patologías subsidiarias de 
tratamiento en la práctica clínica. Múltiples estudios 
de investigación relacionados con el intervencionismo 
dietético se han focalizado en la promoción de la sa-
lud, en prevenir o retrasar la aparición de la enferme-
dad, así como en estudiar la influencia de la dieta en la 
estratificación del riesgo cardiovascular1,2. Además de 
la aplicación de la dieta como herramienta de promo-
ción para la salud o lograr controles de peso específi-
co, es también un objetivo prioritario en la investiga-
ción dietética la implementación de una nutrición más 
personalizada, adaptando la alimentación a las necesi-
dades específicas individuales3. El uso de herramientas 
como la genética o la proteómica en los seres humanos 
constituyen el último avance a nivel de la nutrición4. 
El estudio proteómico se erige como un instrumento 
fundamental para analizar la influencia de la nutrige-
nómica. Así puede describir cómo se expresa nuestro 
genoma en respuesta a una determinada intervención 
dietética y proporcionar la información necesaria para 
dilucidar los eventos moleculares relacionados con la 
nutrición5-7.

En este sentido, la relación existente entre la reali-
zación de ejercicio físico y la regulación del apetito es 
importante tanto para los atletas que desean mejorar su 
rendimiento competitivo como para aquellas personas 
interesadas en mantener un peso corporal saludable. 
Un conocimiento adecuado de la relación existente 
entre ejercicio, dieta y apetito es crucial para que los 
deportistas alcancen su máximo rendimiento en el de-
porte que practiquen8. 

El eje enteroinsular está integrado por señales neu-
rohumorales que se inician en células especializadas 
del intestino, cuya diana es el islote de Langerhans. 
Está influido por varios péptidos intestinales con 
efecto sobre la regulación del apetito y la homeosta-
sis energética9-11. Estos péptidos intestinales, también 
denominados adipoquinas integran la grelina, la lep-
tina, la resistina y la adiponectina. El ejercicio juega 
un papel potencial en la modificación de los niveles 

circulantes de estos péptidos, influyendo por tanto, 
en el apetito y el balance energético. La interacción 
de dichas hormonas intestinales con sus receptores en 
las células del páncreas endocrino provoca cambios 
significativos en el metabolismo de los hidrato de 
carbono. El sustrato fisiológico de este eje enteroin-
sular recae fundamentalmente sobre dos hormonas li-
beradas por células endocrinas situadas en el yeyuno 
y el íleon, denominadas comúnmente por las siglas 
abreviadas anglosajonas, glucose-dependent insuli-
notropic polypeptide (GIP) y el glucagon-like-1 pep-
tide (GLP-1), también denominadas incretinas. Estos 
péptidos intestinales regulan la ingesta durante el día 
y no están relacionados específicamente a los depó-
sitos de grasa corporal11. La mayoría de los estudios 
previos han encontrado que las concentraciones de 
estos péptidos se alteran por la influencia de la prác-
tica aguda del ejercicio12-15. Sin embargo, estos traba-
jos evalúan sólo el efecto del ejercicio comparativa-
mente al sedentarismo. Los resultados en la literatura 
son escasos cuando se valora la influencia de las con-
centraciones plasmáticas de estos en relación con la 
práctica de ejercicio durante un periodo prolongado 
en sujetos sin obesidad ni sobrepeso. Asimismo son 
excepcionales los estudios que valoren simultánea-
mente los péptidos intestinales orexigénicos y anore-
xigénicos, especialmente los que los relacionan con 
ejercicio físico prolongado

Objetivos

El objetivo de nuestro estudio es evaluar la influen-
cia de la práctica de ejercicio prolongado y la dieta 
-en una población de deportistas sin sobrepeso ni obe-
sidad- sobre las concentraciones circulantes de los 
péptidos intestinales grelina, resistina, leptina, y de las 
incretinas GLP-1 y GIP. 

Métodos

El estudio es la continuación de un trabajo previa-
mente publicado por nuestro grupo de investigación 
que se llevó a cabo desde Octubre 2012 a Marzo 
2013 en Cádiz, España8. Se incluyeron 32 jugadores 
de rugby semiprofesional con edades comprendidas 
entre 13-39 años, sanos, sin enfermedad familiar o 
personal significativa. Los sujetos fueron asignados 
al azar a una dieta mediterránea (DM) o una dieta 
hiperproteica con baja índice glucémico (DP), ambas 
equilibradas de 3500 kcal/día. Dieciséis individuos 
siguieron la DM, y los otros tantos la DP. La cantidad 
de proteínas en DM fue de 102 g/d y con una dis-
tribución de 30% de grasa, 12% de proteínas y 58% 
de carbohidratos; y en la DP el aporte de proteínas 
fue de 196 g/d con una distribución de 30% de gra-
sa, 17% de proteínas y 53% de carbohidratos. Los 
participantes pesaron, a partir de unas instrucciones 
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previas dadas por un experto en Nutrición, todas las 
comidas y bebidas consumidas durante el día. Las 
escalas, las tazas y platos se les facilitaron a los atle-
tas con peso conocido. La ingesta dietética se anali-
zó usando el programa Microdiet (Downlee System 
Ltd). El seguimiento de la dieta se realizaba sema-
nalmente por un experto en Nutrición que indicaba y 
asesoraba las raciones a consumir para alcanzar los 
objetivos. Durante el estudio los participantes entre-
naban un promedio de 4 horas, el 70% de los ejerci-
cios eran aeróbicos y tenían por lo menos, un partido 
de competición semanal. El seguimiento del ejercicio 
físico se llevaba a cabo por el entrenador. Se recogie-
ron los datos antropométricos. Del total de 32 depor-
tistas incluidos, accedieron a la toma de muestras de 
sangre en el tiempo 0 y el tiempo 6, dieciséis de ellos 
con DP y dieciséis con DM. A todos los deportistas se 
les explicó claramente el estudio, incluyendo los ries-
gos y beneficios. Todos firmaron el consentimiento 
informado por escrito. Este estudio fue aprobado por 
el Comité de Ética del Hospital Universitario Puerta 
del Mar de Cádiz. 

Medición de parámetros antropométricos y la 
recogida de muestras 

Las medidas fueron tomadas en el tiempo 0, an-
tes de que comenzara la temporada de juego, y en 
el tiempo 6, tras seis meses. A todos los sujetos se 
les tomaron tres medidas consecutivas de cada una 
de las localizaciones descritas, calculándose el va-
lor medio de estas. El peso de los sujetos se obtuvo 
utilizando una báscula electrónica adecuadamente 
calibrada. La altura se midió con un estadiómetro 
Seca 216 (Vallejo, México). Los pliegues cutáneos 
se midieron en cuatro sitios seleccionados (bíceps, 
tríceps, subescapular y suprailíaco) con un plicóme-
tro Hardpender Precission Professional. Los pará-
metros antropométricos recogidos fueron el peso, la 
talla, calculando el índice de masa corporal según 
lo establecido17. La masa grasa y la masa muscular  
(MM) se calcularon utilizando la fórmula de Faulk-
ner y Lee respectivamente16,17. 

Las muestras de sangre se recogieron al inicio y seis 
meses más tarde, en ayunas, en tubos tipo EDTA.

Los niveles de grelina, GLP-1, GIP, la insulina, el 
glucagón, la leptina y resistina se midieron simultá-
neamente en el plasma de los jugadores de rugby 
utilizando un kit de inmunoensayo basado en ELISA 
Biométrica Múltiplex que contiene microesferas teñi-
das conjugados con anticuerpos monoclonales especí-
ficos (Bio-Plex, Bio-Rad, Inc). Cada experimento se 
realizó por duplicado. Los niveles de proteína se deter-
minaron usando un lector de matriz 200 Sistema Bio-
Plex (Bio-Rad Laboratories). La concentración del 
producto se calculó utilizando una curva estándar con 
el software proporcionado por el fabricante (Software 
Bio-Plex Manager).

Análisis Estadístico

Los datos se analizaron usando el paquete estadísti-
co “Statistical Package for Social Sciences” (SPSS), 
versión 14.0 (Chicago, Il, USA). Se valoró la distri-
bución de los datos mediante el test de normalidad de 
Kolgomorov-Smirnov. Se realizó una estadística des-
criptiva y se presentaron las variables cuantitativas con 
la media y desviación típica. Para conocer las diferen-
cias existente entre cada una de las variables se utili-
zó el test de t-Student para muestras independientes. 
Los datos derivados de la medidas del test Bio-Plex 
se analizaron usando análisis para varianza (ANOVA). 
La correlación de Pearson se empleó para establecer la 
posible relación existente entre las variables. Los ni-
veles de significación se establecieron en p <0,05. Los 
perfiles de proteínas se contrastaron considerando las 
correlaciones observadas entre los datos antropométri-
cos con la prueba de U Mann-Whitney.

Resultados

Las concentraciones plasmáticas que se detectaron 
de adipoquinas (grelina, leptina y resistina), incre-
tinas (GLP-1 y GIP) y hormonas producidas en los 
islotes de Langerhans (insulina y glucagón) sin dife-
renciar la dieta o bien utilizando cada una de las dos 
dietas equilibradas durante seis meses se exponen en 
la Tabla I. Las tasas plasmáticas de grelina, leptina y 
resistina no presentaron diferencias estadísticamente 
significativas antes ni después de la intervención die-
tética. Si bien, las concentraciones plasmáticas lep-
tina muestran un ligero descenso con ambas dietas, 
y las de resistina un aumento, más destacado con la 
DM. Sin embargo, las concentraciones plasmáticas 
de GLP-1 y GIP presentaron un descenso significati-
vo a los seis meses (p<0.03; p<0.01 respectivamente) 
con respecto a las determinaciones basales en los de-
portistas que siguieron la DP. 

Los valores globales basales y a los seis meses de 
adipoquinas, incretinas, insulina y glucagón en rela-
ción con el peso total y la MM se exponen en la Ta-
bla II. No hubo diferencias significativas entre los va-
lores basales y los encontrados a los seis meses de la 
intervención dietética en la tasa plasmática de leptina, 
resistina, insulina y glucagón. Aunque, los niveles cir-
culantes de glucagón y resistina presentaron, respecti-
vamente un descenso y un aumento en relación a los 
deportistas que incrementaron su MM. Las concentra-
ciones plasmáticas de GLP-1 y de grelina disminuye-
ron significativamente (p<0.03 respectivamente) en el 
grupo que experimentó ganancia de MM. 

Cuando se analizaron la ganancia o pérdida de peso 
total y de MM con las diferentes dietas, únicamente 
las concentraciones plasmáticas de GLP-1 experimen-
taron una disminución significativa en los grupos que 
ganan MM y peso total (p<0.002; p<0.03 respectiva-
mente) aleatorizados a la DP. No se observaron dife-
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rencias estadísticamente significativas en el resto de 
las adipoquinas, incretinas, insulina y glucagón anali-
zadas (Tabla III). 

Discusión

Nuestros resultados muestran que los deportistas 
que siguen la DP presentan una disminución de la tasa 
plasmática de GLP-1 y GIP, mientras que sus concen-
traciones no experimentan variaciones significativas 
con la DM. Estudios previos han encontrado eleva-
ciones de GLP- 118,19 después de diferentes modos e 
intensidades de ejercicio. Ueda et al20 encuentran una 
elevación después del ejercicio del PYY, hormona gas-
trointestinal perteneciente a la familia del polipéptido 
pancreático, que dependía de la intensidad del ejerci-
cio y del consumo de energético, pero no de GLP-1. 
Larson-Meyer et al9 muestran un incremento de la tasa 
plasmática de GLP-1 inmediatamente después de rea-
lizar la actividad física, y una reducción posterior en 
el período post-ejercicio. Asimismo, la modificación 
de su tasa sérica predice el hambre en los caminan-
tes, pero no en los corredores. Todo ello evidencia que 
las alteraciones en el apetito inducidas por el ejercicio 
probablemente están impulsadas por las modificacio-
nes en la concentraciones plasmáticas de las hormonas 
reguladoras del apetito entre si, más que por la tasa 
circulante de un solo péptido intestinal. Asimismo, 
algunos estudios han puesto de manifiesto un incre-
mento de las concentraciones de GLP-1 y polipéptido 
pancreático en respuesta a la práctica de ejercicio ae-
róbico y al menos 30 minutos después del mismo19. En 
contraste, las concentraciones plasmáticas de PYY no 
se han visto afectadas por la práctica de ejercicio de 
resistencia12,20. 

No encontramos diferencias estadísticamente signi-
ficativas en las concentraciones de otras adipoquinas 
en los deportistas que siguieron una u otra dieta. Sin 
embargo, detectamos un ligero descenso de las con-
centraciones de leptina con ambas dietas, y un incre-
mento de las concentraciones de resistina más marca-
do en deportistas que seguían la DM. En el caso de las 
concentraciones de leptina, esta se correlaciona con el 
contenido graso corporal mostrando gran variabilidad 
interindividual para un mismo índice de masa corpo-
ral21. La tendencia a su descenso en nuestro estudio 
puede estar asociada a la pérdida de peso –a expensas 
del compartimento graso– detectada en algunos depor-
tistas al finalizar el periodo de estudio. Diversos estu-
dios, han demostrado que el efecto de la leptina sobre 
la saciedad y la reducción de peso se ejercen a través 
de su capacidad para regular los niveles de neuropép-
tidos hipotalámicos dentro de las neuronas específicas 
del núcleo arcuato. La leptina inhibe a las neuronas 
que contienen la proteína agouti y el neuropéptido Y 
con un marcado efecto orexigénico. Sin embargo, tam-
bién estimula a las neuronas que contienen proopiome-
lanocortina, con acción anorexígena y promotora del 
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gasto energético22. Estas neuronas pueden desempeñar 
un papel fundamental en el balance energético como 
la supresión selectiva de los receptores de leptina que 
conduce a la obesidad23. Los niveles de leptina tam-
bién se correlacionan positivamente con la masa gra-
sa24. Los resultados encontrados sobre la modificación 
de sus niveles circulantes en respuesta al ejercicio son 
contradictorios, encontrándose algunas diferencias en-
tre hombres y mujeres25. Nosotros sugerimos que el 
descenso detectado con ambas dietas dada su implica-
ción en el control de la homeostasis energética podría 
atribuirse al entrenamiento. 

La tendencia del incremento de las concentraciones 
de resistina, encontrada en nuestros deportistas, prin-
cipalmente con la DM, podría estar asociada a un ma-
yor grado de adiposidad inducida por dicha dieta. No 
obstante, la variabilidad de sus niveles circulantes en 
pacientes obesos tras la reducción ponderal o en res-
puesta a la actividad física es contradictoria, sin hallar-
se correlación entre sus concentraciones plasmáticas 
y masa grasa, ni con la resistencia insulínica (RI) en 
pacientes obesos. Diversos estudios han demostrado 
una relación entre el aumento de resistina y el aumento 
de la adiposidad26,27. También ha sido reportado una 
correlación entre la RI y las concentraciones de resis-
tina28. 

Los resultados globales de nuestro estudio, con 
ambas dietas, muestran una disminución significati-
va de los niveles plasmáticos de grelina y GLP-1 en 
aquellos deportistas que experimentan un incremento 
de su MM. La grelina está establecido que es el único 
péptido intestinal con propiedades estimulantes del 
apetito. Ha sido demostrado que la administración de 
grelina conduce a un aumento de peso y adiposidad. 
Diversos estudios han sido realizados para tratar de 

establecer si la anorexia inducida por el ejercicio se 
relacionaba con el descenso de sus niveles plasmá-
ticos con resultados contradictorios. Sin embargo, 
trabajos más recientes muestran que la forma aceti-
lada de la grelina, que se considera responsable de la 
estimulación del apetito29,30, está suprimida en corre-
dores y durante la práctica de ejercicio de resisten-
cia11,12. Sin embargo, importantes correlaciones entre 
sus concentraciones plasmáticas y el apetito, hacen 
cuestionable que el ejercicio tenga una influencia di-
recta en este último a través de la modificación de 
sus concentraciones. Entre las explicaciones dadas a 
las discrepancias de estos resultados se encuentran: 
diferencias en la edad de los participantes de los es-
tudios, la duración del entrenamiento, el hecho de 
que en algunos estudios se ha medido la grelina total 
mientras que en otros se ha determinado la grelina 
acetilada. También hay que señalar que los cambios 
en la grelina después del entrenamiento y pérdida de 
peso puede estar balanceada a través de una modi-
ficación en la saciedad, de modo que un mayor im-
pulso a comer en ayunas puede ir acompañado de un 
aumento de la saciedad31. Asimismo, el descenso de 
los niveles séricos de GLP-1 y de glucagón podría 
ser interdependiente. La GLP-1, pero no el GIP, re-
duce la secreción de glucagón por parte de las células 
α-pancreáticas al inhibir la síntesis y su liberación. 
Este efecto es también dependiente de las concentra-
ciones plasmáticas de glucosa. La GLP-1 ejerce su 
acción preferentemente sobre la glucemia en ayunas, 
puesto que implica el cese de la producción hepáti-
ca de glucosa, y no afecta la secreción de glucagón 
cuando se lleva a cabo como parte de una respuesta 
contrarrreguladora en situaciones de hipoglucemia. 
Sin embargo, un análisis pormenorizado, nos permi-

Tabla III 
Modificaciones de las concentraciones plasmáticas de grelina, GIP y GLP-1 en relación con los compartimentos 

antropométricos y la dieta. MM: masa muscular; PCT: peso corporal total; p: significación

DIETA PROTEICA DIETA MEDITERRÁNEA

GRELINA
pg/ml

GIP
pg/ml

GLP-1
pg/ml

GRELINA
pg/ml

GIP
pg/ml

GLP-1
pg/ml

DISMINUCIÓN 
MM

1585,54±50,68
1372,27±27,55

16,97±4,72
0,78±0,61

3,93±0,72
3,12±0,23

1963,79±654,60
1448,18±168,42

15,67±8,20
16,44±8,22

2,12±0,40
2,27±0,21

P 0,1 0,18 0,38 0,35 0,4 0,71

AUMENTO
MM 

123,81±55,01
876,60±292,20

18,94±10,22
6,14±2,05

3,79±0,25
1,91±0.29

1567,65±170,04
956,94±140,24

18,35±9,57
5,54±3,89

2,18±0,32
2,03±0,31

P 0,07 0,45 0,002 0,09 0,28 0,75

DISMINUCIÓN 
PTC

1524,8±135,06
1481,70±150,50

16,97±4,72
2,57±1.82

3,58±0,56
2,91±0,34

1336,52±60,05
1058,68±106,62

13,98±10,53
6,77±6,40

2,18±0,36
1,87±0,17

P 0,84 0,17 0,34 0,14 0,29 0,46

AUMENTO 
PCT

1601,53±367,20
876,60±292,20

12.67±4,04
3,32±0,72

3,90±0,43
2,04±0,19

1386,69±397,53
1112,76±287,06

15,50±7,26
11,43±5,02

2,18±0,06
2,08±0,56

P 0,18 0,1 0,03 0,83 0,75 0,87
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te detectar que sólo los deportistas que experimentan 
un aumento de MM con la DP presentan una reduc-
ción de las concentraciones plasmáticas de GLP-1. 
La disminución global de GLP-1 en los deportistas 
que presentan un incremento de su MM se asocia a 
la DP. En nuestro estudio, el análisis de la reducción 
en las concentraciones plasmáticas de esta incretina 
con la DP implica una reducción de la secreción de 
insulina, que puede traducirse en una reducción de la 
frecuencia de hipoglucemias durante la competición. 
Ha sido demostrado que el ejercicio aeróbico condu-
ce a una caída en la insulina en suero y un aumento en 
las concentraciones de glucagón, que protegen contra 
una severa disminución de los niveles de glucosa en 
sangre. La etiología de este complejo proceso podría 
ser debido al descenso de incretinas durante el mis-
mo. Hay que señalar que el efecto de las incretinas 
depende de la concentración de glucosa en sangre de 
una forma directamente proporcional. 

Limitaciones

Dentro de las limitaciones matizar en primer lugar 
la dificultad para comparar los resultados derivados 
del estudio por la ausencia de datos publicados en la li-
teratura científica. En este sentido, en la profunda revi-
sión bibliográfica que hemos realizado son destacables 
los numerosos datos contradictorios publicados. Ello 
puede estar influido entre otras razones por la intensi-
dad y/o gasto energético del entrenamiento, la edad de 
los participantes, el sexo o el diseño de los estudios. 
Otra de nuestras limitaciones es el reducido número 
de la muestra, si bien es conocida la dificultad de los 
deportistas para seguir un programa dietético estricto. 
Además, no hemos considerado la posición de cada 
uno de los jugadores ya que hemos tomado como pun-
to de partida fundamental de nuestro trabajo la dieta y 
el ejercicio. 

Conclusiones 

En conclusión, nuestros resultados demuestran que 
la DP sería más favorable en el rendimiento deportivo 
al mantener niveles más bajos de GLP-1 disminuyen-
do así el riesgo de hipoglucemia. En determinadas mo-
dalidades deportivas, la DP se podría erigir como una 
herramienta para mejorar el rendimiento deportivo al 
incrementar la MM y el peso corporal total. 
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