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RESUMEN

Para investigar la hipétesis acerca de que los cambios en el metabolismo muscular en el ejercicio subméximo ocurririan
como resultado de la hipertrofia de la fibras, inducida por el entrenamiento de fuerza de alta intensidad (HRT), hombres
activos pero desentrenados (edad: 20+0.7 afios, mediaxDS) realizaron entrenamiento de fuerza del tren inferior 3
dias/semana durante 12 semanas usando 3 series de 6-8 repeticiones maximas (RM)/dia. El metabolismo muscular fue
examinado en diferentes etapas del entrenamiento (4, 7 y 12 semanas) usando una evaluacién de ciclismo continua de dos
etapas a la misma potencia absoluta y de la misma duracién (56.4+2.9 min), la misma represent6 el 57 y 72% de la
potencia aerdbica pico pre-entrenamiento (VO, pico). En comparacion con la condicion pre-entrenamiento, al final del
ejercicio, el HRT resulto en un mayor contenido de fosfocreatina (p<0.05) (PCr; 27.4£6.7 vs. 38.0£1.9 mmol/kg de peso
seco), un menor contenido de lactato (38.9+8.5 vs. 24.4+6.1 mmol/kg de peso seco), y un mayor contenido de glucégeno
(p<0.05) (132£11 vs. 181£7.5 mmol de unidades glucosidicas/kg de peso seco). El cambio porcentual desde el reposo,
antes y después del entrenamiento fue de 63 y 50 % para la PCr, 676 y 410 % para el lactato, y 60 y 43 % para el
glucégeno, respectivamente. Estas adaptaciones, las cuales fueron observadas solo a un VO, pico de 72%, ocurrieron a las
4 semanas de entrenamiento en el caso de la PCr y el glucégeno y antes de cualquier cambio en el area de seccion cruzada
de las fibras, capilarizaciéon o potencial oxidativo. La hipertrofia fibrilar, observada en las semanas 7 y 12 de
entrenamiento, fall6 en potenciar la respuesta metabdlica. No fue encontrado ningtn efecto del HRT sobre el VO, pico con
el entrenamiento (41.2+2.9 vs. 41.0%+2.1 ml.kg‘l.min']) o0 sobre la tasa de consumo de oxigeno en ejercicio subméaximo en
estado estable. Fue concluido que el HRT resulta en adaptaciones metabdlicas musculares que ocurren
independientemente de la hipertrofia muscular.
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INTRODUCCION

La realizacion regular de ejercicio prolongado resulta en una bien definida serie de adaptaciones en el metabolismo
muscular y la utilizacién de sustratos. Después del entrenamiento, un protocolo de ejercicio submaximo dado puede ser
realizado con una menor disminucién en el potencial de los fosfatos de alta energia, un menor incremento en la
glucogendlisis y la glucélisis, y un incremento en la utilizacién de grasas (20). Acompaiando a las adaptaciones en el
metabolismo muscular y la seleccién de sustratos estan las adaptaciones en la capilarizacion y la organizacién enzimatica
en el musculo. Estas incluyen un incremento en el nimero de capilares por fibra muscular y un incremento en el potencial
mitocondrial (1, 20). Se ha postulado que estas adaptaciones representan los mecanismos fundamentales subyacentes a los



cambios en el funcionamiento metabdlico de los musculos (1, 20). Sin embargo, no estan reconocidos los cambios que
ocurren en la hipertrofia muscular. En los varones, los incrementos en el area de las fibras pueden acercarse al 20% en el
vasto lateral con entrenamiento de resistencia en bicicleta (1), un incremento que no es substancialmente diferente del
incremento de 14-24% que puede ser inducido en el mismo musculo con muchas semanas de entrenamiento de fuerza de
alta intensidad (HRT; ver Ref. 24). Una cuestién que se encuentra bajo discusion es las consecuencias de los efectos
independientes de la hipertrofia muscular en la explicacidon de las alteraciones metabdlicas observadas después del
entrenamiento de resistencia.

Existen fundamentos razonables para postular que la hipertrofia que acompafia al entrenamiento pude, por ella misma,
influenciar eventos metabdlicos en el musculo. El incremento en el drea de seccion cruzada muscular que es inducido por
el HRT es también acompafiado por un incremento en las capacidades de generacién de fuerza voluntaria maxima (MVC;
para revision ver Ref. 24). Para realizar una tarea repetitiva a una produccion de fuerza constante, después del HRT,
disminuye el porcentaje de fuerza generada con cada repeticién. En la ausencia de cambios en la estrategia de
reclutamiento y asumiendo que la hipertrofia se extiende a ambos tipos de fibras (tipo I y tipo II; ver Ref. 24), se reduce el
porcentaje MVC por fibra. Es bien conocido que al menos para los grupos musculares locales, el porcentaje MVC es un
importante determinante de la contribucién de las vias metabdlicas para la generacion del ATP. A medida que se
incrementa la MVC, se incrementa también el potencial de fosforilacién, asi como la glucdlisis (2, 8).

Sin embargo, para estas situaciones para producir los efectos postulados sobre el metabolismo muscular, la hipertrofia de
las fibras no debe estar acompafiada por una disminucién en la densidad capilar o en el potencial mitocondrial. Aunque hay
evidencia que sugiere que la hipertrofia puede resultar en un incremento desproporcionado en el area de las fibras relativa
a la neoformacion capilar y a la biogénesis mitocondrial (24), los trabajos recientes no indican una disminucién de estos
parametros con la hipertrofia de las fibras inducida por el HRT (17, 35).

En este estudio, nosotros examinamos los efectos dependientes del tiempo de los incrementos en el area de seccién
cruzada de las fibras, inducidos por medio del HRT, sobre el metabolismo muscular durante una tarea estandarizada en
bicicleta. Nosotros hipotetizamos que la hipertrofia muscular, que ocurre en la ausencia de cambios en la densidad capilar
y el potencia mitocondrial, resultaria, al menos cualitativamente, en alteraciones metabdlicas similares a aquellas
observadas en el entrenamiento prolongado. Estas incluyen un mayor potencial de fosforilacién més protegido, una
reduccion en la acumulacion de lactato, y una reduccién en la tasa de deplecién de glucégeno muscular. Ha sido realizado
otro estudio que examino las alteraciones en el tipo de fibras usando procedimientos histoquimicos.

MATERIALES Y METODOS

Sujetos

7 hombres sanos desentrenados y ocasionalmente activos se ofrecieron para participar en el estudio. La media y desvio
estandar de la muestra para la edad y el peso fueron de 20.0+0.7 afios y 88.7+7.0 kg. El estudio fue aprobado por la
Oficina de Investigacion con Humanos luego de la presentacion de todos los detalles de los experimentos. Como es
requerido, los procedimientos y los riesgos fueron completamente explicados a cada participante antes de obtener el
consentimiento por escrito.

Diseno del Estudio

El programa HRT utilizado implico entrenar 3 veces por semana por un periodo de 12 semanas. Fueron empleados 3
ejercicios durante cada sesion de entrenamiento, todos destinados para cargar los musculos cuadriceps. Durante cada
sesion de entrenamiento fueron realizadas 3 series, con 6 a 8 repeticiones maximas (RM) para cada serie, para cada
ejercicio (sentadilla, prensa de piernas inclinada, y extension de rodilla). Todas las sesiones de entrenamiento, las cuales
fueron supervisadas, también incluyeron una serie de entrada en calor de 10 repeticiones de cada ejercicio, a = 50% de las
6-8 RM de cada participante. Este programa fue modelado después de un programa empleado por Staron et al. (34), el que
se demostro que produce una apreciable hipertrofia de los tipos de fibras. El programa de entrenamiento fue dividido en
tres segmentos (0-4 semanas, 4-7 semanas, y 7-12 semanas). Antes del comienzo del entrenamiento, y después de cada
segmento del entrenamiento, fueron realizadas una serie de evaluaciones para evaluar los efectos del entrenamiento. Asi
como también antes del comienzo de un nuevo segmento de entrenamiento, los pesos empleados en el entrenamiento
fueron incrementados para mantener el estimulo de entrenamiento de 6-8 RM. Los pesos promedio empleados durante el
segmento de entrenamiento inicial fueron de 199+20, 364+22, 906 kg para la sentadilla, prensa de piernas, y extension
de rodillas, respectivamente. Durante el segmento de entrenamiento final, los pesos empleados se incrementaron en un
62% para la sentadilla, 72% para la prensa de piernas, y 56% para la extension de rodillas.



Al menos 1 semana antes del comienzo del estudio y después de cada segmento de entrenamiento, fueron administradas 4
evaluaciones diferentes. Una evaluacioén utilizé un ejercicio en bicicleta progresivo hasta la fatiga para la medicion de la
potencia aerdbica pico (VO, pico), mientras que una segunda evaluacién implico ciclismo continuo prolongado, inicialmente
por 30 min al 57% del VO, pico, seguido de un méaximo de 30 min o hasta la fatiga al 72% del VO, pico. La intensidad y
duracion del ejercicio fue usada para investigar tanto las adaptaciones metabdlicas musculares como las adaptaciones de
los sustratos (glucdgeno) al HRT. Antes del entrenamiento, el tiempo de ejercicio promedio fue de 56.4+2.9 min. Las
adaptaciones metabodlicas fueron examinadas a las mismas intensidades absolutas a través de todo el estudio, a saber
151+4.7 y 202+6.8 W. Fue usada una tercera evaluacién para medir la MVC que podia ser generada durante las
extensiones de rodillas mientras que era usada una cuarta evaluacion para monitorear los cambios en la potencia mecanica
sobre un rango de diferentes ajustes de la resistencia de la bicicleta. Dada la especificidad de las adaptaciones neurales
que parecen acompafar al HRT (6), este ultimo protocolo fue considerado esencial para evaluar el grado en el cual los
incrementos en la MVC se traducian al rendimiento sobre la bicicleta. Como fue enfatizado, el ejercicio de ciclismo fue
usado para examinar las adaptaciones metabdlicas que ocurrian en respuesta al HRT. Al menos una semana antes del
comienzo del entrenamiento, fue realizada la evaluacién progresiva de ciclismo. Esta evaluacion fue seguida por la
evaluacion de ciclismo prolongado, realizada por lo menos dos dias después de la evaluacion progresiva. La evaluacion de
MVC y las evaluaciones de potencia mecénica fueron administradas en dias separados una de la otra y separadas de las
evaluaciones subméaximas. Después de cada segmento de entrenamiento, la evaluaciéon subméaxima fue administrada
primero, =24-36 h después de la ultima sesion de entrenamiento, seguida por las evaluaciones de MVC, potencia
mecénica, y la evaluacién progresiva de ciclismo. Las evaluaciones de MVC y potencia mecéanica fueron administradas
sobre un periodo de 1 a 2 dias, en dias separados de la evaluacién progresiva de ciclismo. Fueron necesarios 3-4 dias para
realizar todas las evaluaciones. Todas las evaluaciones fueron realizadas a temperaturas entre 24 y 26 °C y a una humedad
relativa entre 49-50 %.

Protocolos de Evaluacion
Ciclismo Progresivo

La medicion de VO, pico fue obtenida usando un cicloergémetro frenado eléctricamente (modelo Siemens 380B B) a una
velocidad de 60 revoluciones/min. La carga de trabajo inicial fue 16.3 W y fue incrementada en 16.3 W cada minuto hasta
la fatiga. El aire espirado fue recolectado y analizado por medio de un sistema de recolecciéon de gases computarizado on-
line IBM-PC como fue previamente descrito (21), que consistia de un Digital Pneumotach modelo Hewlett Packard 47363A
y un Analizador de Gases Médico modelo Beckman 6B-2. El intercambio respiratorio de gases fue calculado sobre
segmentos de 30 s, con el VO, pico representando el mayor valor registrado.

Ciclismo Prolongado

La evaluacion de ciclismo prolongado fue realizada usando el mismo sistema de ciclismo y de recoleccion de gases que fue
usado en la evaluacion progresiva. El ajuste del trabajo estuvo basado en los valores del VO, pico obtenidos para cada
individuo y fueron disefiados para producir respuestas de = 60 y 70 % del VO, pico durante cada segmento. Durante la
evaluacion, el intercambio respiratorio de gases fue medido durante los 5 min finales de cada carga de trabajo donde fue
aplicable. Las mediciones de frecuencia cardiaca (HR) usando un electrocardiograma Cambridge modelo VS-4, fueron
también registradas en ese tiempo. Ademads, las biopsias musculares fueron extraidas a partir del musculo vasto lateral en
reposo y al final de cada fase de la evaluaciéon subméxima, i.e., a los 30 y 60 min (o justo antes del comienzo de la fatiga,
dependiendo que ocurriera primero). El tejido muscular fue rapidamente extraido en la finalizacion del ejercicio a partir de
incisiones previamente realizadas, y fue inmediatamente metido en nitrégeno liquido y almacenado a -802 C hasta los
analisis. Una segunda biopsia fue obtenida a partir del mismo sitio y fue usada para mediciones histoquimicas. Para cada
segmento de entrenamiento, fue empleado un procedimiento idéntico, con el muestreo en puntos de tiempo similares. Las
biopsias (12 en total) fueron equilibradas entre las piernas y fueron aleatorias de acuerdo al orden para el ejercicio y el
entrenamiento. Este procedimiento aseguro que, después de un segmento de entrenamiento dado, las muestras de tejido
fueran extraidas a partir de las dos piernas durante el ejercicio. Las evaluaciones tuvieron lugar aproximadamente a la
misma hora del dia y aproximadamente 4 h después de la ingestién de cualquier comida.

Potencia Mecanica

Las mediciones de fuerza velocidad fueron conducidas en una serie de diferentes ajustes de resistencia para determinar los
efectos del HRT en un rango de determinaciones de velocidad y producciones de potencia. El fundamento detras de este
procedimiento fue determinar si el programa HRT resultaria o no en un incremento en la producciéon de potencia a
velocidades en la regidon que fue usada durante la evaluacidon prolongada. Estas evaluaciones fueron conducidas en un
cicloergémetro Monach, equipado con un registrador de revoluciones conectado a un registrador de banda (Hewlett
Packard modelo 7402 A). Fueron empleados cuatro ajustes de resistencia diferentes y aleatoriamente asignados de
acuerdo al orden durante cada sesion de evaluacion. En cada caso, un periodo de entrada en calor de 2 min a una carga



cero precedié cada medicion. No hubo ninguna interrupcion entre la entrada en calor y la evaluacion. La velocidad pico
para cada ajuste de resistencia fue calculada a partir de registros obtenidos durante el limite de tiempo de 10 s permitido
para cada evaluacion.

MVC

Las mediciones de MVC generadas por el cuadriceps fueron medidas durante las extensiones de rodilla por métodos
previamente descritos (12).

Analisis Bioquimicos

El tejido muscular fue analizado para fosfatos de alta energia y metabolitos relacionados, nucleétidos de adenina,
glucoégeno, y una serie de intermediarios glucoliticos. Con la excepcion de los nucleétidos de adenina (ATP, ADP, AMP) e
IMP, fueron usadas, modificadas en nuestro laboratorio (16), técnicas fluorométricas (26), para determinar las respectivas
concentraciones. Los nucleétidos de adenina e IMP fueron medidos en la misma homogeneizacion con el uso de técnicas de
cromatografia liquida de alta eficacia (22) como se detallo previamente (15). Todos los valores fueron corregidos para
creatina total (TCr) para cada sujeto, usando el promedio de todas las biopsias para cada individuo, para ajustar para la
contaminacion con sangre y tejido conectivo. La glucosa, piruvato, y lactato fueron también corregidos para TCr, aunque
los mismos estaban en el espacio extracelular, ya que la correccién corregiria al menos los contaminantes musculares y
proveeria mas valores estables (13).

Las mediciones de distribuciéon de tipo de fibras (tipo I, IIA, IIAB y IIB), area de las fibras, capilares, y actividad de la
succinato dehidrogenasa (SDH) fueron realizadas sobre muestras histoquimicas (11). En este articulo, nosotros reportamos
el area promedio de las fibras, la cual esta basada en la distribucion porcentual de cada tipo de fibra en las respectivas
areas (17).

Procedimientos Estadisticos

Para los datos metabdlicos, fue usado un analisis ANOVA a dos vias para mediciones repetidas para determinar los efectos
del entrenamiento y el ejercicio. Para las mediciones de MVC, fuerza velocidad, y VO, pico fue empleado un anélisis
ANOVA a una via. Fue realizado un procedimiento Student Newman-Keuls para comparar medias especificas donde era
indicada la significancia. El nivel de confianza fue establecido al 95% para todas las comparaciones.

RESULTADOS

Indices de Rendimiento

Ademaés de monitorear los incrementos en las 6-8 RM para los ejercicios individuales usados en el programa HRT, nosotros
también registramos criterios de rendimiento adicionales. Fueron empleadas dos mediciones, a saber MVC y produccion de
potencia determinada en un cicloergémetro. En las semanas 0, 4, 7 y 12, la MVC (en newtons) fue de 682+41, 646+45,
696+44, y 735+53. Fueron observados incrementos en la MVC, pero no hasta el segmento final de entrenamiento. En la
semana 12, ocurrié un incremento de 7.8% en la MVC, en comparacion con los valores pre-entrenamiento. También se
encontré que la produccion de potencia, determinada a diferentes ajustes de resistencia, también se incremento en la
semana 12 de entrenamiento, pero solo para los mayores ajustes de resistencia (Tabla 1). A estas cargas de trabajo, las
cuales produjeron velocidades de pedaleo equivalentes a aquellas usadas en la evaluacion de ciclismo prolongado, fueron
observados incrementos de 21 y 57%.



Entrenamiento {semanas)
Carga (kg) 1] 4 1 12
f BEDA36 | 20144 g24644 TETESD
7 B0 B33x7 Q05£49 233+
2 BATESS | E0SESE g72£50 27845
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10 ARl | 744454 20390 215445
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Tabla 1. Alteraciones en la potencia mecdnica en bicicleta con el entrenamiento de fuerza de alta intensidad. Los valores estdn
expresados como medias+DS, los mismos estdn expresados en W; n=7 sujetos. * Significativamente diferente (p<0.05) con respecto a
la semana 4; t Significativamente diferente (p<0.05) con respecto a la semana 0, # Significativamente diferente (p<0.05) con respecto

a6,7,8,9,10,y 11 kg.

VO, pico

El HRT no resulto en incrementos en el VO, pico, pico de HR, o ventilacion pico (VE). Antes del entrenamiento (semana 0)
y en las semanas 0, 4, 7 y 12 del HRT, los valores fueron 3.53+0.10, 3.40%0.11, 3.53+0.15, y 3.57%0.15 L/min,
respectivamente. Los valores comparables para HR pico fueron 196+2.4, 193+1.4, 196+1.8, y 191+2.2 lat/min. Asi como
con el VO, pico, las diferencias no fueron significativas.

Metabolismo en el Ejercicio Submaximo

La tasa de consumo de oxigeno (VO,) medida durante la evaluacion submaxima de dos etapas, conducida al 59 y 72% del
VO, pico, no fue afectada por el entrenamiento (Tabla 2). Similarmente, no fueron encontradas diferencias para la tasa de
produccion de didxido de carbono (VCO,), VE, e indice de intercambio respiratorio (RER) sin tener en cuenta la duraciéon
del ejercicio. Como se esperaba fueron observados incrementos progresivos (min 0, 30, 56) con cada nivel de ejercicio. La
Unica excepcion fue el RER, donde el incremento observado desde el min 0 al 30 no continuo aumentando desde el min 30
al 56. El programa de entrenamiento también fallo en modificar la respuesta de la HR a cualquiera de las dos intensidades
de ejercicio. Antes del entrenamiento, la HR fue de 163+3.1 y 195+3.6 lat./min al final de cata etapa. Después del
entrenamiento, los respectivos valores fueron 154+4.3 y 187+5.4 lat./min.



Tiempo (min)
1] 30 56

¥0; (I'min)

Semana 0 0389003 206 £008 266007

Semana 4 0411004 | 205002 2A7T£004

Semana 7 0420005 210007 26 £007

Semana 12 | 0410004 | 201007 2672008
VCO; (L'min)

Semana 0 0352+002 207x0.10 27007

Semana 4 0362004 | 2030082 271004

Semana 7 0324004 | 204002 2HE X006

Semana 12 | 0353+002 194 £008 271007
Vr (Umin)

Semana 0 125+£092 M2£31 252+51

Semana 4 140+£090 STT+14 244+£30

Semana 7 150+10 ST3x16 B03£19

Semana 12 1344072 5571059 220+31
RER

Semana 0 0911 004 100 +0.02 104+002

Semana 4 0DE97+£002 | 0994001 102+001

Semana T 0002004 | 0974+£001 1.01 001

Semana 12 | 0227006 | 0267 £001 1o2+001

Tabla 2. Entrenamiento de fuerza de alta intensidad e intercambio de gases durante el ejercicio submadximo. Los valores estdn
expresados como medias+DS; n=7 sujetos. VO,, consumo de oxigeno; VCO,, produccién de didxido de carbono; VE, ventilacion en
L/min BTPS; RER, indice de intercambio respiratorio. Un efecto principal (p<0.05) del tiempo fue encontrado en todas las variables.
Para el VO,, VCO,, VE, 0<30<56 min, para el RER, 0<30=56 min.

Las concentraciones de nucleétidos de adenina (ATP, ADP, AMP) y las concentraciones totales de nucledtidos de adenina
no fueron alteradas ni con el ejercicio ni con el entrenamiento (Tabla 3). Sin embargo, las concentraciones de IMP fuero
alteradas. Con la excepcion de la semana 0, fueron observados incrementos en el IMP a los 30 min. Durante los 26 min
finales de ejercicio, el incremento en el IMP persistio solo en la semana 4. En el caso de la semana 0, el incremento
observado en el min 56 fue mayor que en los min 0 y 30. En el min 56, las concentraciones de IMP fueron menores en las
semanas 4, 7 y 12 en comparacion con la semana 0.

Tanto el ejercicio como el entrenamiento alteraron los niveles de fosfocreatina (PCr) y creatina (Cr) (Tabla 4). En el caso de
la PCr, fueron observadas disminuciones progresivas en cada etapa del ejercicio, sin tener en cuenta el estado de
entrenamiento. Sin embargo, solo al min 56 fueron observadas diferencias con el HRT. En el min 56, fueron encontrados
valores de PCr mas altos en las semanas de entrenamiento 4, 7 y 12 en comparacion con la semana 0. Como se esperaba,
para la Cr fueron encontrados efectos significativos generalmente similares, pero opuestos.

Solo el ejercicio altero6 la concentracion de los intermediarios glucoliticos glucosa-1-fosfato, glucosa-6-fosfato, fructosa-6-
fosfato, y fructosa-1,6-bifosfato (Tabla 5). En todos los casos, los valores observados en los min 30 y 56 fueron mayores que
los medidos antes del ejercicio. Solo en el caso de la glucosa-1-fosfato hubo un incremento, observado en el min 56. La
glucosa se incremento en los min 30 y 56 de ejercicio, sin embargo, fue también notado un efecto de entrenamiento. En
general, los valores de glucosa fueron mas altos en las semanas 4 y 7 que en las semanas 0 y 12.

Las concentraciones musculares de lactato se incrementaron con cada segmento de ejercicio antes del entrenamiento y
después de cada periodo de entrenamiento (Figura 1). Sin embargo, la magnitud del incremento fue afectada por el HRT.
En el min 56 de ejercicio, el lactato estuvo mas bajo en las semanas 7 y 12 en comparacion con la semana 0. Tales efectos



de entrenamiento no fueron observados en el piruvato. En el caso de este metabolito, el ejercicio incremento los niveles en
el min 56, pero no en el min 30.

La velocidad de deplecion de glucogeno fue alterada con el entrenamiento, pero no durante el periodo del ejercicio de los
min 30 al 56, un efecto que fue evidente en la semana 4 y persistié en la semana 7 y 12 (Figura 1). Para todos los estados
de entrenamiento, la reduccién en el glucégeno fue progresiva a través del tiempo. El entrenamiento no tuvo efectos en
cuanto a alterar la concentracion de glucégeno de reposo.

Tienwpo (min)

1] 30 56
ATP
Semana 0 243£075 | 247079 23T 086
Semana 4 253£054 | 246069 252077
Semana T 251078 244+11 234+11
Semana 12 | 243511 237077 232x11
ADP
Semana 0 413£026 | 404£011 430025
Semana 4 430£018 | 416+£025 402 £0.16
Semana T 445 £047 | 461040 426 £023
Semana 12 | 480031 | 441 £025 434 +£013
ANTP
Semanall | 0115001 | 0109 +001 0126 £0.02
Semanad4 | 0104001 | 0106 £001 0115 +0.02
SemanaT | 0122001 | 0109+001 nog2+001
Semana 12 | 01242001 | 0095+£001 0189 £0.07
TAN
Semana 0 2BA£085 | 2BEL0ES 282080
Semana 4 DE2£040 | 2BO9x078 204083
Semana T MWTE073 21+11 2A4£13
Semana 12 | 20010 2076 TE£11
IMP
Semanall | 0108001 [ 0143003 | 0515 +£042*% 1
Semanad4 | 0095+001 |0204x006%* | 0336£012*
SemanaT | 0084003 [0135+002* 0129 £0.02
Semana 12 | 0079002 | 0147 009 * 0236 £0.07

Tabla 3. Entrenamiento de fuerza de alta intensidad, nucledtidos de adenina musculares e IMP durante el ejercicio submdximo. Los
valores estdn expresados como medias=DS en mmol/kg de peso seco; n=7 sujetos. TAN, nucledtidos de adenina totales. *
Significativamente diferente (p<0.05) con respecto al minuto 0, t Significativamente diferente (p<0.05) con respecto al minuto 30,
Significativamente diferente con respecto a las semanas 4, 7, 12.

El area promedio de los tipos de fibras se increment6 con el HRT, pero no hasta la semana 7 (Figura 2). En la semana 7 y
12 del HRT, las areas promedio de las fibras fueron mayores que en la semana 0 y 4.



Tiempo (min)
0 30 | 56

PCr
Semana 0 T35+40 [ 523+£37% T4xaT*T
Semana 4 Tal+4d [ S01+£58% JBOL£19*%T1
Semana T TI0E30 [ DELISH 3BOX40*%11
Semana 12 T30£35 [ S01+£55% InAEEIE*TT
Cr
Semana 0 04£24 [ SRTEA2* B20£00%+
Semana 4 BOx1S | AS4LAR* TaAL£59*T
Semana T WO0£2L [ A30+A1* TAZL3E*TT
Semana 12 VO30 [ A31+A4% TEOXT1*T

TCr

Semana 0 109+38 11358 118 +42
Semana 4 102+£57 110 +£48 I0E+55
Semana T 102 +£40 113+£54 116£53
Semana 12 112 +£45 116 £45 118 +£30

Tabla 4. Entrenamiento de fuerza de alta intensidad y fosfatos de alta energia y metabolitos durante el ejercicio submaximo. Los
valores estdn expresados como medias=DS en mmol/kg de peso seco; n=7 sujetos. PCr, fosfocreatina, Cr, creatina, TCr, creatina total.
* Significativamente diferente (p<0.05) con respecto al minuto 0, T Significativamente diferente (p<0.05) con respecto al minuto 30, ¥

Significativamente diferente con respecto a la semana 0.

Tiempo (min)
1] 30 56

Glucosa

Semana 0 1.53+£024 3050461 425+11
Semana 4 223024 5270 420+051
Semana 7 235038 431 £0098 420 +074
Semana 12 210+022 283050 28055
G1.P

Semana 0 0051+£001 | 0057001 | 0151 +£004
Semana 4 0040+001 | 0063 +£002 | 0.107+002
Semana T 00444001 | 0109 +£002 | 0.102+003
Semana 12 0041 £002 | 0070 £001 [ 0141 £003

G-i-P
Semana 0 1404035 28T£0.55 302=+055
Semana 4 1174014 353060 322+062
Semana 7 150029 274022 307059
Semana 12 1.55+£033 204+£028 2688 £041
F-1.P

Semana 0 0395005 | 0527011 | OAEE 002
Semana 4 0339004 | 0575£002 | 0647 £0.10
Semana T 0324008 | 0403002 | 0A19+£0.10
Semana 12 0461034 | 0577006 | 0526 £0.10




F-1,6-P

Semana 0 0623£011 | 0953 +£023 1374029
Semana 4 0.591+010 112037 0720 £029
Semana T 0.534 004 113019 QETT 008
Semana 12 0222030 165055 0967 £0.20

Tabla 5. Entrenamiento de fuerza de alta intensidad y cambios en intermediaries glucoliticos selectivos con el ejercicio submdximo.
Los valores estdn expresados como medias+DS en mmol/kg de peso seco; n=7 sujetos. G-1-P, glucosa-1-fosfato; G-6-P, glucosa-6-
fosfato; F-6-P, fructosa-6-fosfato; F-1,6-P, fructosa-1,6-bifosfato. Fue encontrado un efecto principal (p<0.05) para el tiempo para la
glucosa, G-1-P, G-6-P, y F-6-P. Para la glucosa, G-6-P, F-6-P, 30=56 >0 min; para la G-1-P, 0 <30<56 min. Fue encontrado un efecto
principal (p<0.05) para el entrenamiento para la glucosa, semanas 4=7 > 0=12.
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Figura 1. Entrenamiento de fuerza de alta intensidad y piruvato muscular (PYR; A), lactato (LAC; B), y glucégeno (GLY; C). Los
valores estdn expresados como medias+DS; n=7 sujetos. Para el piruvato solo fue encontrado un efecto principal (p<0.05) del tiempo:
56 >30= 0 min. dw, peso seco. ¥ Significativamente diferente (p<0.05) con respecto a la semana 0. Para ambos, lactato y glucégeno,
el cambio fue progresivo (p<0.05) desde el min 0 al min 30 y desde el min 30 al 56. La tnica excepcion fue el lactato en la semana 7,
cuando el cambio desde el min 0 al min 30 no fue significativo.
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Figura 2. Entrenamiento de fuerza de alta intensidad y drea promedio de las fibras. Los valores estdn expresados como media+DS,
n=6 sujetos. * Significativamente diferente con respecto a la semana 0 (p<0.05).

DISCUSION

Los resultados de este articulo indican que el HRT resulta en una alteracién en la respuesta metabdlica muscular al
ejercicio de ciclismo submaximo. El contenido de fosfatos de alta energia musculares fue mejor protegido, como fue
evidenciado por la menor acumulaciéon de IMP y una disminucién menos pronunciada en la PCr. Asi como, fueron
observadas una atenuacion del incremento de lactato, y una reduccion de la deplecion de glucdgeno. Los trabajos previos
han demostrado que los cambios en el IMP muscular son un indicador mas exacto de los cambios en el ATP, ya que, dada
su relativamente baja concentracion, pequefios cambios son facilmente detectables y los cambios son estequimétricos con
los cambios en el ATP (19). Interesantemente, las adaptaciones metabdlicas (fosfatos de alta energia) que fueron
observadas fueron evidentes solo a la mayor intensidad de entrenamiento y dentro de las primeras 4 semanas de
entrenamiento. El entrenamiento adicional por las siguientes 8 semanas fallo en exagerar los efectos metabdlicos que
fueron observados. Los efectos del HRT sobre el metabolismo muscular en ejercicio, al menos cualitativamente, son
consistentes con lo que han sido reportados para el entrenamiento prolongado (13, 20). La medicion del area promedio de
las fibras, una medicién basada en las areas de los respectivos tipos de fibras en conjuncion con sus porcentajes de
distribucion, se incremento con el HRT, pero no hasta la semana 7 de entrenamiento. Asi, nuestra hipdtesis puede ser
rechazada. Las adaptaciones metabolicas que fueron observadas precedieron cualquier cambio en la hipertrofia muscular o
en la hipertrofia especifica de un tipo de fibras, capilarizacion, u potencial oxidativo, sin tener en cuenta el tipo de fibras
(11). La disociacion entre las adaptaciones hipertréficas y metabdlicas es enfatizada mas tarde en el entrenamiento. En las
semanas 7 y 12, donde ocurrié la hipertrofia, no fueron detectados cambios en el metabolismo.

Debido a que la hipertrofia de las fibras musculares no fue observada al tiempo en el que fueron encontradas las
adaptaciones metabolicas con el HRT, otro (s) mecanismo (s) parecen estar implicados. Varios parecen ser posibles.
Imaginablemente las adaptaciones metabolicas podrian ocurrir debido a cambios composicionales dentro de la fibra, pero
simplemente por medio de un cambio en la estrategia de reclutamiento (6, 28, 32).

Los cambios en el metabolismo muscular que nosotros hemos observado son tipicos de aquellos que ocurren con el
entrenamiento submaximo prolongado, a saber un potencial de fosforilacion mas protegido (i.e., una menor disminucién en
el ATP y la PCr y un menor incremento del ADP y el Pi), una disminucién en la acumulaciéon de lactato, y una disminucién
en la deplecion de glucdgeno (13, 20). De manera caracteristica, estos cambios han sido atribuidos a los incrementos del
potencial oxidativo de la célula (20). De acuerdo con esta hipotesis, a un nivel dado de fosforilacién oxidativa (VO,), son
necesarios menores incrementos en los moduladores putativos de la respiracion mitocondrial como el ADP y el Pi, dado el
incremento adaptativo en el potencial mitocondrial (20). También ha sido propuesto que la menor acumulacion de estos
metabolitos reduciria la activacion de la fosforilasa y la fosfofructo quinasa, resultando en una depresion de la
glucogendlisis y la glucolisis después del entrenamiento (20).

Debido a que el programa de entrenamiento HRT fallo en alterar la actividad de la SDH sin tener en cuenta el tipo de fibra



(11), el incremento en el potencial mitocondrial no puede ser usado para explicar las adaptaciones observadas en este
estudio. Interesantemente, nosotros también hemos reportado cambios metabdlicos similares dentro de los primeros pocos
dias de entrenamiento de resistencia prolongado (3, 9) y ocurrieron incrementos anteriores en el potencial oxidativo (3, 9,
10, 30). Este hallazgo ha sido recientemente discutido (33). Los resultados de este estudio parecerian confirmar que al
menos las adaptaciones metabdlicas iniciales ocurren por algunos otros mecanismos.

Un efecto llamativo del HRT es una transformacién temprana de las fibras tipo IIB a fibras tipo IIA y IIAB (11), un efecto
que ha sido previamente observado (34). Esta adaptacion representa un cambio en el contenido de la isoforma de miosina
de cadena pesada (HC) desde HCIIb a HCIIa (34). Debido a que las fibras tipo IIB tienen tipicamente un potencial oxidativo
bajo, es posible que el cambio hacia las fibras tipo IIA, las cuales tienen un alto potencial oxidativo, podria haber
influenciado la respuesta metabdlica. Sin embargo, este efecto es cuestionable por varias razones. Primero, el porcentaje
de fibras tipo IIB es relativamente bajo, =15% en el musculo desentrenado (observacion no publicada). Segundo, es
desconocido si el potencial oxidativo de las fibras cambia en coordinacién con la transformacion del contenido de la
isoforma de HC. Finalmente, no esta claro el perfil metabdlico de los subtipos de fibras tipo II durante el ejercicio
prolongado voluntario.

Los cambios en los eventos fuera del los muisculos que trabajan, que resultan en un incremento de la disponibilidad de
oxigeno, pueden también estar mecdnicamente unidos a los cambios metabdlicos que fueron observados con el HRT. De
acuerdo a este razonamiento, los incrementos en la disponibilidad de oxigeno en la mitocondria podrian resultar en un
incremento en la fosforilacion oxidativa, reduciendo la dependencia sobre los fosfatos de alta energia y la glucdlisis (4).
Estos ajustes pueden ser mas importantes durante la fase en estado no estable del ejercicio, donde la disponibilidad de
oxigeno puede ser el limitante. Tal como con el modelo de entrenamiento prolongado (13, 20), las adaptaciones
metabodlicas con el HRT ocurren en la ausencia de cambios en el VO, en estado estable y supuestamente en la fosforilacién
oxidativa al nivel de los musculos que trabajan. Ademéas, como podria ser esperado con el HRT (25, 27), nosotros no
encontramos ninguin cambio en el VO, pico en ninguna etapa del entrenamiento. Como consecuencia, el porcentaje relativo
de consumo maximo de oxigeno usado para el ejercicio submaximo permaneci6 constante.

Con el modelo de entrenamiento de corta duracién, nosotros hemos proporcionado evidencia que sugiere que los ajustes
metabdlicos que ocurren durante el estado no estable (10) parecen ser dependientes de los incrementos en la cinética del
VO, (29) y del aumento del flujo sanguineo (29). Efectos similares podrian estar ocurriendo con el HRT. Los incrementos en
el flujo sanguineo, sin embargo, no parecerian ser mediados por los incrementos en la capilarizacion. Los incrementos en
el nimero de capilares en contacto con cada fibra fueron observados con el HRT, pero solo en la semana 12 (11). Quizas,
mas importante, el incremento en la angiogénesis capilar fue solo suficiente al inicio de la hipertrofia de las fibras, y no fue
observado ningtin cambio en los capilares por unidad de &rea de cada fibra.

Nuestros resultados inesperados, ambos con respecto a los cambios en el funcionamiento metabdlico en el HRT, antes de
la hipertrofia muscular y en la ausencia de un efecto de la hipertrofia muscular mas tarde en el HRT, pueden ser
explicados por los cambios en el reclutamiento neural. Con respecto a la falla de la hipertrofia a los cambios de efecto, un
factor central pareceria girar en torno a la transferencia de las mejoras en la fuerza muscular, observadas durante el
entrenamiento por si mismo, a las mejoras en la potencia mecéanica en la bicicleta, la cual fue usada para investigar las
adaptaciones metabodlicas. Aunque las mejoras no fueron medidas en 1 RM con los pesos libres, fue medido el peso que
pudo ser levantado durante las 6-8 RM. Como se esperaba, ocurrieron mejoras dramaticas para los tres ejercicios durante
el curso del HRT. Nosotros también encontramos que, en la semana 12, estos incrementos se tradujeron a un incremento
en la MVC del cuadriceps, medida isométricamente bajo condiciones estandar. El incremento en la MVC también se
tradujo en un incremento en la produccion de potencia mecanica, pero solo a los mayores ajustes de resistencia. La
produccion de potencia no mejoro por medio del HRT a resistencias bajas y altas velocidades, una observacion que enfatiza
las especificidad de las adaptaciones al HRT previamente reportadas (5, 7, 23). A los mayores ajustes de resistencia, el pico
de potencia se produjo a una velocidad que correspondia a la velocidad seleccionada para la evaluacién subméaxima
(3609/s). Sin embargo, la potencia generada durante la evaluacién submaxima de dos etapas solo representé el 21 y 37%
del nivel pre-entrenamiento. Después del entrenamiento, el porcentaje disminuyé a 17 y 24% respectivamente. Sin
embargo, a pesar de esta disminucion, el metabolismo en ejercicio no fue afectado.

La falla para hallar un efecto del HRT y un incremento en la produccion de potencia mecénica sobre el metabolismo
muscular puede resultar a partir de un cambio en la estrategia de reclutamiento para generar fuerza después de la
hipertrofia inducida por el HRT. Nosotros hemos propuesto que en la ausencia de cambios en el reclutamiento, seria
generada menos fuerza por unidad de area de seccién cruzada, y consecuentemente habria menos agotamiento
metabdlico, aunque las tasas de produccion de ATP permanezcan sin cambios. Sin embargo, este no seria el caso. Hay
evidencia tanto de electromiografias (18, 28) como de imageria por resonancia magnética (31) que sugiere que ocurre una
reduccion en la conduccién nerviosa y que menos musculo es usado para generar la misma potencia luego del HRT. Esto
podria concentrar el esfuerzo metaboélico en menos fibras, obteniendo el efecto de la hipertrofia.



Ademas, no esta claro si la produccion de potencia mecanica elevada observada después del HRT fue provocada por el
cuadriceps. En el ciclismo, son activados 7 musculos diferentes, con su contribucién relativa dependiendo de la carga. A
producciones de potencia bajas, los musculos del cuadriceps (vasto lateral, vasto medial, vasto intermedio) son
particularmente importantes, pero a medida que la produccién de potencia disminuye el gliteo mayor se convierte en el
mayor contribuyente (14). Es posible que, atin con la hipertrofia, la contribucion el vasto lateral permanezca sin cambios.

De significancia potencial es el hecho que los efectos metabélicos del HRT fueron observados solo a las producciones de
potencia més altas, acercandose a las caracteristicas de alta carga del programa de entrenamiento. Como ha sido
repetidamente demostrado con el HRT (28, 32) los cambios en la conduccion neural pueden haber ocurrido durante la fase
temprana del entrenamiento. Si este es el caso, el efecto de la adaptacion neural pudo ocurrir para distribuir la produccion
de fuerza sobre mds unidades motoras y/o para facilitar el flujo sanguineo y la extraccion de oxigeno por los musculos que
trabajan. Estas hipdtesis proveen direccion para futuros estudios.

Finalmente, debe ser reconocido que podria haber ocurrido un error estadistico, resultado de nuestra inhabilidad para
detectar cambios reales en la hipertrofia celular antes de 7 semanas de HRT. Aunque esta posibilidad existe en todos los
estudios, pareceria que tiene pocos efectos sobre las conclusiones alcanzadas en este estudio. En la semana 4 del HRT,
cuando la mayoria de las adaptaciones metabdlicas fueron expresadas, la hipertrofia muscular fue minimamente alterada.

En conclusion, hemos sido capaces de demostrar que el HRT promueve en efecto una alteracion en el funcionamiento
metabodlico muscular observado durante el ejercicio subméaximo. Sin embargo, el cambio en el metabolismo parece ser
independiente de la hipertrofia muscular.
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