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RESUMEN

Tanto la actividad fisica como la dieta estimulan el proceso que, a través del tiempo, altera la composicién morfoldgica y la
funcién bioquimica del cuerpo. La actividad fisica proporciona un estimulo que promueve adaptaciones muy especificas y
variadas de acuerdo al tipo, intensidad y duracién del ejercicio realizado. Hay un gran interés en el grado en el cual la
dieta o la suplementacion pueden mejorar el estimulo positivo. La caminata prolongada a una intensidad baja presenta
poco estrés metabolico, hormonal o cardiovascular, y la mayor perturbacién con respecto al reposo parece ser el
incremento de la oxidacién de grasa y la movilizacidén de acidos grasos libres plasmaticos que resultan a partir de la
combinacién del incremento de la lipdlisis y la disminucién de la reesterificacién. El trote mas intenso o la carrera
estimulan considerablemente el incremento de la oxidacion de glucdgeno y triacilglicéridos, ambos son almacenados
directamente dentro de las fibras musculares. Ademas, estas reservas intramusculares de carbohidratos y grasas parecen
ser los sustratos principales para la mejora de la capacidad oxidativa y de rendimiento derivada de los incrementos
inducidos por el entrenamiento de resistencia en la densidad mitocondrial. El entrenamiento de la fuerza que produce
fatiga en periodos cortos (i.e., en 15-90 s y después de 15 contracciones repetitivas) produce un alto grado de
reclutamiento de unidades motoras y estimulacion de las fibras musculares. Este es un estimulo notablemente potente para
alterar la sintesis de proteinas en el musculo e incrementar la funcién neuromuscular. El estrés metabolico de la actividad
fisica puede ser medido por la produccion y deplecion de sustratos, la respuesta cardiovascular, la perturbacion hormonal,
la acumulacién de metabolitos, o atin por el grado al cual es alterada la sintesis y degradacion de proteinas especificas, ya
sea en forma aguda o por el entrenamiento crénico mediante el ejercicio.
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INTRODUCCION

En forma progresiva estd quedando claro que la salud y el bienestar de una persona mejoran mediante la actividad fisica
asi como con una dieta nutritiva (1). Tanto la actividad fisica como la dieta estimulan procesos que, a través del tiempo,
alteran la composicién morfoldgica y la funcién bioquimica del cuerpo. La actividad fisica y la dieta estén interrelacionadas
en que la adaptacion optima al estrés del entrenamiento requiere usualmente una dieta a la cual no le falten diferentes
nutrientes. La cantidad 6ptima de nutrientes dietarios para la adaptacion efectiva es un tema de este suplemento de esta
revista. La actividad fisica deberia de este modo ser vista como un estimulo que proporcione estrés a diferentes sistemas
del cuerpo en diferentes grados y asi promueva adaptaciones muy especificas y variadas de acuerdo al tipo, intensidad, y
duracién del ejercicio realizado.



ESTRES DE LA ACTIVIDAD FISICA

En la Figura 1 es presentado un esquema conceptual del estrés, el estimulo y la adaptacion derivada a partir de la
actividad fisica en el musculo esquelético. Los carbohidratos, grasas y proteinas obtenidos tanto directamente a partir de
las comidas diarias como a partir de las reservas endogenas del cuerpo, proporcionan los sustratos que alimentan las
reacciones quimicas que son catalizadas por las enzimas y cofactores. En el proceso de estas reacciones, la energia
quimica en los sustratos es convertida al tipo de energia quimica que las células pueden aprovechar, a saber el ATP. El
ATP puede ser resintetizado anaerébicamente rompiendo a la glucosa o al glucégeno (glucdlisis) en el citoplasma de las
células, o puede ser resintetizado aerébicamente mediante las reacciones quimicas que ocurren dentro de las mitocondrias
que consumen oxigeno. Estas reacciones metabdlicas proceden a las velocidades requeridas para mantener las
concentraciones de ATP en las células. Asi, el incremento de la intensidad de ejercicio incrementa la tasa metabdlica como,
es reflejado por el incremento de la tasa de las reacciones quimicas, el consumo de oxigeno, y la deplecion de sustratos. La
resintesis de ATP durante el ejercicio sefiala una alteracién en la homeostasis metabdlica y proporciona un estimulo
poderoso a las células que eventualmente causa que la misma se adapte al entrenamiento aerdbico, generalmente
alterando el equilibrio entre la sintesis y la degradacion de proteinas determinadas (Figura 1). En general se piensa que los
incrementos en las proteinas mitocondriales dentro del muisculo esquelético como resultado del entrenamiento de
resistencia aerdbico son estimulados en algun aspecto por la resintesis del ATP (2).
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Figura 1. Esquema teodrico del estrés metabdlico y mecdnico en el musculo esquelético durante y después de la actividad fisica.

En el musculo, la energia quimica liberada por la hidrélisis del ATP durante la contracciéon es convertida en calor o en
fuerza muscular. La fuerza muscular se desarrolla a partir de la tensién generada por la interaccion de los filamentos de
actina y miosina y produce una carga mecénica en las fibras musculares que también provee un estimulo para la
adaptaciéon muscular. En este caso, sin embargo, la fuerza mecanica en las fibras musculares estimula un incremento en la
masa de actina y miosina dentro de las fibras musculares, nuevamente alterando el equilibrio entre la sintesis y
degradacion de estas proteinas especificas (3). Este proceso describe la hipertrofia que ocurre con el entrenamiento de la
fuerza como se discutio anteriormente.

Intento de Maximizar el Estrés Positivo Mientras se Minimiza el Estrés Negativo

El estrés metabdlico y mecéanico de la actividad fisica estimula muchas adaptaciones saludables en numerosos tejidos y
6rganos en una forma dosis-respuesta (4). En este contexto, el estrés de la actividad fisica puede producir una respuesta
positiva general, reflejada por una reduccion del riesgo de enfermedad cardiovascular por un lado y un incremento del
rendimiento fisico por el otro (5). Sin embargo, la actividad fisica puede también poner a diferentes tejidos bajo un estrés
agudo. Una cuestion subyacente a este suplemento de esta revista cientifica es el grado al cual la dieta o la suplementacion
pueden mejorar el estimulo positivo de la actividad fisica y reducir el estimulo negativo de modo de optimizar las
adaptaciones saludables y las mejoras en el rendimiento fisico.

Mediciones del Estrés Metabolico de la Actividad Fisica

En un sentido general, el estrés metabdlico de la actividad fisica puede ser estimado por los flujos generados dentro del



musculo en ejercicio en alguna o todas las reacciones ilustradas en la Figura 1. Es mas comun cuantificar la produccion de
ATP durante el ejercicio aerébico continuo en estado estable midiendo el consumo de oxigeno de todo el cuerpo. Cuando
una persona levanta un peso, de manera caracteristica por una duracion corta (e.g., 10-30 s), la resintesis de ATP es
derivada principalmente a partir de la glucdlisis anaerdbica, y el estrés del ejercicio es cominmente estimado a partir de la
fuerza muscular desarrollada. La fuerza muscular es proporcional a la cantidad de peso levantado durante un recorrido de
movimiento dado. Otra forma menos practica y mas especifica de cuantificar diferentes aspectos del estrés metabolico
durante la actividad fisica incluye la medicion de la produccion y consumo de sustratos o substrate turnover (i.e., flujo o
cinética), deplecion de sustratos (7, 8), actividad enzimética en el muasculo (9), produccién de calor (10), o acumulacién de
metabolitos (e.g., lactato, ion hidrégeno, amonio, y hexosas monofosfatos) (11). Es atin posible usar técnicas de biologia
molecular para probar el grado al cual la sintesis y degradacion de proteinas especificas es alterada por la actividad fisica
aguda o el entrenamiento crénico mediante ejercicio (2, 3).

El incremento del metabolismo en la musculatura activa debe ser asistido, y algunas veces iniciado, por otros sistemas del
cuerpo, especialmente los sistemas nervioso, cardiovascular, endocrino, y respiratorio (12). El estrés metabdlico de la
actividad fisica puede también ser estimado generalmente por el grado al cual cada uno de estos sistemas es activado para
responder. Sin embargo, cada uno de estos sistemas unicos difiere en cierta forma en su umbral y sensibilidad a diferentes
componentes del estrés metabdlico. Por ejemplo, la frecuencia cardiaca, gasto cardiaco, presién sanguinea sistolica, flujo
sanguineo muscular, y concentracién de norepinefrina plasméatica, aumentan linealmente con el incremento de la
intensidad del ejercicio aerdbico (13). La ventilacién, la glucogendlisis muscular y la concentraciéon de epinefrina
plasmatica también se incrementan con la intensidad del ejercicio aerébico, pero a una tasa no lineal a medida que el
estrés metabolico se vuelve progresivamente mas severo (13). Ejemplos de muchos otros tipos de respuesta podrian ser
dados. El punto saliente es que cada marcador de los diferentes sistemas esta respondiendo a un tnico estrés que su
organo final esta experimentando durante la actividad fisica.

Determinantes del Estrés Metabolico de la Actividad Fisica

Dentro de un individuo determinado, el estrés metabdlico durante la actividad fisica estd generalmente determinado por el
tipo e intensidad del ejercicio, nivel de aptitud fisica, nivel nutricional, y factores ambientales. En cierto grado, estos
determinantes del estrés metabdlico pueden ser controlados. Otros factores que influencian el estrés metabdlico que
experimenta un individuo durante la actividad fisica incluyen la disposicién genética, la edad y el sexo.

Intensidad y Tipo de Ejercicio

Este articulo compara el estrés metabolico encontrado mientras se camina, corre y levanta altas cargas. La actividad fisica
puede ser bastante variada, pero estas tres actividades comunes proporcionan buenos ejemplos de la influencia del
incremento de la intensidad del ejercicio aerébico prolongado desde la caminata hasta la carrera y de la generacién
repetida de altas fuerzas musculares de corta duracion (i.e., levantamiento de pesos). Por ejemplo, en las Tabla 1 estén
presentadas las respuestas de un adulto tipico que estd implicado en ejercicio regular y esta arriba de la media en aptitud
fisica con un consumo maximo de oxigeno (VO, max.) relativo al peso corporal de 45 mL.kg".min" (i.e., 3 L/min en términos
absolutos). Caminar a 4.8 km/h (3 millas/h) provocaria =33% del VO, méx. en esta persona, lo cual corresponde a una tasa
de gasto energético de =1.25 MJ/h (300 kcal/h). Las personas sanas pueden caminar por muchas horas a esta tasa. Esta
persona tipica podria correr confortablemente al 65% del VO, méx. (i.e., 2.5 MJ/h, o0 600 kcal/h) y cubrir 10 km en 1 h. Esto
estaria clasificado como una intensidad moderada a alta.

. . Porcentaje del VO, . . Gasto Energético
Actividad ax. (0) VO, max. (Limin) MJh (keal'h) MET=
Carninar (4.8 k) 33 1.0 1.25 (300 3-4
Trote (9.7 k) 63 20 2.50 (400} f-2

Tabla 1. Estrés metabdlico aerobico para un hombre tipico activo de 30 afios cuando camina y trota. Este ejemplo se aplica a una
persona con un mdximo consumo de oxigeno (VO, mdx.) de 3 L/min (i.e., 45 mL.kg"'.min") y un peso corporal de 66 kg. METs,
equivalente metabdlico relativo al reposo (el niimero de veces que el consumo de oxigeno se eleva arriba de la tasa metabdlica de
reposo).

Levantar grandes cargas mientras se realizan acciones como sentadilla, press de banca, o curl de brazos causa fatiga
después de relativamente pocas repeticiones. La intensidad del levantamiento de pesas es cuantificada como un porcentaje



de una repeticion maxima de la persona (1RM; i.e., el mayor peso que un individuo puede levantar solo una vez) (14).
Como es indicado en la Tabla 2, una persona puede usualmente levantar el 65% de su 1RM por 15 repeticiones y por =1
min antes de fatigarse. También esté presentado en la Tabla 2 el grado al cual el nimero de repeticiones, hasta la fatiga,
declina con los incrementos en el porcentaje de 1RM. Para la aptitud fisica general esquelética-muscular, el minimo
recomendado es 1 serie de 8-12 repeticiones de 8-10 ejercicios que implican a los principales grupos musculares =2 d/sem.
Las personas pueden hacer progresos confortablemente para completar 3 series de cada ejercicio 3-4 veces/sem.

Intensidad Porcentaje de 1RM ¢¥5) Phimero Esttonado de Repeticimes

sihles

Iy Alta 95100 1-2

Llta 9005 26

Mloderadarnente Llta 8590 3-3

Iloderada 20-85 5-10

Dloderadarnente Baja T5-30 1-12

Baja 70-75 10-15

Iy Baja 65-70 15

Tabla 2. Clasificacién de la intensidad del levantamiento de pesas para personas fisicamente activas. ' 1RM, una repeticién mdxima
(el mdximo peso que puede ser levantado a través del recorrido de movimiento completo). > El niimero estimado de repeticiones
posibles va a depender del indice fuerza/resistencia de la persona (14).

RECLUTAMIENTO NEUROMUSCULAR

El movimiento es iniciado por el sistema nervioso central. El mismo comienza con la activacion de la corteza motora del
cerebro y la despolarizacion de las neuronas corticoespinales que inervan las motoneuronas o en la médula. Estas
neuronas dirigen a las fibras musculares que potencian la actividad. A medida que se incrementa la intensidad del
ejercicio, las mayores fuerzas musculares y la produccién de potencia son generadas tanto reclutando mas unidades
motoras (i.e., la motoneurona y sus fibras musculares) por contraccion e incrementando la frecuencia de disparo con la
cual una unidad motora dada es reclutada (15). En la Figura 2 es presentado un ejemplo tedrico del patréon con el cual son
reclutadas las fibras en el musculo vasto lateral durante el ciclismo y la carrera de intensidad incremental. Se cree que
caminar o andar en bicicleta a baja intensidad recluta principalmente unidades motoras tipo I que inervan fibras
musculares de contracciéon lenta, debido a que las mismas tienen un umbral de reclutamiento bajo (15). En promedio entre
una poblacion, aproximadamente la mitad de las fibras en el vasto lateral son fibras de contraccion lenta, sin embargo los
valores estan entre 20 y 80% (16). Correr o andar en bicicleta al 65% del VO, méx. recluta tanto unidades motoras de tipo I
y algunas de tipo Ila (fibras de contraccion rapida A). Las unidades motoras tipo IIb que inervan las fibras musculares de
contraccién rapida B no son reclutadas para contraerse hasta que la intensidad del ejercicio es alta.
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Figura 2. Relacion tedrica entre la intensidad de ejercicio y el porcentaje de fibras musculares activas en el vasto lateral durante el

ciclismo. La intensidad de ejercicio es expresada como porcentaje del mdximo consumo de oxigeno (% del VO, mdx.), asi como con un

porcentaje de una repeticion maxima (1RM). Notar que el 100% del VO, max. corresponde a =30-60% de 1RM. Son indicadas la fibra
muscular (de contraccion lenta y rdpida) y los tipos de unidades motoras (tipo I, Ila o IIb) que son progresivamente reclutadas (15).

Como es indicado en la Figura 2, una intensidad de ejercicio que provoca el 100% del VO, max., que puede ser mantenida
durante 3-8 min antes de la fatiga, requiere una fuerza muscular que representa solo el 30-60% de 1RM o la potencia
maxima. Parece que en el musculo vasto lateral, la produccion de fuerza >30-60% de 1RM es generada no solo reclutando
mas fibras musculares, sino incrementando la frecuencia del reclutamiento de fibras por contraccidn, para lograr la mayor
interaccion instantédnea de actina y miosina. Los diferentes musculos a través de todo el cuerpo difieren marcadamente en
el patrén con el cual incrementan el nimero de fibras reclutadas en comparacion con la frecuencia de reclutamiento para
generar mayores fuerzas a medida que se incrementa la intensidad del ejercicio. Asi, en la Figura 2 solo es mostrado un
ejemplo. Esta interpretaciéon también indica que la mejora en 1RM que las personas experimentan de manera
caracteristica después de un programa de entrenamiento crénico (e.g., varias semanas) de levantamiento de pesas es
debido parcialmente a adaptaciones neuroldgicas que se piensa que incrementan el nimero y frecuencia de reclutamiento
de unidades motoras (15).

Las fibras musculares que son muy raramente reclutadas para contraerse estan obviamente bajo poco estrés metabolico y
asi reciben un estimulo minimo. Un punto importante de la Figura 2 y de la discusion precedente es que muchas de las
fibras musculares esqueléticas, especialmente las de alto umbral, de contraccién rapida, se esperaria que no sean
suficientemente activas cuando una persona no esta implicada en ejercicio aerébico periddico, de alta intensidad o
entrenamiento de la fuerza. Da la impresion de que solo 10 contracciones por sesion de entrenamiento, que duren 40 s,
parecen ser un estimulo poderoso para algunos aspectos de la adaptacion muscular (17, 18).

Almacenamiento de Sustratos y Tasas Maximas de Utilizacion

Los principales sustratos para la resintesis de ATP en el musculo activo son las grasas y los carbohidratos; las proteinas
juegan un rol menor excepto en condiciones extremas analogas a la inanicién (19). Las grasas son almacenadas como
triacilglicéridos, principalmente en los adipositos del cuerpo. Por ejemplo, en una persona de 66 kg con 18% de grasa
corporal, esta reserva energética alcanza para >480 MJ de energia (100000 kcal), lo cual es suficiente para abastecer
~1600 km (1000 millas) de caminata (asumiendo =0.3 MJ/km o 100 kcal/milla). Los triacilglicéridos son también
almacenados directamente dentro de las fibras musculares individuales [triacilglicéridos intramusculares (IMTG)]. La
cantidad de estos IMTG almacenada estd menos estudiada, pero es asumido que contiene =12-20 M]J de energia (19). Para
que los triacilglicéridos sean oxidados en el musculo esquelético durante el ejercicio, deben ser primero hidrolizados por el
proceso de lipolisis de los acidos grasos libres y transportados a la mitocondria interna metabolicamente activa (20). Los
acidos grasos generados a partir de los triacilglicéridos de los adipositos son tanto reesterificados o liberados de la célula
para una union potencial con la albimina plasmética, el mayor transportador proteico de la circulacién sanguinea (20).
Estos acidos grasos plasmaticos circulantes estan disponibles para la captacion por parte de los tejidos. Los musculos
esqueléticos activos oxidan 80-90% de los &cidos grasos que desaparecen de la circulacion (21) y el resto son
presumiblemente reesterificados. El transporte de los acidos grasos desde los IMTG hasta la mebrana mitocondrial externa
es menos complicado.

Todos los acidos grasos deben ser transportados a través de la membrana mitocondrial para la oxidacion, y este puede ser



un paso limitante de la velocidad. Por ejemplo, el acido graso comun de cadena larga palmitato es transportado por la
reaccion de la carnitina O-palmitoiltransferasa, la cual es fuertemente inhibida por el manolil-CoA (22). Este metabolito ha
sido propuesto como un sensor de combustible (23), debido a que el mismo aumenta cuando estan disponibles ya sea
carbohidratos como grasas y declina durante el ejercicio en el estado de ayuno (24). Efectivamente, nuestro laboratorio
observé que la oxidacion de palmitato plasmético durante el ejercicio esta activamente reducida cuando son incrementados
la captacion de glucosa sanguinea y el flujo glucolitico (21). Ademas, este fendémeno parece implicar la reduccién en el
transporte mitocondrial, en la base de la observacion de que la oxidacién de un 4cido graso de cadena media (i.e.,
octanoato) no esta ni limitada ni reducida por el incremento del flujo glucolitico. Nuestra hipétesis es que la oxidacion de
acidos grasos puede estar limitada en cierto grado por la disponibilidad de carbohidratos, la cual reduce el transporte de
acidos grasos dentro de la mitocondria (21). Esta hipétesis deja implicito que cuando los carbohidratos y los dcidos grasos
estdn ambos disponibles para el musculo durante el ejercicio, parecen ser preferidos los carbohidratos. Sin embargo, la
gente normalmente no tiene la capacidad para correr al 65% del VO, méax. mientras oxida principalmente acidos grasos
(i.e., >70% de la energia). Por esta razon, cuando la disponibilidad de carbohidratos es muy baja, tal como durante la
deplecién de glucégeno muscular y la hipoglucemia que es tipicamente experimentada después de 2-3 horas de ejercicio,
las personas normalmente no son capaces de ejercitarse mas intensamente que al 40-60% del VO, méx. (25).

Otras posibles explicaciones para un limite en la tasa de oxidacién que puede ser apoyada solo por los &cidos grasos
durante el ejercicio puede implicar una pérdida anaplerética de intermediarios del ciclo de los acidos tricarboxilicos que
requiere la replecidn a partir de los carbohidratos (26-28). Aunque faltan respuestas definitivas, es claro que la
disponibilidad de carnitina para el transporte mitocondrial de &dcidos grasos durante el ejercicio no es limitante y que la
suplementacion con carnitina no es beneficiosa en los individuos normales y los atletas (29, 30). Los triacilglicéridos en la
sangre, otro sustrato, parecen ser solo lentamente convertidos a acidos grados y asi no se piensa que sean un sustrato
principal durante el ejercicio (31), aunque probablemente son importantes para repletar las reservas de IMTG después del
ejercicio.

Los carbohidratos son almacenados en el cuerpo como glucédgeno, un polimero que comprende moléculas de glucosa que
puede ser facilmente hidrolizado. El glucégeno es almacenado directamente en la fibra muscular y constituye la mayor
fuente de carbohidratos durante el mayor tipo de ejercicios. La cantidad de glucégeno almacenado en el musculo
esquelético puede variar con la dieta y el entrenamiento, pero estd generalmente entre 6-10 MJ (1500-2500 kcal) (19). Un
aspecto mas importante de la hidrolisis del glucdgeno muscular es que el mismo puede ser rapidamente activado para
resintetizar ATP a altas tasas- hasta 1.5-2 veces que el VO, méax. Estos “esprints” de alta intensidad no pueden ser
mantenidos por >30-60 s, debido a que el &cido lactico se acumula en el musculo y eventualmente inhibe el acoplamiento
excitacion-contraccion. El glucdgeno almacenado en el higado alcanza =1M] (240 kcal) una vez que la persona se alimentd
y sirve principalmente para mantener la concentracion de glucosa sanguinea. A medida que se incrementa la intensidad
del ejercicio, los musculos que se ejercitan incrementan la captacién de glucosa desde la sangre y para mantener la
concentracion de glucosa sanguinea, debe incrementarse la produccién de glucosa hepatica (32). Ademés del glucégeno
hepatico, la glucosa sanguinea puede ser generada a partir de la glucogendlisis o a partir de la entrada de la glucosa
ingerida dentro de la circulacion esplanica (33). La captacién de glucosa sanguinea durante el ejercicio puede ser
incrementada hasta =1 g/min durante el ejercicio prolongado, lo cual normalmente provoca una disminucién de la insulina
plasmatica (34-37). Sin embargo, durante el ejercicio prolongado con hiperinsulinemia e hiperglicemia, la captacion de
glucosa sanguinea puede alcanzar 2.5 g/min (38).

ESTRES METABOLICO DEL EJERCICIO AEROBICO DE BAJA INTENSIDAD

En el estado de ayuno

En la Figura 3 esta presentada la oxidacion de sustratos observada en ciclistas bien entrenados en reposo y después de 30
min de ejercicio luego de una noche de ayuno (6). En reposo, las necesidades oxidativas pueden ser alcanzadas mediante
los acidos grados plasmaticos y la glucosa plasmatica. Durante el ejercicio al 25% del VO, max., la tasa metabdlica se
incrementa de 3 a 4 veces arriba de la condicién de reposo, un requerimiento alcanzado principalmente mediante un
incremento de la movilizacion, captacion y oxidacioén de 4cidos grasos plasmaticos (6). La captacion de glucosa sanguinea
se incrementa solo ligeramente. El ejercicio de baja intensidad incrementa marcadamente la movilizacién de &cidos grasos
plasméticos (i.e., tasa de aparicién de acidos grasos al plasma), parcialmente debido a que el ejercicio estimula el
incremento de la lipélisis y en gran parte debido a que la tasa de reesterificacién de los acidos grasos dentro de los
adipositos disminuye marcadamente, desde =80% en reposo hasta el 20% durante el ejercicio (39). La lipdlisis en el tejido
adiposo se incrementa durante el ejercicio principalmente debido a que la epinefrina estimula los receptores p-
adrenérgicos (40) y debido a que la insulina plasmatica, un potente inhibidor de la lipélisis, disminuye (32, 41). El estrés



metabolico durante el ejercicio de baja intensidad no es grande y asi las respuestas permanecen relativamente estables, no
difiriendo substancialmente después de 30 min con respecto a aquellas observadas después de 2-4 h (6). La cinética de la
glucosa sanguinea, y asi su concentracion, parece ser estable, como lo es la cinética de los dcidos grasos plasmaéticos y la
oxidacion total de grasa (6). Por consiguiente, las respuestas hormonales que son indicativas de estrés metabdlico no son
tampoco substancialmente alteradas. Por ejemplo, la epinefrina y norepinefrina plasmaticas son solo ligeramente
incrementadas arriba de sus valores de reposo (6). El cortisol plasmatico disminuye verdaderamente a través de todo el
ejercicio prologando de baja intensidad, probablemente como resultado del incremento del clearence (42). Estas
respuestas son consistentes con la observacién acerca de que la gente puede caminar por muchas horas sin que se
produzca mucho estrés metabolico (43).
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Figura 3. Contribucion de los 4 sustratos principales al gasto energético en reposo y después de 30 min de ejercicio al 25 y 65% del
madximo consumo de oxigeno (VO, mdx.) en hombres bien entrenados cuando hacen ayuno. FFA, dcidos grasos libres. Para convertir
kcal a k], multiplicar por 4.184. Adaptado de Romjin et al. (6).

Después de Ingerir una Comida

La oxidacién y movilizacién de 4cidos grasos estd marcadamente reducida cuando se ingiere una comida que contiene
carbohidratos durante las horas antes al ejercicio, o atin cuando los carbohidratos son ingeridos durante un ejercicio de
baja intensidad (33, 44, 45). Por supuesto, la ingestion de carbohidratos en reposo o durante el ejercicio de baja intensidad
con incrementos minimos en las catecolaminas va a estimular a la secrecion de insulina. La insulina es un potente inhibidor
de la lipdlisis y de la movilizacién de acidos grasos plasmaticos y es un potente estimulante de la captacion de glucosa en el
musculo (41, 46). Con estos dos efectos de la insulina, la oxidacién de sustratos cambia de acidos grasos plasméticos a
glucosa plasmaética (21, 44, 46). La fuente del incremento de la oxidacion de carbohidratos parece ser en gran parte la
glucosa sanguinea a partir de los carbohidratos ingeridos (46). De este modo, comer antes o durante el ejercicio de baja
intensidad no parece presentar mucho estrés metabolico debido a que no incrementa apreciablemente la utilizacién de
glucosa enddgena. De hecho, si la cantidad de carbohidratos en la comida es mayor que el incremento en la oxidacién de
carbohidratos que la ingesta estimula, el almacenamiento de glucégeno y glucosa en el cuerpo va a aumentar (47).

Nivel de Aptitud Fisica

El entrenamiento de resistencia es bien conocido por incrementar la oxidacion de grasas durante el ejercicio, parcialmente
debido a los incrementos en el nimero de mitocondrias, las cuales contienen las enzimas oxidativas necesarias (5). Por
ejemplo, cuando se camina a la misma velocidad que provoca un consumo de oxigeno absoluto de 20 mL.kg".min",
personas entrenadas en resistencia presentaron una tasa de oxidacion de grasas que fue un 32% mayor que la de sujetos
desentrenados (48). Esta velocidad generé el 28% del VO, max. de los sujetos entrenados y el 43% del VO, max. de los
sujetos desentrenados. De manera interesante, las tasas de lipdlisis y de movilizacion de acidos grasos plasmaticos no
fueron significativamente diferentes, y aun las tasas de desaparicion de acidos grasos plasmaéticos de la circulacion fueron
similares en los sujetos desentrenados y los entrenados en resistencia. En los sujetos desentrenados, las tasas de
movilizacion de &cidos grasos plasmaticos excedian la oxidacion total de grasas durante el ejercicio. Asi, el factor limitante
de la oxidacion de grasas no parece ser la disponibilidad de acidos grasos. Es asumido que la capacidad intrinseca
muscular de oxidar grasa limita su oxidacidn, posiblemente debido a una densidad mitocondrial subdéptima (5).



Durante el ejercicio de baja intensidad, los sujetos entrenados en resistencia, que probablemente tuvieron un incremento
en la densidad mitocondrial de =2 veces (5), mostraron un equilibrio entre la desaparicién de acidos grasos plasmaticos y
la oxidacion total de grasas (6, 48). Asi, el principal efecto del entrenamiento de resistencia para incrementar la oxidacion
de grasas durante el ejercicio de baja intensidad, no parece ser un incremento en la lipélisis o en la movilizacién de acidos
grasos plasmaticos; en vez de esto, el entrenamiento de resistencia incrementa el emparejamiento entre la desaparicion de
acidos grasos plasmaticos y la oxidacion total de acidos grasos, probablemente debiendo incrementar la densidad
mitocondrial.

Debido a que en los sujetos entrenados en resistencia es incrementada la oxidacién de grasa, la oxidacién de carbohidratos
debe ser reducida. Es interesante que esta reduccion en la oxidacién de carbohidratos ocurra parcialmente debido a una
reduccion en la captaciéon de glucosa en el musculo (49). Esto es a pesar del hecho de que el misculo esquelético en los
sujetos entrenados en resistencia es mas sensible a la insulina y también posee mas de las proteinas (i.e., proteinas
transportadoras de glucosa medidas en todo el musculo) responsables del transporte de glucosa dentro del muisculo (50).
Asi, la disparidad entre las propiedades bioquimicas del musculo aislado, la cual pareceria favorecer el incremento de la
captacion de glucosa durante el ejercicio, y la verdadera observacién de la reduccién de la captacion de glucosa durante el
ejercicio para todo el cuerpo indica que estan implicados otros factores que no estén claramente entendidos.

ESTRES METABOLICO DEL EJERCICIO AEROBICO DE INTENSIDAD
MODERADA A ALTA

En el Estado de Ayuno

En la Figura 3se muestran las fuentes de oxidacién de sustratos después de 30 min de ejercicio de intensidad moderada a
alta al 65% del VO, max. en sujetos entrenados en resistencia que ayunaron durante una noche. El incremento en el
consumo de oxigeno y asi la respiracién mitocondrial para el incremento de la resintesis de ATP es generado por la mayor
alteracion de la homeostasis metabdlica en la fibra muscular durante el ejercicio mas intenso (5). Estas alteraciones
metabdlicas [i.e., incremento de las concentraciones de ADP, AMP, y fosfato inorganico (51)] también sirven para acelerar
la glucogenolisis muscular, contribuyendo asi al gran aumento en la oxidacién total en general y de la oxidacidn de
carbohidratos en particular. La captacion de glucosa sanguinea por parte del musculo también se incrementa con el
incremento de la intensidad del ejercicio. Sin embargo, su contribucién a la energia total no es todavia muy alta después
de solo 30 min de ejercicio (Figura 3). La alta dependencia en el glucégeno muscular es necesaria debido a que la grasa,
por las razones discutidas anteriormente, no puede ser oxidada a tasas suficientemente altas durante el ejercicio de
moderada a alta intensidad. De manera interesante, la tasa de movilizacion y de captacion de acidos grasos plasmaticos
durante el gjercicio no se incrementa a medida que la intensidad se incrementa desde el 25% hasta el 65% del VO, méx., a
pesar de los grandes incrementos en las catecolaminas plasmaticas. Parece que la movilizaciéon de acidos grasos
plasmaticos durante el ejercicio responde completamente a la baja cantidad de activacion hormonal, tipica del ejercicio de
baja intensidad. Sin embargo, la oxidacién total de grasas es marcadamente mas alta durante el ejercicio al 65% del VO,
max. que al 25% del VO, méx., aparentemente debido a la marcada oxidacion de acidos grasos a partir de IMTG. Aunque se
sabe poco acerca de los factores que estimulan la lipdlisis de IMTG (52), se sospecha que la misma responde a algunos de
los mismos factores que activan la glucogenolisis muscular, al menos durante el ejercicio de intensidad moderada a alta
(20).

Hay interés practico por identificar la intensidad de ejercicio en la cual se oxida (i.e., quema) la mayor cantidad de grasa
corporal. Como es indicado en la Figura 3, durante el ejercicio al 25% del VO, méx., un alto porcentaje (=60-85%) de la
energia es derivada de las grasas, mientras que durante el ejercicio al 65% del VO, méx., =50% de la energia es derivada
de las grasas. Sin embargo, debido a que el gasto energético total es de 2 a 3 veces més alto al 65% del VO, méx. que al
25% del VO, méx., la verdadera tasa absoluta de oxidacién de grasa (MJ].kg".h" o kcal.kg'.min") es mucho mas alta a la
mayor intensidad, en gran parte debido a la oxidaciéon de IMTG. En términos de usar el ejercicio que puede ser realizado
solo para una cantidad limitada de tiempo (e.g., 1h/d) para disminuir las reservas de grasa corporal, parece que el ejercicio
al 65% del VO, max. seria mas efectivo que el gjercicio al 25% del VO, max., debido a que las pérdidas absolutas de grasa
del cuerpo seria mas altas.

Ejercicio Prolongado

En la Figura 4 se muestran las alteraciones en las mezclas de sustratos que ocurren a través de varias horas de ejercicio al
65-75% del VO, méax. en hombres entrenados en resistencia después de una noche de ayuno (6, 19, 53). La contribucién
relativa de las grasas y los carbohidratos cambia solo ligeramente: la oxidacion de grasa se incrementa y la oxidacion de



carbohidratos declina ligeramente. El cambio mas dramatico en la oxidacion de sustratos ocurre en la fuente de energia de
los carbohidratos. Con el incremento de la duracion del ejercicio, la contribucion del glucégeno muscular declina a medida
que sus reservas disminuyen, y la contribucion de la glucosa sanguinea se incrementa a cantidades notablemente altas.
Este cambio desde el glucdgeno muscular hacia la glucosa sanguinea es necesario para mantener la oxidacion total de
carbohidratos que es requerida por el ejercicio a esta intensidad, debido a las limitaciones en la oxidacién de grasas. Esta
dependencia progresiva y alta en la oxidacidn de glucosa sanguinea forma la base de la ingestion de carbohidratos durante
el ejercicio prolongado (53). Después de 1-2 h de ejercicio a estas intensidades, la concentracion de glucosa sanguinea
comienza a declinar debido al desequilibrio, por el cual la desaparicion de glucosa desde la sangre se vuelve mayor que la
aparicion de glucosa a la sangre (36, 53). Las reducciones de las reservas de glucégeno hepatico contribuyen a la
incapacidad de mantener la concentracion de glucosa sanguinea. Como resultado, la persona que se ejercita en un estado
de ayuno usualmente se vuelve hipoglucémica (i.e., glucosa sanguinea <3mmol/L) durante la tercera hora y luego se fatiga
(25, 53). La fatiga es precedida por una declinacion en la oxidacion de carbohidratos y esté relacionada a la deplecion del
glucégeno muscular con la hipoglucemia concomitante. El estrés metaboélico de la deplecion de sustratos en los muisculos
que se ejercitan hasta el punto de la fatiga sugiere un desequilibrio en la produccién de energia (e.g., flujo de ATP), como
es reflejado por el incremento de la concentraciéon de amonio (28). La ingestion de carbohidratos a través de todo el
ejercicio mantiene a la concentracion de glucosa sanguinea y a la oxidacién de carbohidratos, lo cual retrasa la fatiga (54).
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Figura 4. Porcentaje de la energia derivada a partir de los 4 sustratos principales durante el ejercicio prolongado al 65-75% del
mdximo consumo de oxigeno.

Inicialmente, aproximadamente la mitad de la energia es derivada de los carbohidratos y la otra mitad de las grasas. A
medida que disminuye la concentracién de glucégeno muscular, la glucosa sanguinea se vuelve una fuente
incrementalmente mas importante de energia de los carbohidratos para el musculo. * Después de 2 h de ejercicio, la
ingestion de carbohidratos se necesita para mantener la concentracion de glucosa sanguinea y la oxidacién de
carbohidratos. FFA, acidos grasos libres. Reproducido a partir de la referencia 19 con permiso. Derechos de la American
Society for Clinical Nutrition.

El estrés del ejercicio de intensidad moderada a alta es reflejado en las respuestas hormonales, las cuales, entre otras
funciones, sirven para regular la utilizacion de sustratos y las respuestas cardiovasculares. Después de 30 min de ejercicio
al 65% del VO, méx., la epinefrina y norepinefrina plasméticas se elevan =4-6 veces arriba de los valores de reposo (6, 55).
La hipoglucemia estimula notablemente a la liberaciéon de epinefrina, probablemente en un intento de atenuar las
reducciones en la concentracion de glucosa sanguinea incrementando la produccién de glucosa hepética y/o reduciendo la
captacion de glucosa (56, 57). La fatiga experimentada a partir de la hipoglucemia y la deplecion de glucégeno muscular
estd también asociada con elevaciones marcadas en el cortisol plasmaético, indicando la activacion del eje hipotalamico-
pituitario-adrenal (58). Estos marcadores hormonales del estrés metabdlico influencian numerosos sistemas fisioldgicos, y
algunas de las respuestas no parecen ser productivas. Por ejemplo, se cree que la elevacion del cortisol reduce de manera
aguda la funcion inmune (59). Se piensa que esta es una causa posible de la observacion de que los individuos estresados
cronicamente, especialmente aquellos que realizan ejercicio agotador en una base diaria, parecen ser mas susceptibles
para padecer infecciones respiratorios del tracto superior (59, 60).

Después de la Alimentacion



La oxidacion total de grasa durante los primeros 100 min de ejercicio estd marcadamente inhibida y la oxidacién de
carbohidratos estd obviamente incrementada cuando son ingeridos carbohidratos durante las 6 h anteriores al ejercicio de
intensidad moderada a alta (44, 61). La observacion acerca de que la oxidacion de grasa se incrementa a medida que se
incrementa la duracion del ejercicio es en gran parte debido a la inversion de esta inhibicion de la oxidacion de grasas
como resultado de la tltima comida. Este efecto esta relacionado al efecto de la insulina luego de la comida, el cual parece
persistir bastante después de que la insulina plasmatica ha regresado a los valores de reposo (44, 61). Esta observacion es
apoyada por el hallazgo de que los incrementos en la concentracion de glicerol plasmatico durante el ejercicio, un indice
de lipodlisis, estuvo atenuada por =12 h después de la ingestion de carbohidratos (44). La ingestion de carbohidratos
preejercicio redujo la oxidacion de tanto acidos grasos plasmaticos como de IMTG (21). Hay mucho interés préctico en si
deberia ser evitada la ingestion de carbohidratos que aumenta la insulina suficientemente, como lo hacen casi todas las
comidas con carbohidratos. Estas comidas también producen un fendmeno en el cual la concentracion de glucosa
sanguinea disminuye durante los primeros 30 min de ejercicio (44, 62), mas probablemente debido al incremento de la
captacién de glucosa sanguinea por el musculo (46). Parece que el determinante de si el estrés metabdlico se incrementa
depende de si la reduccion en la oxidacion de grasas es alcanzada por un incremento suficiente en la oxidaciéon de glucosa
sanguinea. Si no, la oxidacion de glucégeno muscular podria ser incrementada (62), un efecto que podria ser interpretado
como un incremento del estrés metaboélico. Con la idea de que las comidas con carbohidratos preejercicio deberian ser
suficientemente grandes para estimular una suficientemente alta captacion de glucosa muscular para compensar la
oxidacién de grasas, las personas son aconsejadas en forma practica para ingerir =1 g de carbohidratos, en vez de
menores cantidades, por kilogramo de peso corporal antes del ejercicio (19).

Nivel de Aptitud Fisica

El incremento de la oxidacién de grasas durante el ejercicio de intensidad moderada a alta que es caracteristico del
entrenamiento de resistencia parece ser debido solamente al incremento de la oxidacion de IMTG. En una serie de 2
estudios, el metabolismo del ejercicio fue medido antes y después del entrenamiento a una misma intensidad absoluta que
producia el 64% del VO, méax. preentrenamiento (63, 64). Fue interesante la observacion hallada acerca de que la
oxidacion total de grasas se incremento durante el ejercicio a pesar de haber una reduccién significativa en la movilizaciéon
y oxidacion de acidos grasos plasmaéticos (64). Las mediciones directas de los IMTG usadas en el musculo confirmaron que
su uso se incrementd dramaticamente con el entrenamiento de resistencia, y los célculos sugirieron que la misma podria
explicar el incremento entero en la oxidacion de grasas (63). A la inversa, el uso de glucégeno muscular disminuyé (63), y
se hall6é que la captacion de glucosa sanguinea también disminuy6 (49). Parece que el incremento en tanto la densidad
mitocondrial y el uso de IMTG estan funcionalmente relacionados, lo cual es interesante debido a que estas gotitas de
IMTG estén frecuentemente en contacto fisico con las mitocondrias (65). La mitocondria proporciona las organelas
celulares para la oxidacién con menos alteracion de la homeostasis, y asi menos glucogendlisis, y los IMTG proporcionan el
sustrato para el cambio de oxidacion de carbohidratos a grasas.

ESTRES CARDIOVASCULAR Y ACTIVIDAD FISICA AEROBICA

El sistema cardiovascular asiste a la actividad fisica principalmente asegurando un adecuado transporte del oxigeno
llevado en la sangre, sustratos y hormonas a los musculos en ejercicio. La remocion de productos metabdlicos de desecho
desde los musculos, asi como la disipacion de calor desde el cuerpo, son otras importantes funciones cardiovasculares
durante la actividad fisica. Las respuestas cardiovasculares mas funcionales implican la generacion de la presion
sanguinea arterial mas apropiada y el flujo sanguineo a diferentes 6rganos (14, 66, 67). El sistema nervioso central
responde inmediatamente a la actividad fisica incrementado la actividad eferente del sistema nervioso simpatico al corazén
y los vasos sanguineos, mientras que disminuye la actividad parasimpatica (60, 67).

Los nervios motores (i.e., aferentes) monitorean el estado metaboélico de los musculos que se ejercitan, asi como la presion
sanguinea y otros factores (e.g., contenido de oxigeno, pH, y temperatura) en diferentes areas de la circulacion,
proveyendo asi retroalimentacion al sistema nervioso central con respecto a la adecuacion de las respuestas
cardiovasculares (66). El ejercicio aerébico estimula una vasodilatacion local inducida por metabolitos en las arteriolas de
los musculos que se contraen, incrementando asi draméaticamente el flujo sanguineo, a condicién de que la presiéon
sanguinea sea mantenida o incrementada. El sistema nervioso responde a este desafio incrementando la actividad en los
nervios simpaticos que liberan norepinefrina en el corazoén, por ello incrementando la frecuencia cardiaca. La
norepinefrina liberada en los rifiones, higado, y musculos en reposo incrementa la resistencia vascular a estos 6rganos
(67). De este modo, el patron bésico de respuesta es un incremento en la frecuencia cardiaca y el gasto cardiaco con el
incremento de la intensidad de ejercicio y un ain méas dramatico incremento en el flujo sanguineo muscular a medida que
un porcentaje incrementalmente mayor de gasto cardiaco es dirigido a los musculos en ejercicio (67).



EL flujo sanguineo al musculo durante varios minutos de ejercicio dindmico con una pequeiia masa muscular (e.g. usando
solo los extensores de la rodilla) puede incrementar el flujo sanguineo por kilogramo de musculo activo a valores tan altos
como 3 L.min" kg (68). Estas concentraciones deberian ser consideradas como hiperperfusiéon, debido al contenido de
oxigeno relativamente alto en la sangre venosa (67). La capacidad muscular inicial para un alto flujo sanguineo puede
presentar un desafio severo para el sistema cardiovascular durante el ejercicio que recluta una gran masa muscular (e.g.,
carrera o ciclismo), debido a que la capacidad de esta gran masa muscular de aceptar flujo sanguineo puede exceder
facilmente al gasto cardiaco maximo (12, 68). De este modo, durante el ejercicio aerdbico intenso con una gran masa
muscular, el flujo sanguineo por kilogramo de musculo esté tipicamente reducido a 1-2 L/min por la actividad nerviosa
simpéatica que sobreimpone la vasoconstriccién sobre la vasodilatacion inducida por metabolitos. Esta respuesta
equilibrada mantiene la presion arterial apropiada y minimiza la sobreperfusion de los muisculos implicados en el ejercicio
(68).

La frecuencia cardiaca proporciona una mediciéon general razonable y practica del grado de estrés cardiovascular durante
la actividad fisica. Asi, la intensidad es tipicamente valorada como un porcentaje de la frecuencia cardiaca maxima (4). Sin
embargo, la mayor frecuencia cardiaca que una persona puede alcanzar durante el ejercicio es proporcional a la cantidad
de masa muscular activada (69). Por ejemplo, durante el ejercicio que implica solo los brazos, una persona puede no ser
capaz de elevar la frecuencia cardiaca arriba de 130 latidos/min, aun si el ejercicio es realizado al punto de fatiga extrema.
Sin embargo, durante la carrera intensa que implica grandes masas musculares de las piernas, una persona comun de 30
afnos puede subir la frecuencia cardiaca a 180-190 latidos/min.

El estrés metabolico al que se enfrentan los musculos implicados en el ejercicio influencia las respuestas cardiovasculares
de la frecuencia cardiaca y la presion sanguinea. La adaptacidon cardiovascular mas importante al entrenamiento de
resistencia es el incremento del volumen sistélico durante el ejercicio (67). Esto permite que el gasto cardiaco y el flujo
sanguineo muscular sean alcanzados con una reduccion de la frecuencia cardiaca durante el ejercicio subméximo a una
intensidad absoluta dada. Ademas, las adaptaciones bioquimicas en el musculo que reducen las alteraciones de la
homeostasis metabdlica también parecen ser importantes para reducir la respuesta de la frecuencia cardiaca al ejercicio
causando menos estimulacion de los nervios aferentes en los musculos (66).

Tipicamente, la fatiga experimentada en los musculos implicados en el ejercicio limita la tolerancia de la persona para el
ejercicio aerdbico y asi el sistema cardiovascular generalmente no presenta signos de disfuncién, al menos en una persona
libre de enfermedad cardiaca isquémica u otras enfermedades. Sin embargo, el grado de estrés cardiovascular durante el
ejercicio aerdbico puede ser enormemente incrementado por la hipertermia o la deshidratacién. La deshidratacion y la
hipertermia pueden cada una individualmente reducir el volumen sistdlico durante el ejercicio (70). Ademas, cuando estos
dos fendémenos ocurren juntos, como es tipico en una hipertermia inducida por deshidratacion, las reducciones en el
volumen sistélico son mucho mas aditivas, y como resultado, el gasto cardiaco también declina significativamente (70-72).
Otras indicaciones de funcién cardiovascular comprometida incluyen la reduccién de la presiéon sanguinea y del flujo
sanguineo a la piel. Ademas, la respuesta de la norepinefrina plasmatica a la hipertermia inducida por deshidratacion es
muy grande y es indicativa de estrés (73).

ESTRES METABOLICO, CARDIOVASCULAR Y NEUROLOGICO DEL
LEVANTAMIENTO DE PESAS

Cuando las personas levantan pesos correspondientes al 65-75% de su 1RM, generalmente pueden realizar 10-15
repeticiones antes de fatigarse y no ser capaces de realizar otra repeticion completa (Tabla 2). Las primeras pocas
repeticiones de tal serie no son sentidas por el sujeto como dificiles, pero después de cada repeticién del peso dado las
repeticiones se vuelven mas dificiles a medida que el sistema neuromuscular se fatiga. La activaciéon de las unidades
motoras parece seguir el esfuerzo percibido, y la dltima repeticion parece provocar el maximo reclutamiento en nimero y
frecuencia de las unidades motoras, al menos bajo estas condiciones especificas (15). Por esta razon, se cree que levantar
pesos hasta el punto de la fatiga y el fallo hasta completar otra contraccion es un potente estimulo para el reclutamiento
neurolégico, especialmente de las unidades motoras tipo II de alto umbral que no son frecuentemente estimuladas en
personas inactivas.

La fatiga experimentada con el levantamiento de pesas repetitivo podria resultar del deterioro de un ntimero de factores,
incluyendo el reclutamiento, acoplamiento excitacion-contraccion, produccién de ATP, y ciclo de los puentes cruzados (74).
Las contracciones repetitivas que duran 30-90 s promueven una rapida glucogendlisis muscular y acumulacién de hexosas
monofosfato y lactato en el musculo, con una disminucién concomitante de la fosfocreatina (11). El flujo sanguineo
muscular es impedido durante la contraccion intensa, la cual en combinacion con altas tasas de gasto energético, provoca



que el musculo implicado en el ejercicio se vuelva hipdxico (74). Durante la recuperacion de la contraccién, el misculo
experimenta una hiperemia postcontraccion y los fluidos entran a los compartimientos intersticial e intracelular (12). E1
estrés metabolico en el musculo contribuye a la elevacion de la frecuencia cardiaca y la presion arterial inducida por la
contraccion, y de manera interesante, la presion sanguinea se mantiene elevada si es ocluido el flujo sanguineo al musculo
fatigado, asi previniendo la recuperacién metabdlica (66). El levantamiento de pesas provoca una respuesta
simpatoadrenal medular, como es indicado por la elevacién de las catacolaminas plasmaticas postcontraccién (75, 76).
Ademas, el levantamiento de pesas parece influenciar diferentes respuestas de hormonas anabdlicas y factores de
crecimiento (74, 77).

CONCLUSION

La actividad fisica deberia ser vista como un estimulo que promueve adaptaciones especificas y variadas dependiendo del
tipo, intensidad y duracion del ejercicio realizado. Esté claro que las adaptaciones croénicas al estrés agudo de la actividad
fisica promueven la salud (78). La caminata prolongada a baja intensidad presenta poco estrés metabdlico, hormonal o
cardiovascular, y la mayor perturbacion con respecto al estado de reposo parece ser que la oxidacion de grasas y la
movilizacién de acidos grasos libres plasmaticos se incrementan por una combinacion de incremento de la lipdlisis y
disminucion de la reesterificacion, al menos cuando el sujeto estd en estado de ayuno. El trote mds intenso o la carrera
estimulan considerablemente el incremento de la oxidacidon de glucégeno y triacilglicéridos, los cuales son almacenados
directamente dentro de las fibras musculares. Ademads, estas reservas intramusculares de carbohidratos y grasas parecen
ser los sustratos principales para la mejora de la capacidad oxidativa y de rendimiento derivada del entrenamiento de
resistencia-inducida por el incremento de la densidad mitocondrial. El levantamiento de pesas que produce fatiga en
periodos cortos (i.e., en 15-90 s y después de <15 contracciones repetitivas) provoca un alto grado de reclutamiento de
unidades motoras y estimulacion de las fibras musculares. Este es un estimulo notablemente potente para alterar la
sintesis proteica en el musculo e incrementar la funcién neuromuscular.
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