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RESUMEN

Las hormonas gonadales y el  balance anabólico -  catabólico tiene una potente influencia sobre el  tejido esquelético
muscular pero poco se sabe de esta acción con respecto a la transformación de las cadenas de miosina pesada (MHC) en
humanos.  Nosotros  hemos investigado la  relación entre las  isoformas MHC del  vasto lateral  y  la  concentración de
testosterona basal (T) en 3 grupos de sujetos hombres jóvenes: entrenados en resistencia (E), entrenados en piques/fuerza
(S) y no entrenados (U). Se determinó el nivel basal de globulinas ligadoras de hormonas sexuales  y cortisol (C) solo en
sujetos  no  entrenados  para  examinar  la  relación entre  la  composición de  MHC y  el  balance hormonal  anabólico  -
catabólico. También se midió la testosterona libre (fT) y la testosterona biodisponible (bio-T). A pesar de las diferencias
significativas en el contenido de isoformas de MHC (69.4 ± 2.3%, 61.4 ± 8.0% y 37.5 ± 13.8% de MHC-2 para los grupos
S, U y E, respectivamente, Kruskal-Wallis: H = 18.58, p<0.001), la concentración de T fue similar en los tres grupos (18.84
± 5.7 nmol•L-1, 18.60 ± 5.7 nmol•L-1 y 20.73 ± 4.06 nmol•L-1 para los grupos  U, E y S, respectivamente, Kruskal-Wallis:
H = 1.11, p<0.5). También se encontró que en el grupo U las fibras tipo 2 MHC en el vasto lateral están positivamente
correlacionadas con el  índice fT:C ratio  (r  = 0.63,  p  = 0.01).  Se concluye que las  diferencias  en el  historial  y  la
especificidad de entrenamiento se pueden distinguir respecto de la composición de MHC pero no respecto de los niveles
basales de testosterona. Simultáneamente, se ha demostrado que las isoformas de MHC del vasto lateral pueden estar
relacionadas al balance basal anabólico - catabólico aunque esta hipótesis se debe continuar estudiando.

Palabras Clave: interconversión de fibras, testosterona, cortisol, entrenamiento

INTRODUCCION

Las isoformas de cadena de miosina pesada (MHC) son las principales proteínas contráctiles del músculo esquelético que
determinan sus propiedades funcionales como máxima y óptima velocidad de contracción (5),  pico de potencia (17),
velocidad de desarrollo de la fuerza (27), costo de la tensión (28) y eficiencia mecánica (43). A su vez la clasificación de
fibras está basada en la distribución de las isoformas de MHC y las isoformas de las proteínas como respuesta al cambio en
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la transición de las fibras (39). En años recientes se ha realizado un gran progreso analizando las bases moleculares de las
transformaciones del tipo de fibra muscular (3,44). Se ha demostrado que las señales dependientes del calcio que incluyen
a CaNNFAT (calcineurin-nuclear  factor  of  activated T cells)  y  el  CaMK-HDAC-MEF-2 (calcium/calmodulin-dependent
protein kinase-histone deacetylase-myocyte enhancer factor-2) juegan un rol clave en la remodelación de la fibra (6,35).
Otras señales moleculares como la MAPK (mitogen- activated protein kinase) (45), la miostatina (29) o el FOXO1 (forkhead
box O1 transcription factor) (54) pueden también estar involucrados. Obviamente, la operatividad de estas señales debe
ser confirmada en humanos por que la mayoría ha sido demostrada en el modelo animal. Sin embargo, conociendo estos
mecanismos celulares ayuda para relacionarlos con señales intra o extra muscular que pueden influenciar el cambio de
tipo de fibra muscular.

Las hormonas gonadales han sido reconocidas como uno de los factores que contribuyen a la interconversión de fibras
(39), pero poco se sabe sobre los efectos de las hormonas gonadales y el balance anabólico - catabólico en dicho proceso.
Esto es de alguna forma sorprendente, por que se han reportado efectos significantes de la testosterona (T) sobre la
composición fibrilar en animales ya en 1970 (22). Estos autores demostraron que el tratamiento postnatal con T en
conejillos de india femeninos permite un cambio temporal de tipo de fibra (de tipo 1 a tipo 2) generando una similitud de
con los resultados en conejillos masculinos. Esta influencia de la T en la diferenciación del tipo de fibras fue luego
confirmada sobre los músculos diferenciados por sexo (33) y en otros músculos en experimentación con animales (31,41).
En estudios con humanos el potencial de la influencia de la T sobre la composición del tipo de fibra basado en MHC ha sido
raramente mencionado. Pette (40), por ejemplo, sugirió que las diferencias por sexo relacionadas con la concentración de
isoformas de MHC (una mayor área ocupada por las fibras tipo 2A en hombres que en mujeres), lo cual fue también
encontrado previamente por Staron et al. (46), puede ser dependiente de la T. En forma similar, Glenmark et al. (18)
proponen que es posible una explicación del incremento observado en la proporción de fibras tipo 2 desde la adolescencia
a la adultez en hombres, se produce como una consecuencia de la exposición a los andrógenos durante la maduración.
También existe un artículo que correlacionó positivamente al entrenamiento con la T sérica  y el porcentaje de fibras tipo
2a y 2x (47). Además en la actualidad se ha vuelto evidente que la actividad anabólica de T en el tejido muscular se ejerce
no solo a través de los receptores de andrógenos clásicos sino que también los hacen rápidamente a través de su acción no
genómica (12). Estos efectos rápidos son mediados a través de múltiples señales celulares (ejemplo: caminos dependiente
Ca2+, cascada MAPK y PI3K-Akt), los cuales pueden también estar involucrados en la interconversión de fibras,  donde el
papel de la T no puede ser ignorado.

En otro sentido, el rol de la T elevada como un factor anabólico y de hipertrofia ha sido recientemente cuestionado (51)
aunque este tema está siendo debatido (50,52). Sin embargo evidencia de que la T y el balance hormonal anabólico -
catabólico pueden afectar la expresión de las isoformas de MHC en humanos no ha sido refutada o ni confirmanda. Como
es bien conocido que atletas de diferentes deportes tienen variadas isoformas de MHC, nosotros hemos estudiado la
composición de MHC y la concentración basal de T en 2 grupos de atletas con diferentes historias de entrenamiento y un
grupo de hombres controles no entrenados. También examinamos la testosterona libre (f T), la testosterona biodisponible
(bio-T) y los índices basales de T:C y fT:C en un grupo de sujetos no entrenados por que todas estas variables reflejan el
balance hormonal anabólico - catabólico y posiblemente su influencia sobre la composición de las MHC.

METODOS

Descripción del problema

Todos  los  participantes  se  sometieron  a  una  biopsia  del  vasto  lateral  y  a  análisis  de  sangre  para  analizar  las
concentraciones séricas basales de T. A su vez los sujetos realizaron un ejercicio incremental máximo en bicicleta para
determinar el VO2 pico. Se realizaron análisis de sangre básicos como: hemoglobina, hematocrito, conteo de eritrocitos y
leucocitos, sodio, potasio y albumina, para evaluar el estado de salud de los sujetos. Además en la mitad de los sujetos (n =
15, sujetos no entrenados) se midieron las globulinas ligadoras de hormonas sexuales (SHBG) y el C para calcular fT y bio-
T y determinar el perfil basal de hormonas gonadales y su relación con las MHC y los índices (T:C - fT:C).
Los sujetos fueron familiarizados con todos los procedimientos antes de la evaluación y se les indicó que no realizaran
ejercicio físico intenso y que no ingirieran alcohol o cafeína 48 horas antes del  estudio.  Los test de sangre fueron
realizados luego de una noche de ayuno en horario matutino (7.30–8.00 AM), mientras que el test en bicicleta y la biopsia
se realizaron 2 horas luego de una comida (1–4 PM). Cada test se realizó en días separados en el mismo orden (análisis de
sangre, test máximo bicicleta y biopsia muscular) con al menos dos días de descanso entre ellos.

Sujetos

Todos los participantes fueron informados sobre el propósito del estudio y firmaron un consentimiento de procedimiento



M. Grandys, J. Majerczak, J. Karasinski y J. Zoladz. (2013)
Contenido de Cadenas Musculares de Miosina Pesada en Relación a las Hormonas Gonadales y el Balance Anabólico - Catabólico en Hombres Entrenados y no Entrenados. PubliCE 3

experimental que fue aprobado por el comité local de ética en acuerdo con la declaración de Helsinki. Un total de 30
hombres participaron del estudio. Ellos fueron asignados a 3 grupos divididos de acuerdo a su historia de entrenamiento:
sujetos estudiantes no entrenados, pero físicamente activos U (n = 15); atletas moderadamente entrenados en resistencia
E (n = 10); y atletas moderadamente entrenados en piques/fuerza S (n = 5).

Tabla 1. Características antropométricas en sujetos no entrenados (U), entrenados en resistencia (E) y entrenados en piques/fuerza
(S).*

*Los datos están en referenciados como media y desvío estándar.

Las características antropométricas básicas de los 3 grupos se presentan en la Tabla 1. El grupo E consistió en  6
corredores de media y larga distancia, 2 corredores de cross-country ski y 2 ciclistas, mientras que el grupo S fue
compuesto por 3 saltadores (2 de largo y 1 de alto)  y 2 karatecas.  El  grupo E tenía un promedio de 6.8 años de
entrenamiento mientras que el grupo S tenía 4.8 años. Todos los atletas competían en sus deportes regularmente a nivel
nacional o internacional. El estudio se realizó a fines del mes de marzo cuando los atletas habían terminado la fase de
preparación general  dedicada principalmente al  aumento de la  resistencia  específica antes de comenzar la  fase de
competencia.

Test incremental

Se realizó un test máximo incremental en un cicloergometro (Ergoline, Ergoline GmbH, Bitz, Germany) para determinar el
V̇O2pico. El test comenzó con 6 minutos sentado sobre el ergometro para tomar los datos cardiorrespiratorios de base
seguido por un aumento gradual de la potencia de 30 W cada 3 minutos. El test finalizó cuando los sujetos no podían
continuar pedaleando a una frecuencia de (60 rpm) o potencia establecida (55). Durante el test de midió contantemente el
gas  respiración  por  respiración  para  analizar  las  variables  (Oxycon  Champion  Jaeger,  Mijnhardt  B.V.,  Bunnik  the
Netherlands). Antes de cada test se calibró el sensor de volumen de gas con una jeringa de volumen conocido y el
analizador de gases fue calibrado con una mezcla de gases también conocidos como lo describe  Zoladz et al. (56).

Biopsia muscular

Las  biopsias  musculares  fueron  obtenidas  bajo  anestesia  local  (1%  lidocaína)  del  vasto  lateral  del  cuádriceps
aproximadamente 15 cm arriba de la rotula con una aguja de 2-mm de diámetro (pro-Mag I 2.2; MDTECH).

Las muestras fueron congeladas inmediatamente y guardadas en nitrógeno líquido para ser analizadas luego.

Electrophoresis por gel Sodio Dodecyl Sulfate Polyacrylamide

Las biopsias musculares (8–28 mg) fueron cortadas con un cortador ultrasónico sobre hielo (UP 50H Sonicator; Dr.
Hielscher GmbH) con 150–200 ml de buffer que contenían 62.5 mM Tris [pH 6.8], 10% glycerol, 2.5% sodium dodecyl
sulfate. Las muestras fueron centrifugadas y el supernadante fue analizado con Bicinchoninic Acid Protein Assay Reagent
(Sigma) y albumina sérica bovina como procedimiento estándar. Para las muestras restantes se sumó una concentración de
2.5% 2-mercaptoethanol. De acuerdo a Carraro (8), la electroforesis de gel sodium dodecyl sulfate polyacrylamide para
extraer miosina se realizó con 3% apilado y 6% en gel separados conteniendo 37.5% de glicerol a 60 V por 30 minutos
seguidos de 180 V por 3 horas. Análisis densitométrico de bandas de proteínas fueron realizadas utilizando la cámara de
video Fotodyne y el software Gel Pro Analyzer. Los datos de MHC fueron expresados en unidades de densidad óptica.

Análisis de sangre

Las muestras de sangre (15 ml) fueron obtenidas de la vena antecubital. Las muestras fueron tomadas en reposo entre las
7:30 y 8:00 AM luego de una noche sin ingesta. La sangre se colectó  para analizar el sodio [Na+], el potasio [K+], la
albumina  (Alb),  T  y  las  SHBG en  tubos  limpios  y  almacenadas  por  30  minutos  a  temperatura  ambiente  y  luego
centrifugadas a 4,000 rpm durante 5 minutos. El cortisol plasmático fue colectado en tubos con EDTA. Luego las muestras
fueron centrifugadas a 3,000 rpm durante 10 minutos a 4° C. Ambas muestras (séricas y de plasma) fueron guardadas a
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-40° C hasta su análisis.

Análisis de sangre

La hemoglobina (Hb), el hematocrito (Hct), los glóbulos rojos (RBC) y los glóbulos blancos (WBC) fueron determinados
utilizando el analizador hematológico automático 2120 (Siemens, Dublin, Ireland). Las concentraciones séricas de [Na+] y
[K+] se midieron con un fotómetro Ciba Corning 480 (Ciba-Corning Diagnostics Ltd., Halstead, United Kingdom). Además
para calcular fT y la albúmina sérica (Alb) fueron evaluados usando electroforesis de gel agarose (Paragon System;
Beckman, Fullerton, CA, USA).

Tabla 2. Análisis de sangre, medidos para evaluar el status de salud en los 3 grupos.

*Datos como media y desvío estándar. Hct = hematocrito; Hb = hemoglobina; RBC = cantidad glóbulos rojos; WBC =
cantidad glóbulos blancos; [Na+] = concentración de Sodio; [K+] = concentración de potasio; [Alb] = concentración de
albumina; U = sujetos no entrenados; E = entrenados en resistencia; S = entrenados en piques/fuerza.
$ Significativamente mayor que grupo S (p<0.01).
% Significativamente mayor que grupo E (p<0.02).

Todas las mediciones hormonales fueron realizadas por duplicado y la T sérica y las SHBG fueron determinadas por
luminiscencia electroquímica por inmunoensayo utilizando un analizador 2010 (Hitachi, Tokyo, Japan). El coeficiente de
variación intra e inter medición para estos ensayos fue <4% y <8% respectivamente. La concentración plasmática de C fue
medida utilizando luminiscencia electroquímica por inmunoensayo con un analizador ADVIA Centaur (Bayer Diagnostics,
Leverkusen,  Germany)  y  el  coeficiente  de  variación  intra  e  inter  medición  para  estos  ensayos  fue  2.1%  y  3.3%
respectivamente. Además, fT fue calculado usando el método estándar de Vermeulen et al. (49) donde la concentración de
T es corregida por los niveles de SHBG y la Alb como sigue: fT = ([T] 2 (N 3 [f T]))/(Kt), donde fT, T y SHBG son
testosterona libre, testosterona total y globulinas ligadoras de hormonas sexuales, respectivamente.

N = KaCa + 1, donde Ka es la constante asociada a la albumina para T y Ca es la concentración de albumina mientras Kt
es la constante de asociación de SHBG para T a 37° C.
Bio-T (frecuentemente llamada como no–SHBG-T) fue calculada como la suma de fT y aT (Alb-unida a la testosterona).
Como la T unida a la albumina es la fracción no específica y como es una relación lineal con fT, se evaluó de la siguiente
forma: aT = KaCa x fT.

Análisis estadístico

En este estudio los datos son presentados como media y desvío estándar y se tomó valor de p≤0.05 para considerar
estadísticamente significativo. Comparaciones entre grupos fueron realizadas con el test de Kruskal- Wallis seguido de un
test de Mann-Whitney U de dos colas si diferencias significativas eran encontradas. Además el tamaño del efecto (effect
size) fue calculado con el test de Cohen’s para medir la magnitud de las diferencias entre los grupos independientemente
del tamaño de la muestra. Valores para Cohen’s de 0.2, 0.5 y 0.8 son comúnmente usados para marcar efectos bajos,
medios y altos.

Las correlaciones entre MHC-2 y el índice hormonal anabólico catabólico y entre MHC-2 y la capacidad aeróbica fueron
evaluados usando el coeficiente de correlación de Spearman. Los análisis fueron realizados utilizando el software Statistica
8.0 (StatSoft, Inc., 2007, Tulsa, OK, USA
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Figura 1.

Figura 2.

Figura 1 y 2. Porcentaje de isoformas MHC en el vasto lateral de sujetos no entrenados (U), entrenados en resistencia (E) y
entrenados en pique/fuerza (S). Las comparaciones intergrupo fueron realizadas utilizando el test de Mann-Whitney U- a
dos colas para muestras no pareadas y el test de Cohen para las comparaciones.                              

RESULTADOS

Las  características  basales  de  los  sujetos  independientemente  de  su  historia  de  entrenamiento,  las  características
antropométricas básicas (Tabla 1) y los parámetros de test de sangre (Tabla 2) de los 3 grupos fueron similares. La única
diferencia significativa se encontró en RBC que fue más alto en el grupo U que en S (Mann-Whitney, p<0.01, Cohen’s d =
1.87, 95% intervalo confianza [CI] 0.70–3.03) y en la concentración de Alb que fue más baja en el grupo E comparado con
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U (Mann-Whitney, p<0.02, Cohen’s d = 1.66, 95% CI 0.73–2.58) y el grupo S (Mann- Whitney, p<0.02, Cohen’s d = 1.53,
95% CI 0.32–2.73).

Tabla 3. Máxima potencia obtenida al V̇O2pico (POmax) y máximo consume de oxigeno (V̇O2pico) en los 3 grupos de sujetos.

Datos como media y desvío estándar. Las comparaciones intergrupo fueron realizadas utilizando el test de Mann-Whitney
U- a dos colas para muestras no pareadas y el  test  de Cohen para las comparaciones.  Sujetos no entrenados (U),
entrenados en resistencia (E) y entrenados en pique/fuerza (S). CI = intervalo de confianza.

El contenido de isoformas de MHC y la aptitud física aeróbica fue diferente entre los 3 grupos (Kruskal-Wallis: H = 18.58,
p<0.001, Figuras 1 y 2). Como se podía esperar el grupo E mostró la más baja proporción de MHC-2 y la más alta de
MHC-1 (37.5 ± 13.80% y 62.5 ± 13.80%, respectivamente, para MHC-2 y MHC-1), mientras que el grupo S mostró la
proporción más alta de de MHC-2 y la más baja de MHC-1 (69.4 ± 2.39% y 30.6 ± 2.39%, respectivamente, para MHC-2 y
MHC-1; Figuras 1 y 2). Además, el V̇O2pico, expresado en términos absolutos  y relativos y la potencia (POmax) muestran
diferencias significativas entre los 3 grupos (Kruskal-Wallis: H = 9.77, p<0.01; H = 16.12, p<0.001; y H = 16.00, p<0.01
para el V̇O2pico en términos absolutos y relativos y la POmax, respectivamente).

Una comparación intergrupo mostró que  el grupo E tiene valores más altos que los grupos S y U (Tabla 3). También se
encontró un correlación significativa negativa entre MHC-2 y el V̇O2pico (Spearman r = 20.49, p<0.01) y MHC-2 con
POmax (Spearman r = 20.69, p<0.01) para todos los sujetos (N = 30; todos los grupos juntos).

No hubo diferencias significativas en la concentración basal de T entre los 3 grupos 3 (18.84 ± 5.73 nmol•L-1, 18.60 ±
5.73 nmol•L-1 y 20.73 ± 4.06 nmol•L-1 para los grupos U, E y S, respectivamente; Kruskal- Wallis: H = 1.11, p<0.5). El
contenido de MHC tipo 2 parece estar relacionado al balance hormonal anabólico catabólico por que  se observa una
correlación positiva de MHC-2 con el índice basal f T:C ratio (Spearman r = 0.63, p = 0.01) en el grupo de no entrenados U
(Figure 3).
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Figura 3. Hemos encontrado una correlación positive significativa entre MHC tipo 2 en el vasto lateral y el índice basal testosterona
libre - Cortisol (fT:C).

DISCUSIÓN

En este estudio se ha demostrado que independientemente de la gran variedad de resultados en los contenidos de MHC
entre los diferentes grupos, no hay diferencias entre ellos en relación a los valores basales de concentración de T (ver
figura 1 y resultados). Estos resultados son consistentes con un estudio que hemos publicado recientemente (21) donde
comparamos sprinters de elite (atletas con un nivel superior al de este estudio y con mayor número de evaluados n = 16)
con sujetos no entrenados. Si bien la composición de MHC no fue determinada en ese artículo, es razonable asumir que
velocistas con una marca personal en 100 metros de entre 10.17 a 10.71 segundos tengan una proporción mayor de MHC
tipo 2 comparado con sujetos no entrenados (1). A pesar de esta esperada diferencia, se encontró que los sprinters de elite
no tenían concentraciones de hormonas gonadales más altas que sujetos jóvenes no entrenados.

Por otro lado, los datos muestran que atletas entrenados y sujetos no entrenados difieren en términos de isoformas de
MHC pero no en términos de concentración basal de T lo cual es un poco sorpresivo. Muchos reportes (4,7,37) han
demostrado que T correlaciona con el rendimiento explosivo y con la velocidad (4,9). Esto es, rendimientos generales
relacionados a un alto porcentaje de fibras rápidas tipo 2 (1,43). Tomando esto en consideración, uno puede esperar (en
oposición a nuestros hallazgos) que un alto porcentaje de fibras tipo 2 está relacionado con concentraciones de T altas en
hombres.

Estudios en animales parecen confirmar la relación entre la T y los tipos de isoformas de MHC (31,33,41). Tratamientos
con T resultaron en un aumento de la expresión de las MHC tipo 2 tanto en animales intactos (41) como cuando se le
extrajeron las gónadas (31).  Además, la castración genera un descenso de la proporción de fibras tipo 2 en gemelos de
rata (31), en una inhibición de la expresión de las isoformas de MHC tipo 2 en los músculos maseteros de conejo (14) y en
los músculos temporales de conejillos de india (33).
Por otro lado, la influencia de los andrógenos sobre la expresión de MHC en el músculo esquelético (otros más que el
dimorfismo sexual) en modelos animales también ha sido cuestionado (38) y Prezant et al. (41) sugieren que los resultados
de los tratamientos con T dependen tanto del nivel de loa andrógenos basales y de la duración del tratamiento. En efecto,
se debe aclarar que estos estudios con animales experimentales frecuentemente utilizan cambios suprafisiológicos para
lograr modificaciones en la concentración de T (castración y/o suplementación con T en altas dosis), lo cual no ocurre en
condiciones normales. En humanos, el impacto de los andrógenos sobre la expresión de MHC en la fibra muscular es aun
más ambiguo por que los datos sobre este tema son muy escasos. Es cierto que, hay reportes que indican que la T
 influencia la síntesis de MHC en humanos (2), pero, para nuestro conocimiento, hay solo 2 estudios previos que reportan
una correlación positiva entre la concentración sérica de T y el porcentaje de fibras tipo 2 en humanos (36,47). En el
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estudio de Mero et al. (36), esta relación fue presentada en atletas muy jóvenes (niños de 11–13 años). Edades cercanas a
la pubertad pueden explicar estos resultados porque se ha mostrado que la proporción de fibras tipo 2 se incrementaron en
hombres desde la adolescencia a la adultez (18,32). Una posible explicación para estos cambios aportada por Glenmark et
al. (18) fue la exposición a los andrógenos durante la transición a la adultez. Teniendo en mente la conocida diferencia de
secreción en la T [en la adultez, T puede ser un 50% más alta que en la adolescencia (23)], es muy tentador sospechar de la
relación que tiene la proporción de las fibras tipo 2 en el músculo esquelético con la aumentada secreción de T.

A su vez, Staron et al. (47) mostraron que esta relación puede ser encontrada no solo en la adolescencia. Es sus estudios,
un aumento de la concentración de T se correspondió con un aumentado porcentaje de fibras tipo 2 en la fase inicial de
entrenamiento en hombres no entrenados. Los sujetos que pertenecían al grupo de entrenados en nuestro estudio tenían
una historia previa de entrenamiento regular (5 años de experiencia) y este hecho puede explicar la falta de asociación
entre la concentración de T y la composición de MHC. Conociendo los efectos que genera la T sobre el músculo esquelético
vía genómica y no genómica (12), uno puede asumir que la T basal tiene un débil efecto genómico en la transición de las
fibras musculares pero en situación de aumento de la secreción o disponibilidad (tratamiento, maduración o fase inicial del
entrenamiento) podría influenciar a la diferenciación en el músculo esquelético a través de caminos no genómicos y
señales especificas.

Se ha demostrado recientemente que T activa la cascada de MAPK (26), que estimula la liberación intracelular de calcium
release and Ca2+-dependent pathways (15) y que afecta los factores reguladores claves para la diferenciación muscular
porque la miostatina (30), el factor insulínico de crecimiento 1 (16) y el factor de transcripción FOXO1 (42), los cuales
pueden influenciar  la  transición de tipos  de fibras  musculares  esqueléticas.  Como algunas de estas  señales  fueron
relaciones con la transición de fibras rápidas a lentas y otras de lentas a rápidas y que el panorama de interconversión de
fibras todavía no está del todo claro, la contribución de la T al incremento de MHC-2 no puede ser confirmada o excluida
en este punto. Sin embargo, los hallazgos en este estudio sugieren que la MHC pueden estar relacionadas con el balance
hormonal basal de anabolismo-catabolismo. Esto se debe a que el índice f T:C (en vez de solo la concentración basal de T)
tiene una correlación significativa con el contenido de MH C-2 en el grupo U (Figure 3). También esto puede ser cierto que
para el mencionado incremento en las fibras de tipo 2 en la adolescencia (36) y durante la primera fase de entrenamiento
de fuerza (47).  En el  último estudio,  un aumento de la concentración de T fue acompañada de un descenso en la
concentración de C y esto indicaría un aumento del índice T:C y f T:C ratio. Se podría esperar que el índice f T:C esta
elevado durante la adolescencia como un indicador de una actividad anabólica incrementada (13). La importancia del
balance anabólico - catabólico para la diferenciación del musculo esquelético  también fue determinada a nivel molecular
(42,53). Estos estudios encontraron el T inhibe la respuesta de los glucocorticoides que inducen respuesta catabólicas (es
decir, disminución en la actividad de la p38 MAPK y del camino PI3K/Akt/mTOR) y demostró efectos opuestos de T y C en
las acciones celulares. Sin embargo, estos resultados indican que las relaciones entre en contenido de MHC y el balance
hormonal anabólico - catabólico hormonal son difíciles de comparar con otros estudios porque no hay casi literatura
concerniente a este tema. Se ha notado sin embargo que, este aumento en el perfil  hormonal anabólico (expresado como
un alto nivel basal de los índices T:C y f T:C) correlaciona con un alto rendimiento de fuerza muscular y/o velocidad
(11,25), el cual a su vez se relaciona a menudo con un alto porcentaje de fibras musculares tipo 2 (10,19,34). Estos
hallazgos en conjunto con nuestros resultados, sugieren que un perfil hormonal anabólico elevado se corresponde con un
alto porcentaje de contenido de MHC-2. También estamos advertidos de las limitaciones de este estudio. La limitación
principal surge de la medición única de T en los dos grupos de atletas. Sin embargo en la muestra físicamente inactiva una
única medición puede ser confiable como un marcador promedio anual (48), es bien conocido que la concentración de T
durante el entrenamiento cambia en relación a tipo de cargas [para discusión de este punto ver (20,21)]. Además, el
entrenamiento aeróbico intenso también puede inducir hipogonadismo (24),  pero en este estudio,  no hubo signo de
condiciones hipogonadales en los atletas a juzgar por los niveles basales de T que se observaron. Sin embargo es posible
que la falta de diferencia entre los niveles basales de T entre los sujetos entrenados y no entrenados provenga desde el
periodo de 4 meses de entrenamiento duro de los grupos E y S. Simultáneamente, las alteraciones de corto tiempo en los
niveles de T también influenciarían la relación entre la T y el contenido de MHC-2 presentado en este estudio.

Aplicaciones prácticas

En conclusión, hemos demostrado una relación positiva entre MHC-2 en el musculo vasto lateral y el índice basal de fT:C
en sujeto no entrenados; por lo tanto se puede inferir que un mejor perfil hormonal anabólico caracteriza individuos con un
alto contenido de fibras tipo 2. Además no encontramos diferencias en la concentración basal de T entre sujetos no
entrenados, entrenados en Resistencia y entrenados en piques/fuerza. Esto indica que la concentración basal de T por sí
sola no puede ser considerada como un índice de adaptación al entrenamiento. Nosotros postulamos un índice mas
valorativo  de  adaptación  al  ejercicio  que  puede  ser  el  perfil  anabólico  –  catabólico,  el  cual  en  vista  de  nuestras
observaciones puede también ser  tomado como un mecanismo que determina el  contenido de MHC en el  musculo
esquelético.
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