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RESUMEN

Este estudio examind los efectos agudos de la realizacion de protocolos de ejercicio para el entrenamiento de la fuerza
maxima (MS), la hipertrofia muscular (MH) y la resistencia a la fuerza (SE) sobre la leptina sérica. Diez hombres jévenes
magros (edad=23+4 afos, peso corporal=79.6+5.2 kg; grasa corporal=10.2+3.9%) participaron en sesiones para el
entrenamiento de la MS [4 series x 5 repeticiones (rep.) al 88% de 1 repeticiéon maxima (1RM) con 3 min de pausa entre las
series], MH (4 series x 10 rep. al 75% de la 1RM con 2 min de pausa entre las series), SE (4 series x 15 rep. al 60% de la
1RM con 1 min de pausa entre las series) y de control (C). Se recolectaron muestras de sangre antes e inmediatamente
después del ejercicio y 30 minutos después de la recuperacion. La leptina sérica al minuto 30 de la recuperacion exhibi6
reducciones similares desde la condicién inicial después del MS (-20£5%), MH (-20£4%), y SE (-15+£6%), que fueron
comparables a la reduccion inducida por el ayuno en la sesion C (-12+3%) (p<0.05). Ademés no se hallaron diferencias en
la leptina serica entre las sesiones de MS, MH, SE y C, inmediatamente después del ejercicio y a los 30 min de
recuperacion (p>0.05). La concentracion de cortisol fue mayor (p<0.05) luego de los protocolos de MH y SE que luego de
las sesiones de MS y C. Las concentraciones de glucosa y hormona del crecimiento fueron mayores (p<0.05) luego del
ejercicio con los protocolos MS, MH y SE, que luego de la sesién C. En conclusion, los protocolos de ejercicios de
sobrecarga diseflados para el desarrollo de la MS, MH y SE no resultaron en cambios en la leptina sérica cuando las
muestras se tomaron inmediatamente o 30 min postejercicio.
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INTRODUCCION

La leptina es una hormona secretada por las células del tejido adiposo para regular el peso corporal (6). Aunque aun no se
entienden por completo los mecanismos precisos subyacentes a la secrecion de leptina, si se ha observado un vinculo de la
leptina con el balance energético negativo, la activacion simpatica, con otras hormonas y con varios metabolitos (1, 31).
Ademas, hallazgos recientes sugieren que la leptina responde ante una baja disponibilidad de carbohidratos y de energia,
constituyendo un vinculo entre la ingesta y acumulacion de energia (12). Por lo tanto, se ha vuelto de interés examinar si la



actividad fisica, a través de sus efectos interruptores sobre el balance energético, impulso simpatoadrenal, y sobre la
homeostasis hormonal y metabdlica, puede afectar la concentracion de leptina sérica. En los pasados 5 afios, casi todos los
estudios han estado dirigidos a examinar los efectos de la actividad aerébica sobre la leptina sérica con la utilizacion de
regimenes de carrera continua (7, 11, 16, 20, 30, 31, 35, 36, 41). Se acuerda que, luego de una unica sesion de carreras de
intensidad moderada, los niveles séricos de leptina se mantienen relativamente sin cambios (30, 31, 35, 41), mientras que
condiciones extremas de ejercicio pueden reducir los niveles séricos de leptina (7, 20, 36).

La informacion acerca de la respuesta de la leptina sérica a una unica sesion de ejercicios de sobrecarga es limitada. En
contraste con las carreras continuas de intensidad moderada, el ejercicio de sobrecarga de alta intensidad constituye un
potente estimulo no oxidativo que produce respuestas diferenciales a nivel neural, metabdlico y neuroendécrino. Mas
especificamente, el ejercicio de sobrecarga no oxidativo induce mayores niveles de lactato, glucagén, cortisol y hormona
del crecimiento (GH) y puede inducir un mayor consumo de oxigeno y una mayor activacion simpatoadreanal postejercicio
en comparacion con el entrenamiento aerébico de intensidad moderada (4, 15, 38, 39). Ademaés, la produccién de ATP
durante ejercicios de sobrecarga de alta intensidad depende principalmente de la utilizacién de fosfato de creatina,
glucosa y glucdgeno (21, 29, 33) produciendo mayores tasas de los ciclos de utilizacién-producciéon de glucosa en
comparacion con los regimenes aerdbicos submaximos que dependen de la movilizacion de los lipidos. Estudios previos
han sefialado que la deplecion de glucégeno (36), la inhibicion de la glucélisis (25), la elevacion del consumo de glucosa en
presencia de lactato (26), y el estado de acidosis (34) pueden reducir los niveles séricos de leptina. En contraste, la
administraciéon aguda de glucocorticoides (22) y de GH (9), la infusién de glucosa (2, 17, 24), asi como también el
incremento de subproductos intracelulares del metabolismo de la glucosa (23, 40) han mostrado potenciar la secrecion de
leptina por los adipositos.

Poco se ha establecido acerca de los efectos de una unica sesién de ejercicio agudo de sobrecarga sobre la concentracion
sérica de leptina. Un estudio ha reportado una reduccion de 24 h en la leptina sérica en individuos diabéticos pero no en
individuos sanos (14), y otro ha reportado una reduccién de 9-13 h en los niveles leptina sérica postejercicio en hombres
saludables magros (27). Los estudios previamente mencionados han utilizado un tnico protocolo de ejercicios de
sobrecarga y uno de los dos estudios (14) examiné solo la respuesta de la leptina en 24 horas. Sin embargo, varios
protocolos de entrenamiento de la fuerza han sido rutinariamente utilizados en centros de aptitud fisica y rehabilitacion
para el desarrollo de diferentes aspectos de la fuerza, tales como la fuerza maxima (MS), la hipertrofia muscular (MH), y la
resistencia a la fuerza (SE). Estos protocolos difieren en la configuracion de las variables agudas del programa, tales como
la intensidad, el nimero de repeticiones, el trabajo total, y el tiempo de pausa, poniendo al cuerpo bajo un estrés
fisioldgico especifico y produciendo diferentes respuestas agudas tanto neuroendocrinas como metabdlicas. Un incremento
en el trabajo total o una reduccion en el tiempo de pausa favorecen las mayores respuestas de la hormona del crecimiento
y del cortisol (18). Por ejemplo, el protocolo MH provoca mayores respuestas del lactato, GH y cortisol en comparacion con
el protocolo MS (10, 18). Por lo tanto los diferentes protocolos de ejercicios de sobrecarga también pueden inducir
diferentes respuestas de la leptina.

Con la limitada informacién acerca de los efectos agudos del ejercicio de sobrecarga de alta intensidad sobre los niveles
séricos de leptina, los objetivos especificos del presente estudio fueron explorar: 1) si una tnica sesién utilizando
protocolos de ejercicios de sobrecarga para la MS, MH y SE podrian modular de forma aguda la leptina sérica y 2) si la
configuracion de las variables del programa de entrenamiento de la fuerza podria afectar la leptina sérica.

MATERIALES Y METODOS

Sujetos

Diez hombres jovenes saludables (edad 22.8+4.1 afos, talla 181+7 cm, peso corporal 79.6+5.2 kg, y grasa corporal
10.2+£3.9%) con experiencia recreacional en el entrenamiento de sobrecarga fueron voluntarios para participar en esta
investigaciéon. Antes de comenzar el estudio, el Comité de Revision Institucional de la Universidad Democritus de Trace
aprobd el protocolo experimental y los sujetos firmaron un consentimiento informado por escrito. Todos los sujetos
completaron un cuestionario médico para asegurar que no estaban tomando ningin medicamento, estaban libres de
enfermedades cardiacas, respiratorias, renales o metabdlicas y que no estaban utilizando esteroides.

Diseno del Estudio

Luego de una noche de ayuno, cada sujeto particip6é en una sesién de control y en tres protocolos de ejercicios de
sobrecarga: MS [4 series x 5 repeticiones (rep.) al 88% de 1 repeticiéon méaxima (1RM) con 3 min de pausa entre las series],
MH (4 series x 10 rep. al 75% de la 1RM con 2 min de pausa entre las series), SE (4 series x 15 rep. al 60% de la 1RM con



1 min de pausa entre las series). Todos los protocolos de ejercicio de sobrecarga fueron completados utilizando cuatro
ejercicios (press de banca, tirones en polea para el dorsal ancho, sentadillas y press militar) con seis minutos de pausa
entre los ejercicios. En la sesion de control, los sujetos estuvieron sentados confortablemente y descansaron durante todo
el periodo para justificar las variaciones en el ritmo circadiano. Todas las sesiones fueron programadas con una semana de
separacion y realizadas en orden aleatorio para anular cualquier efecto de entrenamiento o secuencial. Se recolectaron
muestras de sangre antes, inmediatamente después y 30 minutos después de la realizacion de los ejercicios de sobrecarga.
Las muestras fueron analizadas para determinar las concentraciones de leptina sérica, glucosa, acidos grasos libres (FFA),
lactato, cortisol y GH.

Procedimientos de Evaluacion de los Ejercicios

En el primer dia del estudio, cada sujeto se report6 al laboratorio de ejercicio para la estimacion del gasto energético de
reposo (REE), la grasa corporal, y la fuerza maxima (1RM) en los ejercicios de press de banca, tirén en polea para el dorsal
ancho, sentadillas y press militar. Brevemente, para las mediciones de 1RM los sujetos completaron una entrada en calor
utilizando pesos livianos (~50% de la 1RM estimada) y entonces realizaron intentos unicos con cargas progresivamente
mayores, comenzando al 90% de la 1RM estimada, hasta el fallo. El tltimo peso levantado fue considerado como la 1RM.
Luego de la evaluacion de la fuerza en 1RM para cada ejercicio de sobrecarga, los sujetos se reportaron al laboratorio
cuatro veces para realizar los protocolos de ejercicios de sobrecarga para el entrenamiento de la MS, MH y SE, y para la
sesion de control, en orden aleatorio.

Las sesiones de ejercicios de sobrecarga asi como también la sesion de control fueron llevadas a cabo a la misma hora del
dia (9:00 AM hasta 11:30 AM) para cada sujeto de manera de evitar los efectos del ayuno y del ritmo circadiano. Todas las
sesiones de ejercicio fueron llevadas a cabo luego de una noche de ayuno. La hora de comienzo de cada sesién de ejercicio
fue ajustada de manera que la muestra de sangre correspondiente al minuto 30 de la recuperacion fuera obtenida a la
misma hora del dia para todas las sesiones. Antes de cada sesion, se le insert6 a cada sujeto un catéter intravenoso con una
aguja de 16 en la vena antecubital para realizar recolecciones de muestras sanguineas en serie, y los sujetos realizaron
una entrada en calor estandarizada. En las tres sesiones experimentales, los cuatro ejercicios fueron llevados a cabo en el
siguiente orden: press de banca, tirones en polea para el dorsal ancho, sentadilla y press militar. Todos los ejercicios
fueron ejecutados utilizando pesos libres, excepto los tirones en polea, el cual fue realizado en una méquina Universal. Los
sujetos fueron instruidos para que continuaran con sus estilos de vida normales manteniendo sus héabitos diarios, asi como
también para que evitaran consumir cualquier tipo de medicamentos, alcohol, cafeina, y para que no realizaran ejercicios
en los tres dias previos a cada sesion.

Composicion Corporal, Trabajo Total, Gasto Energético y Analisis Bioquimicos
Composicion Corporal

La densidad corporal fue estimada a partir de la medicién de pliegues cutdneos tomados en el lado derecho del cuerpo
utilizando calibres Harpenden en los sitios pectoral, abdominal y muslo medio (13), y el porcentaje de grasa corporal fue
calculado utilizando la ecuacién de Brozek et al. (3).

Trabajo Total

Todos los ejercicios fueron estructurados de acuerdo con las caracteristicas anatomicas de cada sujeto, con respecto al
ancho de los agarres, estas posiciones fueron marcadas y se mantuvieron constantes para cada ejercicio a lo largo de todo
el estudio. El trabajo de levantamiento fue calculado como la carga x la distancia vertical movida por repeticién x nimero
de repeticiones. El producto de los pesos de los segmentos corporales de los sujetos x la distancia vertical al centro de
gravedad de los segmentos corporales, que se estaban moviendo, también fue incluido en los célculos. La ubicacién de los
centros de gravedad de los segmentos corporales y la estimacion de los pesos de dichos segmentos a partir del peso
corporal total fueron estimados utilizando tablas antropométricas (43). Las distancias fueron obtenidas a partir de
mediciones con los sujetos y el equipo en las posiciones inicial y final de cada ejercicio.

Gasto Energético

El gasto energético total de los protocolos de ejercicios de sobrecarga fue calculado como la suma del REE y el costo
caldrico neto del protocolo de ejercicios de sobrecarga. El REE fue valorado en los ultimos 25 minutos de un periodo de 30
min con los sujetos en posicién supina respirando en una boquilla utilizando la técnica de medicién respiracién por
respiracion, procesando y mostrando los datos on-line (Oxycon Champion, Minjhardt, Holanda). El gasto energético neto
(kcal) de los ejercicios de sobrecarga fue calculado utilizando la siguiente ecuacion de regresion para la prediccion del
gasto energético durante la realizacion de ejercicios de sobrecarga en estaciones multiples:

Press de Banca



Kcal=0.56+0.006 x peso levantado en 1b (19)
Tirones en Polea

Kcal=-0.40 + 0.008 x peso levantado en 1b (19)
Press Militar

Kcal=0.05+0.008 x peso levantado en 1b (19)
Sentadillas

Kcal=2.41 + 0.071 x peso levantado en kg (5)
Anadlisis Bioquimicos

Las muestras de sangre (10 ml) fueron obtenidas antes de la realizacion de los ejercicios de sobrecarga, inmediatamente
después de la realizacion de los ejercicios y a los 30 min de la recuperacion. Doscientos microlitros de sangre fueron
inmediatamente adicionados a 400 uL de &cido tricloroacético y centrifugados a 2500 rpm durante 15 minutos. El
sobrenadante fue removido y congelado a -80 2C para el posterior analisis de concentracidn de lactato con el método
enzimatico (procedimiento nimero 826 UV, Sigma Chemical, St. Louis, MO). La sangre restante fue centrifugada a 2500
rpm durante 25 min, y el suero fue removido, separado en alicuotas de 500 pL, las que fueron guardadas a -80 °C para
posteriores andlisis.

La leptina sérica fue medida con la técnica de radioinmunoensayo con un kit comercialmente disponible (Linco Research,
St. Charles, MO). Los coeficientes intra e inter analisis y la sensibilidad de las mediciones para la leptina fueron 6.2%,
8.3%, y 0.5 ng/ml, respectivamente. Los FFA séricos fueron analizados utilizando el kit NEFA-C (Wako Chemicals,
Richmond, VA) y la glucosa en sangre fue medida por medio del método de la glucosa oxidasa con un espectrofotémetro
Hitachi U-2001 (Sigma Chemical). La técnica de inmunoensayo por luminiscencia fue utilizada para analizar las
concentraciones séricas de cortisol (Ortho-Clinical Diagnostics, Johnson & Johnson, Rochester, NY; coeficientes intra e
inter ensayo y sensibilidad=3.8%, 5.9%, y <3 nmol/], respectivamente). La concentracidn sérica de GH fue determinada
mediante el andlisis inmunoradiométrico (Medicorp, Montreal, Canada; coeficientes intra e inter ensayo y
sensibilidad=3.9%, 5.2%, y 0.09 ng/l, respectivamente).

Analisis Estadisticos

Los analisis estadisticos fueron llevados a cabo utilizando el programa SPSS (Chicago, IL). Para determinar los efectos de
interaccién del protocolo de ejercicio, tiempo y protocolo de ejercicio por momento de muestreo de sangre sobre las
concentraciones séricas de leptina, lactato, glucosa, FAA, cortisol y GH, se utilizd el analisis de varianza ANOVA para
mediciones repetidas (4 x 3) con el protocolo de ejercicios de resistencia (4 niveles) y el tiempo (3 niveles) como factores.
Se realizaron comparaciones post hoc de Tukey para ubicar las diferencias estadisticamente significativas entre los
protocolos de ejercicio y dentro de cada protocolo. Los datos se presentan como medias = EE considerando un valor de
p<0.05 como estadisticamente significativo.

RESULTADOS

Los efectos agudos de los tres regimenes de ejercicios de sobrecarga y de la sesién de control sobre los niveles de leptina
sérica se presentan en la Figura 1. La concentracién sérica de leptina se redujo significativamente (p<0.05), en
comparacion con los respectivos valores de reposo, al final de los protocolos de ejercicios de MS (desde 2.62+0.26 hasta
2.14%0.21 ng/ml; -17+2%) y MH (desde 2.66+0.31 hasta 2.18+0.24 ng/ml; -16+1%). Sin embargo, los niveles de leptina no
cambiaron significativamente (p>0.05) durante el correspondiente intervalo de tiempo después de las sesiones de SE
(desde 2.26+0.20 hasta 2.07+0.18 ng/ml; -5+3%) y de control (desde 2.49+0.33 hasta 2.24+0.30 ng/ml; -6+2%). Durante
la recuperacion, las concentraciones séricas de leptina continuaron disminuyendo y fueron significativamente més bajas en
todas las sesiones (MS: 2.06+0.18; MH: 2.08+0.22; SE: 1.87%0.16; control: 2.16+£0.30 ng/ml) a los 30 min de la
recuperacion en comparacion con los respectivos valores de reposo (p<0.05). Las comparaciones multiples apareadas de
los grupos al final del ejercicio y a los 30 min de la recuperacion no revelaron diferencias estadisticamente significativas en
las concentraciones de leptina entre los tres programas de ejercicio y la sesiéon de control (ver Figura 1; p>0.05).
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Figura 1. Cambios en las concentraciones séricas de leptina al final del ejercicio y a los 30 min de la recuperacion luego de los
protocolos de fuerza mdaxima (MS), hipertrofia muscular (MH) y resistencia a la fuerza (ES) y para la sesion de control (C).* Diferencia
significativa a un nivel p<0.05 con respecto al respectivo valor de reposo.

La Tabla 1 muestra las concentraciones séricas de FAA, glucosa sanguinea y lactato en las tres sesiones de ejercicio de
sobrecarga y en la sesion de control. La concentracion sanguinea de glucosa fue significativamente mayor inmediatamente
después de la finalizacion de todos los protocolos de ejercicios de sobrecarga en comparacion con los respectivos valores
de reposo (p<0.05). En las sesién de control la glucosa sérica permanecié sin cambios a lo largo de todo el experimento
(p>0.05). Las comparaciones apareadas indicaron niveles de glucosa significativamente mayores luego de los protocolos
MS, MH y SE en comparacién con los respectivos valores de control. Durante los 30 min de la recuperacion, las
concentraciones de glucosa no fueron diferentes (p>0.05) entre los tres protocolos de ejercicio y la sesién de control. Los
analisis mostraron que no hubo cambios significativos (p>0.05) en las concentraciones de FFA al final del ejercicio y a los
30 min de la recuperacion, en comparacioén con los respectivos valores de reposo, con los tres protocolos de ejercicio de
sobrecarga y en la sesion de control. Las concentraciones de lactato fueron significativamente mayores (p<0.05)
inmediatamente después del ejercicio y a los 30 min de la recuperacién en las sesiones de MS, MH y SE, en comparacién
con los respectivos valores de reposo y de control (p<0.05). Las comparaciones post hoc entre los protocolos de ejercicios
de sobrecarga revelaron que, al final del ejercicio y a los 30 min de la recuperacién, los niveles de lactato fueron
significativamente mayores con los protocolos de SE y MH en comparacién con los respectivos valores del protocolo MS
(p<0.05).
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Glucosa (mmoll)

WIS 4434115 SOEH11T* T 4204115

WH 4764112 555x030% 7 5124026

SE 4594115 SATH124% T 4.70:H1.20

C 47704120 4524116 4714115
Acidos Grasos Libres (mmnl1)

WIS 0794119 048 £0.09 0a7H115

WH 073517 064 £0.16 058408

SE 0514117 037+£003 0574112

C 0744116 068 £0.11 026020

Lactato (mamolT)

WS 12240 04 S11HI 32+ 2104118

WH 117409 QETE0E0*T T R R o

SE 12503 1102 £099% 1§ 5§ 4308131 * 11

C 1.14H41.05 136+0.13 L1aH105

Cortisol (nmwolT)

WS 307+2E 253431 202433

WH 335420 431459 % 1 44078 * 1 1

SE 335228 43037 * 1 4554 % 1 1

C 354447 301442 2a0£20 *
Hormona del Crecimiento (pz1)

WIS 07541 54 3751 00 * 1 384141

WH 09941 50 1374483 % 1 § SIEEIIR* T 1

SE 0735 45 2190540 % 1 1 04382 A4 % T

C 0554135 07641 34 0254103

Tabla 1. Concentraciones de glucosa, dcidos grasos libres, cortisol y hormona del crecimiento en las sesiones de fuerza mdxima,
hipertrofia muscular, resistencia a la fuerza y control. Los valores son presentados como medias+EE. MS, fuerza mdxima; MH,
hipertrofia muscular; SE, resistencia a la fuerza; C, control. * Diferencia significativa a un nivel p<0.05 con respecto al respectivo
valor en la condicion inicial. T Diferencia significativa a un nivel p<0.05 con respecto al respectivo valor de control. ¥ Diferencia
significativa a un nivel p<0.05 con respecto al respectivo valor en MS. § Diferencia significativa a un nivel p<0.05 con respecto al
respectivo valor en MH.

Las concentraciones de cortisol (Tabla 1) se incrementaron significativamente inmediatamente después de los protocolos
MH y SE (p<0.05) y permanecieron significativamente elevadas a los 30 min de la recuperaciéon en comparacion con los
valores de reposo (p<0.05). Los niveles de cortisol no cambiaron significativamente luego del protocolo MS (p>0.05) y se
redujeron significativamente en la sesiéon de control (p<0.05). Las comparaciones entre los protocolos mostraron que los
niveles de cortisol fueron significativamente mayores (p<0.05) al final del ejercicio y a los 30 min de la recuperacion en las
sesiones de MH y SE en comparacion con las sesiones de MS y de control. Las concentraciones de GH (Tabla 1) se
incrementaron significativamente (p<0.05) al final del ejercicio y se mantuvieron significativamente elevadas a los 30 min
de la recuperacion con los protocolos de MH y SE en comparacion con los respectivos valores de reposo. En la sesion de
MS, la concentracion sérica de GH se incrementé significativamente (p<0.05), pero retorné al valor de reposo a los 30 min
de la recuperacion (p>0.05). En la sesion de control, las concentraciones de GH permanecieron sin cambios (p>0.05). Las
comparaciones apareadas mostraron que, al final del ejercicio y a los 30 min de la recuperacion, la concentracion sérica de
GH fue significativamente mayor (p<0.05) con los protocolos MH y SE en comparacion con el protocolo MS y con la sesion
de control.

El trabajo total realizado con el protocolo MS fue menor en comparacion con el trabajo total realizado con los protocolos
MH y SE, en un 43 y 52% respectivamente, y fue un 16% menor con el protocolo MH que con el protocolo SE.
Similarmente, el gasto energético con el protocolo MS fue un 27% menor que con el protocolo MH y un 30% menor que
con el protocolo SE, y fue 4% menor con el protocolo MH que con el protocolo SE. El trabajo total calculado y las
estimaciones de los gastos energéticos durante los protocolos de ejercicio de sobrecarga MS, MH y SE son presentados en
la Tabla 2.



Trahajo Total (J) | Gasto Energético Estimado (keal)

MS 3327141230 2311045 8
MH SE199£2209 31426111
SE ARS34E245T 32T SEX12E

Tabla 2. Trabajo total estimado y gasto energético durante las sesiones de fuerza mdxima, hipertrofia muscular y de resistencia a la
fuerza. Los valores son presentados como medias*EE.

DISCUSION

El presente estudio contribuye a la limitada informacién acerca de los efectos agudos del ejercicio de sobrecarga sobre la
leptina sérica. Ademads, esta es la primera investigacién que explora si la configuracion de las variables del programa de
entrenamiento de la fuerza puede afectar a la leptina sérica. Los principales hallazgos de este estudio indicaron que, en
individuos normales, los protocolos de ejercicio de sobrecarga MS, MH y SE provocaron respuestas comparables de la
leptina sérica y que una unica sesién de protocolos de ejercicios de sobrecarga de alta intensidad no tiene un efecto
significativo sobre la leptina sérica en comparacion con una sesiéon en donde los sujetos se mantuvieron en reposo. De
acuerdo con estudios previos (20, 35, 41), la declinacién en la leptina sérica se relaciona mas con el ayuno nocturno y
matutino que con el ejercicio de sobrecarga, debido a que no se observaron diferencias entre las sesiones de ejercicios de
sobrecarga y la sesidn de control. Esta observacion subraya la importancia de utilizar una sesién de reposo, cuando se
evaluan los efectos del ejercicio sobre la leptina sérica, para controlar las reducciones producidas por el ayuno y/o por el
ritmo circadiano. Los resultados de nuestro estudio respaldan los resultados de Nindl et al. (27), quienes tampoco pudieron
documentar diferencias significativas entre el ejercicio de sobrecarga y una sesiéon de control al minuto 30 después de
realizar ejercicios de sobrecarga de alta intensidad.

Estudios previos (7, 20, 36) que han utilizado regimenes de ejercicio aerébico han mostrado que la leptina responde
principalmente a condiciones extremas de ejercicio; por lo tanto, los protocolos de ejercicio de sobrecarga empleados en el
presente estudio fueron disefiados para producir una gran magnitud de respuestas hormonales y metabdlicas. Es evidente
por los incrementos significativos en las concentraciones de glucosa, lactato, cortisol y GH al final de los programas de
ejercicios de sobrecarga, que hemos alcanzado estas metas. Los protocolos MH y SE produjeron respuestas hormonales y
metabdlicas significativamente mayores. Més especificamente, los cambios en el lactato, cortisol y GH fueron mas
pronunciados con los protocolos MH y SE en comparacion con el protocolo MS y la sesion de control. Ademas, el protocolo
SE fue el protocolo més estresante, lo cual estuvo indicado por los mayores niveles de lactato observados. Por lo tanto, era
de esperarse que las respuestas mas pronunciadas de la leptina sérica fueran observadas luego del protocolo SE. Sin
embargo, la respuesta de la leptina fue virtualmente idéntica entre los protocolos MS y MH y muy cercana entre los
protocolos MS y SE, que difirieron significativamente en la magnitud de las respuestas hormonales y metabdlicas
(SE>MH>MS). Ademas, las diferencias en las concentraciones séricas de leptina entre las sesiones MS, MH, SE y de
control, inmediatamente después del ejercicio y a los 30 min de la recuperacion estuvieron dentro del 19% de la
biovariabilidad diaria (42). Aparentemente las diferencias en la configuracién de la intensidad, trabajo total, y pausa, entre
los distintos protocolos de entrenamiento de la fuerza no afectan agudamente las respuestas de la leptina sérica como lo
hacen con otras respuestas hormonales.

En el presente estudio, la reduccion en la leptina sérica en el grupo control al final del experimento coincide con la
variacion diurna y el ayuno (12h) reportados previamente (17, 20, 35, 41). Se esperaba que la realizacion de ejercicios de
sobrecarga de alta intensidad en estado de ayuno aumentara la reduccion de la leptina sérica en comparacion con lo
observado en la sesion de control, debido a que hay estudios que han reportado que el elevado consumo de glucosa por los
tejidos periféricos en presencia de lactato (26), el estado de acidosis (34), el incremento en el impulso simpatico adrenal y
el gasto energético, y la inhibicién de la glucélisis en cultivos de adipositos asilados (25), reducen el nivel de leptina sérica.
En este estudio, el lactato sanguineo se elevo una 5 veces con el protocolo MS, unas 9 veces con el protocolo MH y unas 11
veces con el protocolo SE, sugiriendo un incremento en la absorcion y utilizacién de glucosa, un incremento en las tasas de
glucogendlisis y de glucélisis y una reduccion en los niveles del pH en los musculos esqueléticos activos. Ademas, es
posible que la utilizacién de glucosa por los adipositos estuviera reducida debido al cambio provocado por el ejercicio en la
utilizacion de glucosa desde el tejido adiposo a las células musculares. A pesar de los cambios mencionados previamente
(elevacion en el lactato y otros), nosotros no observamos un incremento en la reduccion de la leptina sérica luego de los
ejercicios de sobrecarga en comparacion con la reduccién observada en la sesion de control. Es posible que 60 minutos de
alteracion en el transporte y utilizaciéon de glucosa en presencia de lactato y la elevacion en el lactato debido al ejercicio de



sobrecarga no constituyeran un estimulo suficiente como para provocar cambios en la leptina sérica. Otra explicaciéon
posible podria ser que, durante la realizacidon de ejercicios de sobrecarga de alta intensidad, el transporte y metabolismo
de la glucosa en el tejido adiposo no estuvieran significativamente alterados como para inducir cambios en la cantidad de
leptina. Ademas, Tuominene et al. (36) han sugerido que las concentraciones séricas de leptina se reducen debido a la
realizacion de ejercicios que producen deplecién de glucégeno. Mas especificamente, los autores observaron que la
reduccion en el contenido de glucégeno muscular (-32%) luego de la realizacion de ejercicio intenso y prolongado, igualé al
de la leptina sérica. En el presente estudio, no medimos el contenido de glucégeno muscular. Sin embargo, el significativo
incremento en el lactato, de 5 a 11 veces la concentracion de reposo, luego de los protocolos de ejercicio de sobrecarga
indica que hubo un incremento en la tasa de glucogendlisis y consecuentemente una reduccion en las reservas musculares
de glucégeno. Ademaés, protocolos similares a los realizados en el presente estudio han demostrado consistentemente una
reduccion en las reservas musculares de glucégeno en un 20-40% (21, 29, 33). A pesar del sugerido incremento en la
utilizacion de glucogeno y la reduccion en las reservas de glucogeno luego de la realizacion de ejercicios de sobrecarga, las
concentraciones séricas de leptina se redujeron de manera similar con los tres protocolos de ejercicios de sobrecarga y en
la sesion de control. Por lo tanto, en vista de los resultados del presente estudio, la contribucion principal de la reduccién
aguda de glucdgeno o la deplecién del mismo a la concentracion de leptina no queda respaldada.

Una explicacion posible para la falta de un aumento en la reduccion de leptina luego de la realizacion de ejercicios de
sobrecarga en comparacion con la sesién de control se encuentra en el reciente hallazgo de que los productos
intracelulares del metabolismo de la glucosa (hexosaminas) estimulan la expresion del mRNA de la leptina y que la infusién
de pequeiias cantidades de glucosa (100 kcal) pueden evitar la reduccién de la leptina (2, 17, 23, 24. 40). Por lo tanto, es
posible que el pequeifio, pero significativo incremento del 15% en la concentracién de glucosa con los protocolos de
gjercicio de sobrecarga MS, MH y SE y la mayor disponibilidad de hexosaminas, debida a la mayor tasa de glucélisis en los
musculos activos, pudo haber contrarrestado (atenuado) los efectos reductores de los ejercicios de sobrecarga sobre la
leptina, tales como el balance negativo y la estimulacidon simpatica, la reduccién en las reservas de glucdgeno, la reduccién
en el pH y el incremento en la absorcion de glucosa concomitante con la produccion de lactato. De esta manera, el
incremento significativo en la concentracion sanguinea de glucosa luego de la realizacién de ejercicios de sobrecarga
parece una posible explicacién a la atenuada (falta de un aumento) declinacion en la leptina luego de la realizacién de
ejercicios de sobrecarga y en comparacion con la sesion de control.

Otra posible explicacion para la falta de diferencias en la reduccion de la leptina sérica luego de la realizacion de ejercicios
de sobrecarga vs. la prueba de control es la teoria del retraso en la respuesta de la leptina luego de la actividad fisica.
Estudios previos que han utilizado ejercicios aerébicos a modo de carreras con hombres magros y sanos han reportado un
retraso en la reduccién de la leptina de 24 y/o 48 h posterior al ejercicio (8, 28, 37). Es aparente, a partir de la literatura,
que el retraso en la reduccioén de la leptina sérica luego de la realizacion de ejercicios aerébicos fue observado con un
costo energético>800 kcal. Esto coincide con los resultados de Nindl et al. (27), quienes reportaron un retraso de 9-13 hs
en la reduccion de la leptina postejercicio en estado postabsortivo en hombres saludables y magros luego de la realizacion
de ejercicios de sobrecarga de alta intensidad con un trabajo total durante el ejercicio de 313000 J y un gasto energético
total estimado de 856 kcal. Sin embargo, en el estudio de Kanaley et al. (14), se observd que la leptina sérica a las 24 hs
posteriores a la realizacion de una unica sesion de ejercicios de sobrecarga estaba reducida solo en individuos diabéticos,
pero no en individuos sanos. Sin embargo, el estudio previamente mencionado, no provee de mediciones del gasto
energético y no es posible especular acerca de si el ejercicio fue lo suficientemente estresante como para producir un
retraso en la respuesta de la leptina. El presente estudio utilizé tres regimenes caracteristicos de entrenamiento de la
fuerza con un trabajo total durante el ejercicio de 332713891 ] con el protocolo MS, 58199+6986 ] con el protocolo MH,
y 695347865 ] con el protocolo SE, valores que estan cuatro a nueve veces por debajo de lo utilizado en el estudio de
Nindl et al. (27). A pesar de que el protocolo SE produjo un gasto energético dos veces mayor que el protocolo MS, las
respuestas de la leptina fueron similares. Interesantemente, los ejercicios aerébicos con un trabajo total de 150 a 528 kcal,
lo que incluye el gasto energético de nuestros protocolos de ejercicio (Tabla 2), no resultaron en diferentes respuestas de
la leptina sérica 3.5 hs postejercicio (41). Es dificil especular si nosotros podriamos haber observado un retraso en la
reduccion de la leptina sérica si se consideran cuatro hechos conjuntamente. Primero, los protocolos caracteristicos de
entrenamiento de la fuerza en nuestro estudio improbablemente produjeron un gasto energético >800 kcal. Segundo, las
observaciones acerca del “nivel critico” del gasto energético (>800 kcal) y de las reducciones en la leptina sérica estan
basadas en los resultados hallados utilizando ejercicio aerdbico. Tercero, las respuestas neurales, enddcrinas y metabolicas
que pueden modular la respuesta de la leptina son diferentes entre los ejercicios de sobrecarga y los ejercicios aerdbicos.
Cuarto, todavia no se sabe como la disponibilidad de energia, la estimulacién simpética, y los metabolitos y hormonas, que
aumentan o disminuyen la concentracion de leptina pueden interactuar para modular las concentraciones de la misma.

De manera similar a lo hallado por otros estudios, los niveles de GH se incrementaron 4, 12 y 20 veces luego de las
sesiones MS, MH y SE, respectivamente, en comparacion con los valores de control, y los niveles de cortisol fueron ~75%
mayores en las sesiones MH y SE que en la sesién de control (10, 18). Estudios previos en sujetos con deficiencia de GH y
con sindrome de Cushing han mostrado que las administraciones agudas de cortisol y GH dentro de los limites fisioldgicos
pueden incrementar la produccién de leptina en las 6-7 y 24 horas posteriores a la administracion de cortisol y GH,



respectivamente (9, 22). Algunos investigadores sugieren que el incremento en los niveles de cortisol durante el ejercicio
pueden contrarrestar los efectos reductores del ejercicio sobre la leptina sérica (16).

En resumen, los protocolos de ejercicio de sobrecarga MS, MH y SE no afectaron significativamente las concentraciones
de leptina sérica inmediatamente después del ejercicio y al los 30 min de la recuperacion. Los niveles séricos de leptina al
minuto 30 de la recuperacion exhibieron reducciones similares desde la condicidn inicial luego de la realizacién de los
protocolos de MS (-20£5%), MH (-20%£4%), y SE (-15+6%). Sin embargo, estas reducciones fueron independientes del
ejercicio, ya que documentamos disminuciones comparables, inducidas por el ayuno, en la sesion de control (-12+3%). No
se observaron diferencias en la leptina sérica entre las sesiones MS, MH, SE y de control inmediatamente después del
ejercicio y a los 30 minutos de la recuperacion. El presente estudio ha demostrado que los protocolos de entrenamiento de
la fuerza tipicos no provocan cambios agudos en los niveles de leptina sérica. Sin embargo, deberian considerarse los
efectos de retraso de una tnica sesion de ejercicios de sobrecarga para la MS, MH y SE.
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