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RESUMEN

En la presente investigacion se estudiaron a 6 hombres durante la realizacion de cuatro series de ejercicio “maximo” de 30
segundos de duracién en un cicloergémetro frenado por aire. Las primeras tres series de ejercicio estuvieran separadas
por una pausa pasiva de 4 minutos, luego de la tercera serie, los sujetos descansaron durante 4 minutos y se ejercitaron
durante 30 min al 30-35% del consumo pico de O,, luego de lo cual descansaron durante 60 minutos antes de completar la
cuarta serie. La potencia pico y el trabajo total se redujeron (p<0.05) durante la serie 3 [765+60 (EE) W; 15.8+1.0] en
comparacion con la serie 1 (1168+55 W, 23.8+1.2 kJ), pero no se observaron diferencias en el rendimiento entre las series
1y4(1094+64 W, 23.2+1.4 K]). Antes de la serie 3, las concentraciones musculares de ATP, fosfocreatina (CP) glucégeno,
el pH y la absorcién de Ca** por el reticulo sarcoplasmético (SR) se redujeron, mientras que las concentraciones
musculares de lactato e inosina-5’-monofosfato se incrementaron. Antes de la serie 4 las concentraciones musculares de
ATP y glucdgeno continuaron siendo mas bajas en relacién a los valores observados antes de la serie 1 (p<0.05), pero no se
observaron diferencias en las concentraciones de inosina-5’-monofosfato, lactato, en el pH y en la absorcién de Ca** por el
SR. Los niveles musculares de CP antes de la serie 4 se incrementaron pon encima de los niveles de reposo. Antes de las
series 3 y 4, consistentemente con la reduccion en el ATP muscular hubo un incremento en los niveles de hipoxantina e
inosina. La reduccidén en el rendimiento durante el ejercicio no parece estar relacionada con la reduccién en el glucégeno
muscular. En cambio, podria estar causada por la disponibilidad reducida de CP, el incremento en la concentracion de H”,
la desmejora en la funcién del SR o algtn otro agente inducido por la fatiga.
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INTRODUCCION

Durante el ejercicio de alta intensidad, las principales vias para la resintesis de ATP son la degradacion de los fosfatos de
creatina (CP) y la degradacion del glucégeno muscular a acido lactico (21, 26, 32). Con series repetidas de ejercicio de alta
intensidad, la contribucion de estos procesos al turnover de ATP declina, y aunque hay un incremento en la contribucién
aerébica al ejercicio (5, 26), se produce una declinacion en la produccién de potencia y en la produccién total de trabajo
(21, 26). La reducida disponibilidad de CP y glucégeno pueden contribuir a esta declinacion en al produccién de energia



anaerdbica y a la reducciéon del rendimiento. Recientemente, se ha demostrado una estrecha relaciéon entre la
disponibilidad de CP y la produccion de potencia durante la realizacién de ejercicios de alta intensidad (5, 6). Asimismo, el
rendimiento durante la realizacion de extensiones de rodilla de alta intensidad en dos series separadas por 1 h se mantuvo
en la pierna con elevada concentracion de glucégeno muscular mientras que el rendimiento en la pierna contralateral se
redujo con la reduccion en el nivel de glucégeno muscular (3).

Alternativamente, es posible que la acidosis intramuscular, como consecuencia del incrementado flujo glucolitico y del
cambio en los electrolitos que tiene lugar durante la realizacién de ejercicios de alta intensidad, sean responsables de la
desmejora en el rendimiento. El incremento en la concentracion de iones hidrégeno ([H*]) pueda desmejorar el desarrollo
de la tension muscular, inhibiendo la actividad de la fosfofructoquinasa y/o de la fosforilasa (26). Sin embargo, estudios
recientes llevados a cabo con humanos han cuestionado los efectos inhibitorios del incremento en la acidez muscular sobre
la produccién de tension (24) y sobre el rendimiento durante la realizacién de ejercicios intensos (2, 4). En el presente
estudio, buscamos examinar la importancia relativa de la reduccion en la disponibilidad de sustratos y del incremento en la
[H'] sobre el rendimiento durante la realizacion de series repetidas de ejercicio de alta intensidad.

Ademas de la reduccion en los niveles musculares de CP, el contenido intramuscular de nucleétidos de adenina totales
(TAN), o ATP + ADP + inosina-5’-monofosfato (IMP), se reduce durante la realizacién de ejercicios de alta intensidad, y se
produce un flujo de purinas desde los musculos esqueléticos (28). El entrenamiento con esprints de alta intensidad resulta
en una reduccion de los niveles de TAN de reposo (17, 28), indicando que el ejercicio intenso deriva en una pérdida
substancial de purinas que no pueden ser restauradas inmediatamente mediante las vias de recuperacion o de sintesis.
Aunque las concentraciones de TAN no retornan a los niveles pre ejercicio hasta luego de 6 min de finalizada una serie de
ejercicio maximo (6), ningun estudio previo ha examinado los efectos de la realizacion de series agudas de ejercicio de alta
intensidad sobre el patrén de recuperacion de TAN mas alla de este tiempo. Por lo tanto, la recuperacion de los TAN los
productos de su degradacion también fueron de interés en el presente estudio.

Por ultimo, existe evidencia obtenida en estudios con animales que utilizaron fibras musculares aisladas, de que en el
proceso de la fatiga estdn implicados la desmejora en la funcién del reticulo sarcoplasméatico (SR) y del proceso de
excitacidn-contraccién (ver Referencia 1). En el presente estudio, hemos medido la absorcién de Ca’** en el RS en
homogenados de musculos de humanos, antes y después de series repetidas de ejercicio de alta intensidad.

METODOS

Sujetos

Seis hombres [26+4 (DE) afios, 80.6+7.0 kg] acordaron participar en el presente estudio luego de haber sido informados
acerca de los procedimientos, riesgos y del estrés que podria causar su participaciéon y luego de haber provisto su
consentimiento por escrito. El estudio fue aprobado por el Comité de Etica para la Investigacién con Humanos de la
Universidad de Melbourne. El consumo pico de O, pulmonar (VO, pico) fue medido durante una cicloergometria progresiva
hasta el agotamiento; el VO, pico promedio 4.03+0.29 L/min.

Procedimientos

Los sujetos se reportaron al laboratorio de forma tal que hubieran transcurrido al menos 6 horas desde la tltima ingesta de
alimentos. Los sujetos fueron instruidos de abstenerse de realizar ejercicios y consumir alcohol o cafeina en las 24 horas
previas. Los sujetos permanecieron recostados en posicién supina sobre un sillén mientras se les insertaba un catéter en la
vena antecubital y se obtenian las muestras de sangre de reposo. El catéter se mantuvo patente mediante la infusiéon
periddica de solucién salina que contenia una pequeiia cantidad de heparina (10 UI/mL). Se obtuvo una muestra muscular
del musculo vasto lateral utilizando la técnica de biopsia de succién con aguja percutanea. Una porcion de esta muestra
(20-30 mg) fue utilizada inmediatamente para determinar la tasa pico de absorcién de Ca** en el SR. El resto de la muestra
fue rapidamente congelada en N, liquido para los posteriores andlisis de [H*] y metabolitos. Luego de esto los sujetos
pasaron al cicloergémetro frenado por aire (Repco, Melbourne, Australia). Luego de que los sujetos descansaran por al
menos otros 5-10 min en posicién de sentado y, antes que los sujetos completaran cuatro series de ciclismo “méximo” de
30 segundos, se obtuvieron muestras de sangre pre-ejercicio. Las primeras tres series estuvieron separadas por una pausa
pasiva de 4 minutos. Luego de la tercera serie, los sujetos descansaron en el cicloergémetro durante 4 min, pedalearon
durante 30 minutos con una carga del 30-35% del VO, pico, y nuevamente descansaron por otros 60 min en posicién supina
antes de completar la cuarta serie de ejercicio méximo. Este protocolo fue seleccionado para facilitar la remocién del
lactato y de H* desde la sangre y los musculos a la vez que se minimizaba la resintesis de glucégeno muscular (12).
Durante cada serie de ejercicio se registraron la produccién de potencia, que se asumid era proporcional al cubo de la



frecuencia de pedaleo, y el trabajo total, para lo cual se utilizé una unidad para el monitoreo del trabajo (Repco). Se
extrajeron muestras de sangre venosa inmediatamente antes y durante los tltimos 5 s de cada serie de ejercicio y luego de
los 4 minutos de pausa en cada serie. La sangre fue analizada para determinar la concentraciéon de hemoglobina, el
hematocrito, la [H*] plasmaética y la concentracidén plasmética de lactato y K*([K*]). Inmediatamente antes de la tercera y
cuarta serie de ejercicio se obtuvieron muestras adicionales de musculo para el analisis de la tasa pico de absorcion de
Ca** por el RS, y para la determinacién de la concentracién de metabolitos.

Métodos Analiticos

La concentracién de hemoglobina fue medida en duplicado utilizando espectrofotometria (OSM-2 hemoximeter,
Radiometer, Copenhagen), y el hematocrito fue determinado en triplicado mediante microcentrifugacion, lo cual permiti6
la estimacién de los cambios en el volumen plasmatico (13). Las [H*] y [K*] fueron medidas en duplicado utilizando un
analizador de gases sanguineos/metabolitos (Ciba-Corning 865, Ciba-Corning Diagnostics Group, Medfield, MA). La
concentracion de lactato fue medida en duplicado utilizando extractos de plasma desproteinizados y mediante el método
enzimatico, espectrofotométrico (20). Para los andlisis bioquimicos, las muestras musculares fueron congeladas, secadas,
diseccionadas de cualquier resto visible de sangre y tejido conectivo, y pulverizadas. Una porcion fue extraida (16) y
analizada para determinar los contenidos de ATP, CP, creatina y lactato, utilizando los métodos enzimatico y fluorométrico
(20). Los nucledtidos de adenina, IMP, hipoxantina e inosina fueron medidos por HPLC (33). Una segunda porcion fue
extraida en 250 pL de solucidon de HCI 2M a 100°C durante 2 h, neutralizada con 750 pL de solucién de NaOH 0.67 M, y
analizada para determinar el contenido de glucdégeno (como unidades glucosil) utilizando el método enzimético (20). Los
metabolitos musculares, excepto el glucdgeno y el lactato, fueron ajustados al pico de creatina total para cada sujeto. Una
tercera porcion fue homogeneizada en solucién amortiguadora (200 uL/mg) y fue analizada a 37°C para determinar la [H']
(27) utilizando un microelectrodo MI 410 (Microelectrodes, Londonderry, NH). La absorcién de Ca** por el RS fue medida
en una muestra de musculo homogeneizado tal como se describiera previamente (31). En forma resumida, las muestras
musculares (20-30 mg) fueron homogeneizadas en una solucién amortiguadora (8 pL/mg) que contenia 8 mM de azida de
sodio. 5 mM de oxalato, 5 pM N,N,N’,N’-tetrakis (2-pirimidilmetil)etilendiamina, 40 mM de KCI, 40 mM de HEPES y 250
mM de sucrosa. Una muestra de 100 uL fue colocada en una cubeta de cuarzo con 2 mL de solucién amortiguadora que
contenia 40 mM de HEPES, 40 mM de KCI, 5 mM de MgATP, 10 uM de CaCl, {concentracién libre de Ca** ([Ca**]) = 1.5
uM} y 7.5 pM de fura 2, y mantenida a 37°C. El cambio en la [Ca**] de la cubeta, como resultado de la absorcién de Ca**
por las vesiculas del SR, fue monitoreada mediante el indice de fluorescencia de fura-2 a 510 nm luego de la excitacién a
340 y 380 nm (Cairn, Reino Unido). La absorcion de Ca’" fue calculada a partir de la tasa pico de cambio de la [Ca**], la
cual ocurrié dentro de los 20 s posteriores a la inyeccion del homogenado. Las proteinas totales del homogenado fueron
medidas utilizando el método Coomassie Blue (8). Los datos fueron analizados utilizando el analisis de varianza ANOVA de
una via para medidas repetidas, con un nivel de significancia p<0.05. Todos los datos son reportados como valores
medios+EE.

Serie de Ejercicio
1 I I o
Pico de Potencia (W) 1168+55 1007 +55* FESEADFT 1094+641%
Trabaio (k13 23.8+£1.2 19,5+1 3% 15.5+1.0%t 23.2+£1 471

Tabla 1. Produccion pico de potencia y produccion de trabajo durante las series de ejercicio de 30 segundos. Los datos son
presentados como valores medios+EE; n = 6 sujetos. *Significativamente diferente de la serie 1, p<0.05; tsignificativamente diferente
de la serie 2, p<0.05; tsignificativamente diferente de la serie 3, p<0.05.

RESULTADOS

La produccion pico de potencia y el trabajo total durante las series 2 y 3 fueron significativamente menores que los valores
alcanzados durante la serie 1 (Tabla 1). En promedio, el pico de potencia y el trabajo total se redujeron en ~ 15y 35%
durante las series 2 y 3, respectivamente. En contraste, no hubo diferencias en el pico de potencia y en el trabajo total
entre las series 1 y 4 (Tabla 1).

La [H'] plasmatica se incrementd progresivamente luego de las series 1, 2 y 3; sin embargo, los valores obtenidos
inmediatamente antes de la serie 4 no fueron diferentes de los obtenidos antes de la serie 1 (Tabla 2). La [H*] plasmatica



obtenida a los 4 min post-gjercicio, y los valores de lactato para las series 1 y 4 no fueron diferentes (Tabla 2).

Pre- | Serie | Pre- | Serie | Pre- | Serie | 4-min. Pre- Serie | 4-min.
Reposo | Serie |1, 30-( Serie | 2, 30- | Serie (3, 30-| Post- re 4 4, 30- | Post-
1 5 2 5 3 5 serie 3 | 3¢M¢ 5 Serie 4
73|95+ (156 | -17.9 | -165 | -18.9 |-163 £ 4.3 £ -6.0 |-10.3+
APY (%) 0 0.5 29 | £1.9%| £ 25% £ 2.5%x2.6% 3.1* 3.1%* + 4.0 3.4
[H'] (nety | 442 % [45.2 £[48.2 %776 +[73.4 (000 2[aa1 £ 916+ [ 458 + [51.7 2] 72.3
1.1 0.1 0.5 3.7% 1.9% 6a4* [ 2.6* 5.3% 0.9 2.8 2.1
[Lactato] 1.2+ 1.7 |32+ (11.7 £|1z26 £|14.7 £|16.9 £ 19.0 £ 5 5103 5.2+ | 11,7
{mM} 0.1 0.1 0.4 1.3%* 0.4% 1.1% | z.z2% Z.1* ' ' Z.1* 1.1
[k+] 43+ |44 |62 |40£|57 (42|51 ] 4.5 45401 6l | 39+
{mM) 0.0 0.2 0.z o1 n.3* 0.z 0.3% 0.1 ' ' 0.3 0.0

Tabla 2. Cambios en el volumen plasmdtico, en la [H'], [lactato] y [K"] plasmadticas, antes, durante los tltimos 5 s y a los 4 minutos
posteriores de las cuatro series de ejercicio de 30 segundos. Los datos son presentados como valores medios+EE; n=6 sujetos. APV,
cambio en el volumen plasmadtico, [H*], concentracion de iones [H']; [Lactato], concentracién de lactato; [K*], concentracion de iones

potasio. * Significativamente diferente del correspondiente valor para la serie de ejercicio 1, p<0.05

Pre-Serie 1 Pre-Serie 3 Pre-Serie 4
ATP (E)} {mmol/kq peso seco) 25,6 1.3 14,0 +1,1% 21,8 £ 0.,8%1
ATP (HPLC), {(mmol/kg peso seco) 26,3 x£1.3 158 x£1.1% 23.0 £ 0.8%t
ADP {mmuol/kqg peso seco) 2.87 £0.15 276 +0.09 2,74 £0.36
AMP {mmol /kq peso secol 0.10 + 0.00 0.11 +0.03 0.10 £ 0.03
TAMN {(mmolfkg peso seco) 29.3+£1.3 187 +£1.1% 25.9 £ 1.03%t
IMP {mmolfkq peso seco) 0.14 £0.01 7.O00£1.17* 0.26 £ 0,09t
Hipoxantina, {(mmol /kq peso seco} = 0,01 0,07 £0,02*% | 0,16 £0.06%t
Inosina (mmolfkg peso seco) <0.01 1.03 £0,02% 0.80 £0.06%
Fosfato de creatina {(mmol fka peso seco) 0.6 + 3.6 55.6 + 2.4% 100.9 + 2. 7%t
Creatina (mmol fkq peso seco) 360 +2.0 719 +35.4% 266 £4.1%T
Lactato {(mmol fkg peso seco) 4.8 +0.7 104.7 £ 7.3% A2 +z247t
Glucdgeno {mmol/kq peso secol 537 + 64 286 £ 43% 350 £ 49%
[H*] {nM) 694 44 | 223 £ 15.4% 66.5 + 2.3t
(ol fnin(ma do peso sec0) 234 %14 | 165 *185" | 241+15t
i 1+
e B

Tabla 3. Metabolitos musculares, [H'] y pico de absorcién de Ca’* por el SR inmediatamente antes de las series de ejercicio 1, 3 y 4.
Los datos son presentados como valores medios=EE. El ATP muscular fue medido por los métodos enzimadtico, fluorométrico (E) y
HPLC. TAN, nucledtidos de adenina totales; IMP, inosina-'5-monofosfato; SR, reticulo sarcoplasmadtico. *Significativamente diferente
del valor Pre-serie 1, p<0.05. tSignificativamente diferente del valor Pre-serie 3, p<0.05.

La [K*] plasmatica se incremento durante el ejercicio en todas las series; sin embargo, la [K*] pico se redujo desde la serie
1 ala 3, paralelamente con la reduccion del rendimiento en el ejercicio (Tabla 2). No se observaron diferencia en las [K']
plasmaticas entre las series 1 y 4 (Tabla 2). Las primeras dos series de ejercicio de 30 s resultaron en alteraciones
significativas en los metabolitos musculares, tal que inmediatamente antes de la serie 3 los niveles musculares de ATP,
TAN (ATP + ADP + IMP), CP y glucégeno estaban reducidos mientras que la [H*] (pH 6.66+0.03 vs. 7.16+0.03, p<0.05), el
lactato y el IMP estaban incrementados (Tabla 3). La tasa pico de absorcién de Ca** por el SR también fue menor durante
la serie 3 cuando se expresé en forma relativa al peso muscular. Sin embargo, cuando se expresé en forma relativa a las
proteinas totales, esta diferencia no fue significativa (p=0.06). Luego del periodo de recuperacion de 90 minutos posterior
a la serie 3, los valores de ATP, TAN y glucdgeno previos a la serie 4 se mantuvieron mas bajos que los valores obtenidos
antes de la serie 1, mientras que los valores de IMP, lactato, [H*] (pH 7.16+0.02) y tasa pico de absorcién de Ca** por el



SR fueron similares a aquellos obtenidos antes de la serie 1 (Tabla 3). Los niveles musculares de CP antes de la serie 4 se
incrementaron por encima de los valores de reposo (Tabla 3). El incremento en la hipoxantina y en la inosina observado
antes de las series 3 y 4 fueron consistentes con la reduccién en los TAN (Tabla 3).

DISCUSION

Los resultados del presente estudio sugieren que la declinacién en el rendimiento durante la realizacion de series
repetidas de ejercicio no esta relacionada con la reduccion en el glucégeno muscular. En lugar, esta puede ser causada por
la reduccién en la disponibilidad de CP, por el incremento en la [H'], por una desmejora en la funcién del SR o por algin
otro agente inducido por la fatiga, aunque nuestro protocolo experimental no pudo determinar la importancia relativa. Esta
conclusion se baja en la observacion de que el rendimiento en la serie 4 no fue diferente del observado durante la serie 1
(Tabla 4), a pesar de los bajos niveles de ATP y glucdgeno muscular (Tabla 3). Cabe sefialar que la [H'] muscular y la
absorcién de Ca** por el SR fueron similares entre las series 1 y 4, mientras que los niveles de CP fueron en realidad
mayores antes de la serie 4 (Tabla 3).

Aunque la importancia del glucégeno muscular para el rendimiento en ejercicios de resistencia esta bastante aceptada, su
rol en la determinacién del rendimiento en ejercicios intermitentes de alta intensidad es menos claro. La declinacién en el
glucégeno muscular que ocurre durante ejercicios repetidos de alta intensidad puede, en teoria, contribuir a la desmejora
del rendimiento durante el ejercicio a través de la reduccién en los sustratos para la fosforilasa y el subsiguiente flujo
glucolitico. Recientemente, se ha observado que la reduccion en la ingesta dietaria de carbohidratos, y, por inferencia, la
baja disponibilidad de glucégeno muscular, resulté en la reduccién de la produccion de trabajo durante las tres series
iniciales de 30 segundos, pero no en la cuarta serie de 30 segundos de ciclismo maximo (10). Ademas, el rendimiento
durante extensiones de rodilla de alta intensidad en dos series separadas por 1 h, pudo ser mantenido por la pierna con
elevado glucdgeno muscular, mientras que se vio reducido en la pierna contralateral con bajos niveles de glucégeno (3).
Sin embargo, la produccién de lactato y la utilizacion de glucégeno no estuvieron influenciadas por la disponibilidad de
glucégeno pre ejercicio, y no pudo encontrarse una relacion entre el contenido de glucégeno y el rendimiento durante el
ejercicio (3). En el presente e4studio, el rendimiento durante el ejercicio en las series 1 y 4 fue similar, a pesar de la gran
diferencia en los niveles de glucégeno muscular pre ejercicio. Ademas, los niveles de glucégeno muscular fueron similares
antes de las series 3 y 4, pero el rendimiento durante el ejercicio fue menor durante la serie 3. Conjuntamente estos
resultados sugieren que las alteraciones en la disponibilidad de glucégeno muscular, de la magnitud alcanzada en el
presente estudio, no pueden explicar las diferencias en el rendimiento durante el ejercicio observadas aqui. Sin embargo,
se podria argumentar que los niveles de pre ejercicio de glucégeno muscular en el presente estudio no fueron un factor
limitante en ninguna etapa y que se requiere de un mayor grado de deplecion de glucégeno antes de que la glucogendlisis
y el rendimiento se vean afectados durante la realizacién de ejercicios intermitentes de alta intensidad.

Otro importante determinante del rendimiento durante ejercicios de alta intensidad es la disponibilidad de CP, ya que se
han observado altas correlaciones entre la recuperaciéon del CP muscular y el pico de rendimiento (5, 6). Por lo tanto, los
reducidos niveles de CP antes de la serie 3 de ejercicio en el presente estudio pudieron probablemente haber contribuido a
los menores valores de pico de potencia y posiblemente al menor trabajo total durante esta serie. Luego de los 4 min de
recuperacion posterior a la serie 2, los niveles musculares de CP se mantuvieron significativamente mas bajo que los
valores de reposo, una observacion que se ha realizado previamente (5, 6, 26), lo cual sugiere una tasa relativamente baja
de resintesis de CP. Es posible que la recuperacion pasiva entre las series 2 y 3 contribuyera a esta baja tasa, tal como se
ha sugerido previamente (26). En contraste, inmediatamente antes de la serie 4 (i.e., luego de los 90 min de recuperacion
que incluyeron 30 min de ejercicio de baja intensidad), los niveles musculares de CP fueron de hecho mayores que los
valores de reposo (Tabla 3). Este “sobre incremento” por encima de los valores de reposo ha sido observado previamente
en fibras Tipo II luego de estimulacion eléctrica intensa (25), aunque no tenemos una explicacion para este fendmeno. Es
posible que una incrementada actividad mitocondrial, resultara en una incrementada tasa de resintesis de ATP, lo cual
puedo a su vez resultar en un incremento en la produccion de CP a través de la creatina quinasa mitocondrial durante la
recuperacion.

El incremento en la [H'] muscular también puede contribuir a la desmejora del rendimiento durante ejercicios de alta
intensidad. Estudios llevados a cabo en fibras musculares han demostrado una inhibicién en el desarrollo de la tension
debido a las condiciones de acidosis (22), aunque durante la recuperacién de contracciones isométricas hasta el
agotamiento en humanos, hay una recuperacién de la produccién de fuerza a pesar de la probabilidad de un bajo pH
muscular (24). Similarmente, no se ha observado una relacion entre el pH muscular y la restauracion de la potencia pico
durante la recuperacion posterior a la realizacion de ejercicios dindmicos de alta intensidad (6). De mayor significancia
puede ser la inhibicién de la glucdlisis por la acidosis, a través de los efectos de los H* sobre la fosforilasa y la



fosfofructoquinasa (26). Aunque se ha sugerido que los efectos negativos de los H" sobre estas encimas pueden ser
superados mediante el incremento en los niveles de AMP, IMP y Pi, la alcalosis inducida esta asociada con un incremento
en la glucolisis muscular y con la mejora del rendimiento en ejercicios de alta intensidad (29). Ademas, la recuperacion de
la resistencia a la fuerza isométrica, luego de la realizacion de contracciones isométricas hasta el agotamiento sigue més
estrechamente los patrones de recuperacion asumidos para el pH muscular (24). Estos resultados sugieren un efecto
inhibitorio del incremento en la [H*] sobre los procesos de regeneracién de ATP. Por lo tanto, es posible que los
incrementos y reducciones en la [H"] muscular que se han observado en el presente estudio (Tabla 3) hayan contribuido a
la desmejora y a la recuperacién del rendimiento observada en las series 3 y 4, respectivamente (Tabla 1). El lactato
muscular también estuvo elevado antes de la serie 3. Recientemente, se ha sugerido que un incremento en la [lactato], en
ausencia de acidosis, puede reducir el desarrollo de tension en musculos esqueléticos de caninos (18). Esto sugiere un rol
potencial para este metabolito. Ademas, aunque en nuestras muestras no determinamos la concentracion de Pi, es posible
que las alteraciones en los niveles de este metabolito pudieran haber influenciado el rendimiento durante el ejercicio (9).
Los cambios en los electrolitos, particularmente en el K, en los misculos esqueléticos han sido implicados en los procesos
asociados con la fatiga. En el presente estudio, los cambios en la [K'] plasmatica reflejan las alteraciones en la produccion
de trabajo durante las cuatro series de ejercicio (Tabla 2); sin embargo, no pudimos valorar su rol en el desarrollo de la
fatiga.

En los recientes afios, se ha vuelto aparente que la reduccién en la liberacién de Ca** por el SR y la desmejora en el
proceso de excitacion-contraccion son las mayores causas de la fatiga (para una revision ver Referencia 1). La reduccién en
la disponibilidad de sustratos (i.e., ATP, glucégeno) pueden reducir la liberacion de Ca’ por el SR (11, 23) y los productos
finales del metabolismo, tales como H", lactato y Mg** han mostrado reducir la liberacién de Ca** por las vesiculas del SR
(14), aunque el efecto del incremento en los niveles de H" no se han observado en preparados de fibras musculares (19).
Por lo tanto las alteraciones metabdlicas resultantes de la realizacion de esprints pudieron haber desmejorado la funcion
del SR y haber contribuido a la reduccién del rendimiento durante el ejercicio que se observo en el presente estudio. En
efecto, la absorcién de Ca’* por el SR estuvo reducida antes de la serie 3 (Tabla 3), sugiriendo una desmejorada funcion del
SR luego del ejercicio intenso, tal como se ha observado previamente (15). Esto debe representar una alteracion
prolongada en la funcién del SR, ya que los anélisis fueron llevados a cabo bajo condiciones 6ptimas de temperatura y
sustratos. Una posibilidad es la alteracién inducida por la temperatura en la absorcién de Ca** por el SR y en la actividad
Ca**-ATPasa (7, 31). Se ha mostrado previamente que 30 min de recuperacién luego de la realizacién de ejercicios intensos
no son suficientes para la restauracion total de la funcién del SR (15). Sin embargo, en el presente estudio, 90 min de
recuperacion resultaron en el retorno de la absorcién de Ca’* por el SR a los valores pre ejercicio (Tabla 3). En contraste,
luego de ejercicios prolongados hasta el agotamiento, la absorcién de Ca** por el SR permanece deprimida por varias horas

(7).

Las primeras dos series de ejercicio resultaron en una substancial disminucién de los TAN y en un incremento en los
productos de su degradacion, es decir IMP, hipoxantina e inosina (Tabla 3). Cabe sefialar que, aunque las concentraciones
de IMP retornaron a los valores de reposo antes de la serie 4 de ejercicio, el contenido de TAN todavia se mantuvo
reducido. Ademas cuando se adicioné la suma de los productos de degradacion (IMP, inosina e hipoxantina) a los TAN, el
contenido fue menor al observado en reposo (Tabla 3). Estos datos indican que el ejercicio agudo de alta intensidad resulta
en una pérdida substancial de purinas en los musculos esqueléticos activos. Ademas, debido a que la suma de los
productos de degradacion y los TAN resulté un déficit, en comparacion con lo observado en reposo, estos datos indican que
ni el ciclo de los nucledtidos de purina ni la recuperacion de los mismos pudieron compensar la reduccion en los TAN. En
cambio, estos datos indican que la reduccién en los TAN, caracteristica de este tipo de ejercicios, requiere de la
restauracion mediante la sintesis de novo, la cual es una via lenta que requiere de energia (30).

En resumen, el ejercicio intermitente de alta intensidad resulta en grandes reducciones de los niveles de ATP, CP y
glucdégeno, con el concomitante incremento en los niveles de H”, lactato y productos de la degradacién del ATP. Esta
declinacién en el rendimiento de ejercicio con series repetidas no parece estar relacionada con la reduccién en el
glucégeno muscular. En cambio, parece ser causada por una reduccion en la disponibilidad de CP, por el incremento en la
[H'], por la desmejora en la funcién del SR o por algun otro agente que induce la fatiga, pero nuestro protocolo
experimental no pudo hallar su importancia relativa.
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