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RESUMEN

Nuestro propdsito fue examinar los efectos del entrenamiento intervalado de sprint sobre la actividad enzimatica
glucolitica y oxidativa y sobre el rendimiento en ejercicio. 20 hombres sanos (22+2 afios de edad) llevaron a cabo un
entrenamiento intervalado intenso sobre una cinta ergométrica durante 7 semanas. El entrenamiento consistié de
esfuerzos de sprint maximos de 30 s (Protocolo de Wingate) intercalados con 2-4 min de recuperacion, realizados 3 veces
por semana. El programa comenzd con 4 intervalos con 4 min de recuperacion por sesion en la semana 1 y progresé a 10
intervalos con 2.5 min de recuperacion por sesién en la semana 7. La produccién de potencia pico y el trabajo total en los
esfuerzos maximos repetidos de 30 s y el maximo consumo de oxigeno (VO, max.) fueron medidos antes y después del
programa de entrenamiento. Fueron tomadas biopsias musculares a partir del vasto lateral de nueve sujetos, antes y
después del programa de entrenamiento y las muestras fueron analizadas para actividad maxima de hexoquinasa,
glucogeno fosforilasa total, fosfofructo quinasa, lactato dehidrogenasa, citrato sintetasa, succinato dehidrogenasa, malato
dehidrogenasa, y 3-hidroxiacil-CoA dehidrogenasa. El programa de entrenamiento resulté en incrementos significativos en
la produccion de potencia pico, trabajo total en 30 s, y VO, méx. La actividad enzimatica maxima de la hexoquinasa,
fosfofructo quinasa, citrato sintetasa, succinato dehidrogenasa, y malato dehidrogenasa fue también significativamente
mayor (p<0.05), después del entrenamiento. Fue concluido que el entrenamiento de sprint relativamente corto, pero
intenso puede resultar en un incremento, tanto de la actividad enzimatica glucolitica y oxidativa, como de la producciéon de
potencia de corta duracién y VO, max.
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INTRODUCCION

Es bien sabido que un programa de entrenamiento de resistencia puede resultar en incrementos significativos en la
densidad mitocondrial (14, 15) y la actividad enzimatica oxidativa (13, 24), pero que tiene efectos minimos sobre las
enzimas glucoliticas (12). En estudios con animales y humanos, los cambios en la actividad enzimatica oxidativa son
frecuentemente de 3 a 5 veces mayores que los incrementos observados en el maximo consumo de oxigeno (VO, méax.) (5,
6, 8) y presentan una estrecha correlacion con los incrementos observados en la capacidad de resistencia (6). El hecho de
si un programa de entrenamiento anaerdbico o de sprint puede resultar en un incremento en la actividad maxima de, ya
sea, las enzimas glucoliticas u oxidativas, es en cierta forma mads controversial. Mientras que la mayoria de los
investigadores ha sefialado incrementos en la actividad enzimatica glucolitica después del entrenamiento de sprint (2, 4,



16, 25), algunos no lo han sefialado (9, 11). Ademas, hay reportes en la literatura acerca de que el entrenamiento de sprint
tiene, ya sea, ningun efecto (4, 17) o un efecto menor (27) sobre la actividad enzimética mitocondrial, de lo que tiene el
entrenamiento de resistencia. Es posible que muchas de estas disparidades (ver Tabla 1) puede ser causadas por las
diferentes intensidades y duraciones del ejercicio llamado “entrenamiento de sprint”, asi como los problemas en la
simulacion de esfuerzos méaximos de sprint con ciertos modelos animales.
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Tabla 1. Efectos del entrenamiento de sprint sobre la actividad enzimdtica muscular y el rendimiento de sprint en hombres. VO, mdx.,
maximo consumo de oxigeno; PFK, fosfofructo quinasa; LDH, lactato dehidrogenasa; SDH, succinato dehidrogenasa; CK, casein
quinasa; PK, protein quinasa; GS, glucégeno sintetasa; GPh, glucégeno fosforilasa; MDH, malato dehidrogenasa; CS, citrato sintetasa;
GADPH, gliceraldehido-3-fosfato dehidrogenasa. 1, Incremento; —, ningun cambio.

Las sugerencias acerca de que el entrenamiento de sprint no induce incrementos en la actividad enzimética muscular son
en cierto modo poco claras, ya que en la mayoria de los estudios en los cuales fue incluida una medicién de rendimiento, se
ha demostrado que tal entrenamiento resulta en una mejora en la produccion de potencia de corta duracion (4, 5, 23, 28).
De este modo, nosotros decidimos reexaminar este aspecto investigando la actividad enzimética glucolitica y oxidativa en
un grupo de adultos jovenes fisicamente activos y sanos, antes y después de que ellos llevaran a cabo un programa de
entrenamiento intervalado e intenso de sprint, similar a los entrenamientos en los que previamente se encontrd que
resultaban en una mejora de la produccion de potencia de corta duracion (21, 22).



METODOS

Sujetos

12 hombres jévenes sanos graduados y estudiantes de pregrado en Educacion Fisica (edad 22.7+2 afios, talla 175+6 cm,
masa corporal 73.4%6.2 kg) se ofrecieron para participar en la investigacion. Todos eran entusiastas de la aptitud fisica,
fisicamente activos que practicaban pedestrismo, entrenamiento de la fuerza y otros deportes, pero ninguno era atleta
universitario al momento del estudio. A los sujetos se les informo los propdsitos del estudio y los riesgos asociados y ellos
dieron un informe de consentimiento por escrito. A los sujetos se les proporciond una remuneracion por participar y
completar el estudio, y la adherencia al entrenamiento fue de 100%. El proyecto fue aprobado por el Comité de Etica
Humana de la Universidad de McMaster.

Programa de Entrenamiento

Los sujetos entrenaron 3 veces por semana en dias alternados por un periodo total de 7 semanas. El entrenamiento
consistié de intervalos de esfuerzos maximos de 30 s en una bicicleta ergométrica Monach frenada mecanicamente, en la
cual fue usado el protocolo de Wingate (1). El programa comenzd con 4 intervalos, con 4 min de recuperacion por sesién
en la semana 1, y con un incremento de los intervalos de dos cada semana hasta la semana 4, luego fueron realizados 10
intervalos por sesion. Los intervalos de recuperacion fueron de una duracién de 4 min durante las semanas 1-4 y fueron
subsecuentemente disminuidos en 30 s cada semana durante las 3 semanas restantes.

Durante los periodos de recuperacion entre intervalos, los sujetos fueron alentados a mantener algtn grado de rotacion de
los pedales contra, ya sea, ninguna carga o una carga de 0.5 kg. Esto fue necesario en las primeras etapas del programa de
entrenamiento para prevenir mareos y nauseas, después de los intervalos de ejercicio. La velocidad de rotacion del pedal
no fue registrada durante la recuperacion, pero en ninguna instancia la produccion de potencia excedid los 25 W. Todas las
sesiones de entrenamiento fueron supervisadas por un asistente de investigacion, el cual ajustaba la carga, tomaba los
tiempos de los intervalos de recuperacion, y proporcionaba aliento verbal durante las series de ejercicio. Los sujetos fueron
instruidos para no hacer ninguin entrenamiento adicional a través de la duracion del estudio, y la adherencia a esto fue
subsecuentemente confirmada mediante un cuestionario post-estudio.

Mediciones
Todas las mediciones fueron hechas antes y después del programa de entrenamiento de 7 semanas.
Potencia Anaerdbica

La potencia y la capacidad aerébica maxima fueron evaluadas a través de 4 esfuerzos repetidos de 30 s (Wingate test)
sobre una bicicleta ergométrica con 4 min de recuperacion entre cada esfuerzo. La carga fue de 0.075 kg/kg de masa
corporal y el cicloergémetro fue precargado con peso para la aplicacién inmediata del mismo al comienzo de la evaluacion.
Los pies de los sujetos fueron firmemente sujetados a los pedales, y la altura del asiento fue ajustada para una comodidad y
eficiencia de pedaleo, dptimas. Los sujetos trataban de alcanzar una velocidad de pedaleo méaxima contra la inercia
impuesta solo por el ergémetro a través de 2 s, luego de lo cual era aplicada la carga completa y el contador electronico de
revoluciones era activado. La produccion de potencia para cada segundo, la produccién de potencia pico, la produccion de
potencia durante 30 s promedio (trabajo total) y el porcentaje de fatiga fueron calculados y desplegados para cada
evaluacion (SMI Opto-Sensor and Software System, St. Cloud, MN). La evaluacién post-entrenamiento fue administrada 2
dias después de la ultima sesion de entrenamiento.

Las concentraciones de lactato y potasio de la arteria braquial y la vena femoral fueron también monitoreadas
continuamente por medio de catéteres, a través de este periodo.

Potencia Aerodbica

La potencia aerdbica maxima (VO, méx.) fue medida en una bicicleta ergométrica frenada eléctricamente (Jaeger), usando
un protocolo continuo estandar de carga progresiva. Fue usado un sistema de andlisis de gases de circuito abierto para
calcular el consumo de oxigeno cada 20 s, durante la evaluacion hasta el agotamiento. El consumo de oxigeno mas alto
(promediado cada 1 min), alcanzado durante la evaluacion, fue seleccionado como el VO, max. del sujeto.

Actividad Enzimatica Muscular

En 9 de los 12 sujetos, fueron tomadas biopsias percutaneas a partir del vasto lateral, bajo anestesia local, por medio de
succion manual. Fueron obtenidos aproximadamente 100-200 mg de tejido himedo por muestra. Una parte de cada



muestra fue usada para la determinacion del sitio de binding de la oubaina [*H], como un indicador de la concentracién de
Na'-K'-ATPasa y la parte restante fue utilizada para los anélisis de enzimas musculares.

Para los andlisis enzimaticos, el tejido fue congelado-secado, disecado libre de sangre y tejido conectivo y homogeneizado
en glicerol 50%, 20 mM de buffer de fosfato de sodio (pH=7.4), B-mercaptofenol 5 mM, EDTA 0.5 mM, y albumina sérica
bovina 2%. La actividad de la glucégeno fosforilasa total, hexoquinasa (Hex), fosfofructo quinasa (PFK), lactato
dehidrogenasa (LDH), citrato sintetasa (CS), succinato dehidrogenasa (SDH), malato dehidrogenasa (MDH), y 3-
hidroxiacil-CoA dehidrogenasa fueron determinadas fluorometricamente, de acuerdo a los procedimientos descritos por
Henriksson y colegas (7). Todos los ensayos fueron realizados en duplicado, y para un sujeto dado, fueron completados en
el mismo dia de anélisis. Los datos fueron expresados en moles por kilogramo de proteina por hora.

Analisis Estadisticos

Todos los datos fueron analizados con ANOVA a una via para mediciones repetidas. Luego fueron analizados los efectos
principales usando un test post hoc Tukey para diferencias significativas. Los valores son presentados como medias+DS.

RESULTADOS

Mediciones de Rendimiento

Las mediciones, antes y después del entrenamiento, de produccién de potencia anaerdbica pico y promedio (trabajo total)
para las cuatro series de ejercicio estan ilustradas en la Figura 1. Aunque las diferencias en la produccién de potencia no
fueron estadisticamente significativas para la primera serie de ejercicio, en cada una de las siguientes tres series, tanto la
produccion de potencia pico y el trabajo total en 30 s, fueron significativamente mayores después del entrenamiento
(p<0.05). El efecto del programa de entrenamiento sobre el VO, méx. esta ilustrado en la Figura 2. El1 VO, max. se
incremento desde 3.73%0.13 hasta 4.01+0.08 1/min (p<0.05). Debido a que no hubo cambios significativos en la masa
corporal a través del programa del entrenamiento, el VO, max. relativo a la masa corporal también se incremento
significativamente desde 51.0+1.8 hasta 54.5 ml.kg".min".

Actividad Enzimatica Muscular

Los efectos del programa de entrenamiento sobre la actividad enzimatica glucolitica maxima estan resumidos en la Figura
3 y la Tabla 2. Después del entrenamiento, la actividad de la Hex fue un 56% mas alta (p<0.05) y la de la PFK fue =49%
mas alta (p<0.05), que antes del entrenamiento. El cambio total de 9% en la actividad de la fosforilasa y el cambio de 7%
en la LDH (Tabla 2) no fueron significativamente diferentes. La actividad de las enzimas oxidativas esta resumida en la
Figura 4 y la Tabla 2. El entrenamiento resulté en incrementos significativos (p<0.05) en la actividad de la CS (en =36%),
MDH (en =29%), y SDH (en =65%). El cambio de 39% en la 3-hidroxiacil-CoA dehidrogenasa (Tabla 2) no fue significativo.
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Figura 1. A: produccion de potencia pico alcanzada durante 4 esfuerzos mdaximos sucesivos de 30 s (protocolo de Wingate). Los
histogramas abiertos indican los valores pre-entrenamiento y los histogramas cerrados indican los valores post-entrenamiento. B:
trabajo total a través de un esfuerzo de 30 s. Los valores estdn expresados como medias+DS; n=12 hombres. * p<0.05.

Enzima Fre- Post.
eNreEnamenio ENITENATIE TN
TPhos 510+18a 5580093
LDH 35172593 ITRASI 215
3-HaD 200+£125 415+204

Tabla 2. Actividad enzimdtica de la TPhos, LDH, y 3-HAD, antes y después del entrenamiento. Los valores son presentados como
medias+DS, expresados en mol * kg proteina’ « h'; n = 9 hombres. TPhos, glucégeno fosforilasa total; LDH, lactato dehidrogenasa;
3-HAD, 3-hidroxiacil-CoA dehidrogenasa. Todos los cambios fueron no significativos.
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Figura 3. Actividad enzimdtica maxima para la fosfofructo quinasa (PFK; A) y hexoquinasa (Hex; B), antes y depués de entrenamiento.
Los valores estdn expresados como medias+DS; n=12 hombres. * p<0.05.
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Figura 4. Actividad enzimdtica mdxima para la malato dehidrogenasa (MDH; A), succinato dehidrogenasa (SDH; B), y citrato
sintetasa (CS; C), antes y depués del entrenamiento. Los valores estdn expresados como medias+DS; n=12 hombres. * p<0.05.

DISCUSION

A través de las 7 semanas de entrenamiento, los intervalos de ejercicio fueron realizados a la maxima intensidad. Durante
la ultima semana de entrenamiento, las muestras de sangre capilar de la yema de los dedos en una submuestra de 5
sujetos indicaron concentraciones de lactato de 29-32 mmol/l después de los 10 intervalos de ejercicio. A través de los 4
intervalos de evaluaciéon para medir los cambios en la produccion de potencia maxima, las concentraciones de lactato
arterial alcanzaron =25 mmol/l y las concentraciones de la vena femoral 27 mmol/l. Aunque esta intensidad de
entrenamiento puede ser considerada como muy estresante e incémoda, la duracién total del ejercicio fue extremadamente
corta, alcanzando solo 5 min por sesidon durante las ultimas semanas de entrenamiento. A pesar del estimulo de
entrenamiento relativamente corto, el programa resulté en mejoras significativas en el VO, max., produccion de potencia
maxima de corta duracidn, y en incrementos en la actividad maxima de tanto, las enzimas marcadoras glucoliticas, como
oxidativas.

Nuestro hallazgo de incremento de la actividad de la PFK después del entrenamiento de sprint es consistente con varios
estudios previos en sujetos humanos (2, 16, 25). El incremento de la actividad de estas enzimas reguladas alostericamente
puede haber resultado en una aceleracion de la velocidad del flujo glucolitico durante los esfuerzos maximos y asi, al
menos parcialmente, explico tanto la mayor produccion de potencia pico y promedio de corta duracién que fue encontrada
en las series 2, 3y 4, después del entrenamiento. No es conocido el porque el incremento de la actividad de la PFK no
resultd en un incremento de la produccion de potencia pico en la primera serie de ejercicio, como fue hallado por McKenna
et al. (22) después de un protocolo de entrenamiento similar, pero este resultado es consistente con hallazgos de Jacobs et
al. (16). El efecto inhibidor de la [H*] sobre la actividad de la PFK es bien conocido (3), y es posible que las diferencias de
rendimiento asociadas con una mayor actividad de la PFK, podria ser esperado que se convirtieran en incrementalmente
aparentes, a medida que el musculo se vuelve mas acidético. Ademads, la mejora de la capacidad de la bomba Na*-K* y un
posible incremento en la tolerancia a los H" puede también contribuir al incremento en el trabajo total realizado después
del entrenamiento. La significancia del gran incremento en la Hex es de algun modo mas dificil de interpretar. No es
sabido, sin embargo, que el ejercicio intervalado intenso, como en el presente estudio, sea acompafiado por grandes
incrementos en la concentracion de glucosa en el plasma (20) y, presumiblemente, el mtsculo. Asi un incremento en la



actividad de la Hex incrementaria el potencial para una mayor velocidad de utilizacion del glucégeno durante el ejercicio y
los intervalos de recuperacion.

El incremento significativo en el VO, max. y los grandes incrementos en la actividad de las enzimas oxidativas fueron de
algin modo inesperados, dada la naturaleza del estimulo de entrenamiento y a su brevedad. Los cambios en esta magnitud
estan usualmente asociados con programas de entrenamiento que implican varias horas por semana a una intensidad de
ejercicio submaxima (7, 26, 30). Aunque el (los) mecanismo (s) mediante el cual tal entrenamiento de resistencia mejora la
actividad de las enzimas oxidativas es desconocido, generalmente se pensé que tanto la intensidad de ejercicio (aquella en
donde hay una gran implicancia de las vias metabdlicas oxidativas) y la duracién del estimulo (volumen del entrenamiento)
son componentes importantes. En el presente estudio, el metabolismo oxidativo puede ser considerado en tener solo una
contribucién minima al aporte de energia durante cada intervalo de ejercicio. Aunque esta contribucién relativa
probablemente se incrementa con los sucesivos intervalos de ejercicio (29), el consumo de oxigeno respiracién a
respiracion, con un ejercicio similar, indico valores pico al final de los 30 s que son <60% del VO, méx. y una declinacion
rapida después del periodo de recuperacion (17). Ademas, la duracion del estimulo de entrenamiento fue extremadamente
corta en el presente estudio, ascendiendo a un total de 6 min/semana en la semana 1 e incrementandose a un total de 15
min/semana en la semana 7.

En comparacion con la literatura sobre entrenamiento de resistencia, ha habido relativamente pocas investigaciones
acerca de los efectos del entrenamiento de sprint sobre las enzimas mitocondriales y la potencia aerébica en humanos.
Entre estos, sin embargo, hay reportes de incrementos en el VO, max. (8, 27) e incrementos en la actividad de la CS
muscular (16), después del entrenamiento. Ha sido encontrado que el entrenamiento de sprint incrementa la actividad de
la CS en el musculo rojo vasto lateral de ratas (19). En base a esta literatura y a los hallazgos del presente estudio, parece
que el entrenamiento a una intensidad que exceda el VO, méax. puede ser un componente mas importante que el volumen
del entrenamiento, para estimular un incremento en el potencial oxidativo muscular. La inspeccion de la produccion de
potencia individual durante 30 s alcanzada durante las sesiones de entrenamiento de sprint indica que las mismas variaron
desde un equivalente a = 210% VO, méx. en el primer intervalo hasta = 140% VO, méax. en el intervalo 9 y 10. A tales
intensidades, la velocidad de produccion del piruvato puede ser considerada como casi maxima, y uno esperaria grandes
incrementos en la velocidad de la actividad catalitica de las enzimas competitivas piruvato dehidrogenasa (PDH) y LDH.
Aunque el incremento de 7% en la actividad de la LDH después del entrenamiento no fue estadisticamente significativo,
nosotros no medimos la actividad de la PDH. Uno puede especular, sin embargo, que se hubiera incrementado la actividad
de la PDH, esto hubiera resultado en un incremento en la velocidad de entrada del piruvato en la mitocondria y quizés, ese
fue el estimulo para el aumento en la regulacién de las enzimas mitocondriales.

En conclusion, nosotros concluimos que el entrenamiento intervalado de sprint relativamente intenso, pero corto puede
resultar en un incremento en tanto la actividad enzimética muscular oxidativa y glucolitica, produccién de potencia
maxima de corta duracién, y VO, méax. El incremento en la produccion de potencia puede haber sido un resultado del
incremento en la actividad enzimatica glucolitica méxima y en la capacidad de la bomba Na*-K*, mientras que el
incremento en la actividad enziméatica mitocondrial puede haber sido el resultado del incremento de la velocidad del flujo
del piruvato durante tal entrenamiento.
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