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RESUMEN

Una sesion aguda de ejercicio excéntrico afecta la sensibilidad a la insulina y el perfil de lipidos, pero no esta claro cémo la
magnitud del dafio muscular los afecta. Comparamos los cambios en la sensibilidad a la insulina en sangre y los
marcadores de lipidos después de una primera (EC1) y segunda (EC2) serie de ejercicio excéntrico. Quince hombres
jovenes sedentarios realizaron ejercicios excéntricos de los musculos de los brazos, piernas y tronco, y los repitieron 2
semanas después. Se tomaron muestras de sangre en ayunas antes, 2 hs y 1-5 dias después de cada sesion de ejercicio
para analizar la actividad de la creatina quinasa (CK) plasmatica, la glucosa sérica (GLU), la insulina, la evaluacién del
modelo de homeostasis (HOMA), concentraciones de triglicéridos (TG), colesterol total (TC) y colesterol de lipoproteinas de
baja (LDLC) y alta densidad (HDLC), asi como la relacion TC/HDLC. Los cambios en estas medidas se compararon entre
turnos y se analizaron las relaciones con la actividad maxima de la CK en plasma. La actividad de la CK en plasma aumentd
(p <0.05) después de EC1 (maximo: 101.668+58.955 UI/L) pero no después de EC2. La magnitud de los cambios en GLU
(pico después de EC1: 26+10% vs EC2: 7+6%), insulina (46+£27% vs 15+8%), HOMA (86+48% vs 24+15%), TC (—20+5%
vs —6+4%), TG (-32+11% vs —6+3%), LDHC (-47%15% vs —12+9%), HDLC (35%£26% vs 7+4%) y la relaciéon TC/HDLC
(—139+13% vs —11£7%) fueron significativamente mayores después de EC1 que de EC2. La actividad maxima de la CK en
plasma se correlaciond significativamente (p <0.05) con los cambios maximos en la sensibilidad a la insulina en sangre y
los marcadores de lipidos para los datos combinados de EC1 y EC2. Estos resultados sugieren que cuanto mayor sea la
magnitud del dafio muscular, mayor sera la magnitud de los cambios en la sensibilidad a la insulina en una direccién
negativa y los marcadores de lipidos en una direccion positiva.



INTRODUCCION

El entrenamiento con ejercicios de fuerza induce no sélo adaptaciones musculares, como aumentos en la fuerza y la masa
muscular, sino también efectos positivos sobre la sensibilidad a la insulina y el perfil de lipidos en sangre (Tsekouras y
cols., 2009; Bacchi y cols., 2012). En general, las adaptaciones cronicas a un entrenamiento fisico pueden predecirse
mediante respuestas agudas a una sesion de ejercicio (Thompson y cols., 2001). Sin embargo, los cambios en la
sensibilidad a la insulina y los marcadores del perfil de lipidos en sangre después de un ejercicio de fuerza agudo no
reflejan necesariamente los cambios posteriores al entrenamiento con ejercicios de fuerza. Por ejemplo, Gordon y cols.
(2012) informaron que la concentracion de glucosa sérica en reposo (~176%) y el area de insulina bajo la curva (~82%)
aumentaron durante 4 dias después del ejercicio de fuerza que constaba de tres series de 10 repeticiones de press de
banco, press de piernas, press de hombros, elevacion de pantorrillas y tirones en polea alta realizado por adultos mayores
sanos sin entrenamiento, lo que indicé una disminucién en la sensibilidad a la insulina. En cuanto a los marcadores del
metabolismo de los lipidos, Tsekouras y cols. (2009) informaron que la concentracién de triglicéridos (TG) en plasma se
redujo (-21%) inmediatamente después de los ejercicios de fuerza que consisten en press de piernas, tiron de piernas,
flexion de rodilla, extension de rodilla, press de hombros, dominadas, press de pecho, remo de pie, flexién de cadera,
extension de cadera, abduccion de hombro y aduccién de hombro realizados por hombres jovenes sanos, activos y
recreativos. Esto sugiere algunos efectos positivos sobre el metabolismo de los lipidos incluso después de una serie de
gjercicios de fuerza agudos.

Lee y cols. (2020) informaron que una serie aguda de 50 contracciones excéntricas isocinéticas maximas (20°/seg) de los
extensores del tronco aumenté significativamente la concentracion de glucosa sérica en reposo en mas del 10% y
disminuyé los TG en mas del 11% a los 2 o 3 dias posteriores al ejercicio, pero no se observé tal efecto después de
contracciones concéntricas que no indujeron dafio muscular. Por lo tanto, es necesario comprender los efectos del daifio
muscular sobre la sensibilidad a la insulina y el perfil de lipidos en sangre. De hecho, Asp y cols. (1995) sugirieron que la
resistencia a la insulina y el deterioro de la resintesis de glucégeno muscular después del ejercicio excéntrico se asociaron
con dafio muscular que resulté en una disminucién en la concentraciéon de la proteina transportadora de glucosa 4
(GLUT-4) en el musculo. Las contracciones excéntricas podrian alterar mecdnicamente la membrana plasmatica del
musculo y la red de tubulos T (Cooper y McNeil, 2015), lo que podria afectar a los transportadores de sustrato
transmembrana como el GLUT-4. Sidky y cols. (2022) informaron recientemente que la distrofina (+136%), el B-
sarcoglicano (+56%) y la junctofilina (+58%) en el tibial anterior y el extensor largo de los dedos de los ratones
aumentaban después de seis turnos de 50 contracciones excéntricas maximas realizadas in vivo cada 7 dias entre los
turnoss. Es posible que la integridad de la membrana se fortalezca incluso después de la sesion de ejercicio excéntrico
inicial, reduciendo los efectos negativos del daiio muscular inducido por el ejercicio excéntrico sobre los transportadores
de glucosa y la eliminacién de la glucosa intracelular. Es bien sabido que la magnitud del dafio muscular se atenua
sustancialmente cuando se repite el mismo ejercicio excéntrico durante varias semanas, lo que se conoce como el efecto de
serie repetida (Hirose y cols., 2004; Smith y cols., 2007; Hubal y cols., 2008; Hyldahl y cols., 2017). Por lo tanto, es
importante comparar la primera y la segunda serie de ejercicios excéntricos en cuanto a los cambios agudos en la
sensibilidad a la insulina y los marcadores del perfil lipidico, con el fin de comprender mejor los efectos agudos del
ejercicio excéntrico sobre el metabolismo de la glucosa y los lipidos.

MATERIALES Y METODOS

Participantes y disefio del estudio

Los detalles del estudio, excepto las medidas de sangre especificas del presente estudio, se pueden encontrar en un
estudio anterior (Chen y cols., 2019b). Brevemente, se reclutaron 15 hombres jévenes sedentarios (media +SD de edad:
21.5+1.6 afios, altura: 173.2+5.2 cm, masa corporal: 72.6+15.6 kg), quienes dieron su consentimiento informado para
participar en el estudio que habia sido aprobado por un Comité de Etica del Instituto de Investigacién. El estudio se realizé
de conformidad con la declaracién de politica sobre el uso de sujetos humanos de la Declaraciéon de Helsinki.

Los participantes realizaron dos series de 9 ejercicios excéntricos (EC1 y EC2) consistentes en curl de brazos (musculos
objetivo: flexores de codo), extension de brazos (extensores de codo), press de pecho (pectoral), extension de piernas
(extensores de rodilla), curl de piernas (flexores de rodilla), elevacion de pantorrillas de pie (flexores plantares), tirén de
polea alta (dorsal), contraccion abdominal (abdominales) y extension de la espalda (erector de la columna) en nueve
maquinas de entrenamiento de fuerza diferentes (Cybex International, Inc., Owatonna, MN., Estados Unidos), con 2
semanas entre turnos (Chen y cols., 2019b). Para cada ejercicio, la carga se fijo en el 80% de la fuerza de MVC y se



realizaron 5 series de 10 contracciones excéntricas con un descanso de 15 seg entre contracciones y un descanso de 2 min
entre series. Para minimizar la fatiga neuromuscular por contracciones concéntricas, la fase concéntrica fue asistida por
uno o dos investigadores. Cada contraccién excéntrica duré 5 seg guiada por el investigador que contaba "0, 1, 2, 3, 4, 5"
para el movimiento. Los participantes resistieron la carga desde una longitud muscular corta (es decir, el angulo inicial)
hasta una longitud muscular larga (es decir, el angulo final), y después de cada contraccion al final del rango de
movimiento, el investigador reinicié la maquina a la posicion inicial mientras los participantes se relajaban.

Analisis de sangre

Los anélisis de sangre consistieron en actividad de CK en plasma, glucosa en suero, insulina, HOMA, TG, TC, LDLC,
concentraciones de HDLC, asi como la relacién TC/HDLC. Las muestras de sangre se recogieron después de 10 horas de
ayuno entre las 7:00 y las 9:00 a. m., excepto en el punto de tiempo de 2 horas después del ejercicio. La muestra de sangre
se extrajo mediante una técnica estandar de venopuncion de la region de la fosa cubital del brazo a dos tubos de 5 ml; uno
con acido etilendiaminotetraacético (Becton Dickinson and Company, Plymouth, Reino Unido) y otro tubo de separacién de
suero. La sangre se coaguld a temperatura ambiente para la muestra de suero, y los tubos se centrifugaron a 3.000 rpm
durante 10 minutos para obtener plasma y suero, respectivamente, y las muestras se separaron en varios tubos y se
almacenaron a -80 °C hasta su analisis.

La actividad de la CK en plasma se analizé espectrofotométricamente mediante un analizador de quimica clinica
automatizado (Modelo 7080; Hitachi, Co. Ltd., Tokio, Japdn) utilizando un kit de prueba disponible comercialmente (por ej.,
Chou y cols., 2018; Chen y cols.., 2019a, Chen y cols.., 2019b; Kang y cols.., 2022). La concentracién de glucosa sérica se
analizé con un analizador quimico Beckman Unicel DxC 600/800 (Beckman Coulter Inc., Fullerton, CA, Estados Unidos de
América) utilizando un kit disponible comercialmente (GLUCm) (p. ej., Smith y cols., 2020; Tsai y cols., 2021). La
concentracion de insulina sérica se analizé mediante un kit de ensayo inmunorradiométrico (kit INS-IRMA; Biosource,
Nivelles, Bélgica) utilizando un sistema de contador gamma (MIC Group, Inc., Ramsey, MN, Estados Unidos de América)
(por €j., Chen y cols., 2017a; Lee y cols., 2018). El HOMA se calcul6é como insulina en ayunas (pU/ml) glucosa en ayunas
(mmol/1)/22,5 (Paschalis y cols., 2011; Chen y cols., 2017a). Los rangos de referencia normales para la glucosa y la insulina
fueron de 3.9 a 5.6 mmol/l y de 28.6 a 114.3 pmol/], respectivamente, segun la informacién del fabricante.

Los parametros del perfil de lipidos en sangre consistieron en concentraciones séricas de TG, TC, HDLC, LDLC y la
relacion TC/LDHC (por ej., Paschalis y cols., 2011; Kuo y cols., 2020; Cheng y cols., 2022). Estas medidas se realizaron con
un analizador quimico Beckman Unicel DxC 600/800 utilizando kits comerciales (Beckman Coulter, Inc., Brea, CA, Estados
Unidos), y se calcul6 la relacién TC/HDLC (considerado un indice aterogénico) (Paschalis y cols., 2011). Los rangos de
referencia de TG, TC, HDLC y LDLC fueron <1.6 mmol/L, <5.2 mmol/L, =1.6 mmol/L y <2.6 mmol/L, respectivamente,
segun la informacion del fabricante.

La confiabilidad test-retest de cada medida se determiné mediante el coeficiente de variacion (CV) que se puede encontrar
en estudios anteriores (Chen y cols., 2017a; Chen y cols., 2017b; Chen y cols., 2021). E1 CV de las concentraciones de la
actividad de la CK en plasma, glucosa sérica, insulina, HOMA, TG, TC, HDLC y LDLC, asi como la relacién TC/HDLC fue
8.0%, 5.3%, 0.4%, 7.1%, 3.7%, 1.8%, 7.0%, 1.8% y 3.7%, respectivamente.

Analisis estadistico

Los valores de referencia de las medidas de sangre antes de EC1 y EC2 se compararon mediante t-tests apareados. Los
cambios en la actividad de la CK plasmatica y las concentraciones séricas de glucosa, insulina, HOMA, TG, TC, HDLC y
LDLC, asi como la relaciéon TC/LDHC a lo largo del tiempo, se compararon entre EC1 y EC2 mediante un andlisis de
varianza de medidas repetidas de dos vias (ANOVA). Cuando se encontrd un efecto de interaccion significativo, se realizé
una prueba post-hoc de Tukey. Los valores de eta-cuadrado (n2) se calcularon como medidas del tamafio del efecto y se
consideraron ~0.02 como efecto pequeiio, ~0.13 como efecto medio y >0.26 como efecto grande (Bakeman, 2005).
Ademés, se utilizéo un ANOVA unidireccional de medidas repetidas para examinar los cambios en las medidas de la sangre
antes, 2 hs y 1-5 dias después de cada serie de ejercicio. Se usaron los coeficientes de correlacion producto-momento de
Pearson para evaluar las relaciones entre la actividad méxima de la CK en plasma y los cambios méaximos en las
concentraciones séricas de glucosa, insulina, HOMA, TG, TC, HDLC y LDLC, asi como la relacion TC/LDHC después de
EC1 (n = 15) yde EC2 (n = 15) por separado, y de EC1 y de EC2 agrupéandolos (N = 30). Se fijé un nivel de significaciéon
en p <0.05 para todos los analisis. Los datos se presentaron como media + desviacion estandar (SD).



RESULTADOS

Mediciones de referencia

No se observaron diferencias significativas (p >0.05) en los valores basales de las concentraciones séricas de TG, TC,
HDLC y LDHC, asi como la relaciéon TC/HDLC entre las series (Figuras 1D-H). Sin embargo, las concentraciones séricas de
glucosa (4.81£0.38 mmol/L) e insulina (21.8%£6.3 pmol/L), asi como el HOMA (2.10%+0.49) antes de EC2 fueron
significativamente (p <0.05) mas pequeiias que antes de EC1 (glucosa: 5.00+£0.33 mmol/L, insulina: 25.2+6.3 pmol/L,
HOMA: 2.64+0.46) (Figuras 1A-C).
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Figura 1. Cambios (media +SD) en glucosa sérica (A), insulina (B) y evaluacion del modelo de homeostasis (HOMA, (C), triglicéridos
[TG, (D)], total [TC, (E)] y concentraciones de colesterol de lipoproteinas de alta [HDLC, (F)] y de baja densidad [LDLC, (G)], asi como
la relacion TC/HDLC (H) antes (pre) y 2 hs (2 hs), 1, 2, 3,4 y 5 dias (1-5) después de la primera serie (EC1) y la segunda serie (EC2)
de ejercicios excéntricos para todo el cuerpo.* diferencia significativa (p <0.05) entre EC1 y EC2 basada en el efecto de interaccion
mostrado por el ANOVA.t diferencia significativa (p <0.05) entre turnos para cada punto de tiempo basado en la prueba post hoc.
#diferencia significativa (p <0.05) desde la linea de base.
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La Figura 1 comparo entre EC1 y EC2 para los cambios en las concentraciones séricas de glucosa, insulina, HOMA, TG,
TC, HDLC y LDLC, asi como la relacién TC/LDHC. Glucosa sérica (EC1: n2 = 0.787, EC2: n2 = 0.686), insulina (EC1: n2 =
0.693, EC2: n2 = 0.535), HOMA (EC1: n2 = 0.768, EC2: 12 = 0.712), TG (EC1: n2 = 0.767, EC2: n2 = 0.715), TC (EC1: n2
= 0.831, EC2: n2 = 0.479), HDLC (EC1: n2 = 0.689, EC2: n2 = 0.595) y LDHC (EC1: n2 = 0.818, EC2: n2 = 0.513) y la
relaciéon TC/HDLC (EC1: n2 = 0.788, EC2: n2 = 0.597) cambiaron significativamente (p <0.001) después de ambos turnos
(Figura 1). Sin embargo, los cambios en glucosa (efecto de interaccién n2 = 0.663), insulina (n2 = 0.639), HOMA (n2 =
0.754), TG (n2 = 0.762), TC (n2 = 0.669), HDLC (n2 = 0.663), LDHC (n2 = 0.780) y la relacién TC/HDLC (n2 = 0.708)
fueron significativamente (p <0.001) menores después de EC2 que EC1.

Correlaciones entre los cambios en la CK maxima y otras medidas

La Figura 2 muestra las relaciones entre la actividad maxima de la CK en plasma y los cambios maximos en las
concentraciones séricas de glucosa, insulina, HOMA, TC, TG, HDLC y LDLC, asi como la relacién TC/HDLC. Al centrarse
sélo en EC1 (n = 15), se encontré una correlacion significativa (p <0.01) entre la actividad méxima de la CK plasmatica y
la glucosa méxima (r = 0.793), insulina (r = 0.965), HOMA (r = 0.944), Concentraciones de TC (r = —0.755), TG (r
—0.723), HDLC (r = 0.830) y LDLC (r = —0.778), asi como la relacion TC/HDLC (r = —0.882). En cuanto a EC2 sélo (n
15), también se observé una correlacion significativa (p <0.05) entre la actividad méaxima de la CK plasmatica y la glucosa
maxima (r = 0.530), insulina (r = 0.540), HOMA (r = 0.569), TG (r = —0.538), concentraciones de HDLC (r = 0.555), pero
no se encontré una correccion significativa entre la actividad méaxima de la CK plasmatica y el pico de TC (r = —0.451, p =
0.092) y concentraciones de LDLC (r = —0.472, p = 0.076), asi como la relaciéon TC/HDLC (r = —0.501, p = 0.057). Cuando
se agruparon los datos de EC1 y EC2 (N = 30), ain eran evidentes correlaciones significativas (p <0.001) entre la
actividad maxima de la CK plasmatica y la glucosa maxima (r = 0.880), insulina (r = 0.938), HOMA (r = 0.943),
concentraciones de TG (r = —0.895), TC (r = —0.856), HDLC (r = 0.888) y LDHC (r = —0.881), asi como la relaciéon
TC/HDLC (r = —0.919) después de EC1 y EC2.
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Figura 2. Correlaciones entre la actividad mdxima de la creatina quinasa (CK) plasmdtica y los cambios mdximos en la glucosa sérica
(A), insulina (B), evaluacion del modelo de homeostasis [HOMA, (C)], triglicéridos [TG, (D)], colesterol total [TC, (E)] y colesterol de
baja densidad [LDLC, (F)] y colesterol de alta densidad [HDLC, (G)], asi como la relacion TC/HDLC (H) y luego del primero (@) y el

segundo (A) turno de ejercicios excéntricos de cuerpo completo (N = 30).
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Discusion

Los principales hallazgos del presente estudio fueron los siguientes. 1) Los cambios en toda la sensibilidad a la insulina
(concentraciones de glucosa e insulina, HOMA) y marcadores de lipidos (concentraciones de TG, TC, HDLC y LDHC,
relacion TC/HDLC) fueron significativamente mayores después del EC1 que EC2, aunque los cambios después de EC2
siguieron siendo significativos (Figura 1). 2) La actividad maxima de la CK en plasma se correlacion6 significativamente
con los cambios méximos en la sensibilidad a la insulina y los marcadores de lipidos (Figura 2). Estos resultados
respaldaron la hipotesis de que los cambios en la sensibilidad a la insulina y los marcadores de lipidos serian mayores
después de EC1 que EC2.

Sensibilidad a la insulina

La magnitud de los aumentos méaximos en glucosa (26%), insulina (46%) y HOMA (86%) después de EC1 fue
significativamente mayor que después de EC2 (7%, 15% y 24%, respectivamente), como se muestra en las Figuras 1A -C.
Green y cols. (2010) informaron aumentos significativos en la insulina (38%) y el area de glucosa bajo la curva (21%) 2 dias
después de la primera tanda de carrera en descenso de 30 min, pero no después de la segunda tanda que se realizé 2
semanas después. Especularon que los aumentos en la insulina y la glucosa después de la primera sesioén de ejercicio se
debieron a una falla en la disposicién adecuada de la glucosa en la sangre debido al dafio muscular. Cabe sefialar que la
magnitud de los aumentos en la glucosa, la insulina y el HOMA después de EC1 en el presente estudio fue mayor que
después de una serie aguda de ejercicio excéntrico bilateral de flexores de rodilla (glucosa: 6%, insulina: 18%, HOMA:
22%) (Paschalis y cols., 2011) o ejercicio excéntrico extensor del tronco (glucosa: 12%, insulina: 18%, HOMA: 22%) (Lee y
cols., 2020). Los mayores aumentos de glucosa, insulina y HOMA en el presente pueden estar asociados con el mayor dafio
muscular indicado por los aumentos mucho mayores en la actividad de la CK plasmatica (pico: 101.668 UI/L), en
comparacion con los de los estudios previos (<3.000 UI/L) (Paschalis y cols., 2011; Lee y cols., 2020). Es probable que mas
musculos y membranas plasméaticas musculares se hayan visto afectados por los ejercicios de todo el cuerpo, lo que redujo
en mayor medida la disponibilidad de glucosa a los musculos esqueléticos. Es importante tener en cuenta que los aumentos
en las concentraciones de glucosa e insulina en plasma y en HOMA aumentaron después de EC2. Si se considera que estos
cambios representan una disminucién de la sensibilidad a la insulina, la sensibilidad a la insulina disminuy6 de forma
aguda después de EC2, aunque su extension fue mucho menor que después de EC1.

Como se muestra en la Figura 2, también se encontraron correlaciones significativas entre la actividad maxima de la CK en
plasma y los marcadores de sensibilidad a la insulina (glucosa, insulina, HOMA). Esto sugiere que cuanto mayor sea la
magnitud del dafio de la membrana muscular (Brancaccio y cols., 2007), mayor sera la magnitud del aumento de la
resistencia a la insulina. Es posible que el dafio de la membrana muscular afecte a los transportadores de sustrato
transmembrana (Cooper y McNeil, 2015). Asp y cols. (1995) informaron que aumentos significativos en el nivel de glucosa
en sangre en 1 dia (+14%) después del ejercicio de ciclismo excéntrico de una pierna, junto con disminuciones
significativas en la concentracion muscular de la proteina transportadora de glucosa GLUT-4 (-44%--46%) y
concentraciones de glucégeno muscular (—11%-17%) a los 1-2 dias e inmediatamente a 2 dias después del ejercicio,
respectivamente. Ellos afirmaron que la resistencia a la insulina y la resintesis de glucégeno muscular deteriorada después
del ejercicio excéntrico se asociaron con una disminucién en la concentracion de la proteina GLUT-4 en el musculo. Es
posible que la mayor disminucion en la sensibilidad a la insulina (o los aumentos en la resistencia a la insulina) después de
EC1 que EC2 se deba al transporte deficiente de glucosa a las células musculares asociado con disminuciones en las
concentraciones de GLUT-4 en los musculos después del ejercicio excéntrico. Aoi y cols. (2013) afirmaron que la
disminucién de la utilizacion de glucosa fue causada por la disminucién de la captacion de glucosa estimulada por la
insulina en los musculos dafiados con la inhibicién de la translocaciéon de la membrana de la GLUT-4 y de las citocinas
inflamatorias, las especies reactivas de oxigeno, incluido el 4-hidroxi-2-nonenal y el peroxinitrato que inducen la
degradacion o inactivacion de las proteinas de sefalizacion a través de la modificacién post-traduccional, lo que da como
resultado una alteracién en la transduccion de la sefal de la insulina. Sidky y cols. (2022) mostraron aumentos en la
distrofina, la B-sarcoglicano y la junctofilina en los musculos de las patas traseras de ratones después de series repetidas
de 50 contracciones excéntricas maximas y concluyeron que el aumento de la distrofina, la B-sarcoglicano y la junctofilina
reducia la tension de la membrana inducida por la contraccién excéntrica. Si este también es el caso para humanos, parece
posible que el mantenimiento de la integridad de la membrana después del EC2 redujera las interrupciones del receptor de
insulina y mantuviera las funciones de los transportadores de glucosa y la eliminacion de glucosa intracelular.

Perfil lipidico

Los cambios en TC (-20%), TG (-32%), HDLC (35%), LDHC (—47%), relacion TC/HDLC (-39%) después de EC1 fueron
significativamente mayores que después de EC2 (—6%, —6%, 7%, —12% y —11%, respectivamente) como se muestra en las
Figuras 1D-H. Estos resultados coincidieron con los hallazgos de Nikolaidis y cols. (2008) quienes demostraron que la
magnitud de los cambios en TC (pico: —14%), TG (—18%), LDHC (—25%) y relacién TC/HDLC (—20%) después de un EC1
de los flexores unilaterales de rodilla fueron significativamente mayores que después de EC2 (-10%, -8%, -18% y -15%,



respectivamente), sin diferencias en el HDLC entre turnos (7-8%). Los autores especularon que la disminucién en la
concentracion sérica de TG después de EC1 se asocié con el aumento de la actividad de la lipoproteina lipasa (LPL) que
actuo sobre las particulas de lipoproteina que pasaban a través de los capilares, liberando acidos grasos libres que podrian
ser captados por el musculo esquelético y esterificados en fosfolipidos y TG intramusculares u oxidados en las mitocondrias
(Nikolaidis y cols., 2008). El aumento de la actividad de la LPL esta relacionado con el aumento de la demanda de &cidos
grasos del musculo activo como sustrato productor de energia y con la reposicién de los depdsitos de fosfolipidos y de TG
del musculo con &cidos grasos para la regeneracién de las fibras musculares dafiadas (Jansson y Kaijser, 1987; Oscai y
cols., 1990). Ademas, la disminucién de los niveles séricos de TG después de EC1 puede deberse a los niveles mas altos de
gasto energético en reposo que dura varios dias después del ejercicio excéntrico (Dolezal y cols., 2000; Hackney y cols.,
2008), donde existe una mayor necesidad de energia de trifosfato de adenosina principalmente para la regeneracion de las
fibras musculares dafiadas y/o para la formacion de nuevas fibras musculares a partir de células satélite.

Nikolaidis y cols. (2007) informaron que el glutation (GSH: -40% vs -19%) y la relacién GSH/glutation oxidado (GSSG: -63%
vs -43%) disminuyeron mas después de la primera que de la segunda serie de ejercicio excéntrico de los flexores de la
rodilla, mientras que el GSSG (+54% vs +33%), sustancias reactivas al dcido tiobarbittrico (+73% vs +25%), proteinas
carbonilo (+82% vs +32%), catalasa (+70% vs +22 %), acido urico, (+15% vs +4%), bilirrubina (+21% vs +8%) y la
capacidad antioxidante total (+48% vs +17%) aumentaron menos después del primero que el segundo turno de ejercicio.
Demostraron que el estrés oxidativo fue mayor después de EC1 que EC2. Nikolaidis y cols. (2008) especularon que los
cambios mas favorables en el perfil de lipidos después del primer ejercicio excéntrico que del segundo, estaban
relacionados con el mayor estrés oxidativo después de la primera sesion de ejercicio. Por lo tanto, el dafio muscular parece
inducir temporalmente efectos favorables sobre el perfil de lipidos en sangre.

Como se muestra en las Figuras 2D-H, se encontraron correlaciones significativas entre la actividad maxima de la CK y
todos los marcadores del perfil lipidico. Cuanto mayor sea la actividad maxima de la CK, mayores seran los cambios en los
perfiles de lipidos en una mejor direccién. Dado que el colesterol constituye aproximadamente el 13% de las membranas
musculares (Guyton, 1981), puede ser que las disminuciones en las concentraciones séricas de TC y de LDLC después del
ejercicio excéntrico estuvieran asociadas con la salida de colesterol del plasma en la sintesis muscular que promueve la
sintesis de nuevas membranas celulares (Nikolaidis y cols., 2008; Paschalis y cols., 2010). Por lo tanto, las concentraciones
séricas reducidas de TC y de LDLC observadas después del EC2 (Figuras 1E, F) pueden deberse, al menos en parte, al
menor dafio muscular porque se necesitarian menos moléculas de colesterol para el proceso de reparacion que tiene lugar
en la célula muscular dafiada. Parece que el dafio muscular es favorable para los cambios en el perfil de lipidos en sangre
de forma aguda, pero se debe tener en cuenta que el perfil de lipidos en sangre cambia en una direccién favorable incluso
después del ejercicio excéntrico sin dafio muscular como se muestra en la segunda serie de ejercicio excéntrico (sin
aumento significativo en la actividad plasmatica de la CK). Por lo tanto, no significa que el dafilo muscular sea bueno para
mejorar el perfil de lipidos en sangre.

Aplicacion practica

Es interesante que los efectos del dafio muscular sobre los marcadores de lipidos fueron en direcciéon de respuestas
favorables, en contraste con los marcadores de glucosa que mostraron respuestas desfavorables. Cabe sefialar que los
cambios favorables o desfavorables después del ejercicio excéntrico encontrados en el presente estudio fueron respuestas
agudas, y las variables tanto de sensibilidad a la insulina como de marcadores del perfil lipidico regresaron a los niveles
previos al ejercicio en 2 semanas antes de realizar el EC2 (Figura 1). Por lo tanto, incluso si el dafio muscular produce
respuestas favorables del perfil de lipidos en sangre, no significa necesariamente que sea mejor dafiar los misculos para
mejorar el perfil de lipidos en sangre. Aunque los cambios fueran menores, el EC1 cambié los marcadores de lipidos en una
direccion favorable y, lo que es mas importante, los cambios en los marcadores de la sensibilidad a la insulina fueron
mucho menores después del EC2 (Figura 1).

Varios estudios han demostrado que el entrenamiento con ejercicios excéntricos sin dafio muscular mejora la sensibilidad a
la insulina y el perfil de lipidos en sangre (Chen y cols., 2017a; Chen y cols., 2017b; Drexel y cols., 2021). Por ejemplo,
Chen y cols. (2017b) informaron que el entrenamiento de la fuerza excéntrica progresivo de los extensores de la rodilla
durante 12 semanas disminuy9 los niveles de reposo de insulina, glucosa, HOMA y OGTT, y disminuy6 TG y TC. La mejora
de la sensibilidad a la insulina después del entrenamiento excéntrico crénico puede estar relacionada con el aumento de la
oxidacion de las grasas (Paschalis y cols., 2011). Dado que el ejercicio de fuerza excéntrica produce menos estrés
cardiovascular (Meyer y cols., 2003) y menos fatiga (Horstmann y cols., 2001) que el ejercicio de fuerza concéntrica, el
ejercicio de fuerza excéntrica puede ser una modalidad de ejercicio mas adecuada para personas con problemas de
resistencia, como pacientes con enfermedades crénicas. Es interesante investigar un efecto a largo plazo de los ejercicios
excéntricos para todo el cuerpo sobre la sensibilidad a la insulina y el perfil de lipidos.

Limitaciones del estudio



Hubo varias limitaciones en el presente estudio. En primer lugar, el presente estudio utilizé un nimero relativamente
menor de hombres jévenes sanos sedentarios, por lo que los hallazgos del presente estudio no podrian generalizarse a
otras poblaciones. En segundo lugar, en el presente estudio no se control6 la composicion corporal, la ingesta diaria de
alimentos ni los niveles de actividad fisica. Es posible que estos factores también afectaran las medidas del resultado. En
tercer lugar, el presente estudio sélo analizo la sensibilidad a la insulina en sangre y los marcadores del perfil lipidico en
relacion con la actividad de la CK en plasma como marcador de dafio muscular. Es interesante investigar las relaciones
entre otros marcadores de dafio muscular como la funcién muscular y el dolor muscular y la sensibilidad a la insulina en
sangre y los marcadores del perfil lipidico. Sin embargo, parece que la actividad de la CK en plasma representa bien el
dafio de la membrana plasmatica del musculo. La técnica de biopsia muscular para examinar los cambios histolégicos en
las fibras musculares y la medicién de marcadores de energia como la adiponectina son necesarias para comprender los
mecanismos que sustentan los efectos del dafio muscular en el metabolismo de la glucosa y los lipidos. En cuarto lugar, no
hubo un grupo de control o de comparacion (por e€j., ejercicio concéntrico) en el presente estudio. Por lo tanto, no se sabe
si los cambios en la sensibilidad a la insulina en sangre y los marcadores del perfil de lipidos fueron peculiares del ejercicio
excéntrico, y como los ejercicios concéntricos de todo el cuerpo afectan en los marcadores. Por ultimo, no se sabe si los
ejercicios excéntricos para todo el cuerpo son méas efectivos que otros ejercicios excéntricos, cuando se realizan
regularmente durante un periodo de tiempo més prolongado (es decir, entrenamiento), para mejorar la sensibilidad a la
insulina y el perfil lipidico.

Conclusion

El presente estudio mostrd que cuanto mayor es la magnitud del dafio muscular inducido por el ejercicio excéntrico, mas
efectos negativos sobre los marcadores de la sensibilidad a la insulina pero efectos més favorables sobre los marcadores
del perfil de lipidos en sangre. Se justifican més estudios para investigar como les afectd el dafio muscular, los mecanismos
que sustentan el efecto de las sesiones repetidas sobre la sensibilidad a la insulina y los marcadores de lipidos, y los
efectos del entrenamiento con ejercicios excéntricos para todo el cuerpo sobre la obesidad, el sindrome metabdlico, la
diabetes mellitus tipo 2 y otros trastornos metabdlicos.
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