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1.- REVISION BIBLIOGRAFICA




1.1.- INTRODUCCION

En numerosas disciplinas deportivas, la actividad fisica se caracteriza
por la realizacion de esfuerzos en los que se alternan periodos cortos de
ejercicio de alta intensidad con fases de ejercicio de menor actividad o
inactividad. Este tipo de esfuerzo es conocido como ejercicio intermitente de
alta intensidad (EIAT) y se caracteriza por la acumulacion consecutiva de
fatiga. Por lo tanto, el rendimiento durante el EIAT dependera del grado de
restablecimiento de la capacidad de trabajo alcanzado durante los periodos de

menor actividad o pausa.

La fatiga o incapacidad para mantener una determinada capacidad de
trabajo parece ser debida a multiples causas. La fatiga se ha relacionado
especialmente con un desequilibrio entre el aporte de energia al aparato
contractil y el gasto energético. Como consecuencia de este desequilibrio,
disminuye la capacidad para generar tension del muasculo. En este proceso se ha
implicado tanto al agotamiento de sustratos energéticos como a la acumulacion
de productos del metabolismo energético. Asi mismo, se ha propuesto que la
fatiga podria ser debida a un fracaso en el proceso de activacion muscular por
parte del sistema nervioso. '

Se desconocen los mecanismos por los cuales se podria contrarrestar o
mitigar la fatiga durante el EIAT. Es probable que, modificando el tipo de
actividad y/o su intensidad, asi como la duracion de las pausas, durante las fases
de ejercicio de menor intensidad o inactividad, se consiga mejorar el
rendimiento en los periodos de ejercicio de alta intensidad.

Por lo tanto, el objetivo fundamental de este trabajo es determinar las
caracteristicas en cuanto a duracion, intensidad y tipo de actividad a desarrollar
durante las pausas, para mejorar el rendimiento en los EIATSs.

Con esta finalidad, hemos realizado cinco estudios experimentales, asi
como una revision bibliografica sobre los mecanismos bioquimicos, moleculares
y neurofisiologicos que se han relacionado con el proceso de la fatiga. Los dos

2
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primeros estudios son de caracter metodologico y han tratado de establecer la
fiabilidad de los procedimientos empleados para determinar la participacion del
metabolismo aerobico y anaerdbico durante el EIAT. En los tres ultimos
estudios hemos evaluado los efectos de la intensidad, el tipo de actividad y la

duracion de la recuperacion sobre el rendimiento, en los EIATSs.
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1.2.- FATIGA

La relacion entre la fatiga muscular y el ejercicio ha sido el objeto de
estudio en numerosos trabajos de investigacion desde finales del siglo XIX. A
pesar de todo y después de mas de 100 afios investigando, aun seguimos
desconociendo en gran medida la etiologia de la fatiga (Hultman y Sjéholm
1986).

Asmussen (1979) defini6 la fatiga como la disminucion transitoria de la
capacidad de trabajo del misculo 'esquelético durante la actividad fisica. Por
otro lado, Edwards (1981) consideré la fatiga, como la incapacidad para
mantener la potencia desarrollada. Posteriormente, Bigland-Ritchie y col.
(1986a) definieron la fatiga neuromuscular como la reduccion de la capacidad
de generar tension maxima, independientemente del tipo de trabajo que se
efectie. Por ultimo, Enoka y Stuart (1992), hicieron referencia a la fatiga como
una disminucion acusada del rendimiento, que ademas de implicar un aumento
del esfuerzo necesario para realizar un trabajo de forma voluntaria, produce una

incapacidad eventual 0 momentanea para desarrollar dicho trabajo.

Clasicamente, se han distinguido dos tipos fundamentales de fatiga:
fatiga central y fatiga periférica. Asmussen (1979) defini¢ la fatiga central como
la situacion que se produce en el organismo cuando las unidades motoras no
pueden ser ni reclutadas ni activadas a uné intensidad maxima. Por otro lado,
Edwards y Gibson (1991), definieron la fatiga periférica como la disminucién
de la fuerza o calor generado a partir de esfuerzos voluntarios respecto a la
generada a partir de estimulacion eléctrica. A su vez, estos autores distinguieron
dos tipos de fatiga periférica: “fatiga de alta frecuencia” y “fatiga de baja
frecuencia”. La fatiga de alta frecuencia es la pérdida selectiva de fuerza a altas
frecuencias de estimulacion, mientras que la fatiga de baja frecuencia la
definieron como la pérdida seléctiv_a de fuerza a bajas frecuencias de

estimulacion.
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En términos generales, las contracciones voluntarias dependen de una
cadena de procesos entre el SNC y el musculo (Figura 1). La fatiga puede
resultar de la alteracion de cualquiera de estos procesos. Ademas pueden estar
alterados, de forma simultanea, dos o mas de estos mecanismos (Bigland-
Ritchie y col 1986a).

Los cambios metabolicos que tienen lugar durante el ejercicio, provocan
la acumulacion de catabolitos que pueden producir tanto fatiga central como
fatiga periférica. De este modo, Sahlin (1992) distingue distintos tipos de fatiga
segun la intensidad del esfuerzo, el t/ipo de contraccion muscular y los procesos

metabolicos implicados (Tabla I).

Tabla L Clasificacion de los tipos de estimulos y surelacion con la fatiga desde el punto de vista

energético segin Sahlin (1992).

CONTRACCION DINAMICA

Intensidad  Fuente
VO,max energética Factor limitante

Alteraciones del SNC (dolor, aburrimiento, deshidratacién, aumento

50% Grasas . CL ..
temperatura corporal, hipoglucemia, hiperamoniemia, etc.)

Disminucion de las reservas de glucogeno muscular y de la

0-90% ' :
& ? HHCC velocidad de disminucion de las mismas.

Disminucion de reservas energéticas y acumulacion de metabolitos
Fosfatos de musculares (H, Pi, ADP, La y otros). Los niveles de glucogeno se

>50% alta energia Mantienen altos.
CONTRACCION ESTATICA
Fuente Factor limitante
energética

HHCC, PCr Malairrigacion muscular, falta de O, con disminucién de los procesos oxidativos.
Variable segiin el musculo y su composicion fibrilar.
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Figura 1. Cadena de procesos fisiologicos que suceden entre el SNC y el
miisculo durante la contraccion muscular v que se han relacionado con la
aparicién de la fatiga . Modificado de Edwards (1990). '
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1.3.- MECANISMOS NERVIOSOS: FATIGA CENTRAL.

La contraccion muscular es producida por un proceso de excitacion que
comienza en el Sistema Nervioso Central (SNC). Se produce un potencial de
accion que es transmitido por las motoneuronas a las membranas presinapticas
de las terminaciones nerviosas. La transmision del nervio al musculo se realiza
a través de un espacio sinaptico e implica la liberacién de un neurotransmisor
quimico, la acetilcolina (Ach), que se difunde a través del espacio intersinaptico
(Fig.2). La Ach se une a receptores especificos de la membrana postsinaptica
en la region de la placa motora. A su vez, esta union produce la despolarizacion
local de la membrana, dando lugar al denominado potencial de placa. El
potencial de placa se extiende como una onda al resto del sarcolema en forma
de potencial de accion llegando al interior de las fibras musculares a través de

IMPULSO NERVIOSO
<
]
o)
i l Vesiculas E
presindpticas con g2
el neurotransmisor 2
\
Membrana g
presinaptica =
F
Espacio intersinaptico -
Membrana B

+++++ +++++ Ppostsmaptica N
\ E é

)
c

. . <
Complejo neurotransmisor- QH

receptor =

Figura 2. Mecanismo de transmision del impulso nervioso a través de una sinapsis.
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los tabulos transversos (TT). Los TT estan en contacto con las cisternas
terminales del reticulo sarcoplasmico que acumulan calcio en su interior. La
llegada de un potencial de accidn hasta la vecindad de las cisternas terminales,
provoca la apertura de los canales de Ca® y la salida de éste al sarcoplasma. A
su vez, el aumento de la concentracion sarcoplasmatica de calcio produce la

contraccion muscular,

En esta revision incluiremos bajo el epigrafe de fatiga central. Aquellas
alteraciones que afecten a los procesos de génesis y transmision de las drdenes
que determinan la contraccion muscular, hasta la transmision neuromuscular.

Desde que Waller (1891) y Mosso (1915) sefialaron que la fatiga se
produce como un mecanismo protector de los oOrganos implicados en la
contraccibn muscular, numerosos investigadores han estudiado el
funcionamiento de la transmision del impulso nervioso hasta la placa motora.

Ya en 1969, Edwards y col. destacaron que la motivacion de los atletas
permite alcanzar mayor capacidad ventilatoria que la provocada por la
contraccion muscular. Asi mismo, postularon que cualquier mecanismo a nivel
central puede afectar y ser mas importante para el rendimiento que una
alteracion bioquimica en la contraccion muscular. En esta linea, los trabajos de
Bigland-Ritchie y col. (1978) sugirieron que las alteraciones producidas por la
motivacion en la contraccion muscular, son variables entre sujetos y dependen
del SNC. )

Se han descrito varios lugares y mecanismos que pueden provocar fatiga
a nivel central (Clamann 1987; Hutton y col. 1992). Primeramente, se relaciono
la fatiga central con las alteraciones en la excitabilidad de las motoneuronas.
Estas alteraciones afectarian a las caracteristicas propias de las motoneuronas,
de los centros superiores y de los mecanismos de feedback del musculo. Como
consecuencia se pueden bloquear total o parcialmente la transmision de
impulsos. Hutton y col. (1992) distinguieron los siguientes procesos implicados
en la fatiga central:

- Cambios en las propiedades eléctricas de la membrana neurotransmisora

y del sarcolema.

-8-
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- Anomalias en los tipos de motoneuronas seleccionadas.
- Disminucion en la frecuencia de descarga de las motoneuronas «.
- Desviacion de la relacion fuerza-frecuencia hacia frecuencias mas bajas.

Algunos de los mecanismos propuestos por Hutton y col. (1992),
podrian estar relacionados con una disminucion de la transmision del impulso
nervioso al sarcolema como consecuencia de la inactivacion de la membrana
presinaptica en las terminaciones nerviosas intramusculares y/o con una
disminucion a la sensibilidad de la acetilcolina en la membrana postsinaptica, tal

y como sugirieron los trabajos de Krnjevic y Miledi (1958).

En las investigaciones dirigidas a observar las posibles alteraciones
causantes de fatiga a nivel central en seres humanos, se han utilizado dos
técnicas principalmente: la estimulacion eléctrica supramaxima del musculo
(EES) y la técnica de electroestimulacion superpuesta a la contraccion

voluntaria maxima (CVM).

En la primera técnica se compara la fuerza desarrollada mediante EES
con la fuerza maxima desarrollada en contracciones voluntarias (CVM)
(Merton 1954; Bigland-Ritchie y col. 1978). La EES puede realizarse
directamente en el nervio motor o indirectamente, estimulando las terminaciones
nerviosas superficiales del masculo. Cuando la EES se realiza directamente en
el nervio motor, las investigaciones solo pueden efectuarse sobre nervios de
facil acceso. Esta técnica no puede empleér_se en grupos musculares donde la
accesibilidad al nervio motor es dificil o en las que el estimulo eléctricovpueda
provocar contracciones no deseadas de las terminaciones nerviosas adyacentes.
Ademas, en muchos estudios, presenta la limitacion asociada a la utilizacion, de
frecuencias de estimulacion tan altas que a veces llegan a ser no fisiologicas
(Gardiner y Olha 1987; Krnjevic y Miledi 1958; Kugelberg y Lindegren 1979).

En la segunda técnica, se compara la fuerza alcanzada en una CVM
aislada con la conseguida mediante CVM mas estimulacion eléctrica

supramaxima (Merton 1954).
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En general, se acepta la presencia de mecanismos de fatiga central
cuando la tension desarrollada en la CVM es inferior a la conseguida con EES,

ya sea aislada o superpuesta a la CVM.

En la actualidad, se desconoce el papel que pueden tener los procesos
centrales en la fatiga muscular durante el ejercicio de alta intensidad. De hecho,
la mayoria de los estudios indican que los mecanismos causantes de la fatiga
estan mas relacionados con la interferencia directa o indirecta de la propia
contraccion muscular (Fitts 1994).

-10-
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1.4.- MECANISMOS METABOLICOS

Tanto la disminucion de la energia suministrada como la acumulacion
de metabolitos pueden provocar un descenso de la fuerza muscular y por tanto,
la aparicion de la fatiga (Edwards y Gibson 1991; Enoka y Stuart 1992).

Los sustratos metabdlicos mayormente responsables del suministro de
energia durante la contraccion muscular, dependen de cuatro factores

principalmente:

- La intensidad del esfuerzo.

- La duracion del esfuerzo.

- La disponibilidad de sustratos energéticos.

- Las modificaciones del entorno hormonal desencadenadas por el
esfuerzo, que a su vez estin relacionadas con la disponibilidad de
sustratos metabélicos, el estrés asociado al ejercicio y con el grado de

entrenamiento del sujeto.

Ademas, el metabolismo muscular también depende del tipo de
contraccion muscular predominante (isome’trica o dinamica), del grado de
actividad (continuo o intermitente) y del tipo de fibras musculares
predominantes en la musculatura solicitada. Por ejemplo, varios autores han
sefialado que bajo condiciones anaerobicas, la fuerza generada con estimulacion
continua tiene un gasto energético menor que la producida con estimulacion
intermitente (Bergstrom y Hultman 1988; Enoka y Stuart 1992).

Por otro lado, se ha demostrado que el grado de utilizacion del
glucogeno muscular depende de la intensidad del esfuerzo, de tal manera que:

- A intensidades de esfuerzo < 60% VO,max, las reservas de glucogeno
muscular permanecen altas porque se oxidan principalmente los acidos
grasos libres (Saltin y Karlsson 1972). En consecuencia, la fatiga

-11-
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muscular a intensidades bajas, se relaciona con mecanismos de
hipertermia, deshidratacion, hipoglucemia o simplemente aburrimiento
(Nadel 1988).

- A intensidades de esfuerzo entre el 65-90% del VO,max, la aparicion
de la fatiga esta relacionada con la disminucién de glucogeno muscular
(Ahlborg y col. 1967; Bergstrom y col. 1967; Bergstrom y Hultman
1967; Hermansen y col. 1967; Karlsson y Saltin 1971; Saltin y Karlsson
1972).

- A intensidades de esfuerzo superiores al 90% del VO,max, la

disminucion del glucdgeno muscular puede contribuir a la aparicion de
la fatiga en el ejercicio intermitente de alta intensidad (Astrand y col.

1986; Cheetham y col. 1986; Coggan y Coyle 1988).

El metabolismo muscular también varia en funcion del tipo de fibra
predominante. Las fibras de contraccion lenta o ST se caracterizan por su
elevada capacidad oxidativa, mientras que las fibras de contraccion rapida o FT
se caracterizan por su alta capacidad glicolitica (Astrand 1986). Los sujetos con
un alto contenido de fibras rapidas, baja densidad capilar y bajo contenido de
enzimas mitocondnales, se fatigan mas durante el ejercicio que otros con
caracteristicas opuestas (Thorstensson y Karlsson 1976; Ivy y col. 1982; Tesch
y Wright 1983; Tesch y col. 1985). Igualmente, los miisculos con un porcentaje
mayor de fibras rapidas que son mas fatigables, alcanzan mayor acumulacion de
lactato, utilizan mas PCr y liberan al espacio extracelular mas lactato con
ejercicios intensos de corta duracion (Tesch 1980; Tesch y Wright 1983; Tesch
y col. 1989).

En resumen los mecanismos metabolicos, implicados en la fatiga,
dependen fundamentalmente de la intensidad del esfuerzo, de la disponibilidad
de O, (grado de oclusion del flujo sanguineo) y del tipo de catabolitos
acumulados en el interior del misculo o en la vecindad de las fibras musculares.
En esta revision trataremos en primer lugar de los factores metabolicos
relacionados con la fatiga durante los esfuerzos dinamicos de intensidad
moderada. Posteriormente, abordaremos el estudio de los factores metabolicos
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relacionados con la fatiga en los esfuerzos dinamicos de alta intensidad.

1.4.1.- Factores metabélicos relacionados con la fatiga en esfuerzos

dinamicos de intensidad moderada.

La capacidad de rendimiento durante el ejercicio dinamico de moderada
intensidad depende fundamentalmente de la disponibilidad de sustratos

energeéticos.

Las principales fuentes energéticas en este tipo de esfuerzo son la glucosa
plasmatica, el glucogeno muscular y los acidos grasos. El consumo de glucosa
plasmatica durante el ejercicio prolongado de moderada intensidad es
proporcional a la duraciéon y a la intensidad del esfuerzo. El higado es el
principal 6rgano encargado del mantenimiento de la glucemia en sangre a través
de la glucogendlisis y de la gluconeogénesis. A medida que se agotan las
reservas hepaticas de glucogeno, la gluconeogénesis contribuye en mayor

medida al mantenimiento de la glucemia.

Los sustratos gluconeogénicos hepaticos mas importantes son los
aminoacidos (alanina, glutamina y aminoacidos de cadena ramificada) y el
glicerol. Los aminoacidos necesarios para la gluconeogénesis hepatica son
obtenidos a partir de la degradacion de proteinas hepaticas y musculares. Como
consecuencia de la gluconeogénesis a partir de aminoacidos se produce
amoniaco. La acumulacién de amoniaco se ha relacionado con la fatiga (Fitts
1994; Graham y col. 1995).

Por otro lado, en esfuerzos de varias horas de duracion, la produccion
hepatica de glucosa puede resultar insuficiente para mantener la glucemia. La
aparicion de la hipoglucemia durante el esfuerzo prolongado también se ha

relacionado con la fatiga (Ahlborg y col. 1974).

La concentracién muscular de glucégeno al principio del ejercicio
contribuye a determinar el tiempo de resistencia del esfuerzo. De manera que

cuando se agota el glucogeno muscular, disminuye la actividad del ciclo de los
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acidos tricarboxilicos (COT) y por tanto el suministro de adenosin 5'-trifosfato
(ATP) al aparato contractil. Si desciende el suministro de ATP al aparato
contractil, dismiuye la tension generada, es decir, se produce fatiga (Hargreaves,
1995).

La utilizacion de acidos grasos (AG) durante el ejercicio depende de la
intensidad y de la duracion del esfuerzo, del tipo de ejercicio, del grado de
entrenamiento y de la dieta. El musculo obtiene los AG a partir del plasma y del
depdsito sarcoplasmatico de AG. Con el entrenamiento de resistencia aumenta
la habilidad para oxidar AG en lugar de HCO, con lo que retrasa el agotamiento
de las reservas hepaticas y musculares de glucogeno. El ahorro de glicidos

contribuye a retrasar la aparicion de la fatiga (Coggan 1995).

1.4.1.1.- La glucosa plasmatica.

El mantenimiento de los niveles de glucosa plasmatica, dentro de unos
limites determinados, tiene una importancia vital en el organismo humano.
Varios tejidos, en especial el tejido nervioso, dependen de un aporte constante
de glucosa hasta el extremo que la hipoglucemia severa puede producir un dafio
cerebral irreparable o letal.

Durante el ayuno, el mantenimiento de la glucemia depende de la
produccion hepatica de glucosa. El higado puede aportar glucosa al plasma por

dos mecanismos:

- Degradando el glucégeno almacenado en el higado (glucogendlisis).
No obstante, puesto que la cantidad de glucogeno almacenada en los
hepatocitos es pequefia (90 g), en condiciones de reposo, el glucégeno
hepatico sélo permitiria mantener la glucemia dentro de los limites
normales durante 12 h.

- Sintetizando glucosa a partir de precursores gluconeogénicos
(gluconeogénesis). Entre estos precursores se encuentran los
aminoacidos, siendo los mas importantes, desde el punto de vista
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cuantitativo, la alanina y glutamina. Otro precursor importante es el
lactato. Como consecuencia de la activacion de la glucolisis anaerobia,
el musculo produce y libera impdrtantes cantidades de lactato a la
sangre. Una vez captado por el higadd, es transformado en glucosa, que
puede ser nuevamente vertida a la sangre y captada por el musculo. El
glicerol del tejido adiposo, también figura como precursor y es liberado
durante la lipolisis. El glicerol contribuye escasamente a la formacion de
la glucosa (~20 g/dia). -

Durante el ejercicio prolongado de moderada intensidad, la glucosa
plasmatica es utilizada como sustrato energético por la musculatura activa. Para
poder mantener los niveles de glucosa plasmatica dentro de los margenes
normales, la glucosa plasmatica consumida por el musculo tiene que ser
repuesta. Solo el tubo digestivo durante la absorcion de los alimentos y el
higado, son capaces de aportar cantidades relevantes de glucosa a la sangre,
desde el punto de vista fisiologico. '

Durante la primera mitad de siglo se reconoci6 la importancia de los
HCO como sustratos energéticos para la contraccion muscular (Krogh y
Lindard 1920; Christiansen y Hansen 1939ay 1939b, citados por Hargreaves,
1991).
| En los afios 70, numerosos estudios se centraron en la importancia
relativa de la glucosa plasmatica como sustrato energético para el rendimiento
deportivo. Diversos autores demostraron que el consumo de élucosa plasmatica
durante el ejercicio es proporcional a la duracion y la intensidad del esfuerzo
(Saltin y col. 1974; Wahren y col. 1971a, 1971b). Asi mismo, se observo que
durante el ejercicio prolongado, la utilizacion de la glucosa plasmatica puede
llegar a alcanzar el 25 % del total de energia consumida. Estudios recientes han
demostrado que, si bien, en reposo el consumo muscular de glucosa representa
deun 15 a un 20 % de la utilizacion total de glucosa, durante el pedaleo al 55-
60 % del VO,max el consumo muscular de glucosa puede alcanzar un 80-85 %
de la utilizacion total de glucosa por el organismo (Katz y col. 1986b). Este

porcentaje puede ser auin mayor cuando las reservas de glucdgeno muscular se
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estan agotando (Saltin y col. 1974). Sin embargo, durante el ejercicio de alta
intensidad, la actividad de la glucdgeno fosforilasa es tan alta que se forma una
gran cantidad de glucosa 6 fosfato (G6P) a partir del glucogeno muscular. El
aumento de la G6P inhibe a la enzima hexoquinasa, con lo que disminuye la
fosforilacion de glucosa libre procedente del plasma (Katz y col. 1986b).

En algunos casos, durante el ejercicio prolongado de moderada
intensidad, puede producirse un desequilibrio entre la produccion hepatica de
glucosa y el consumo muscular, en favor de éste altimo. Como consecuencia,
los niveles de glucosa plasmatica disminuyen progresivamente hasta alcanzar,
en ocasiones, valores hipoglucémicos que se han relacionado con la aparicion
de la fatiga (Coyle 1991; Ahlborg y col. 1974a). La hipoglucemia durante el
esfuerzo prolongado se asocia a una disminucion de sustratos intermedios del
ciclo de oxidacion de los acidos tricarboxilicos (COT), a la acumulacién
progresiva de IMP en el misculo y a un aumento de la concentracién de NHy
en plasma. Ambos factores se han relacionado con la aparicién de la fatiga
(Coyle y col. 1983, 1986; Norman y col. 1988; Graham y col. 1995).

Ingestion de HCO y fatiga.

La ingestién adecuada de HCO antes y durante el ejercicio, puede
producir una mejora en el rendimiento (Costill y Hargreaves 1992). Diversos
autores han estudiado los efectos de la ingestion de -glucosa sobre el
rendimiento (Ivy y col. 1979; Coyle y col. 1983, 1986) y sobre la respuesta
hormonal al esfuerzo prolongado (Ahlborg y Felig 1976; Ahlborg y Felig 1977).
Se ha demostrado que la ingestion de glucosa durante el ejercicio, reduce la
disminucion del glucogeno en los musculos activos tanto en humanos (Hultman,
1967) como en ratas (Bagby y col. 1978). Ademas, el suministro oral de HCO
supone un aumento de los niveles de glucosa plasmatica y de la concentracion
plasmatica de insulina asi como una disminucion de la lipolisis (Ahlborg y Felig
1976; Ahlborg y Felig 1977).
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Tanto la cantidad de HCO administrada como el momento de la
administracion influyen en el efecto ergogénico de los HCO. Segun Costill y
Hargreaves (1992), el aporte de HCO previo al gjercicio debe hacerse de 3 a 4
horas antes del ejercicio para mantener las reservas de glucogeno hepatico y
por tanto, los niveles de glucosa plasmatica. Sherman y col. (1989) observaron
una mejora de un 15% en el rendimiento cuando 4 horas antes del ejercicio, se
ingirieron 315 g de HCO, pero no cuando se ingirieron cantidades inferiores,
entre 45 y 156 g de HCO.

También, se consigue aumentar el rendimiento si se ingieren HCO
durante el ejercicio (Neufer y col. 1987; Wright y Sherman 1989). Se ha
demostrado que el aporte suplémentario de HCO durante el ejercicio, es mas
eficaz si se realiza 30 minutos antes de producirse la fatiga (Coggan y Coyle,
1989). De este modo, se logra mantener valores de glucemia mas elevados y
una mayor oxidacion de HCO. Ademas, Costill y Hargreaves (1992) han
estimado que el aporte dietético de HCO durante el esfuerzo prolongado debe
ser de 1 g.min” aproximadamente, es decir 600-1000 ml.h™ de soluciones al 6-

10% de HCO. |

El efecto sobre el rendimiento del aporte de HCO durante el ejercicio,
también depende de las caracteristicas de los HCO administrados: HCO
liquidos, HCO sdlidos, presencia de fibras, tamafio de las moléculas de los
HCO, etc. Estas propiedades influyen en la absorcion intestinal y afectan a la
velocidad del vaciado gastrico (O’Dea y col. 1980; Lopez Calbet y Mac Lean,
1995). Guezennec y col. (1993) demostraron que las cadenas lineales de
almidon presentan mayor facilidad para ser metabolizadas y oxidadas que las
cadenas ramificadas. Asi mismo, observaron que la oxidacion de los HCO
ingeridos es mas lenta cuando su indice glucémico es menor, es decir cuando

producen concentraciones plasmaticas de glucosa e insulina mas bajas.
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Produccién hepitica de glucosa y fatiga.

Durante el ejercicio fisico en estado postabsortivo, cuando las reservas
musculares de glucogeno estan practicamente agotadas, la oxidacion de
glucidos recae en la utilizacion de glucosa plasmatica. En estas condiciones, la
glucosa plasmatica solo puede ser mantenida por la glucogenolisis hepatica y
por la activacion de la gluconeogénesis. La contribucion relativa de ambas vias
metabolicas a la produccion hepatica de glucosa depende de la duracién y de la
intensidad del esfuerzo, asi como de los niveles hepaticos de glucogeno. Asi,
cuando la intensidad del ejercicio es moderada, o alta, y la duracién inferior a
30 minutos, la produccién hepatica de glucosa depende casi exclusivamente de
la glucogenolisis (Wahren y col. 1971a; 1975; Wasserman y col. 1988). No
obstante, durante los primeros 60 minutos de un ejercicio de intensidad
moderada, la glucogendlisis contribuye a la produccion hepatica de glucosa de
un 85 a un 95 %, mientras que el resto es aportado por la gluconeogénesis
(Wasserman y col. 1988; 1991). A las 4 horas de ejercicio, ambas vias
contribuyen por igual (Ahlborg y col. 1974a). No obstante, si se realiza ejercicio
cuando las reservas hepaticas de glucogeno estan practicamente agotadas, por
ejemplo tras 60 horas de ayuno, la produccion hepatica de glucosa depende de
forma casi exclusiva de la gluconeogénesis (Bjorkman y Eriksson 1983).

Es importante sefialar que durante el esfuerzo a una misma intensidad
absoluta, la produccion hepatica de glucosa es mayor cuanto mayores son los
niveles de glucdgeno hepatico al inicio del ejercicio (Kjar 1995). Por lo tanto,
el riesgo de suffir hipoglucemia y fatiga durante el esfuerzo moderado de larga
duracion sera menor si el gjercicio se inicia con abundante glucogeno hepatico.
Precisamente, una de las adaptaciones metabdlicas que produce el
entrenamiento de resistencia en el animal de expenmentacmn es un aumento del
glucogeno hepético (Galbo y col. 1977).

La importancia de la gluconeogénesis para el mantenimiento de la
glucemia y de la capacidad de rendimiento durante el ejercicio, se ha puesto de
manifiesto bloqueandola mediante la administracion de acido mercaptopicolinico

en ratas y mediante la infusion de etanol en humanos. En las ratas, el acido
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mercaptopicolinico disminuyo la produccion hepatica de glucosa y, como
consecuencia, el tiempo de resistencia en un 30 % (John-Adler y col. 1986). En
humanos, la infusion de etanol resultd en una disminucion de la gluconeogénesis

durante el ejercicio (Juhlin-Dannfelt y col. 1977).

Precisamente, una de las adaptaciones metabolicas desencadenada por
entrenamiento de resistencia es el aumento de la capacidad gluconeogénica
(Huston y col. 1975). Asi mismo, con el entrenamiento de resistencia también
desciende la produccion hepatica de glucosa a una determinada intensidad
absoluta de esfuerzo, lo que permite retrasar el agotamiento de las reservas
hepaticas de glucogeno y consecuentemente disminuir la actividad
gluconeogeénica, prolongando el tiempo de resistencia. El descenso de la
produccion hepatica de glucosa es debido, principalmente, a la disminucion de
la glucogenolisis hepatica, pero también a la disminucion de la gluconeogénesis.
Estos cambios son posibles gracias al aumento de la oxidacion de acidos grasos
(Coggan y col. 1995).

Los sustratos gluconeogénicos mas importantes son los aminoacidos,
especialmente la alanina, los aminoécidos de cadena ramificada (AACR: leucina,
isoleucina y valina) y la glutamina. Las fuentes principales de aminoacidos para
la gluconeogénesis hepatica durante el ejercicio son dos, las propias proteinas

hepaticas y los aminoacidos plasmaticos.

La cantidad de aminoacidos disponible en el plasma en forma libre es
escasa y depende del balance que se establece entre la sintesis y la degradacion
de proteinas en los tejidos. Durante el ejercicio se produce un aumento de la
degradacion de proteinas y una disminucion de la sintesis de proteinas,
especialmente en el masculo y en el higado. La disminucion de la sintesis de
proteinas, tanto en el higado como en el musculo, es mas acusada cuanto mayor
es la intensidad y la duracion del esfuerzo (Dohm y col. 1985; Dohm 1986). No
obstante durante el ejercicio, la degradacion de proteinas musculares solo afecta
a las proteinas no contractiles, que representan aproximadamente un tercio del
contenido proteico muscular (Graham y col. 1995). Por otro lado, la

degradacion de proteinas contractiles esta inhibida durante el ejercicio y parece
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aumentar durante la recuperacion, especialmente después de ejercicios en los
que han intervenido contracciones musculares excéntricas (Graham y col.
1995).

El aumento del suministro de amino4cidos al plasma durante el ejercicio
es debido, principalmente, al aumento de la proteolisis muscular, intestinal y
hepatica. La activacion de la proteolisis muscular se traduce en un incremento
de la concentracion intramuscular de aminoacidos libres y de la liberaciéon de
aminoacidos a la sangre por parte de la musculatura activa, sobre todo en forma
de alanina (Graham y col. 1991; MacLean y col. 1991; Poortmans y Delisse
1977, Eriksson y col. 1985). A su vez, el intestino suministra aminoacidos a la
sangre portal, especialmente glutamina. Ademas, durante el esfuerzo
prolongado, €l higado libera a la sangre AACR (Ahlborg y col. 1974b). Es
decir, durante el esfuerzo prolongado la musculatura activa libera
fundamentalmente alanina que es captada a su paso por el higado, mientras que
el higado puede liberar AACR, que pueden ser captados y oxidados
directamente por los musculos activos (Ahlborg y col. 1974b).

Tanto la alanina como la glutamina son captadas por el higado y junto
con aminoacidos procedentes de las propias proteinas hepaticas, son utilizados
como sustratos neoglucogénicos (Kasperek 1982; Kjer 1995).

De los, al menos, seis aminoacidos que puede oxidar directamente el
musculo esquelético (los tres AACR, alanina, aspartato y glutamato), los
AACR son los que contribuyen en mayor medida al metabolismo oxidativo
durante el ejercicio (Goldstein y Newsholme 1976, Graham y col. 1995).
Diversos trabajos han confirmado que la oxidacion de aminoacidos es
insignificante, al menos, durante la primera hora de ejercicio, aunque se ha
observado que la oxidacion de proteinas aporta entre un 3 y un 18 % del total
de la energia conseguido durante el esfuerzo prolongado (Décombaz y col.
1979; Poortmans 1981; Haralambie y Berg 1976).

El metabolismo muscular de los aminoacidos requiere de reacciones de
transaminacion y desaminacion oxidativa. Como resultado final de estas
reacciones se forma un oxoacido y un grupo amino. El oxoacido se oxida en el
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COT. Los grupos amino procedentes de la oxidacion muscular de aminoacidos
durante el esfuerzo prolongado pueden seguir tres caminos principales. El mas
importante es el transporte del grupo amino al espacio extracelular. No
obstante, mas del 50 % del NH; producido en el metabolismo muscular,
abandona el musculo en forma de alanina y glutamina, ya que el grupo amino
es transferido a glutamato para formar glutamina, o bien a piruvato para formar
alanina. La liberacién muscular de alanina y glutamina es proporcional a la
intensidad y duracion del esfuerzo, durante el ejercicio prolongado (Eriksson y
col. 1985; Katz y col. 1986b; 1986¢). Sin embargo, ¢l NH; que se forma
durante el esfuerzo supraméximo es liberado directamente al espacio
extracelular sin que se observen cambios importantes en la liberacion de alanina
0 glutamina (Graham y col. 1995).

Una vez en el higado, la alanina se transforma en piruvato, al ceder su
grupo amino al oxoglutarato formandose glutamato. El glutamato puede ser
desaminado por accion de la enzima glutamato deshidrogenasa, dando lugar a
oxoglutarato y NH;. A su vez el NH; es eliminado en forma de urea, mientras
que el piruvato es utilizado como sustrato gluconeogénico. La glucosa asi
resultante puede ser vertida nuevamente a la sangre y transportada hasta el

musculo activo, cerrandose de este modo un proceso ciclico.

Por lo tanto, el masculo activo contribuye al mantenimiento de la
gluconeogénesis hepatica durante el ejercicio prolongado suministrando
fundamentalmente alanina. Mientras que el higado contribuye al metabolismo
energético suministrando glucosa y AACR, que son oxidados por el muisculo.

NH; y fatiga durante el esfuerzo prolongado.

Durante el esfuerzo prolongado se oxidan aminoacidos en el musculo
esquelético ya sea de forma directa (AACR) o de forma indirecta a través del
ciclo alanina-glucosa. Este mecanismo contribuye a mantener la glucemia,
permitiendo la prosecucion del ejercicio cuando las reservas hepaticas y

musculares de glucdgeno empiezan a ser escasas. Sin embargo, la oxidacion de
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aminoacidos tiene el inconveniente de generar NH; como producto de
deshecho. Buena parte del NH, se produce directamente en €l propio musculo.
No obstante, por mecanismos que aun se desconocen, €l NH; es transportado
o difunde al espacio extracelular. A pesar del aumento de la concentracion
plasmatica de NH,;, la relacion de concentraciones entre musculo/plasma no
cambia durante el ejercicio prolongado, pdr lo que podemos asumir que no
existe limitacion a la expulsion al espacio extracelular del NH; producido en el
musculo (Graham y col.1995).-

En reposo, el NH, es eliminado fundamentalmente por el higado a través
del ciclo de la urea. Sin embargo, durante el ejercicio, la sintesis hepatica de
urea no aumenta o lo hace de forma que no se puede detectar (Eriksson y col.
1985). Dada la volatilidad del NH;, Graham y col. (1995) han sugerido que
parte del NH; se podria eliminar a través de la ventilacion, aunque la
importancia de esta via no ha sido examinada durante el ejercicio. Parece ser
que durante el ejercicio la mayor parte del NH, se distribuye por el agua
corporal y es captado por los misculos no activos (Eriksson y col. 1985; Katz
y col. 1986¢). No obstante, estos mecanismos resultan insuficientes para evitar

que aumente la concentracion plasmatica de NH; durante el esfuerzo.

El aumento de la concentracion plasmatica de NH, se ha relacionado con
la fatiga por diversos mecanismos tanto centrales como periféricos (Graham y
col. 1995; Blomstrand y col. 1988; 1991). )

Aunque el aumento de la concentracion plasmétfca de NH; se ha
relacionado con el desarrollo de encefalopatia hepatica en pacientes con cirrosis
hepatica, el papel que puede tener el NH, en el desarrollo de alteraciones en el
SNC, que puedan relacionarse con la fatiga central durante el ejercicio es
desconocido. La mayoria de los pacientes con encefalopatia hepatica, aunque
no todos, tienen hiperamoniemia. La recuperacion del episodio de encefalopatia
se acompaiia, a menudo, de una una disminucion de la concentracion plasmatica
de NH; (Podolsky y Isselbacher 1994). No obstante, muchas otras sustancias
parecen intervenir en los procesos fisiopatoldgicos desencadenantes de la
encefalopatia hepatica (Podolsky y Isselbacher 1994). Entre los sintomas que
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se han asociado al aumento patologico, o farmacologico, de la amoniemia
destacan la letargia, convulsiones, ataxia e incluso el coma (Iles y Jack, 1980).
Asi mismo, la administracion de NH, a grandes dosis se asocia a alteraciones en
las concentraciones de glutamato, glutamina y GABA en el SNC (Cooper y
Plum 1987).

Sin embargo, los efectos anteriores so6lo se producen con
concentraciones de NH, muy elevadas y no existe ninguna evidencia
experimental que permita relacionar el aumento de la concentracion de
plasmatica de NH, durante el ejercicio con alteraciones en el SNC (Graham y
col. 1995).

Se han sugerido varios mecanismos indirectos por los que el NH; podria
producir fatiga a nivel periférico. Por ejemplo, se propugné que el NH; podria
producir fatiga estimulando las terminaciones aferentes del grupo III y IV,
aunque posteriormente se comprobo que el NH; practicamente carece de efecto
sobre estas terminaciones sensitivas (Lewis y Kaufman 1985).

También se ha intentado relacionar el aumento de la produccién de NH,
y la fatiga a través de una disminucion de los intermedios metabolicos del COT,
no obstante las reacciones que producen NH; durante el ejercicio prolongado
suministran intermedios metabolicos al COT (Graham y col. 1995). Por
ejemplo, si el NH, procediese de la desaminacién de glutamato, se sumnistraria
una mayor cantidad de oxoglutarato. Si la fuente de NH, durante el esfuerzo
prolongado se debiera a un aumento de la actividad del ciclo de los purin
nucledtidos, conduciria a una mayor formacién de fumarato. Es decir, se puede
descartar que durante la mayor parte del esfuerzo prolongado la produccion de
NH; se asocie a un descenso de los compuestos intermedios del COT.

Puesto que el NH; también puede proceder de la desaminacion del
adenosin 5'-monofosfato (AMP), se ha examinado el efecto del esfuerzo
prolongado en la concentracion muscular de IMP. Durante la mayor parte del
esfuerzo prolongado no se producen cambios en el contenido total de
nucleodtidos ni en las concentraciones musculares de IMP (Norman y col. 1987;

1988). Sin embargo, en el momento de la fatiga se produce un incremento
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importante de la concentracién muscular de AMP e IMP (Graham y col. 1995).
Es decir, parte del NH; que se produce en el momento de la fatiga procede de
la reaccidn catalizada por la AMP desaminasa. Segun Sahlin y col. (1990) la
activacion de la AMP desaminasa es indicativa de la incapacidad del
metabolismo energético para mantener el nivel de refosoforilacion de adenosin
5'-difosfato (ADP), por lo que disminuiria el suministro de ATP al aparato
contractil, precipitando la aparicion de la fatiga. La disminucion del suministro
del ATP estaria provocada por un descenso de compuestos intermedios del
COT, provocado por el descenso del glucogeno muscular y, por lo tanto del
suministro de piruvato al COT (Sahlin y col, 1990; Wagenmakers, 1992).

No obstante, esta tiltima explicacion ha sido puesta en duda por Graham
y col. (1995). Seguin estos autores la disminucion del flujo de sustratos a través
del COT deberia acompafiarse de una disminucion del VO, y del NADH, que
por otro lado, no se ha observado en las fases finales del esfuerzo prolongado.

Aunque la concentracion plasmatica y muscular de NH; aumenta con la
fatiga, no se ha podido demostrar que el NH,, por si mismo, produzca de forma
. directa, o indirecta, fatiga central o periférica. '

1.4.1.2.- Glucégeno muscular.

Una de las teorias mas extendidas para explicar la disminucién del
rendimiento y la aparicion de la fatiga durante la realizacion deun esfuergé, es
la que lo relaciona con la disminucién del glucogeno muscular (Ahlborg y col.
1967; Bergstrom y col. 1967; Bergstrém y Hultman, 1988; Hermansen y col.
1967). Cuando las reservas musculares de glucogeno se han agotado, la fatiga
se ha asociado al aumento de la concentracion plasmatica de NH; y a la
disminucién de intermedios metabolicos del COT (Broberg y Sahlin, 1989;
Wagenmakers, 1992).

Diversos estudios han demostrado que cuando el ejercicio fisico se inicia
con niveles de glucégeno disminuidos, 1a produccion de NH; es mayor y el
tiempo de resistencia menor (Broberg y Sahlin, 1989; Greenhaff'y col. 1991;
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MacLean y col. 1992). Ademas, la administracion de HCO durante el ejercicio
atendia el aumento de la concentracion plasmatica de NH; y retrasa la aparicion
de la fatiga (Wagenmakers y col. 1991; Costill y Hargreaves 1992; Fitts 1994).

Wagenmakers (1992) ha propuesto una de las explicaciones mas
elegantes que trata de relacionar el agotamiento de las reservas musculares y
hepaticas de glucégeno, con la aparicion de la fatiga y la incapacidad para
mantener el mismo nivel de suministro aerébico de ATP al aparato contractil,
que se consigue a través de la glucogenolisis. Cuando se agotan las reservas
musculares de glucogeno, el flujo de HCO hacia el COT depende de la
captacion de glucosa plasmatica. En estas condiciones, la concentracion de
glucosa plasmatica depende del balance entre la produccion hepatica de glucosa
y la captacion de glucosa, tanto por los misculos activos como por el resto de
los tejidos. Si la tasa de captacion muscular de glucosa es superior a la
diferencia entre la produccion hepatica de glucosa (principalmente
gluconeogenesis) y la captacion de glucosa por el resto de los tejidos, la
concentracién plasmatica de glucosa disminuira ligeramente. Como
consecuencia, disminuira también la concentrécién_plasmética de insulina, lo que
a su vez reducira el transporte de glucosa al interior del musculo y por lo tanto,

la oxidacion de glucosa.

En estas condiciones, el suministro de ATP al aparato contractil puede
ser insuficiente para satisfacer la demanda de ATP. En consecuencia, aumentara
la concentracion de ADP. A su vez el ADP estimulara a la deshidrogenasa de
oxoacidos de cadena ramificada, principal enzima reguladora de la oxidaciéon
de AACR. Tal y como puede apreciarse en la figura 3 la activacion de esta via
metabolica produce una disminucion de la concentracion de 2-oxoglutarato y
glutamato (Rennie y col. 1981). La disminucion de 2-oxoglutarato disminuyé
el flujo de sustratos a través del COT, por lo que disminuye la tasa de formacion
de equivalentes reducidos (NADH.H" y FADH,) y de ATP en el COT.
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Ademas, el descenso de la concentracion de glutamato puede afectar al
transporte al interior de la mitocondria de los NADH.H* que se forman en el

v

GIP

.

G6P <«<—> (lucosa sanguinea
Glutamato 2-Oxoglutarato

T

Lactato

Ciclo de Krebs
2-oxoglutarato > < AACR
Cadena ramificada de
Glutamato 2-oxo-acido
iq
[G_lutamina J

Figura 3. Ciclo de la glucosa-alanina en el higado.
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citosol. La disminucion del transporte de NADH.H” desde el citosol a la
mitocondria se deberia al descenso de la concentracion de glutamato y
oxoglutarato, intermedios que participan en la lanzadera malato-aspartato. De
este modo, también se dificultaria la obtencion de energia a través de la cadena
respiratoria mitocondrial y de la fosforilacion oxidativa, a partir de los
equivalentes reducidos producidos en el sarcoplasma.

Es decir, como consecuencia del agotamiento del glucogeno muscular,
disminuye la actividad del COT vy el suministro de ATP al aparato contractil.
En esta situacion, solo podra mantenerse aquella intensidad de esfuerzo que
permita restablecer un nuevo equilibrio entre la capacidad actual de suministro
de ATP y la demanda de ATP. Es decir, el esfuerzo solo podra continuar si
desciende la intensidad del esfuerzo.

Concentracion muscular de glucogeno al inicio del esfuerzo.

Asi pues, la concentracién muscular de glucégeno al inicio del ejercicio
moderado contribuye de forma importante a determinar el tiempo de resistencia.
Por lo tanto, también pueden influir aquellos factores capaces de incidir en el
nivel de glucdgeno muscular al inicio del esfuerzo, aunque sea de forma
indirecta, en la aparicion de la fatiga durante el esfuerzo prolongado. La
concentracion muscular de glucdgeno depende de multiples factores, los cuales

relacionamos a continuacion:

1) La permeabilidad a la glucosa en la membrana de la célula muscular,
la cual es aumentada con la actividad contractil y en presencia de
insulina (Fell y col. 1982).

2) La concentracion de insulina en plasma. La insulina provoca un
aumento del consumo de glucosa y determina un aumento de la
actividad de la enzima glucogeno sintasa (Conlee y col. 1978). Ademas,
la insulina promueve la traslocacion de transportadores de glucosa
(GLUT4) desde el sarcoplasma al sarcolema, con lo que aumenta la
capacidad de transporte de glucosa al interior de la fibra muscular.
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3) La concentracion de glucosa plasmatica influye sobre la sintesis de
glucogeno (Larner y col. 1978, citado por Holloszy, 1984). La sintesis
de glucogeno muscular es superior cuando se produce un aumento
simultaneo de la concentracion plasmatica de aminoacidos y de glucosa
(Zawadzki y col. 1992). Este efecto podria estar mediado por la mayor
concentracién de insulina plasmatica alcanzada en respuesta a la
administracion combinada de aminoacidos y glucosa (Floyd y col. 1966;
Lopez Calbet y MacLean 1995).

4) El indice de oxidacion de los acidos grasos en el muisculo, el cual
aumenta en presencia de altas concentraciones de acidos grasos en
plasma, y tiene un efecto inhibitorio sobre el transporte de glucosa al
interior de la fibra muscular y sobre él consumo de glucosa (Hickson y
col. 1977; Boden y col. 1994).

5) La concentraciéon muscular de glucogeno también depende del grado
de entrenamiento, de la intensidad y duracion del ejercicio diario, de la
dieta y del tipo de contraccion muscular excéntrica 0 concéntrica,
predominante en el gjercicio (Sherman y col. 1983; Ivy 1991; Costill y
col. 1990; Asp y col. 1995; Hargreaves, 1995; Kiens y Richter 1996).

1.4.1.3.- Los icidos grasos.

Aunque la oxidacion de HCO proporciona mas ATP por mol de O,
consumido, tanto en reposo como durante el ejercicio de baja intensidad y larga
duracion, la mayor parte del ATP es obtenido a partir de la oxidacion de AG.
De este modo, se asegura el suministro de glucosa a los tejidos
glucodependientes. Ademas, durante el ejercicio prolongado de baja intensidad,
la obtencion de parte de la energia a partir de la oxidacion de AG retrasa el
consumo de glucogeno hepatico y muscular, permitiendo un tiempo de trabajo
superior al que se conseguiria sin la oxidacion de AG. De hecho, el bloqueo de
la lipolisis con acido nicotinico o con betabloqueantes resulta en una

disminucién del tiempo de resistencia durante el esfuerzo de moderada
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intensidad (Bergstrom y col. 1969; Galbo y col. 1976; Oscai y Palmer 1988;
Van Baak y Mooij 1994).

La contribucion de las grasas al metabolismo oxidativo depende de la
intensidad y duracion del esfuerzo, asi como del tipo de ejercicio, de la dieta
habitual y del nivel de entrenamiento. Los unicos lipidos que parecen contribuir
de forma significativa al metabolismo energético son los AG libres (AGL), los
trigliceridos (TG) intramusculares y los TG plasmaticos (Oscai y Palmer 1988,
Romijn y col. 1995; Turcotte y col. 1995). Las reservas de TG son unas 50
veces superiores a las reservas de HCO. Representan un 90 % de la masa del
tejido adiposo y alrededor de un 15 % del peso corporal en varones sedentarios
(Lopez Calbet y col. 1996), es decir de 90.000 a 100.000 kcal, dependiendo del
grado de obesidad.

No obstante, solo los AGL y los AG liberados de los TG intramusculares
pueden ser utilizados de forma inmediata durante el esfuerzo. Para poder oxidar
los TG almacenados en el tejido adiposo, éstos tienen que ser hidrolizados en
AGL y glicerol, para ser transportados hasta las fibras musculares activas.

Una parte importante de los AGL liberados por el tejido adiposo son
captados a su paso por el higado. Una vez en el hepatocito, una parte de los
AGL son esterificados de nuevo y almacenados en el mismo hepatocito en
forma de TG, fosfolipidos o ésteres de colesterol. Otra fraccion sufre una
oxidacion completa hasta CO, y H,O, mientras que el resto es sometido a una
oxidacién incompleta, transformandose en cuerpos cetonicos. El resto de los
AGL seran captados por diversos tejidos tales como las fibras musculares, el
miocardio, el tejido nervioso, e incluso por el propio tejido adiposo del cual

proceden.

En realidad, la mayor parte de los AG liberados durante el proceso de
la lipolisis son esterificados nuevamente mas que oxidados (Wolfe y col. 1990).
Esta reestirificacion puede ocurrir incluso antes de que el AG abandone el
citoplasma del adipocito (intracelular), o bien, los AG pueden ser liberados y
reesterificados en otros 6rganos como, por ejemplo, el higado (reesterificacion
extracelular). El funcionamiento de este ciclo esta regulado por hormonas
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(Miyoshi y col. 1988) y por sustratos (Wolfe y Peters 1987) siendo estimulado
por el gjercicio.

El porcentaje de reesterificacion de los AG en reposo es del ~70% de
todos los AG liberados en la lipolisis. Durante los 30 primeros minutos del
ejercicio moderado el porcentaje de reesterificacion disminuye a un 25 %
(reesterificacion casi exclusivamente intracelular), mientras que la liberacion de
AG por la hidrélisis de TG es triplicada (Wolfe y col. 1990). Esta respuesta
permite incrementar el suministro de AGL a los tejidos mayormente
consumidores de los mismos durante el ejercicio, es decir al higado, al misculo
esquelético y al corazon. Pero, inmediatamente después del ejercicio, el
porcentaje de reesterificacion aumenta hasta el 90 % (esta reesterificacion
sucede tanto a nivel intra como extracelular). Estos cambios en el porcentaje de
reesterificacion, permiten una respuesta metabolica rapida a las necesidades
energéticas durante el ejercicio y la recuperacion (Wolfe y col. 1990).

Durante el ejercicio prolongado la concentracion plasmatica de AGL
puede aumentar hasta 20 veces, ya que se producen varios fendomenos que
promueven la lipolisis como son (Turcotte y col. 1995):

El aumento de la concentracion plasmatica de catecolaminas.

La dismuncion de la concentracion plasmatica de insulina.

La disminucion de la tasa de reesterificacion intracelular y
extracelular, pero en mayor medida de ésta Gltima.

El aumento del flujo sanguineo a través del tejido adiposo.

La disminucion de la glucemia.

Asi mismo, la concentracion de lactato en plasma tiende a disminuir
durante el esfuerzo prolongado, especialmente cuando se agotan las reservas
musculares de glucogeno. Se ha demostrado que el lactato disminuye la
concentracion plasmatica de AGL, a través de fomentar la reesterificacion
(Issekutz y Miller 1962).
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Segiin el estado nutricional de la persona y la duracién de la actividad
fisica, el 30-80 % de la energia utilizada durante el ejercicio proviene de las
moléculas de grasa intra y extramusculares. Se ha demostrado que la oxidaciéon
de AGL durante el ejercicio correlaciona con la concentracion plasmatica de
AGL (Hagenfeldt y Wahren 1968; Issekutz y col. 1967), que depende de la
intensidad y duracion del esfuerzo. La concentracion plasmatica de AGL
aumenta con la intensidad del esfuerzo, siempre y cuando ésta se mantenga por
debajo de la intensidad a partir de la cual se acumula lactato (Paul 1970; Pruett
1970). En efecto, hasta intensidades de esfuerzo cercanas al 60-70 % del
VO,max la oxidacion de AG aumenta con la intensidad y duracion del esfuerzo
(Galbo 1992). Ahlborg y col. (1974a) demostraron que a una intensidad de
esfuerzo determinada, el aumento de la concentracion plasmatica de oleato se
asocia a un aumento de la oxidacion de este compuesto. A intensidades de
esfuerzo mas elevadas (~85 % del VO,max), la concentracion plasmatica de
AGL es similar a la de reposo y tiende a disminuir con la duracion del esfuerzo,
debido a que la respuesta hormonal que acompafia a este tipo de esfuerzo inhibe
la lipolisis (Romijn y col. 1993). En estas condiciones el aumento de la
concentracion plasmatica de AGL, mediante la infusion intravenosa de TG y
heparina, permite aumentar en un 27 % la oxidacion total de AG y disminuir el

consumo muscular de glucégeno en un 15 % (Romijn y col. 1995).

Sin embargo, a altas concentracibnes de AGL la captacion y oxidacion
de AGL por el misculo activo alcanza una meseta (Kiens y col. 1993; Turcotte
y col. 1992). Es de destacar que este aplanamiento en la fela(;ién concentracion
plasmatica de AGL/captacion y oxidacion de AGL, no se observa tras un
proceso de entrenamiento para la mejora de la capacidad de resistencia (Kiens
y col. 1993).

Lamentablemente, atin se desconocen los mecanismos que en ultima
instancia regulan la tasa oxidacidon AG, a una intensidad de esfuerzo y a una
concentracion plasmatica de AGL determinadas (Turcotte y col. 1995). Entre
los factores que contribuyen a la desviacion del metabolismo oxidativo hacia
una mayor oxidacion de AG se han sugerido el aumento de la actividad de las
enzimas del COT y de la betaoxidacion de los AG (Holloszy y Coyle 1984,
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Essen-Gustavsson y Tesch 1990). Sin embargo, los cambios en la actividad
enzimatica, por si solos, no bastan para explicar este fenémeno. Por ejemplo,
Costill y col. (1979) observaron que corredores que presentaron la misma tasa
de oxidacion de lipidos durante 1 hora de ejercicio al 70 % del VO,max, diferian
en la actividad de las enzimas carnitina palmitoil transferasa I y succinato

deshidrogenasa.

Durante el ejercicio de moderada intensidad, cuando se agotan las
reservas musculares de glucogeno, la sustitucion de parte de los HCO por AG
como sustratos energéticos, obliga a disminuir la intensidad del esfuerzo por
mecanismos aiin desconocidos (Turcotte y col. 1995). Varios estudios han
demostrado que se requiere la presencia de HCO para mantener los niveles de
oxidacion de AGL (Turcotte y col. 1995). Por ello se ha sugerido que el
descenso en la produccion de ATP durante el ejercicio prolongado, observado
cuando se produce el agotamiento de las reservas musculares de glucdgeno, es
debido a una disminucién de la velocidad de suministro de unidades de acetil-
CoA al COT y/o a un descenso de la concentracién de compuestos intermedios
del COT (Broberg y Sahlin 1989; Wagenmakers 1992; Fitts 1994; Turcotte y
col. 1995). Datos recientes indican que el suministro de unidades de acetil-CoA
al aparato mitocondrial no limita la actividad del COT, ya que la relacion
acetilcarnitina/carnitina se mantiene en dichas condiciones (Sahlin y col. 1990).

Relacién entre lipolisis y fatiga.

La oxidacion de AGL es imprescindible para el mantenimiento del
rendimiento en esfuerzos prolongados, pues el bloqueo de la lipolisis, con acido
nicotinico o con betabloqueantes, resulta en una disminucion del tiempo de
resistencia durante el esfuerzo de moderada intensidad (Bergstréom y col. 1969,
Galbo y col. 1976; Oscai y Palmer 1988; Van Baak y Mooij 1994). Los
betabloqueantes no solo inhiben la activacion de la lipasa hormonosensible del
tejido adiposo, sino que también inhiben la lipolisis en las fibras musculares
activas (Cleroux y col. 1989).
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Sin embargo, el efecto del aumento de la concentracion plasmatica de
AGL sobre la capacidad de rendimiento y la oxidacion de glucdgeno muscular
durante el esfuerzo prolongado es controvertido (Costill y col. 1977; Ravussin
y col. 1986, Hargreaves y col. 1991; Massicotte y col. 1992; Romijn y col.
1995).

Algunos investigadores han observado un aumento del tiempo de
resistencia y de la oxidacion de AG, cuando el ejercicio ser realiza tras ingerir
cafeina, o tras la administracion intravenosa de TG y heparina. Ambos
tratamientos permiten aumentar la concentacion plasmatica de AG libres (AGL)
y se han asociado a un menor consumo de HCO (Costill y col. 1977; Ivy y col.
1979). Sin embargo, Hargreaves y col. (1991) observaron que el aumento de
la concentracién plasmatica de AGL no afecta a la oxidacion muscular de AG
en el musculo cuadriceps, cuando se realiza 1 hora de ejercicio de extension de
la pierna al 80 % de la potencia maxima. En este ultimo estudio, a diferencia de
los anteriores, se determiné el cociente respiratorio local, midiendo el flujo
sanguineo femoral y las diferencias arteriovenosas de contenido de O, y CO,.
Por lo tanto, el efecto ahorrador de glucogeno de la cafeina podria estar
mediado por mecanismos distintos al aumento de la concentracion plasmatica
de AGL, como podria ser la estimulacion de la utilizacion de TG
intramusculares, tal y como han sugerido otros autores (Essig y col. 1980;
Graham y Spriet 1991). -

La concentracion plasmatica de AGL y especialmente, de cuerpos
cetonicos puede incrementarse administrando antes o durante el esfuerzo
triglicéridos de cadena media (TCM). En el intestino, los TCM son hidrolizados
a glicerol y AGL de cadena corta, que pasan a la circulaciéon portal y son
transportados hasta el higado. La mayor parte de los AGL de cadena corta son
captados por el higado y transformados en cuerpos cet(')nicbs, mientras que so6lo
una pequeiia fraccion alcanza la circulacion sistémica como tales (Massicotte
y col. 1992; Jeukendrup y col. 1995). Sin embargo, la administracion TCM no
altera significativamente la tasa de oxidacion de HCO enddgenos durante el
gjercicio prolongado (Massicotte y col. 1992).
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Tal y como sefialabamos anteriormente, el entrenamiento de resistencia
produce cambios en el metabolismo que permiten aumentar la fraccion de ATP
resintetizado a partir de la oxidacién de AG, con el consiguiente ahorro de
glucosa plasmatica, glucogeno muscular y glucogeno hepatico. Estos cambios
metabolicos se asocian a un aumento de la oxidacion de TG intramusculares
(Jansson y Kaijser 1987, Kanaley y col. 1995), a pesar que la respuesta lipolitica
es menor. En efecto, durante el esfuerzo submaximo a la misma intensidad
absoluta, los sujetos entrenados presentan concentraciones plasmaticas de AGL
menores (Koivisto y col. 1982; Martin y col. 1993), pero obtienen una mayor
proporcion de energia a partir de la oxidacion de grasas, incluso sin aumentar
la extraccion de AGL de la sangre (Jansson y Kaijser 1987).

Recientemente Kanaley y col. (1995) han observado que la cantidad de
AG oxidados durante el esfuerzo por debajo y por encima del umbral lactico es
similar, a pesar que la disponibilidad de AGL plasmaticos es menor durante el
esfuerzo a intensidades superiores al umbral l4ctico. Kanaley y col. (1995)
estudiaron a maratonianos y a sujetos moderadamente entrenados a intensidades
relativas similares en funcion del umbral lactico. La intensidad subumbral fue de
un 70 a un 72 % del VO,max, mientras que la intensidad supraumbral fue de un
79 a un 86 % del VO,max, en los sujetos moderadamente entrenados y en los
maratonianos, respectivamente. Sin embargo, estos autores constataron que
durante los primeros 30 minutos de ejercicio a intensidad subumbral, la cantidad
de AG oxidados fue mayor en los maratonianos. Es decir, que incluso a la
misma intensidad relativa, los sujetos entrenados en resistencia pueden obtener
una mayor porporcion de energia a partir de la oxidacion de grasas, incluso
aunque el grado de lipolisis no sea superior a la que presentan sujetos menos

entrenados.

Los estudios anteriores demuestran que la participacién de los AG en el
metabolismo oxidativo es importante para prevenir la aparicion de la fatiga, ya
que ¢l bloqueo de la lipolisis disminuye el tiempo de resistencia. Asi mismo, los
sujetos entrenados en resistencia obtienen una mayor fraccion de la energia a
partir de la oxidacion de las grasas, probablemente a expensas de un incremento

de la oxidacion de TG intramusculares. Por otro lado, el aumento de la
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concentracion plasmatica de AGL por encima de la observada normalmente
durante el esfuerzo y a una intensidad que pueda ser mantenida durante al
menos 1 hora, carece de efectos ergogénicos. No obstante, Romijn y col. (1995)
han demostrado recientemente que durante el esfuerzo al 85 % del VO,max, el
aumento de la concentracion plasmatica de AGL permite aumentar la oxidacion
AGL procedentes del plasma y disminuir el consumo de glucogeno muscular.

Finalmente, debemos destacar que una parte importante de la energia
necesaria para mantener la gluconeogénesis hepatica procede de la oxidacion
AG, ya que la inhibicion de la lipolisis con acipimox (un analogo del acido
nicotinico) reduce considerablemente la gluconeogénesis hepatica en reposo
(Fanelli y col. 1993). No obstante, se desconoce la importancia que la oxidacion
hepatica de AG durante el esfuerzo prolongado, puede tener para el
mantenimiento de la produccion hepatica de glucosa, especialmente cuando las
reservas hepaticas de glucogeno esta casi agotadas.
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1.4.2.- Factores metabélicos relacionados con la fatiga en esfuerzos

dinamicos de alta intensidad.

La demanda de energia por unidad de tiempo durante la contraccion
muscular viene determinada por la potencia desarrollada. Por lo tanto, cuanto
mas alta sea la potencia requerida, mas intensas y seguidas tendran que ser las
contracciones musculares y mas elevada sera la demanda de ATP por unidad de
tiempo. Durante el esfuerzo de alta intensidad el metabolismo aerébico resulta
insuficiente para satisfacer la totalidad de la demanda de ATP por unidad de
tiempo, por lo que una parte importante del ATP es resintetizado por vias
metabolicas anaerobicas (Lopez Calbet y col. 1995). Ademas, aquellos
esfuerzos cuya intensidad es tal que el agotamiento se produce en menos de 4
minutos, no permiten alcanzar el VO,max (Lopez Calbet 1992), por lo que el
metabolismo anaerdbico también tiene que cubrir este déficit de O,. Es muy
probable que esta incapacidad para alcanzar el VO,max durante el esfuerzo de
alta intensidad sea debida a un suministro de O, insuficiente a la musculatura
activa. Este déficit en el suministro de O, puede ser debido a la inercia de la
respuesta circulatoria al esfuerzo y a las propias caracteristicas del ejercicio

dinamico.

El ejercicio dinamico se caracteriza por la alternancia de fases de
contraccion muscular y fases de relajacion que se repiten a lo largo del ejercicio.
Durante las fases de contraccion el flujo sanguineo puede estar ocluido en las
fibras musculares activas, mientras que durante la fase de relajacion se produce
la perfusion de las fibras musculares activas. Es decir, el flujo sanguineo
aumenta considerablemente durante la relajacion muscular y, en cambio,
disminuye durante la contraccion muscular hasta incluso hacerse negativo (flujo
retrogrado) cuando la intensidad de la contraccién es muy elevada. Estos
cambios en el flujo sanguineo se ponen facilmente de manifiesto mediante
velocimetria doppler de la arteria femoral, durante el ejercicio en el ergémetro
de extension de piernas (Rddegran y col. 1995). Evidentemente, cuanto mas
intensas y seguidas sean las fases de contraccion muscular, mas dificil sera el
suministro de O, a las fibras musculares activas y mas importante sera la

participacién del metabolismo anaerdbico en el suministro de energia.
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1.4.2.1.- Disponibilidad de sustratos energéticos.

Cuanto mayor es la potencia desarrollada durante el esfuerzo, mayor es
la demanda de ATP por unidad de tiempo. En el citoplasma muscular, existe
una pequefia cantidad de ATP disuelto (5-6 mM/kg de musculo) que es
hidrolizado a ADP y Pi durante la contraccion muscular. Para poder mantener
el nivel de tensiéon muscular y evitar que se desarrolle fatiga muscular, es preciso
resintetizar ATP a la misma velocidad que el ATP es hidrolizado.

El sistema mas rapido de que dispone el musculo para resintetizar ATP
es la transferencia de fosfato desde la fosfocreatina al ADP, reaccion que esta
catalizada por la enzima creatina fosfoquinasa (CK). Esta reaccion quimica esta
en equilibrio, de tal manera que cualquier descenso en la concentracion
intracelular de ATP es contrarrestado instantanemente por la reaccion de la CK.

Asi mismo, las contracciones musculares intensas provocan un gran
aumento de la actividad de la glucogenolisis y de la glucélisis, contribuyendo a
la resintesis anaerobica de ATP. Parte del piruvato es transportado al interior
de las mitocondrias y es oxidado, en funcién de la disponibilidad de O,. A
medida que el ejercicio de alta intensidad se va prolongando, la contribucion del

metabolismo aerdbico a la resintesis de ATP va aumentando.

Si la combinacion de los sistemas energéticos anteriores resulta
insuficiente para contrarrestar la hidrolisis de ATP, la concentracion de ADP
aumenta por lo que se activa la reaccion catalizada por la adenilato quinasa, que
permite resintezar una molécula de ATP a partir de 2 moléculas de ADP,
formandose AMP. Para evitar que la reaccion de la adenilato quinasa se bloquee
por la acumulacion de AMP, el AMP ingresa en el ciclo de los purin nucleotidos
y es transformado en IMP por accion de la AMP desaminasa, desprendiéndose
NH,, el cual se ha relacionado con la fatiga. Parte del IMP es desfosforilado a
inosina, por accioén de una 5-nucleotidasa liberandose Pi, que también se ha
relacionado con la fatiga (Figura 4).
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Asi pues, durante el ejercicio fisico de alta intensidad la fatiga se ha
relacionado con el agotamiento de sustratos energéticos, con la acumulacion
de catabolitos y con alteraciones i6nicas en los medios intra y extracelular (Fitts
1994; Green 1995).

1.4.2.1.1.- El glucégeno muscular.

Durante el ejercicio de alta intensidad (>90 % VO,max) la
glucogendlisis y la glucolisis son muy rapidas, por lo que el depésito muscular
de glucogeno es degradado a gran velocidad. Sin embargo, en el momento de
la fatiga ain quedan en el musculo cantidades importantes de glucdgeno (Saltin
y Karlsson, 1971; Astrand y col. 1986; Cheetham y col. 1986; Bangsbo y col.
1990; Gaitanos 1993; Spriet, 1995). Es decir, durante el ejercicio de alta
intensidad, la fatiga no es debida al agotamiento de las reservas musculares de

glucogeno.

Sin embargo, si el ejercicio de alta intensidad se repite varias veces, la
capacidad para poder retrasar la aparicion de la fatiga esta relacionada con las
reservas musculares de glucogeno (Ekblom 1986; Maughan y Poole, 1981,
Heigenhauser y col. 1983). Aunque también intervienen otros factores en la

aparicion de la fatiga (Cheetham y col. 1986).

Tanto en. los esfuerzos de alta intensidad continuos como en los
intermitentes, el aporte dietético de HCO antes o durante el esfuerzo carece de
efecto sobre el rendimiento (Snyder y col. 1993; Spriet 1995, Hargreaves
1995). Snyder y col. (1993) estudiaron el efecto del aporte dietético de HCO
15 min antes del inicio de un esfuerzo intermitente de alta intensidad. Los
autores observaron un aumento de la glucosa sanguinea pero el rendimiento fue

similar al alcanzado sin aporte dietético de HCO.
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Figura 4. Degradacion de los nucledtidos durante el ejercicio intermitente de

alta intensidad.
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1.4.2.1.2.- E1 ATP

La molécula de ATP es desde el punto de vista metabdlico, un fosfageno
de alto contenido energético. El organismo obtiene esta molécula por procesos
metabolicos degradativos o catabdlicos, a partir ADP, fosfato inorganico (P)

y energia procedente de reacciones catabolicas.

En las células vivas, el ATP y el ADP se hallan presentes, en gran parte,
como complejos MgATP> y MgADP | debido a la ‘elevada afinidad de los
grupos pirofosfato por los cationes divalentes y a las concentraciones
relativamente elevadas de Mg en el fluido intracelular. La afinidad del ATP
por el Mg** es de unas 10 veces mayor que la del ADP. En la mayor parte de
las reacciones en las que participa el ATP como dador de fosfato, su forma

activa es el complejo MgATP?, como por ejemplo:
MgADP" + PCr* + H" = MgATP* + Cr

Probablemente, la incapacidad para desarrollar trabajo y la aparicién de
la fatiga, surgen como consecuencia de un desequilibrio entre la velocidad de
utilizacién del ATP por el aparato contractil y la velocidad de resintesis de ATP
(Barclays y col. 1995). '

El aporte suficiente de ATP al aparato contractil es imprescindible para
garantizar la contraccion muscular. Por otro lado, el contenido de ATP libre del
sarcoplasma muscular es muy limitado. De hecho, el ATP libre en el
sarcoplasma muscular (5 mM/kg de mﬁsculo)v solo permife la realizacion de
contracciones de maxima intensidad durante un tiempo inferior a 5 segundos.
De ahi que todo incremento de la actividad contractil del musculo comporte una
aceleracion de los procesos metabolicos destinados a restituir el ATP gastado.
Los mecanismos que permiten sintetizar el ATP gastado se caracterizan por su
capacidad (cantidad total de ATP que pueden regenerar) y por su potencia
(cantidad maxima de ATP reconstituido por unidad de tiempo, o velocidad de
produccion de ATP).
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Tabla . Adaptado de Hultman y Sjéholm, 1986.

Velocidad max. de Disponibilidad
formacion de ATP energética en el
(mmol."kg" mascule  organismo (mmolLkg"

Sustrato seco) musculo seco)
ATP, PCr, (ADP, Cr) 11.2 100
Glucogeno (Lactato) 6.0 ~250
Glucogeno (€O, +H,0) 2.2-29 13.000
Acidos grasos (CO, + H,0) 1.0 ilimitado

Reduccion de la concentracion muscular de ATP y fatiga.

Se desconoce si la disminucion dela concentracion muscular de ATP
hasta niveles criticos, compromete directamente la capacidad de generar fuerza
y/o el nivel de funcionamiento ciclico de los puentes cruzados. Tampoco se sabe
con seguridad ctal es el nivel critico (Fitts y col. 1981). Varios autores han
observado que, incluso en condiciones extremas, la disminucion de la
concentracion de ATP en el tejido muscular es moderada y casi nunca inferior
al 50-70 % de los valores iniciales (Bergstrom y Hultman 1988; Fitts y Metzger
1988; Bongbele y Gutierrez 1990; Fitts 1994; Spriet 1995). No esta claro si este
descenso de la concentracion sarcoplasmatica de ATP es suficiente 0 no como
para afectar a la generacion de tension y por lo tanto, producir fatiga
(Bergstrom y Hultman 1988, Fitts y Metzger 1988, Bongbele y Gutierrez 1990;
Fitts 1994; Spriet 1995; Fitts 1992; Fitts y Holloszy 1976; Karlsson y col.
1975a; Soderlund y Hultman 1990; Spriet y col. 1987; Karlsson y Saltin 1970;
Hultman y col. 1990).

Existen algunas evidencias experimentales en favor de la ausencia de
relacion entre el descenso de la concentracion muscular de ATP y la fatiga. Por
ejemplo, Nassar-Gentina y col. (1981) demostraron en musculo semitendinoso

-41-

realizada por ULPGEC. Biblioteca Universitaria, 2008

los autores. Digitalizaci

©Del



de rana fatigado que la concentracion de ATP habia descendido hasta un 70 %
de la concentracién inicial. Al afiadir cafeina al medio, observaron que aumento
la tension a pesar que la concentracion de ATP siguié descendiendo hasta
valores inferiores al 50 % de los valores iniciales. La cafeina actia
incrementando los niveles sarcoplasmaticos de calcio. Por otro lado, cuando se
bloquea la glucdlisis con iodoacetato, el musculo esquelético hidroliza hasta un
75 % del ATP celular (Brumback ¥ col. 1983; Dudley y Terjung 1985).

No obstante, si el descenso de la concentracion muscular de ATP fuera
el principal factor causal de la fatiga, cabria esperar una correlacion entre el
grado de descenso en los valores de ATP y el grado de disminucion de la
capacidad para generar tension. Sin embargo, ni en el misculo de rana, ni en el
de rata, ni tampoco en el misculo humano, se ha observado tal correlacion
(Fitts y Holloszy 1976; Troup y col. 1986; Bergstrom y Hultman 1988).

Dado que la fibra muscular no es una estructura continua sino
tremendamente compartimentalizada, seria posible que el descenso del valor
medio de ATP en el homogeneizado muscular no fuera muy acusado, pero que
en determinados compartimentos intracelulares se alcanzaran valores criticos,
como por ejemplo en los sarcomeros (Korge y Campbell 1995). Habida cuenta
de las caracteristicas fisico-quimicas de la interaccion entre actina y miosina, es
necesaria la presencia de ATP para producir la separacion de la actina y la
miosina. Si el descenso de la concentracion muscular de ATP fuera el causante
de la fatiga, la falta de ATP para unirse a la miosina impedirta la separacion de
algunos de los puentes cruzados, apareciendo cierta rigidez muscular. No
obstante, no se han comunicado casos de rigidez muscular provocados por la
fatiga, ni si quiera en los experimentos de Spriet y col. (1987), en los que se
observaron decrementos de la concentracion muscular de ATP superiores al 50
%.

Karlsson y Saltin (1970), observaron que el decremento de la
concentracion de ATP en los primeros minutos del ejercicio es similar, y es
independiente de la intensidad del esfuerzo. Ademas, también se puede producir

fatiga sin que apenas se modifique la concentracion sarcoplasmatica de ATP, tal

-42-

ion realizada por ULPGC. Biblinteca Universitaria, 2006

ios autores. Digitali

©Del



y como ocurre durante el esfuerzo prolongado de intensidad moderada (Norman
y col. 1987; Sahlin y col. 1990; Spencer y col. 1992).

Hultman y col. (1990) constataron que durante el esfuerzo de alta
intensidad, se mantenia la capacidad para generar tension, a pesar de un
descenso del 50 % en la concentracion de ATP. Ademas, se ha observado que
la capacidad de resintesis de ATP no es limitante durante esfuerzos de muy alta
intensidad y corta duracion, pues los niveles de ATP en el sarcoplasma no
disminuyen hasta que la concentracion de PCr ha descendido considerablemente
(Bergstrom y Hultman 1988; Gaitanos y col. 1993).

Los estudios anteriores tienen varias limitaciones que pueden conducir
a conclusiones incorrectas. Por ejemplo, las muestras procesadas en la mayoria
de los estudios son homogeneizados musculares, por lo que no permiten
identificar diferencias en la concentracion de ATP entre fibras musculares
rapidas y lentas. De hecho, se ha observado que el contenido de ATP en las
fibras musculares lentas aumenta a medida que se produce la fatiga, durante el
ejercicio de alta intensidad (Hintz y col. 1982; Whitlock y Tertung 1987). El
estudio anterior implica que el descenso de la concentracion de ATP en las
fibras rapidas debe ser superior al 50-70 % observado en los homogeneizados
musculares. No obstante, en reposo, la concentracién de ATP de las fibras de
contraccion rapida es ligeramente superior que en las fibras de contraccion lenta
(Spriet 1995). i

Parte de estos problemas se pueden solucionar mediante el estudio de
fibras musculares aisladas in vitro. Tales estudios demuestran que la tensiéon
desarrollada por administracién de Ca** es maxima a concentraciones de ATP
de entre 15 y 100 uM (Fitts 1994). Ademas, el déficit de ATP desplaza la
relacion Ca/fuerza hacia la derecha, es decir se requiere menos calcio para un
nivel determinado de tension (Brandt y col. 1982).

Con la aparicion de la fatiga, la tension maxima desarrollada por la fibras
musculares aisladas va descendiendo. Cuando la concentracion de PCr es
indetectable, la tension maxima solo se reduce en un 40 % con respecto al valor

inicial, pero cuando la tensidon maxima se reduce en un 80 % aun queda un 25
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% del ATP inicial (Nagesser y col. 1992). Tras finalizar la estimulacion,
Nagesser y col. (1992) observaron que la concentracion de ATP se recupero

mucho antes que la capacidad para generar tension.

Por lo tanto, la mayoria de los estudios parecen indicar que el descenso
de la concentracion muscular de ATP no es limitante, es decir no es el principal
mecanismo responsable de la fatiga. No obstante, la tecnologia actual no
permite descartar que la concentracion de ATP disminuya hasta niveles criticos
en determinados microambientes celulares, produciéndose fatiga a pesar de
concentraciones elevadas de ATP en otras regiones celulares (Korge y Campbell
1995).

Reduccion de la energia libre de hidrélisis del ATP y fatiga.

Se podria producir fatiga, sin apenas cambios en la concentracion
muscular de ATP, si la energia liberada por la hidrolisis del ATP disminuyera.
En tal caso habria menos energia disponible para ser transformada en energia
mecanica por la interaccion de actina y miosina. La energia libre disponible en
el citoplasma se calcula a partir de la ecuacion:

G'= G°,»-RTIn[ATP]/[ADP][Pi]

Donde G®,1p €s el cambio de energia libre en condiciones standard; R es la

constante de los gases ideales; y T la Temperatura absoluta-en ° K.
La [ADP] se calcula a partir de la ecuacion:
[ADP] = [Cr][ATPY/[PCr][H Kk

donde Cr es la creatina; PCr es la fosfocreatina; y K es la constante de
equilibrio de la reaccion de la creatina quinasa (cuyo valor es 10%).

Puesto que la concentracion de ADP y Pi aumentan a medida que se
produce la fatiga, el cambio de energia libre por la hidrélisis de ATP sera
menor, aunque la concentracion de ATP permanezca constante. Sin embargo,

los valores obtenidos experimentalmente parecen demostrar que, en la practica,

-44-

realizada por ULPGC. Biblinteca Universitaria, 2008

. Digitalizaci

i0s autores.

© Del



los cambios en la G' son minimos, o de tal magnitud que no afectan a la génesis
de tension. En efecto, Sahlin y col. (1978) observaron que la G' de la hidrolisis
del ATP disminuye de 54 a 50 Kj, después de un esfuerzo maximo en
cicloergbémetro. Taylor y col. (1986) comprobaron que el descenso de la G' de
la hidrolisis del ATP es similar en el musculo ligeramente ejercitado que en el
musculo agotado. Por otro lado, no existe correlacion entre el descenso de la
capacidad para generar tension que acompaiia a la fatiga y los cambios en la G'
de la hidrolisis del ATP (Dawson y col. 1980).

Un estudio reciente en fibra muscular aislada in vitro, ha demostrado
que aumentando la concentracion de ADP o AMP, la tensién generada no
disminuye, e incluso aumenta al disminuir la concentracion de ATP a 1 mM
(Godt y Nosek 1989). Ademas, la activacion de las enzimas adelinato quinasa
y AMP desaminasa, permite resintetizar ATP y limita el incremento de la
concentracion de ADP. De este modo también se mitigan los cambios en la G'
de la hidrolisis del ATP.

Es probable que un descenso en la concentracion de ATP afecte mas a
- la velocidad de la contraccién muscular que a la capacidad para generar tension
maxima. Esto es asi, puesto que la Km (constante de Michaelis) de la miosina
ATPasa de las fibras musculares rapidas se encuentra en el rango de ~0.5 mM,
mientras que la Km de la miosina ATPasa de las fibras musculares lentas se
halla por debajo de 0.2 mM (Stienen y col. 1988). Por lo tanfo, la concentracion
de ATP tiene que disminuir por debajo de 1 mM para que la velocidad de
contracion de la fibras musculares descienda de forma detectable.

Asi pues, si la disminucion de la energia libre de hidrolisis del ATP tiene
algun papel en la fatiga éste es minimo, o indetectable con la tecnologia actual.

1.4.2.1.3.- La fosfocreatina.

La fosfocreatina es un fosfageno de alto contenido energético que actaa
como depdsito de energia quimica en-el tejido muscular principalmente y

también se encuentra, aunque en menor concentracion, en otros tejidos como
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el cerebro, el rifion o el musculo liso. En el musculo, la PCr se halla a una
concentracion unas cuatro veces superior a la del ATP, es decir, unos 20
mmol/kg de musculo. La creatina es sintetizada en el higado y en el rifion, pero
no en el masculo. Desde los lugares de sintesis es transportada por la sangre
hasta el musculo esquelético que la capta mediante un sistema de transporte
activo (Fitch y col., citado por Wallimann y col. 1992).

El sistema de la PCr tiene al menos dos funciones primordiales en la
fisiologia celular. En primer lugar permite resintetizar ATP a una velocidad muy
superior a la maxima velocidad de hidrolisis de ATP de las ATPasas musculares,
evitando que se acumule ADP (Wallimann y col. 1992). Asi, mantiene la
concentracion de ADP libre en un rango en el cual el ADP puede participar en
la regulacion de la respiracion mitocondrial. Y ademas evita la inhibicion de las
ATPasas por acumulacion de ADP. Asi mismo, al reconstituir rapidamente
ATP, evita la pérdida de nucledtidos intracelulares. Por lo tanto, en tanto en
cuanto haya PCr en el musculo, la concentracion de ATP no disminuira ya que
la reaccion catalizada por la CK se encuentra en equilibrio quimico, al parecer,

incluso en condiciones de fatiga muscular (Fitts 1994; Spriet 1995):
PCr* + MgADP + H" = Cr+MgATP*

En segundo lugar, el sistema ADP-PCr actua facilitando el transporte
de ADP al interior de la mitocondria y de ATP desde el interior de la
mitocondria al espacio citoplasmatico. Asi mismo, se supone que se fija a
estructuras celulares, como los miofilamentos, en las que se produce un elevado
consumo de ATP, facilitando la resintesis local de ATP (Wallimann y col. 1992,
Korge y Campbell 1995).

En la mayoria de los musculos, la velocidad de resintesis de ATP de la
CK es muy alta, sobrepasando considerablemente la velocidad maxima de
resintesis de ATP de otros sistemas energéticos. Por ejemplo, en musculo
cardiaco de rata, la reaccion de la CK es capaz de resintetizar 30 pmol/s de
ATP, mientras que la fosforilacion oxidativa alcanza como maximo 2.5 pmol/s
de ATP (Wallimann y col. 1992). También se ha podido demostrar que este
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sistema se activa muy rapidamente, incluso durante los primeros 200 ms
iniciales de la contraccion muscular (Shroubridge y Radda 1987).

En las fases iniciales del ejercicio de alta intensidad, el ATP es restituido
a partir de la PCr y de la aceleracion de la actividad glucolitica. También, desde
el inicio del esfuezo, se produce una aceleracion de las reacciones aerobicas de
obtencion de energia, pero éstas dependen de los procesos de oxidorreduccion
mitocondriales. Al inicio del ejercicio, el grado de axigenacién mitocondrial
resulta insuficiente para permitir la resintesis aerobica de todo el ATP

consumido. Ademas, el metabolismo oxidativo no alcanza su maximo

rendimiento hasta pasados unos minutos, posiblemente debido a la falta de

sustratos energéticos y/o O, para reducir los equivalentes reducidos formados,
o bien a la insuficiente activacion de las enzimas implicadas.

En los esfuerzos de intensidad méaxima y muy corta duracion (5-6 s) la
contribucién del metabolismo aerébico es minima, probablemente inferior al 5
% del gasto energético total. La mayor parte del ATP consumido es
resintetizado por los sistemas anaerdbicos. Por ejemplo, se ha estimado que en
un esfuerzo "all-out" ( ejercicio efectuado a maxima intensidad desde su inicio)
de 6 segundos de duracion, el 50 % del total de energia gastada procede de la
hidrélisis de PCr, mientras que un 44 % es proporcionado por la glucélisis y un
6 % por la hidrolisis de ATP (Gaitanos y col. 1993).

La disminucion en la concentracion de PCr con el esfuerzo de intensidad
maxima ocurre en todos los tejidos musculares y en todas las especies
estudiadas (Spriet y col. 1987, Teschy col. 1989). Los niveles de PCr muscular
alcanzan valores minimos entre los 10 y los 30 segundos, cuando se realiza un
esfuerzo tipo "all-out" (Greenhaff y col. 1994, Spriet 1995). Aunque la
concentracion de PCr esta disminuida en el musculo fatigado, aun se encuentran
cantidades significativas incluso cuando el ejercicio se realiza en condiciones de
isquemia (Harris y col. 1977; Cheetham y col. 1986; Spriet y col. 1987,
Bangsbo y col. 1990; Withers y col. 1991; Greenhaff'y col. 1994; Figura 5).

En musculo aislado de rana se han obtenido muy buenas correlaciones
entre la recuperacion de la concentracion de PCr después de la fatiga y el
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restablecimiento de la capacidad para generar tension (Thompson y Fitts, 1992).
No obstante, se ha sugerido que la buena correlacion observada entre la caida
de los niveles de PCr y la pérdida de fuerza, podria estar relacionada con el
aumento de la concentracion de H'. Es decir, la disminucién de PCr por si
misma no produciria fatiga, sino que la fatiga dependeria del aumento de la
concentracion H*, que también retrasan la recuperacion de los niveles de PCr
(Fitts 1994).

Se ha demostrado que la relacion existente entre la fuerza desarrollada
y la concentracion de PCr, durante y después de una actividad contractil,
depende del tipo de contraccion (dinamica o isométrica) y de la intensidad
relativa de esfuerzo (Kushmerick y Meyer 1985). No obstante, es poco probable
que el descenso de la concentracion de PCr sea el factor causal de la fatiga, ya
que existe un desfase entre el descenso de la concentracion de PCr y la pérdida
de fuerza, asi como entre la recuperacion de los niveles de PCr y el
restablecimiento de la fuerza muscular. Al respecto, se ha demostrado que la
disminucién de la concentracion muscular de PCr es mas rapido que la pérdida
de tension (Fitts y Holloszy 1976, Spriet y col. 1987; Miller y col. 1987).
Viceversa, la recuperacion de los niveles iniciales de PCr es mas rapida que el
restablecimiento de la capacidad contractil (Karlsson y Saltin 1970; Fitts y
Holloszy 1978; Hultman y Sj6holm 1983a; 1986).

Un estudio reciente indica que el papel desempefiado por la PCr enla
génesis de la fatiga es indirecto (Westerblad y Lannergren 1995). Westerblad
y Lannergren (1995) demostraron en musculo aislado de rana, que cuando la
CK es inhibida mediante dinitrofluorobeceno, la capacidad para generar tension
maxima mediante estimulacion eléctrica de 400 ms de duracion, esta
conservada. En cambio, la capacidad para generar tension durante 1200 ms esta
muy deteriorada. Resultados parecidos se han obtenido con ratones modificados
genéticamente, para que carezcan de CK muscular (Van Deursen y col. 1993).
El musculo de estos ratones se agota enseguida cuando es sometido a
estimulacion repetida de alta frecuencia. En ambos estudios se ha sugerido que
el bloqueo, o ausencia de la reaccion catalizada por la CK impide reconstituir
ATP a una velocidad suficiente como para evitar la acumulacion de ADP. Asi,
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la acumulaciéon de ADP podria ser la responsable de la fatiga en los modelos
experimentales de Van Deursen y col. (1993) y Westerblad y Léannergren
(1995).

En definitiva, la PCr slo puede limitar el rendimiento si su agotamiento
reduce la resintesis de ATP, de tal manera que se reduzcan los niveles
sarcoplasmaticos de ATP por debajo de los valores criticos (~1 mM). Sin
embargo, tal y como hemos comentado antes, es poco probable que la
concentracion de ATP disminuya hasta esos niveles. Por lo tanto, otros factores
relacionados o no con el descenso de PCr deben estar implicados en la fatiga

muscular.

Recuperacion de los niveles de fosfocreatina.

Varios estudios han demostrado que la disminucion de la PCr es mayor
en las fibras musculares de contraccion rapida que en las fibras de contraccion
lenta (Yoshida y Watari 1993; Greenhaff'y col. 1994; Soderlund y col. 1992;
Tesch y col. 1989). En cambio, el restablecimiento de la concentracion de PCr
es mas rapido en las fibras musculares de contraccion lenta que en las fibras
musculares de contraccion rapida (Soderlund y Hultman, 1991; Tesch y col.
1989). Yoshida y Watari (1993) observaron que la recuperacion de la PCr
ocurria de forma mas rapida en corredores de fondo que en sujetos no
entrenados, por lo que podria estar relacionada con la capacidad oxidativa o con
el mayor porcentaje de fibras tipo I en los sujetos entrenados.

Kushmerick y Meyer (1985) observaron que la recuperacion de la PCr
tras una actividad contractil sucede en dos fases. En humanos, la fase inicial
rapida y tiene una duracion media de 20-30 s, mientras que la segunda fase, mas
lenta, tarda 20 6 mas minutosy permite alcanzar el total restablecimiento de la
concentracion de PCr. La duracion de la segunda fase es mas prolongada con
ejercicios isométricos que con ejercicios dinamicos. Esto se ha atribuido a las
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mayores concentraciones de lactato y el menor pH alcanzados durante el

gjercicio isométrico (Chasiotis y col. 1982).

La fase rapida de la recuperacion de la PCr parece reflejar el
componente rapido del pago de la deuda de O,, interpretandose que esta fase
es dependiente del aporte de ATP por el metabolismo oxidativo (Margaria y
col. 1933; Harris y col. 1976; McCann y col. 1995). Asi mismo, se ha sugerido
que la fase lenta de la recuperacion de la PCr se debe a algin desequilibrio en
el medio celular y/o a una alteracion en el equilibrio de la creatina reaccion de
la CK, producida por la disminucién del pool de adenin nucledtidos o por la
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Figura S. Valores de concentraciéon de PCr muscular, respecto al % de descanso en ejercicios
intermitentes de alta intensidad. Hallado con RMN, durante y después de contracciones
isométricas al 31 % de la méxima contraccion voluntaria. Adaptado de Bangsbo, 1994.
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elevada concentracién de H™.

La recuperacién de los niveles de PCr también depende de la intensidad
del esfuerzo y de la duracion del proceso de recuperacion. Se ha demostrado
que la PCr se recupera mas rapidamente cuando el ejercicio es moderado o
ligero que cuando es intenso (Arnold y col. 1984; Taylor y col. 1986b).

McCann y col. (1995) observaron que se requiere un tiempo minimo de
15 min para la total recuperacion de la PCr tras la realizacion de un ejercicio
intenso. No obstante otros autores, mediante el estudio de biopsias musculares

han comunicado tiempos mas largos (Bangsbo y col. 1990).

No obstante, es posible que no sea necesario recuperar el 100 % de los
niveles de Pcr, para el restablecimiento de la capacidad de rendimiento. Balsom
y col. (1992b), estudiaron la evolucion del rendimiento durante sprints de 15,
30 y 40 m, con 30 s de recuperacion entre cada sprint. Asi, comprobaron que
el rendimiento en sprints de 15 m repetidos cada 30 s se conserva y que los
niveles de hipoxantina plasmatica no aumentaron con este protocolo. Esto no
ocurrio al repetir sprints de 30 o0 40 m, en los que el rendimiento disminuy6 a
medida que se completaban las series. Balsom y col. (1992b) sugirieron que la
via metabdlica de la PCr permitid suplir la energia demandada en cada periodo
de gjercicio (sprints de 15 m) porque existio una resintesis adecuada de la PCr

durante los periodos de recuperacion (30 s). .

Por otro lado, Gaitanos y col. (1993) observaron-que en esfuerzos
intermitentes de 6 s de actividad y 30 s de recuperacion, la tasa de
restablecimiento de la PCr fue de 1.3 mmol Kg.musculo seco™.s”, estos
resultados coinciden con los de Harris y col. (1976) quienes observaron un
valor de 2 mmol Kg.musculo seco™.s. De este modo, Gaitanos y col. (1993)
sugieren que 30 s de recuperacion es un periodo de tiempo suficiente para
permitir la resintesis de PCr, y por tanto la perfecta contribucién a la produccion

de ATP con este tipo de ejercicio intermitente.

Es decir, la capacidad de rendimiento en esfuerzos intermitentes de alta
intensidad puede estar limitada por la disponibilidad de PCr antes de cada serie,
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que depende de la concentracion de partida, de la intensidad del esfuerzo, de la
duracion de las pausas y de la velocidad de resintesis de PCr durante las pausas
(Gaitanos y col 1993; Balsom y col. 1995).

Ingestion de creatina y rendimiento.

Las reservas totales de creatina dependen de la ingesta diaria de creatina
(Crim y col. 1976), y el aporte de creatina (Cr) produce un incremento de las
reservas totales de creatina muscular (Harris y col. 1992). Con aporte
suplementario de Cr, la cantidad total de Cr del musculo esquelético aumenta
por encima del 30 % y la cantidad de PCr por encima del 20 % (Harris y col.
1992). El aumento de la concentracion muscular de PCr mediante la ingestion
de 20 a 30 g diarios de Cr, durante al menos dos dias, permite aumentar el
rendimiento (Greenhaff y col. 1993; Harris y col. 1993; Balsom, 1995).
Ademas, la ingestion de Cr aumenta significativamente la velocidad de resintesis
de PCr durante la recuperacion, después de la contraccion muscular intensa
(Greenhaff'y col. 1993).

La suplementacion de la dieta con Cr parece asociarse a una menor
degradacion de nucledtidos durante el esfuerzo de alta intensidad y a una menor
participacion de la via glucolitica (Greenhaff y col 1993; Balsom y col. 1995).
Balsom y col (1995) han observado que el aporte suplementario de Cr en la
dieta se asocia a una disminucion de los niveles de hipoxantina en plasma, lo
cual fue interpretado como una disminucion de la degradacion de nucle6tidos
de adenina. En la misma linea apuntan los resultados del estudio de Greenhaff
y col (1993) quienes observaron valores de NH; en sangre mas bajos tras la

dieta suplementada con Cr.

Una concentracion elevada de PCr muscular antes de empezar el
ejercicio, podria reducir la velocidad de la glucolisis por al menos tres
mecanismos. En primer lugar, la PCr tiene un efecto inhibitorio sobre la PFK-1
(Krzanowski y Matschinski, 1969; Storey y Hochachka, 1974). En segundo
lugar, la PCr podria reducir potencialmente la produccion de ADP y AMP, por
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su efecto amortiguador del descenso de ATP. En tercero y ultimo lugar, por el
aumento de la capacidad tampon del misculo asociada al incremento de la
concentracion muscular de PCr, ya que la hidrolisis de PCr consume 1 H”. De
hecho, se ha calculado que el aumento de PCr después de la ingesta de Cr
podria elevar la capacidad tampén del musculo un 7 % aproximadamente

(Balsom y col. 1995).

Asi pués, se ha calculado que la cantidad de ATP producido de forma
anaerobica después de una ingesta de Cr, puede aumentar en un 5 % (Harris y
col. 1992), lo que permitiria mejorar el rendimiento en esfuerzos de muy corta
duracion (Greenhaff'y col. 1993).
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1.4.2.2.- Acumulacion de metabolitos.

Se ha sugerido que la fatiga es causada por la acumulacion de los
productos de degradacion del ATP, mas que por la disminuciéon de la
concentracion de ATP (Dohm y col. 1972; Sahlin 1986; Westra y col. 1986).
No obstante, también se ha sefialado que el aumento de la concentracion H y
de la concentracion de ADP favorece el mantenimiento de las reacciones de
resintesis de ATP, aumentando las concentraciones de ATP y disminuyendo las
de ADP (Dawson y col. 1980; Sahlin y Broberg 1990).

1.4.2.2.1. - Productos del metabolismo del ATP.

Durante el ejercicio de alta intensidad, la tasa de hidrolisis de ATP
excede la capacidad de regeneracion del mismo. En consecuencia, se acumula
ADP y se activa la reaccion que cataliza la enzima adenilato quinasa (AK) por
la que tiene lugar la refosforilacion de ADP a ATP con un producto secundario
que es el AMP (Katz y Sahlin 1990). La acumulacion de AMP inhibe a la
adenilato quinaéa. La inhibicién de la adenilato quinasa determinaria un aumento
de la concentracion de ADP, el cual a altas concentraciones inhibe a las
ATPasas, incluida la miosina ATPasa. La inhibicion de la miosina ATPasa
disminuye la capacidad para generar tension, es decir, produce fatiga. No
obstante, el incremento de AMP y ADP estimula la AMP desaminasa,
aumentando la produccion de IMP y NH; (Wheeler y Lowestein 1979), con lo
que se evita la acumulacion de AMP.

En reposo el musculo consume NH;, pero durante el ejercicio los
musculos activos liberan NH;. La liberacion de NH; depende de la intensidad
y de la duracion del ejercicio. A pesar de que existe un gran incremento de NH,
en plasma durante el esfuerzo, Katz y col. (1986d) calcularon que alrededor del
90 % del NH; es retenido dentro del musculo. Esto es una ventaja importante
para nuestro organismo, ya que la acumulacion de NH; se ha relacionado con
la fatiga por mecanismos tanto centrales cbmo periféricos (Graham y col. 1995;
Blomstrand y col. 1988, 1991; Lewis y Kaufman 1985). No obstante, no se ha
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podido demostrar que el NH;, por si mismo, produzca de forma directa o
indirecta, fatiga central o periférica (Graham y col. 1995).

Debe recordarse que el NH; producido durante el esfuerzo puede tener
dos origenes bien distintos: la desaminacion de aminoacidos y la desaminacion
de AMP (Graham y col. 1995). Cuando la intensidad del esfuerzo es muy
elevada (>100% del VO,max) la mayor parte del NH; producido procede de la
desaminacion de nucleodtidos. Ademas, la produccion de IMP y NH; es mayor
durante el esfuerzo de alta intensidad. Como consecuencia, se han detectado
disminuciones del contenido total de nucledtidos de la fibra muscular de un 15
% (Sahlin y Broberg 1990), e incluso de hasta un 20 % (Balsom y col. 1992b).
La produccion de IMP y NH, es aun mayor cuando el ejercicio se realiza bajo
la accion de betabloqueantes o en condiciones de hipoxia, mientras que no varia
cuando el ejercicio se realiza en condiciones de hiperoxia (Graham y col. 1987).

Parte del IMP es desfosforilado a inosina. La inosina puede abandonar
la fibra muscular. La inosina puede ser transformada en hipoxantina, la cual es
liberada por el musculo (Hellsten y col. 1988), transportada hasta el higado y
posteriormente convertida en xantina y acido urico (Moyer y Henderson, citado
por Hellsten-Westing y col. 1993a, Fig. 4). La formacién de xantina y acido
urico es irreversible y por lo tanto representa una pérdida neta de adenin
nucledtidos. No obstante, la hipoxantina puede seguir varias rutas metabolicas:

- Conversion en adenina y entrada en el ciclo catabolico de las purinas
degradandose a xantina y acido urico por la enzima xantina
deshidrogenasa.

- Reconversion a inosina en presencia de ribosa-1-fosfato mediante una
reaccion reversible, catalizada por la enzima purin-nucleodsido-
fosforilasa (PNP).

- Reconversion a IMP por la enzima hipoxantina fosforribosil
transferasa (HPRT). El producto de esta via, el IMP, puede ser
reaminado a AMP. Este proceso permite recuperar parte de las reservas

de adenin nucleodtidos.

-55.-

realizada por ULPGEC. Biblioteca Universitaria, 2008

. Digitalizaci

los autores.

©Del



- Oxidacion y formacion de acido urico catalizado por la enzima xantina
oxidasa.

Bangsbo y col. (1992c) observaron que a pesar que solo una pequefia
cantidad de IMP es degradado en el metabolismo de las purinas, se encontraron
elevadas concentraciones de hipoxantina y 4cido urico en plasma tras la
realizacion de ejercicios de alta intensidad. El entrenamiento con ejercicios
intermitentes de alta intensidad afecta a la concentracion plasmatica de
hipoxantina y acido urico (Sjodin y Hellsten-Westing 1990). Asi, en sujetos
entrenados, la concentracion plasmatica de hipoxantina y acido rico empieza
a aumentar a intensidades del 90% del VO,max, aunque parece existir una gran
variabilidad entre sujetos, en funcion del grado de entrenamiento (Sjodin y
Hellsten-Westing 1990). Este grupo de investigadores explicaron la variabilidad
en el umbral de hipoxantina como una consecuencia de la adaptacion de los
sistemas enzimaticos de regeneracion del ATP en los sujetos entrenados.

En efecto, se ha detectado un aumento de la actividad de la enzima
hipoxantina fosforibosil transferasa (HPRT) después del entrenamiento
intermitente con ejercicios de alta intensidad (Hellsten-Westing 1993). Esta
adaptacion metabolica podria ser beneficiosa para el equilibrio bioquimico
muscular, al reducir la liberacion de purinas y por tanto la pérdida de adenin
nucledtidos. Sin embargo, el efecto del entrenamiento de alta intensidad sobre
la actividad de la enzima adenilato quinasa es objeto de controversia,
habiéndose comunicado tanto un incremento de la actividad enzimatica
(Thorstensson y col. 1975; Gorostiaga y col. 1991) como ausencia de cambios
en la misma (Hellsten-Westing 1993a).

La produccion de hipoxantina y acido urico durante el esfuerzo
intermitente de alta intensidad depende de la intensidad y duracion de la fases
de esfuerzo, asi como de la duracion de las pausas (Balsom y col. 1992b).
Balsom y col. (1992b) observaron que con series repetidas cada 30 s, de 30 o
40 m, se acumula hipoxantina y acido arico en plasma. Pero con sprints de 15
m, no se produce acumulacion de hipoxantina en el musculo, ya que la rapida
refosforilacion del ADP, por accion de la CK, disminuye el aumento intracelular
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de ADP y reduce la degradacion de adenin nucleétidos.

Durante el esfuerzo de alta intensidad, el NH, sanguineo proviene
principalmente de las fibras musculares de contraccion rapida y en menor
medida de las fibras musculares de contraccion lenta (Meyer y Terjung 1980;
Meyer y col. 1980; Dudley y col. 1983). En correspondencia, la acumulacion
de NH; en sangre después de esfuerzo supramaximos es mayor en velocistas
que en corredores de larga distancia (Itoh y Ohkuwa 1990).

Parte de los efectos atribuidos al amoniaco podrian estar relacionados
con el aumento concomitante de la concentracion de H'. En diversos estudios
se ha observado que existe una relacion directa entre el NH,, el lactato muscular
(Meyer y Terjung 1980; Sahlin y Ren 1989) y el lactato sanguineo (Babijj y col.
1983; Eriksson y col. 1985; Katz y col. 1986b; Itoh y Ohkuwa 1990). Esta
relacién puede ser debida a que el NH; es activador de la PFK (Mutch y
. Banister 1983).

1.4.2.2.2.- Acumulacion de fosfato inorganico.

La inhibicion de la contraccion muscular por la acumulacion de Pi fue
observada primeramente en musculo de insectos voladores (White y Thorson
1972) y posteriormente se estudié en misculos de animales vertebrados (Herzig
y col. 1981). En general, los experimentos realizados en fibras musculares
aisladas permiten sostener la hipotesis de una relacion entre la acumulacion de
Piy el desarrollo de fatiga muscular (Cooke y col. 1988; Cooke y Pate 1989;
Kawai y col. 1987; Martyn y Gordon 1992; Stienen y col. 1990; 1992).

El Pi afecta mas a las fibras musculares de contraccion rapida que a las
fibras musculares de contraccion lenta (Stienen y col. 1992). No obstante, en
algunos estudios se ha observado una disociacion entre el descenso de la
capacidad maxima para generar tension y la acumulacion de Pi (Miller y col.
1988; Weiner y col. 1990).

Existe cierta controversia en cuanto a la concentracion intracelular de
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fosfato necesaria para que se produzca un deterioro en la capacidad para
generar tension. Cuando la concentracion de fosfato se ha determinado
mediante analisis quimico se han encontrado efectos adversos sobre la fuerza
a partir de concentraciones de Pi de 1 mM (Cooke y col. 1988; Cooke y Pate
1985). Sin embargo, cuando la concentracion intracelular de Pi se ha
determinado mediante RMN no se han detectado disminuciones en la capacidad
para generar fuerza hasta que la concentracion de Pi no ha alcanzado los 20 mM
(Adams y col. 1991; Cady y col. 1989). Aun no estan claras las razones que
justifican las diferencias observadas entre las concentraciones de Pi medidas
mediante analisis quimico y RMN (Fitts 1994). En consecuencia, los pocos
datos disponibles con respecto a la curva Pi/tension son de dificil interpretacion.
A titulo de ejemplo, mediante analisis quimico se ha comunicado un descenso
del 30 % en la capacidad para generar tension cuando la concentracion de Pi en
el musculo psoas de gato alcanza los 20 mmol.I'" (Cooke y Pate 1985).

Aun no se ha averiguado si la fatiga se relaciona con la concentracion
media de Pi o con la concentracion de la forma diprotonada H,PO,” (Dawson
y col. 1978; Pate y Cooke 1989; Wilkie 1986). Tal vez las diferencias entre
estudios sean debidas a las caracteristicas de los musculos analizados, ya que
Nosek y col. (1990) comunicaron que la concentracion de H,PO,” correlaciona
con la fuerza en las fibras rapidas, pero no en las fibras lentas o en las fibras

musculares cardiacas.

Se han propuesto varios mecanismos por los que el Pi podria producir
fatiga, como la inhibicion de las ATPasas (miosina y bombas de calcio del
reticulo sarcoplasmatico), la reduccion de la G' de hidrolisis del ATP y la
alteracion del estado de los puentes cruzados actinomiosinicos (Dawson y col.
1980; Cooke y col. 1988; Fitts 1994).

1.4.2.2.3.- Acumulacion de lactato y H'.

Las primeras referencias al lactato que encontramos en la bibliografia
datan de 1808, sefialando la presencia de acido lactico en el musculo, en la orina
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y en la sangre (Berzelius, 1808). Pero fueron los estudios de Fletcher y
Hopkings (1906) los primeros que relacionaron la fatiga muscular con la
produccion de lactato. Estudios posteriores demostraron que los sujetos
entrenados presentaban acumulacion de lactato a intensidades mayores de
esfuerzo (Robinson y Harmon 1941; Crescitelli y Taylor 1944; Tanaka y
Matsuura 1984). En las décadas de los 70 y 80 se publicaron numerosos
trabajos que confirmaron la relacion entre la acumulacion de lactato tanto en
sangre como en el musculo esquelético y la aparicion de la fatiga (Hermansen
y Osnes 1972; Jones y col. 1977; Karlsson y col. 1975b; Gollnick 1983). Asi
mismo, se demostrd que la intensidad de esfuerzo a partir de la cual se produce
la acumulacion de lactato en sangre correlaciona con la capacidad de resistencia
durante el esfuerzo prolongado (Tanaka y Matsuura 1984; Heck y col. 1985).
A esta intensidad de esfuerzo se la denomino umbral anaerébico (Wasserman
y col. 1973; Holimann 1985). Mas modernamente, se utiliza el término de
umbral lactico para referirse a la intensidad de esfuerzo a partir de la cual se

produce la acumulacion de lactato en sangre (Walsh y Banister 1988).

Produccion de lactato

A principios de soglo, varios autores observaron que la produccion de
lactato se relacionaba directamente con el aporte insuficiente de O, durante la
contraccion muscular (Hill y col. 1924; Jervell 1928; Margaria y col. 1933).
Posteriormente, diversos investigadores sefialaron que la formacion de lactato
no estaba necesariamente provocada por una situacion de hipoxia, sino que
también podia ser debida a un desequilibrio entre la produccion y la utilizacion
de acido pirivico en el COT (Carlson y Pernow 1959; Huckabee 1958; Jobis
y Stainsby 1968; Connett y col. 1984; Brooks 1985).

En reposo también se produce lactato, pero las concentraciones que se
alcanzan son muy bajas y se mantienen mas o menos constantes (Hermansen
1971). Durante el ejercicio la produccion de lactato depende de la intensidad,
de la duracién y del tipo de contraccion muscular predominante en el esfuerzo
(Walsh y Banister 1988).
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Durante el ejercicio intenso (>80% VO,max) y de corta duracion (2-3
min) el acido lactico se acumula en el muasculo como resultado de la activacion
de la glucogenolisis y de la glucdlisis, desde el mismo inicio de la actividad
contractil. Esta acumulacion tiene lugar primeramente en la musculatura activa
y posteriormente, en sangre y otros tejidos corporales. Tras el esfuerzo de alta
intensidad hasta el agotamiento, las concentraciones de lactato en sangre oscilan
normalmente entre 10-20 mM, en humanos (Karlsson 1971). No obstante,
Hermansen y Osnes (1972) encontraron lactatemias superiores a 30 mM
después de realizar maximas cargas de trabajo.

En homogeneizados musculares se han medido concentraciones
méaximas de lactato proximas a los 40 mM (Bangsbo y col. 1993). La
acumulacion de lactato es superior en la fibras de contraccion rapida (Essen y
Haggmark 1975; Spriet 1995). Se ha observado que la mayor acumulacion de
lactato en la fibras musculares de contraccion rapida se debe a que su capacidad
glucolitica maxima es un 60 % superior a la encontrada en la fibras musculares
de contraccion lenta (Greenhaff'y col. 1994). Ademas, las fibras rapidas son mas
sensibles a la disminucion de la tension debido a la acidez muscular que las
fibras lentas (Metzger y Moss 1987b). En esta misma linea, otros estudios han
demostrado correlaciones altas (r=0.86) entre la fatigabilidad y el porcentaje de
fibras rapidas (Thorstensson y Karlsson 1976), asi como entre la fatigabilidad
y la tasa glicolitica méaxima alcanzada durante el esfuerzo intermitente de alta
intensidad (r=0.89; Gaitanos y col. 1993).

Transporte de lactato

El acido lactico es un acido fuerte (pK,=3.73) y por eso mas del 99.8 %
se encuentra en su forma equimolar disociada (lactato y H') (Sahlin y
Henniksson 1984). Por lo tanto, en el interior de musculo se acumularan ambos
productos. Tanto el lactato como los H" se han relacionado con la aparicion de
la fatiga (Spriet 1995).

Varios autores han demostrado que los valores de lactato muscular son
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~10 mM mayores que los valores del lactato sanguineo (Diamant y col. 1968;
Jacobs y col. 1983; Karlsson 1971). Es decir, durante el esfuerzo de alta
intensidad se establece un gradiente de lactato entre el musculo y el espacio
extracelular que indica cierta limitacion al paso del acido lactico desde el

sarcoplasma al espacio extracelular.

La concentracion de lactato muscular resulta del balance entre la
formacion de lactato en el sarcoplasma y su eliminacion del interior de la fibra
muscular. Los destinos metabolicos de este producto son fundamentalmente
tres:

- Puede ser oxidado por la propia fibra muscular que lo ha producido

(Hermansen y Vaage 1977; Bonen y col. 1989).

- Puede ser reutilizado como sustrato energético para sintetizar
glucosa de nuevo, también en la propia fibra muscular que lo ha
producido (Hermansen y Vaage 1977; Bonen y col. 1989).

- Puede ser transferido al exterior de la fibra muscular.

Los mecanismos responsables de la salida de lactato del sarcoplasma al
espacio extracelular han sido muy estudiados (Mainwood y Worseley-Brown
1975; Aickin y Thomas 1977; Jorfeldt y col. 1978; Kock y col. 1981; Mann y
col. 1985; Juel 1988a; Juel y col. 1990, 1984). Mainwood y col. (1987) indica
tres mecanismos distintos por los que el lactato puede pasar al espacio
extracelular: difusién como acido no disociado, difusion ionica del lactato o

transportado por una proteina.

A principios de siglo se creia que el lactato abandonaba la fibra muscular
por difusion simple a través de membrana y por lo tanto, era aceptado que las
concentraciones de lactato en plasma y en musculo eran iguales durante el
gjercicio en estado estable (Hill y col. 1924; Margaria y col. 1933).
Posteriormente, Foulkes y Paine (1961) demostraron la existencia de un sistema
de transporte para lactato especifico, ya que el D-lactato era transportado mas
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lentamente inhibiendo el transporte de L-lactato. Es decir, en presencia de D-
lactato, el paso de lactato desde el sarcoplasma al medio extracelular se
enlentecia. Estos hallazgos fueron refrendados al comprobar que el sistema de
eliminacién de lactato podia ser sometido a saturacion tanto en el musculo

esquelético como en el musculo cardiaco en humanos (Karlsson 1971).

El transportador del lactato es especifico de cada especie animal y
depende directamente de las condiciones del entorno, como por ejemplo, el pH
y la concentracién de lactato a ambos lados de la membrana. Recientemente,
Juel y col. (1994) han estudiado el transporte de lactato en vesiculas gigantes
obtenidas de musculo humano. Los autores observaron que el transporte de
lactato mediado por una proteina es responsable de un 64 a un 70 % del flujo
de lactato, estudiado en condiciones de equilibrio (misma concentracion de

lactato a ambos lados de la membrana) y a un pH de 7.4.

Diversos estudios han demostrado que el transportador de lactato es en
realidad un co-transportador de lactato/H" en una proporcion de 1:1 (Roth y
Brooks 1990; Juel 1991). Pero en contraposicion a estas afirmaciones, diversos
autores han encontrado que el transporte de H™ al espacio extracelular es
superior al transporte de lactato en el misculo humano (Sahlin y col. 1978b;
Medbg y Sejersted 1985; Pan y col. 1991; Bangsbo y col. 1993). Esto es debido
a que el transporte de H™ al espacio extracelular tiene lugar por mecanismos
adicionales al transportador de lactato, como el antiportador Na'/H" y sistemas
dependientes del HCO"; (Aickin y Thomas 1977; Juel 1995).

Como consecuencia de los procesos anteriores, el transporte de H" al
espacto extracelular es mas rapido que el transporte de lactato, por lo cual la
recuperacion de los valores basales de pH en el interior del misculo es mas
rapida que el restablecimiento de los valores basales de lactato (Bangsbo y col.
1993).

Juel y col. (1994) demostraron que la liberacion de lactato en el musculo
esquelético humano es 3 veces mayor en condiciones de alcalosis extracelular
muscular (pH=7.5) que en condiciones de acidosis extracelular (pH=7.0);
coincidiendo estos resultados con diversos estudios realizados con animales
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(Pilegaard 1995). El efecto del pH extracelular sobre el paso de lactato al
espacio extracelular esta relacionado con la difusiéon no idnica, de tal manera
que cuando el gradiente de H" entre el medio intracelular y el medio extracelular
aumenta, se facilita la difusion no idnica hacia el lado de mayor pH (Pilegaard
1995).

pH y fatiga.

Durante el esfuerzo de alta intensidad, la elevada activacion de la
glucogendlisis y de la glucOlisis determina un aumento de la produccion de
acido lactico. Puesto que en estas condiciones en la fibra muscular mas del 99
% del acido lactico se halla disociado, la concentracion de H" aumenta de forma
proporcional a la produccion de lactato (Pilegaard 1995; Fitts 1994). Como
consecuencia, en misculo de mamifero, el pH puede disminuir del orden de 0.3-
0.5 unidades respecto al valor en reposo que se encuentra proximo a 7.0
(Mainwood y Renaud 1985). Sin embargo, utilizando resonancia magnética
nuclear, se han observado valores de pH intracelular de hasta 5.9 (Gollnick y
col. 1986). '

Tanto la disminucion del pH muscular como el descenso de la capacidad
tampon del misculo reducen la capacidad de rendimiento (Hultman y col. 1985;
Fitts 1994; Spriet 1995). Sahlin y col. (1978) comunicaron la existencia de una
correlacion negativa entre el aumento de la [La]/[H*] y la disminucion de la
fuerza, debida principalmente al aumento de H'. Diversos estudios han
observado que cuando se sigue un entrenamiento con ejercicio de alta
intensidad se produce un retraso en la aparicion del lactato, asi como en la caida
del pH sarcoplasmatico (Troup y col. 1986; Sahlin 1991; Saltin y col. 1992), ya
sea debido a una reduccion en la produccién de H" y/0 a un aumento de la
capacidad tampon de la célula muscular. Fabiato y Fabiato (1978) hallaron una
disminucion en el rendimiento de un 33 % cuando el pH descendia desde un
valor de 7.0 hasta un valor de 6.2 en muisculo semitendinoso de rana. Metzger
y Moss (1990) encontraron valores similares en fibras musculares lentas y

rapidas de mamiferos.
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El aumento de la concentracion intracelular de H™ puede relacionarse
con la fatiga a través de multiples mecanismos que relacionamos a

continuacion:

- Reduccion de la afinidad de las uniones del calcio por la troponina

(Fabiato y Fabiato 1978; Blanchard y col. 1984; Metzger y Moss
1987, Donaldson 1983). Sin embargo, existen controversias al
respecto, pues Ogawa (1985) no encontro efectos directos del pH
sobre la afinidad del calcio por la troponina. |

Una reducciéon en la liberacion del Ca>* del SR (Nakamaru y
Schwartz 1972; May col. 1988; Allen y col. 1989; Westerblad y col.
1991; Gollnick y col. 1991). '

Reducccion de la captacion de Ca** por el SR (Inesi y Hill 1983).

Alteracion de la actividad de los puentes cruzados (Westerblad y col.
1991; Westerblad y Allen 1992; Westerblad y Léannergren 1991). Esta
alteracion puede producirse por una reduccion en el nimero de los
puentes cruzados, o bien por una disminucién de la capacidad de
producir tension de los mismds (Fitts 1994). Metzger y Moss (1990),
demostraron que este efecto es mas acusado en las fibras musculares

de contraccion rapida.

Inhibicion de la actividad de la miosina ATPasa (Metzger y Moss
1987; Cooke y col. 1988; Thompson y col. 1992).

Inhibicion de los procesos generadores de ATP (Sahlin y col. 1983;
Sahlin y Ren 1989), por la inhibicion de multiples enzimas claves en
la glucogenolisis, glucolisis y COT. Por ejemplo, la caida del pH
inhibe a las enzimas : fosforilasa quinasa (Sahlin y col. 1975), PFK
(Danforth 1965b), LDH y otras enzimas del COT (Bertocci y
Gollnick 1985).

Disminucion de la excitabilidad de la membrana celular (Ochardson
1978). La acumulacion de H' produce un aumento de la
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permeabilidad para el K*, con lo que acumula una mayor cantidad de
K" en lado externo del sarcolema (Davies 1992). La acumulacion de
potasio en el exterior de la membrana celular produce una
despolarizacion de membrana y una inactivacion de los canales de
Na" del sarcolema (Hodgkin y Huxley 1952), como consecuencia se
reduce la amplitud y se prolonga la duracion del potencial de accion.
De acuerdo con lo anterior, Mainwood y col (1987) observaron una
estrecha relacion entre la disminucion de la excitabilidad del masculo

de rana a bajo pH y la inactivacion de los canales de Na™.

A pesar del gran namero de trabajos que muestran los efectos
inhibitorios de la elevada [H'], aun se debate la importancia del pH en el
desarrollo de la fatiga (Sahlin y Henriksson 1984; Sjegaard y col. 198S5;
Bangsbo y col. 1992a; 1992b; Juel y col. 1990; Spriet 1995). Por ejemplo, los
efectos inhibitorios de la caida del pH sobre la glucdlisis son contrarrestados por
el aumento de varios metabolitos que estimulan la actividad de dichas enzimas
(Spriet 1995). Como resultado, la actividad glucolitica se mantiene a pesar de
la caida del pH. Ademas, se ha comprobado que existe una disociacion entre la
velocidad a la cual se restablece el pH intracelular y la recupéraci(m de la
capabidad para generar tension (Sahlin y Ren 1989; Metzger y Fitts 1987b;
Thompson y col. 1992a; Westerblad y Lannergren 1986). Por otro lado, cuando
se reduce el pH intramuscular mediante CO, hasta los niveles de pH observados
con gjercicios fatigantes, la pérdida de fuerza es menor que la observada durante
el esfuerzo. Finalmente, cuando se acidifica el medio intracelular medi_ante la
ingestion de NH,"Cl y se efectua ejercicio en estas condiciones, el valor del pH
que se alcanza en el momento del agotamiento, es significativamente menor al
alcanzado cuando el ejercicio se efectia sin acidificacion previa (Hultman y col.
1985).

Acumulacion de lactato y fatiga.

Clasicamente se relaciono la acumulacion de lactato con la aparicion de
la fatiga (Fletcher y Hopkings 1906; Jervell 1928; Margaria y col. 1933; Walsh
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y Banister 1988). En la actualidad, se acepta que la fatiga es producida
fundamentalmente por la acumulacion de H*, mientras que la acumulacion de
lactato tiene un papel secundario. Asi, se ha observado una disociacion entre la
recuperacion de los niveles de lactato y de pH, de tal manera que la
recuperacion de la capacidad de rendimiento guarda mas relacion con los

cambios experimentados por el pH.

La recuperacion del pH es exponencial y se muestra completa pasados
20-25 min del esfuerzo (Thompson y col. 1992a). Pero la recuperacion del
lactato es mas lenta y requiere 30-40 min (Karlsson y col. 1975b; Thompson y
Fitts 1992; Juel 1988).

Karlsson y Saltin (1971a), estudiaron la respuesta metabolica durante
el gjercicio intermitente de alta intensidad, con un protocolo de 5 cargas de
trabajo supramaximo de 1 min de duracién y 5 min de recuperacion. En este
trabajo, se encontré que el rendimiento disminuia a medida que se completaban
las series, pero la concentracion maxima de lactato muscular era la misma desde
la primera hasta la quinta serie de trabajo. Estos mismos resultados fueron

- encontrados en otros estudios posteriores (Wootton y Williams 1983;
McCartney y col. 1986, Spriet y col. 1989; Gaitanos y col. 1993).

Estudios recientes demuestran que el lactato, independientemente del
pH puede reducir la capacidad para generar tension en el musculo de perro
aislado in situ (Hogan y col. 1995). Fruen y col. (citado por Pilegaard 1995)
han demostrado que altas concentraciones de lactato niuscﬁlar producen una
inhibicién de la actividad de los canales de calcio, interfiriendo en el proceso de

acoplamiento entre excitacion y contraccion.

Finalmente, en determinadas condiciones, la fatiga no puede ser
explicada por la acumulacion de metabolitos musculares (Jones 1981; Green
1990; Hultman y col. 1990; Westerblad y Lannergren 1995). Asi, Westerblad
y Lannergren 1995 demostraron que si el sistema PCr-CK esta inactivo, la fatiga
no se puede achacar al efecto de la acidosis muscular, la acumulacion de Pi o

la disminucién de la concentracion sarcoplasmatica de Ca®*.
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1.4.3.- Interferencia en el acoplamiento entre excitacion y contraccion.

Para que se produzca la contraccion muscular es necesario que se
produzca la interaccion entre actina y miosina. En condiciones de reposo esta
interaccion no es posible porque el complejo troponina-tropomiosina se halla
bloqueando los centros activos que poseen las moléculas de actina para unirse
con la miosina. No obstante, la unién de calcio a la subunidad C o fijadora de
calcio de troponina produce cambios conformacionales en el complejo
troponina-tropomiosina que despejan los centros activos de la actina,
permitiendo la formacion de los puentes cruzados y la contraccion muscular.

En reposo, la concentracién sarcoplasmatica de calcio libre [Ca®]; se
encuentra proxima a 50 nM. A estas concentraciones de [Ca®™]; casi no se
produce interaccion entre actina y miosina, por lo que la fibra muscular
practicamente no desarrolla tension (Williams y Klug 1995). Para que el
musculo desarrolle una tension maxima es necesario que los centros de fijacion
de calcio de la troponina se encuentren saturados de calcio. De este modo todos
los centros activos de la actina estaran disponibles para interaccionar con la
miosina. Durante la contraccion tetanica maxima la [Ca®']; asciende hasta 5-10
uM (Williams y Klug 1995).

El grado de tension muscular depende del niimero de puentes cruzados
activos en un momento dado, que a su vez viene determinado por la [Ca®],
Pero desde el punto de vista funcional no sélo el nivel de [Ca®]; es importante,
sino que también lo es la velocidad con la cual aumenta la '[Ca2+]i durante el
proceso de excitacion, la homogeneidad del incremento de la [Ca*']; en todas
las regiones de la fibra muscular y la sensibilidad al aumento de la [Ca*),
(Williams y Klug 1995). Por ejemplo, si disminuye la sensibilidad al aumento de
la [Ca®*); se requerira una mayor cantidad de calcio libre para conseguir el
mismo nivel de tension. Si es menor la velocidad a la cual aumenta la [Ca*]; la
velocidad a la cual se desarrollara tension y la velocidad de acortamiento
disminuirdn, en consecuencia, se requerira mas tiempo para alcanzar la tension
maxima. Si el aumento en la [Ca*]; no es homogéneo, habra zonas de la fibra

muscular que no se encontraran activas y por lo tanto no se podra alcanzar la
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tension maxima. Conforme a lo expuesto, Westerblad y col. (1991) sugirieron
tres mecanismos por los que se puede manifestar la fatiga: una disminucion de
la tension maxima, un descenso de la sensibilidad al aumento del [Ca®], y una
disminucion de la [Ca*"); alcanzada durante la excitacion.

Durante la contraccion isométrica la tension es mantenida constante, sin
permitir a la fibra muscular que se relaje, manteniendo la [Ca*'}; elevada. Sin
embargo, durante las contracciones musculares dindmjcas se suceden fases de
desarrollo de tension con fases de relajacion. En el caso de movimientos
complejos, como por ejemplo el pedaleo o la carrera, intervienen numerosos
musculos con patrones de activacion y relajacion diferentes. La relajacion
muscular tiene lugar por la inversion del proceso que produce la activacion
muscular, es decir a través de la disminucion de la [Ca®*},. Si la velocidad a la
que es disminuido el [Ca**]; disminuye, la relajacion muscular se prolonga, por
lo que es posible que musculos que no deberian estar desarrollando tension
estén aun activos. Normalmente la activacion del agonista se acompafia de la
inhibicion del antagonista. Cuando se suceden rapidamente ciclos de activacion-
inhibicion de agonistas-antagonistas, la prolongacién de la fases de relajacion
no solo aumenta el costo energético del movimiento, sino que puede facilitar la
aparicion de lesiones (Williams y Klug 1995). En estas condiciones la activacion
del agonista tendria el coste adicional del trabajo necesario para vencer la
oposicion de un antagonista que aun no se halla completamente relajado (Green
1995).

La [Ca®"}; es regulada por el RS que libera calcio al sarcoplasma durante
la excitacion y recapta calcio durante la relajacion. Por lo tanto, la fatiga puede
estar relacionada con alteraciones en el proceso de liberacion y/o recaptacion
del calcio.

-68-

itn realizada por ULPEC. Biblioteca Universitaria, 2008

los autores. Digitali

©Del



1.4.3.1. Alteracién en la liberacion y/o recaptacién de calcio del RS.

EI RS es una estructura compleja formada por una red de tibulos que
envuelve a cada miofibrilla de la fibra muscular. Se distinguen tabulos
longitudinales (TL), que discurren de forma paralela a las miofibrillas, y
cisternas terminales (CT), vesiculas en las que confluyen los TL en angulo recto.
En cada sarcomero se pueden observar una red de TL que finaliza en una CT
a cada lado, por lo que el RS adopta una configuracion de "H" a nivel del
sarcomero. Entre cada dos CT adyacentes se observa una invaginacion del
sarcolema que recibe el nombre de tabulo transverso (TT). A la estructura
formada por dos CT y el TT interpuesto se la denomina triada. En el masculo

de mamifero los sarcomeros se caracterizan por poseer dos triadas.

En el RS, especialmente a nivel de las CT, se acumula gran cantidad de
calcio. Buena parte del caicio se halla unido a proteinas como la calmodulina y
la calsecuestrina (Riiegg 1988). En la membrana de las cisternas terminales del
RS se encuentra una proteina con funcion de canal de calcio llamada receptor
de rianodina, porque es capaz de fijar este alcaloide (Green 1995). En la
membrana celular de los TL se localiza otra proteina con actividad ATPasa,
capaz de fijar y transportar al interior del RS 2 iones Ca®>* por molécula de ATP
hidrolizada, llamada bomba de calcio. Finalmente, a nivel de los tabulos
transversos, el sarcolema presenta unas proteinas que sobresalen hacia los
canales de calcio de la CT, que reciben el nombre de receptor de dihidropiridina.

Cuando se produce un potencial de accion éste es transmitido a través
de todo el sarcolema, incluidos los TT. La llegada del potencial de accion a los
TT produce un cambio conformacional en los receptores de dihidropiridina que
de alguna manera provoca la apertura de los canales de calcio de las CT.

En 1976, Eberstein y Sandow sugirieron que la fatiga muscular se
producia como consecuencia de una alteracion en el proceso de acoplamiento
entre excitacion y contraccion. Estos autores demostraron que la cafeina podia
restablecer la capacidad para generar tension en las fibras musculares fatigadas.
Puesto que la cafeina actia promoviendo la liberacion de calcio desde las CT
del RS, Eberstein y Sandow sugirieron que la fatiga es debida a una alteracion
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funcional del RS, ya que restaurando los niveles de calcio intracelular se
conseguia restablecer los niveles de fuerza. Estos resultados han sido
confirmados en numerosas ocasiones (Allen y col. 1989; Westerblad y Allen
1991; Metzger 1992; Westerblad y col. 1993).

La disminucion en la capacidad para generar tension que tiene lugar
durante la fatiga podria ser debida al descenso de la [Ca®*],, 0 a una disminucién
de la sensibilidad a la [Ca®*]..

La disminucion de la [Ca?*]; que acompafia a la fatiga podria deberse al
secuestro del calcio libre debido a su fijacidn a proteinas celulares y/o a una
menor liberacion de calcio desde el SR (Fitts 1994; Williams y Klug 1995). En
el sarcoplasma se encuentran varias proteinas (por ejemplo, la troponina y la
parvalbumina) capaces de fijar calcio, cuya afinidad para el calcio puede variar
en funci6n de las condiciones del medio intracelular. No obstante, hoy por hoy,
no esta claro como podria operar este mecanismo, pues se desconoce cuanto
calcio podria quedar secuestrado a causa de su union a proteinas del
sarcoplasma (Green 1995).

La liberacion de calcio del RS podria disminuir debido a una falta de
calcio en el interior del RS o por una apertura insuficiente de los canales de
calcio del RS (Fitts 1994; Green 1995; Williams y Klug 1995). La hipotesis de
un déficit de calcio en el RS parece descartable, puesto que mediante
microscopia electronica se ha comprobado que mas que disminuir, la [Ca®*]
aumenta en las CT del RS durante la fatiga muscular (Gonzéléz—Serratos y col.
1978). Ademas, tal hipotesis es incompatible con el efecto de la cafeina. La
cafeina actiia promoviendo la apertura de mas canales de calcio en el RS. Sila
causa de la disminucion de la [Ca**]; fuera falta de calcio en el RS, la cafeina no

conseguiria aumentar la [Ca*"]; en el musculo fatigado.

La explicacion mas aceptada justifica la disminucion de la [Ca**); como
debida a una falta de apertura de canales de calcio del RS. De hecho, el bloqueo
parcial de la liberacion del calcio del RS mediante dantroleno sédico permite
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reproducir muchos de los fendémenos que acompaiian a la fatiga (MacIntosh
1991). Varios son los mecanismos que podrian interferir con la apertura de los

canales de calcio del RS como por ejemplo:
- Acumulacion de metabolitos
- Disminucion de la excitacion

- Disfuncion del RS inducida por la contraccion muscular repetida.

1.4.3.1.1.- Efectos de la acumulaciéon de metabolitos sobre la funcion del
RS.

La fatiga muscular se ha asociado a cambios metabolicos en el interior
de la fibra muscular que conducen a un aumento de la concentracion de H', Pi,
ADP y AMP, ademas de una disminucion de la concentracion de sustratos
energéticos como ATP, PCr y glucégeno. Algunos de estos compuestos,
especialmente los H', alteran la capacidad del RS para liberar y recaptar calcio.

La disminucion del pH.

La disminucion del pH reduce la recaptacion de Ca** y la cantidad de
calcio unido al RS (Inesi y Hill 1983; Lamb y col. 1992; Fabiato y Fabiato 1978,
Dettbarn y Palade 1991), asi como aumenta la permeabilid'ad del RS para el
Ca?* (Lamb y col. 1992). Fabiato y Fabiato (1978) demostraron que el pH
Optimo para la actividad de la ATPasa del Ca** es proximo a 7.2, disminuyendo
con grandes modificaciones del pH (aumentos hasta 8 o descensos hasta 6
unidades de pH). No obstante, los estudios de Dettbarn y Palade (1991)
demostraron que no existe alteracion de la actividad de la ATPasa del Ca®,
cuando la variacion del pH es minima (p.e. 6.6), aunque la recaptacion de Ca**

se redujo en un 25 %.

Estudios mas recientes han demostrado que la disminucion del pH de 7
a 6 unidades, reduce de 4 a 5 veces la velocidad de liberacion de Ca**, inducida
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por Ag', C&* y cafeina (Dettbarn y Palade 1991; Edwards 1981; Salama y
Abramson, 1984; Sumbilla e Inesi 1987). Rousseau y Pinkos (1990) sefialaron
que la acidificacion del sarcoplasma reduce la probabilidad de que se abran los
canales que liberan calcio, mientras que la acidificacion del lado intraluminal del

RS disminuye la conductancia de los canales de Ca™".

Consumo de ATP-PCr y acumulaciéon de Piy ADP.

Los cambios en la concentracion intracelular de los fosfagenos (ATP y
PCr) y los productos de su degradacion (ADP y Pi) dependen del tipo de
actividad. La liberacion de calcio es maxima a concentraciones de ATP
fisiologicas (1-5 mmol.1""), mientras que si la concentracion ATP es inferior a
1 mmol.I", se inhibe la liberacion de Ca* desde el RS.

Por otro lado, la administracion de ADP y Pi produce la liberacion de
Ca® (Barlogie y col. 1971; Pick y Bassilian 1983; Zhu y Nosek 1991; Fruen y
col. 1994a, 1994b). En condiciones fisiologicas, la fatiga se asocia a un
importante incremento de la concentracion intracelular de Pi, mientras que la
concentracion de ADP cambia en menor medida. Por lo tanto, los cambios que
experimentan el Pi y el ADP con la fatiga fisioldgica tienden a contrarrestar el
efecto inhibidor que tiene la caida del pH sobre la liberacion de Ca*>* desde el
RS. i

Glucégeno y acidos grasos libres.

Se ha sugerido que la disminucion de glucogeno muscular podria alterar
la funcion del RS. Brautigan y col. (1979) demostraron que el tratamiento de
fibras musculares aisladas desprovistas de sarcolema con ¢-amilasa disminuye
la capacidad del RS para recaptar Ca**. El tratamiento con a-amilasa elimina el
glucogeno muscular. Los mismos autores comprobaron que al afiadir glucosa-6-
P al medio la recaptacion de Ca** aument6 (Brautigan y col. 1979).
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Por otro lado, diversos estudios han demostrado la influencia de los
4cidos grasos libres sobre el intercambio de Ca>* en el RS (Cheah 1981;
Messineo y col. 1984, Fletcher y col. 1990). Los acidos grasos insaturados
como el 4cido oleico, linoleico y araquidénico, facilitan la liberacion de calcio
(Cheah 1981) e inhiben Ia recaptacion de Ca* por parte del RS.
Contrariamente, los acidos grasos saturados como el palmitico o el estearico,

producen un ligero aumento de la recaptacion de Ca?* (Cheah 1981).

Fosfolipidos y radicales libres de oxigeno

Durante el ejercicio, en el musculo esquelético se generan radicales
libres y se produce una reduccion de los niveles intracelulares de antioxidantes
(Alessio y Goldfarb, 1988). En un estudio reciente, se ha comprobado que
aumentando la concentracion de radicales libres artificialmente, se produce una
aceleracion de los procesos que desencadenan la fatiga y viceversa, el aumento
de la concentracion de antioxidantes retrasa la fatiga (Barclay y Hansel, 1991).

La recaptacion de Ca** también disminuye como consecuencia de la
acumulacion de lisofosfolipidos procedentes de la activacion de la fosfolipasa
A2 que se produce, por ejemplo, durante el gjercicio en condiciones de isquemia
(Williams y Klug 1995).

Se desconoce el mecanismo por el que los lisofosfolipidos y los radicales
libres pueden influir en la actividad del RS. No obstante, se ha sugerido que
podrian actuar oxidando grupos funcionales imprescindibles para la accion de
las proteinas del RS (Williams y Klug 1995).

Disminucion de la G” de hidrélisis del ATP.

Los procesos que consumen energia durante el ciclo de contraccion-
relajacion son, principalmente, el transporte de Ca®*, la bomba N4 -K y la
actividad de la miosina ATPasa. Una disminucion de la G* de hidrélisis del ATP,
debida a la acumulacion de metabolitos, podria afectar a las tres ATPasas. Por
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lo tanto, podria disminuir la eficiencia de la recaptacion de Ca** por el RS.

1.4.3.1.2.- Disminucion de la excitacion.

La apertura de canales de calcio del RS podria ser total o parcialmente
inhibida ya sea por bloqueo de la propagacion del potencial de accion a los TT,
o por una alteracion del potencial de accion a nivel del sarcolema. Tal
circunstacia podria darse debido a los cambios hidroelectroliticos que se

producen durante el esfuerzo.

El ejercicio fisico produce importantes alteraciones en el equilibrio
hidrolelectrolitico. Estas alteraciones dependen de las caracteristicas del
gjercicio y del ambiente en el cual se desarrolla. Los cambios hidroeléctroliticos
son mas acusados cuanto mayor es la intensidad y duracion del esfuerzo, asi
como cuanto mayor es la masa muscular implicada en el ejercicio (Davies 1992;
Nielsen 1992; McKenna 1992). Durante el esfuerzo de alta intensidad se
produce una disminucion de la concentracién intracelular de K* de un 6 a un 20
% y un aumento de la concentracion intracelular de Na* que puede doblar su
valor (Fenn y Cobb 1936; Hirche y col. 1980; Sjegaard 1986; Lindinger y col.
1987, 1990; Lindinger y Heigenhauser 1988; Lindinger y Sjogaard 1991). La
concentracion intracelular de CI' no cambia o tiende a aumentar (Kowalchuk y
col. 1988) mientras que la concentracion de lactato puede aumentar mas de 10
veces (McKenna 1992).

Los cambios en los electrolitos musculares se asocian a un aumento de
la concentracion plasmatica de Na* y K* (van Beaumont y col. 1973; Sjogaard,
1986; Lindinger y Heigenhauser 1991; McKenna 1992). No obstante, la
cantidad total de Na*y CI en plasma disminuyen, debido a la redistribucion del
agua corporal con un desplazamiento importante hacia la musculatura activa.
Sjegaard y Saltin (1982) constataron que durante el gjercicio intermitente de
alta intensidad se produjo un incremento del contenido de agua en el tejido
muscular de un 15 %, de tal manera que el agua extracelular aumenté un 76 %
(de 33 a 60 ml/100g de masa seca) y el volumen intracelular un 8 % (de 280 a
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299 ml/100g de masa seca). El aumento del agua intracelular mitiga el aumento
de la concentracion intracelular de Na*, CI' y lactato, mientras que exacerba la
disminucién de K*. Por el contrario, el aumento del agua extracelular atenda el
incremento de la concentracion extracelular de K™ que puede llegar a alcanzar
los 10 mM (Vyskocil y col. 1983).

De las alteraciones iénicas anteriores, el aumento de la concentracion
extracelular de K' tiene una gran repercusion sobre la homeostasis
hidroelectrolitica y sobre la excitabilidad celular. La salida de K™ es debida al
aumento de la conductancia de los canales de K* provocada por la repeticion
de gran numero de potenciales de accion. El aumento de la concentracion
extracelular de K™ estimula la ventilacion y determina un aumento del flujo
sanguineo muscular, por lo que en cierta medida, contribuye a aumentar el
suministro de oxigeno a las fibras musculares activas y facilita la eliminacion de
catabolitos del metabolismo. No obstante, la acumulacion de K™ en el espacio
extracelular junto con la disminuciéon de Na* provoca una disminucion de la
diferencia de potencial a través de la membrana, que puede llegar a impedir la
apertura de los canales rapidos de Na*. La apertura de los canales rapidos de

Na" es imprescindible para que se produzca y propague el potencial de accion.

Bloqueo de la propagacion del potencial de accion en los tubulos
transversos.

Se ha sugerido que la acumulacion de Ca** o K* en los TT podria alterar
la propagacion del potencial de accion en los TT y/o la conduccién del estimulo
hasta las cisternas terminales a través del receptor de dihidropiridina (Garcia y
col. 1991). Los estudios de Westerblad y col. (1990) demuestran una falta de
homogeneidad en el aumento de la [Ca**]; cuando la fibra muscular es fatigada
mediante estimulacion de alta frecuencia (100 Hz). Puesto que la [Ca®*]; fue mas
elevada en las zonas periféricas de las fibras musculares, los autores
concluyeron que en las zonas mas internas se habia producido un déficit de
excitacion de las CT, debido a un bloqueo de la propagacion del potencial de

accion en los TT. Sin embargo, in vivo la frecuencia maxima de estimulacion es
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de unos 50 Hz (De Luca y col. 1982) y no se observan heterogeneidades en la
[Ca*']; durante la estimulacion del musculo fatigado (Williams y Klug 1995).
Ademas, la frecuencia de estimulacion disminuye con la fatiga, por lo que ain
es mas dificil que se produzcan las alteraciones descritas por Westerblad y col.
(1990).

Bloqueo de la propagacion del potencial de accion en el sarcolema.

La fatiga muscular se ha asociado frecuentemente a alteraciones de las
caracteristicas del potencial de accion del sarcolema como por ejemplo, una
disminucion de la amplitud, una prolongacion de la duraciéon y un aumento de
la amplitud de la fase negativa de postpotencial (Fitts 1994). Estos cambios en
la forma del potencial de accion se han relacionado con cambios en la
distribucion de Ca**, K*y Na* a ambos lados del sarcolema, como consecuencia
de la estimulacion repetida. No obstante, se desconoce hasta que punto el
aumento de las concentraciones extracelulares de Ca** y K , asi como la
disminucién de la concentracion extracelular de Na* pueden afectar a la apertura
de los canales de calcio y a la capacidad para generar tension (Fitts 1994). De
hecho, el aumento de la concentracion extracelular de K* afecta a la forma del
potencial de accion pero no al desarrollo de tension en el musculo de rana
(Luckin y col. 1991). : )

Actividad de la bomba Na*-K' y fatiga muscular.

Tanto el aumento de la concentracién intracelular de Na™ como el
aumento de la concentracion intracelular de K* estimulan la actividad de la
bomba Na’-K", cuya funcion es restablecer el equilibrio idnico y mantener el
potencial de membrana en reposo. El aumento de la concentracion intracelular
de Na™ que se produce durante el ejercicio actua como un potente estimulo de
la actividad de la Na’-K™ ATPasa (Clausen 1986).
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La bomba de Na*™-K" se localiza principalmente, en la membrana celular,
aunque también se ha encontrado, aunque en menor densidad, en los TT (Lau
y col. 1977, 1979, Narahara y col. 1979; Seiler y Fleischer 1982). La bomba
Na"-K" actua transportando dos K al interior de la célula y tres Na™ al exterior,
con un gasto energético de una molécula de ATP (Sjogaard 1991). Este es un
mecanismo que funciona siempre‘y en todas las células del organismo. En
situacion de reposo, la bomba Na*-K* esta activada al 2-6 % de su maxima
capacidad y en condiciones experimentales de maxima contraccion muscular,
puede llegar hasta el 90 % de su actividad a una temperatura de 30°C y,
posiblemente alcanza una activacion maxima durante el esfuerzo de alta
intensidad (Clausen y col. 1987).

La densidad de la bomba Na’-K" en la membrana celular es variable con
la edad, con la actividad muscular, con el entrenamiento y con la disponibilidad
de K* (Kjeldsen y col. 1984, 1986; Soderlund y col. 1992; Tesch y col. 1989;
Lee y Katz 1988). Asi mismo, la actividad de la bomba Na*-K" depende de la
disponibilidad de ATP en el citoplasma. Varias hormonas como por ejemplo, la
adrenalina, noradrenalina y la insulina modulan la actividad de la bomba Na*-K*
(Clausen 1986; Sjogaard 1990). La noradrenalina y la adrenalina, a través de
receptores {3,-adrenérgicos estimulan la ATPasa Na™-K* (Clausen 1986). De
hecho, en misculo de ratén, la administracion de terbutalina (un agonista f3,-
adrenérgico) se asocia a una menor fatiga (Juel 1988b). Juel (1988) observo que
con terbutalina la reduccion del potencial de membrana en reposo es menor y
se atenua la caida de K intracelular y el aumento de “Na intracelular,
retrasandose la aparicion de la fatiga. Sin embargo, estos efectos no han podido

ser reproducidos en humanos (Rolett y col. 1990).

El aumento de la actividad de la bomba Na*-K" durante el ejercicio no
es suficiente para compensar los deSequilibrios ionicos producidos por el
aumento de la actividad eléctrica muscular y por la acumulacion de H” y lactato
en el masculo (Sejersted 1992). Una mayor actividad de la bomba Na’-K" seria
beneficiosa por varias razones. En primer lugar mitigaria las alteraciones ionicas
que reducen el potencial de membrana en reposo y disminuyen la excitabilidad
muscular. En segundo lugar, al disminuir la concentracion intracelular de Na*
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permitiria una mayor actividad del antiportador Na'/H" atenuando la caida del
pH intracelular (Aickin y Thomas 1977). Curiosamente, tanto el entrenamiento
de velocidad (McKenna y col. 1993) como el entrenamiento de resistencia
(Green y col. 1993) aumentan la concentracion de proteina ATPasa de Na™-K".
En ambos casos el aumento de la actividad de la bomba Na*-K" se ha asociado

a una menor liberacion de K* por los musculos activos.

1.4.3.1.3.- Disfuncion intrinseca del RS inducida por la contracciéon

muscular repetida.

El ejercicio fisico produce cambios intrinsecos en la habilidad del RS
para secuestrar Ca?*, la recaptacion de Ca?* y la actividad de la ATPasa de Ca**
disminuyen, tanto con el ejercicio fisico prolongado como con el ejercicio de
alta intensidad y corta duracion (Byrd y col. 1989a 1989b; Gollnick y col. 1991;
Williams y Klug 1995; Green 1995). La disminucion en la recaptacion de calcio
oscila entre el 20 y el 70 %, siendo muy similar entre especies e independiente
del procedimiento seguido para producir la fatiga (Williams y Klug 1995). Esta
disminucion en la recaptaciéon de Ca** podria deberse a una alteracion en la
configuracion de la proteina ATPasa de Ca**, disminuyendo el nimero de
bombas funcionalmente activas (Williams y Klug 1995).

También se ha sugerido que la disminucion de la liberacion de Ca**
durante la fatiga puede ser debida a una alteracion intrinseca del funcionamiento
del canal iénico de Ca** (receptor de rianodina), ya que si se extraen los
receptores de rianodina de un musculo fatigado y se examinan en condiciones
similares a las de reposo, la alteracion de su funcionamiento aun persiste. Es
decir, parte de la disminucidn de la liberacion de Ca** por el RS del muasculo
fatigado puede ser debida a una alteracién directa, independiente de la
acumulacion de metabolitos (Williams y Klug 1995).

Aunque se desconocen los mecanismos por los que la actividad muscular
puede producir cambios intrinsecos en las estructuras del RS, se ha indicado que
el aumento de temperatura que tiene lugar con la actividad contractil podria ser
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uno de los factores implicados (Williams y Klug 1995). Asi se ha demostrado
que temperaturas superiores a 38 °C producen un desacoplamiento en la
actividad de la ATPasa de Ca®> (Luckin y col. 1991). Hay que sefialar que
durante el ejercicio fisico intenso, se superan con facilidad los 40 °C en el
musculo activo (Saltin y col. 1968).

No obstante, estas alteraciones intrinsecas de las estructuras del RS son
reversibles con reposo, siempre y cuando el tiempo de recuperacion sea
suficientemente largo (Williams y Klug 1995).
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2.- OBJETIVOS

El objetivo principal de este estudio fue determinar los efectos de la
intensidad, del tipo de actividad y de la duracion de la recuperacion sobre el
restablecimiento del rendimiento, en el curso del ejercicio intermitente de alta

intensidad.

Para ello, en primer lugar se disefiaron dos estudios metodologicos para
determinar la fiabilidad de la medicion del deficit maximo de oxigeno en
cicloergémetro, aplicando el método de Medbe y col. (1988), con los siguientes

objetivos:
Estudio 1:

1.- Determinar la influencia de la intensidad del esfuerzo sobre la
variabilidad intrasujeto de las mediciones ergoespirométricas,
efectuadas respiracion a respiracion, durante el esfuerzo submaximo

de intensidad constante.

Estudio 2:

2.- Determinar la influencia que tienen los distintos procedimientos
empleados para calcular la recta de economia de pedaleo, sobre los
valores de déficit maximo de oxigeno acumulado, mas

concretamente:

- Determinar la influencia del namero de cargas incluidas en el
célculo de la recta de economia, comparando los valores
obtenidos con 10 cargas con los calculados a partir de solo 5

cargas.

- Evaluar el efecto de la intensidad de las cargas en los parametros
de la recta de economia y, por lo tanto, en el déficit maximo de

oxigeno acumulado.
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- Estudiar el efecto de la duracion de las cargas empleadas para
calcular la recta de economia, determinando si se pueden
obtener valores fiables de déficit maximo de oxigeno acumulado
cuando la recta de economia se calcula a partir del VO, en el
tercer minuto de cada carga, de un test incremental hasta el
agotamiento de 40 w/3 min.

En segundo lugar, se plantearon otros tres estudios para determinar los
efectos de la intensidad (estudio 3), del tipo de actividad (estudio 4) y de la
duracion de la recuperacion (estudio S5), sobre el restablecimiento del
rendimiento, en el curso del ejercicio intermitente de alta intensidad.

Los objetivos del estudio 3 fueron:

3.- Analizar los efectos de la intensidad de la recuperacion sobre la
lactatemia y el restablecimiento de la capacidad de rendimiento,
durante el ejercicio intermitente de alta intensidad.

4.- Determinar el efecto que tiene la intensidad de la recuperacion
activa sobre el restablecimiento de la capacidad anaerobica durante
el gjercicio intermitente de alta intensidad.

Los objetivos del estudio 4 fueron:

5.- Determinar qué tipo de recuperacion permite aumentar el
rendimiento cuando se compara recuperacion activa al 20 % del
VO,pico, recuperacion pasiva y recuperacion realizando
estiramientos.

6.~ Determinar el efecto del tipo de actividad en la recuperacion sobre
la contribucion del metabolismo aerdbico y anaerdbico al gasto
energético durante el ejercicio intermitente de alta intensidad.
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Los objetivos del estudio 5 fueron:

7.- Describir la relacion existente entre la duracidn de la recuperacion

activa al 20 % del VO,pico y el restablecimiento de la capacidad

anaerobica.

Estudiar la relacion existente entre la duracion de la recuperacion
activa al 20 % del VO,pico y la lactatemia sanguinea en el ejercicio
intermitente de alta intensidad. '

Evaluar los efectos de lactatemia sanguinea y capacidad anaerébica
sobre el restablecimiento del rendimiento en este tipo de esfuerzos.
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3.- ESTUDIOI:

INFLUENCIA DE LA INTENSIDAD DEL
ESFUERZO EN LA VARIABILIDAD DE LAS
MEDICIONES DE LA ECONOMIA DE
PEDALEO



3.1.- INTRODUCCION

La determinacion de la economia de movimiento es de gran interés en
el estudio de la adaptaciones al entrenamiento en ciclismo (Lopez Calbet y col.
1993; Coyle 1995; Chavarren 1996). Sin embargo, la determinacién de la
economia de movimiento plantea ciertos problemas relacionados con la
variabilidad de las mediciones, parte de los cuales se han intentado solventar
mediante la adecuada familiarizacion de los sujetos con el patron de
movimiento (Morgan y col. 1991). Aunque la variabilidad de la economia de
carrera ha sido muy estudiada (Conley y Krahenbuhl 1980; Morgan y col.
1991; Bailey y Pate 1991), poco se conoce sobre los factores determinantes de

la variabilidad de la economia de pedaleo.

La fiabilidad de las mediciones en el contexto de la ergometria viene
condicionada por la imprecision de los instrumentos de medida vy,
especialmente, por la variabilidad biolégica. Varios autores han comunicado
coeficientes de variacion (CV) para el VO,max cercanos al 5 % (Kuipers y col.
1985). Por otro lado, son pocos los autores que han tratado de establecer la
variabilidad intraindividual de la economia de pedaleo. Atn no se ha publicado
ningun estudio que haya tratado de averiguar cudl es la variabilidad de la recta
de economia en cicloergometria (Medbg y Tabata 1989; Rowland y col. 1990).
La mayoria de los trabajos se han limitado a verificar de forma repetida el VO,
a una sola intensidad de esfuerzo. Por otro lado, se desconoce el efecto que
puede tener la propia intensidad del esfuerzo, durante el ejercicio de intensidad
constante, sobre la variabilidad de otras variables ergoespirométricas como la
VCO,, el cociente respiratorio pulmonar (RER), la ventilacién minuto (Vg), el
volumen corriente (V)), la frecuencia respiratoria (FR) y la frecuencia cardiaca
(FC). Puesto que algunos de los parametros citados se emplean en la
evaluacién de la condicion fisica y en el control del entrenamiento, resulta de

gran interés conocer cual es su variabilidad.
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Asi pues, el objetivo de este estudio es determinar como influye la
intensidad del esfuerzo sobre la variabilidad intrasujeto de las mediciones
ergoespirométricas, efectuadas respiracion a respiracion, durante el esfuerzo

submaximo de intensidad constante.

3.2.- MATERIAL Y METODOS

SUJETOS

Seis estudiantes de Educacion Fisica, todos ellos varones, aceptaron
voluntariamente participar en este trabajo después de ser informados del
protocolo experimental. Los sujetos fueron aleccionados sobre la importancia
de no realizar ningln tipo de ejercicio extenuante y de mantener un consumo

- adecuado de hidratos de carbono en las 48 h previas a la realizacion de una
prueba. Del mismo modo, se les indicd que no alterasen su actividad fisica
habitual durante todo el periodo experimental. Las caracteristicas generales de

los sujetos quedan reflejadas en la tabla L.

Tabla I. Caracteristicas generales de los sujetos (z +-sd).

Edad (aiios) 223+£08°

Peso (Kg) 66.5 + 6.8

Talla (cm) 174.6 £ 2.7

% Grasa 10239
PROCEDIMIENTOS

Los sujetos acudieron al laboratorio en 7 ocasiones, a lo largo de 10

semanas. Las tres primeras sesiones fueron de familiarizacién con el pedaleo
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en el cicloergémetro. En la cuarta sesion se efectud un test de esfuerzo hasta
el agotamiento para determinar el VO,pico, se realizaron las mediciones
antropométricas y se determind el porcentaje de grasa corporal mediante
" absorciometria fotonica dual de rayos X (Hologic QDR-1500, Massachusetts).
Las tltimas tres sesiones de laboratorio se utilizaron para determinar de forma
" repetida la economia de pedaleo y la eficiencia energética a distintas
intensidades de esfuerzo. Entre las sesiones de laboratorio se dejo al menos una

semana de descanso, para que no se produjera un efecto entrenamiento.

Familiarizacion. Las sesiones de familiarizacion consistieron en un ejercicio
continuo de pedaleo de 20 a 30 minutos deduracidn frente a distintas cargas,

las cuales fueron mantenidas constantes durante 4-6 minutos.

Test de esfuerzo hasta el agotamiento. Consistidé en un test de esfuerzo en
cicloergémetro con incrementos de carga de 40 w cada 3 minutos, hasta el

agotamiento.

Tests de economia de pedaleo. Los test de economia de pedaleo consistieron
en pedalear frente a las siguientes cargas: 80, 100, 110, 120, 130, 140, 150,
160, 180, 200 y nuevamente 100 w, segtin el orden expuesto. Cada carga fue
mantenida durante 6 min, excepto la primera carga que se mantuvo durante 16
min., para que también sirviera como calentamiento. Después de la carga de
110, 140, 160 y 200 w, se administré agua a los sujetos{(~150 ml) y se les

permitié un descanso, sentados en el cicloergémetro, de 3 minutos.

Los tests se realizaron en un cicloergémetro de freno electromagnético
programable ERGO-LINE (Ergo-metrics 900, ERGO-LINE W.Germany) el
cual se encontraba conectado a un analizador de gases (CPX, Medical Graphics
Corporation, St. Paul Minnesota). El error de medida del equipo para las
determinaciones de VO, es inferior al 5 % (Panton y col. 1991). El
cicloergémetro es capaz de mantener constante el trabajo realizado, a expensas
de modificar la fuerza de frenado, contrarrestando los cambios que se
produzcan en la frecuencia de pedaleo. Todos los test se efectuaron a una

frecuencia de pedaleo entre 70-80 RPM, que los sujetos regularon en funcion
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del valor registrado en la pantalla del cicloergémetro.

Los pardmetros ventilatorios fueron registrados respiracién a
respiracion mediante un sistema automadtico de circuito abierto (CPX, Medical
Graphics Corporation, St. Paul Minnesota). Este analizador permite medir en
cada respiracion la Vi, VCO2, VO2, la p;;02, perCO2, el RER, el volumen
corriente y la frecuencia respiratoria. Finalmente, la frecuencia cardiaca se
registré cada S segundos mediante un cardiotacémetro (Polar Avantage XL
Heart Rate Monitor, Sport Tester 4000, Polar). Las variables
ergoespirométricas fueron promedidas cada 20 s durante el test progresivo
hasta el agotamiento. En los test de economia se tomo el valor medio de los dos

ultimos minutos de cada carga.

ANALISIS ESTADISTICO.

Se realiz6 una estadistica descriptiva de las variables analizadas. El
coeficiente de variacion individual (CVi) se calculé como Sd-100/x. El
coeficiente de variacion conjunto se obtuvo mediante analisis de la varianza.
Las diferencias entre entre intensidades y tests se determinaron mediante
analisis de la varianza para medidas repetidas (10 intensidades x 3 tests). Las
comparaciones por parejas se efectuaron mediante la prueba t de Student,
corrigiendo el error debido a las comparaciones multiples mediante la técnica
de Tukey HSD. La relacion entre VO, e intensidad de esfuerzo se determiné
por regresion lineal con hipétesis nulas a=0 y b=0. El nivel de significacion se

establecio para toda p<0.05.
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3.3.- RESULTADOS

El VO, correspondiente a cada una de las intensidades medidas no varié
de forma significativa entre las tres determinaciones, por lo que las rectas de

economia también fueron similares (figl A).

Rectas de economia de pedaleo

3000 -
2750 A Comparacion entre rectas (p = ns)
- ‘
£ 2500 -
= 2250 -
£
‘; 2000 - Primer test
g ® Segundo test
1750 4 v  Tercer test
(4] 1_" =T T T T T T T =T 1l
0 120 130 140 150 160 170 180 190 200

Intensidad (w)

Figura 1A. Rectas de economia de pedaleo de los tres test escalonados de 6 minutos de
duracién. '

Asi pues, para estimar con mayor precision el valor real de VO,

correspondiente a cada intensidad, en cada sujeto, empleamos el valor medio

de los tres tests. Posteriormente, calculamos la recta de economia comun para

los 6 sujetos (cada sujeto contribuy6 con un solo valor por intensidad, el
correspondiente a la media de los tres test efectuados), que aparece
representada en la figura 1B (VO, = 578.250 + 10.837 w, en donde "w"
representa la intensidad en vatios, p<0.001). Las intensidades relativas medias

de los puntos empleados para calcular las rectas de economia fueron de 40, 45,
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48, 50 y 53 % del VO,pico para las cargas de 80, 100, 110, 120 y 130 w, y de
57,58, 62,67y % del 75 % del VO,pico, para las cargas de 140, 150, 160, 180

y 200 w, respectivamente.

3000 1
VO2 = 578,250 + 10,837 w
r2=0,997 (p<0.001)
< 2500 A
£
'E' 2000
o
N
O
> 1500 -
0 L/ ~ L T T T T =T 1
0 80 100 120 140 160 180 200

Intensidad (w)

Figura 1B. Recta de economia comun para todos los sujetos.

En la figura 2 se representan los valores de los CVi de cada sujeto, para
cada una de las variables ergoespirométricas analizadas. La frécuencia cardiaca
fue la variable mas reproducible. Asi mismo, solo se detecté un efecto
significativo de la intensidad sobre los CVi del VO, y de la eficiencia
energética (EE). En la tabla II se presentan los valores medios de los CVi de
las variables ergoespirométricas analizadas, para cada una de las intensidades.

Los CVidel VO, y de la EE fueron superiores para las cargas de 80, 100y 110

W.

El valor del VO, correspondiente al 4° minuto de cada intensidad fue

similar al VO, medio de los dos ultimos minutos de esfuerzo (minutos 5°y 6°)
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de esa misma intensidad. Por otro lado, no se observaron diferencias
significativas entre los CVi de las mediciones de VO,, al comparar los CVi del
VO, correspondiente al 4° minuto de esfuerzo, con los CVi del VO, medio de

los dos ultimos minutos de cada carga (minutos 5° y 6°).

Tampoco se observaron diferencias significativas entre los CVi de los
valores de VO, correspondientes a la 1° y Gltima carga de 100 w (8.0 + 4.0y
6.2 = 2.0 %, respectivamente).

3.4.- DISCUSION

Este estudio demuestra que la recta de economia de pedaleo es estable,
en estudiantes de Educacién Fisica no sometidos a entrenamiento regular, al
menos durante un periodo de 10 semanas. Por otro lado, hemos constatado que
tanto los CVi del VO, como los CVi de la EE son mayores en las cargas bajas
(80, 100 y 110 w), situandose entre el 6 y el 8 %, mientras que entre 120 y 200
w los CVi son significativamente menores, del 3 al 5 %. Es decir, a
intensidades relativas de esfuerzo inferiores al 50 % del VO,pico cabe esperar

una mayor variabilidad en las mediciones de la economia de pedaleo.

Otros autores también han observado una menor variabilidad de las
mediciones de economia de movimiento a intensidades moderadas o altas
(Williams y col. 1991; Lépez Calbet 1992). Asi, Williams y col. (1991)
sometieron a 10 corredores de fondo moderadamente entrenados a 20 tests de
economia de carrera a 2.68, 3.13 y 3.58 m.s™, repartidos entre 4 semanas. Cada
sesion de laboratorio consistié en 3 minutos de calentamiento a 1.78 m.s™,
seguidos de 6 minutos de carrera a cada una de las velocidades mencionadas.
Los autores tomaron como VO, de cada velocidad, el VO, medio de los tltimos
2 minutos de esfuerzo. Durante el tiempo que dur6 el estudio los sujetos
continuaron con sus entrenamientos habituales, no obstante su VO,max no
aumento. Estas velocidades de carrera requirieron un VO, equivalente al 50, 60

y 70 % del VO,max, respectivamente. Los coeficientes de variacion conjuntos
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que obtuvieron en cada una de las velocidades fueron de 3.1 %, 2.6 %y 2.5 %,

respectivamente, sin que estas diferencias alcanzaran significacion estadistica.

También podria influir en la variabilidad de la mediciones de economia
de movimiento el grado de condicién fisica y/o de adaptacion al ergdmetro
(Lopez Calbet 1993; Morgan y col. 1990; 1991). Recientemente medimos el
VO,, en estado estable a intensidades inferiores al umbral ventilatorio 1 (UV)),
en 10 ciclistas de alto nivel (VO,max de 75.5 + 4 ml.kg"!.min™"), obteniendo un
coeficiente de variacion de 1.5 %, similar a los referidos por Morgan y col.
(1990; 1991) para la economia de carrera en sujetos bien entrenados (CV =
1.66 %y 1.32 %, respectivamente). Ello podria obedecer a la mayor facilidad
que tienen los ciclistas, con respecto a los sujetos no entrenados, para mantener
un ritmo fijo de pedaleo. Tanto los ciclistas analizados por Lépez Calbet y col.
(1993) como los sujetos estudiados por Morgan y col. (1990; 1991)
presentaban una condicién fisica notablemente superior a la de nuestros

estudiantes de Educacion Fisica.

Aunque no hubo diferencias significativas en las rectas de economia,
la recta de economia correspondiente al primer test (Figura 1A) muestra valores
ligeramente superiores a los de las rectas de economia del 2° y 3¢ tests,
respectivamente. Se ha demostrado que tanto la economia de pedaleo como la
variabilidad de las medidas de VO, disminuye durante el proceso de
familiarizacidn (Lopez Calbet 1993), por lo que resulta de c-rucial importancia
el grado de familiarizacion de los sujetos con los instrumentos de medida, para

mejorar la fiabilidad de los resultados.

Puesto que la recta de economia se calcula por regresion lineal, se
precisa que la variabilidad de las mediciones en cada intensidad sea similar
(principio de homocedasticidad). El principio de homocedasticidad no se
clumple a las intensidades de 80, 100 y 110 w, por lo que estas intensidades no
deberian emplearse para calcular la recta de economia de pedaleo. Por otro
lado, en el caso de estar interesados en obtener una medicion puntual de

economia de pedaleo, el valor obtenido serd mas fiable cuando las mediciones
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se realicen a intensidades entre 120 y 200 w.

Ya que las cargas fueron administradas en orden creciente, no podemos
excluir que la mayor variabilidad de las primeras cargas este relacionada con
el orden en que fueron administradas. No obstante, al final de los tests de
economia de pedaleo se midi6 nuevamente el VO, pedaleando frente a una
carga de 100 w. Los CVi fueron ligeramente superiores en la primera medicién
a 100 w que en la tltima, pero las diferencias no alcanzaron significacion
estadistica. A las intensidades de esfuerzo bajas les corresponde un VO, bajo, |
por lo que cualquier péqueﬁa variacion en el VO, debida a cambios en el patrén
ventilatorio, o de movimiento, tendrd una mayor repercuéién enel CVi, dela
que tendria si la intensidad del esfuerzo fuera mas elevada. No obstante, los
cambios en el VO, deberian acompafiarse de cambios en igual sentido en la
ventilacion, la VCO, y la FC. Efectivamente, la VCO, y la ventilacién también
mostraron mayor variabilidad a intensidades bajas de esfuerzo que a
intensidades altas, aunque las diferencias no fueron estadisticamente

significativas.

Puesto que el pedaleo depende de contracciones musculares ciclicas
automatizadas, no podemos descartar que se precise un periodo de adaptacién
al cicloergémetro superior a los 16 minutos que transcurrieron desde el inicio
del fest, hasta que se efectud la medicién correspondiente a la primera carga de
100 w. No obstante, esta iltima explicacion es poco plausibie, pues los CVide
la ultima carga de 100 w son también superiores a los CVi de las cargas
inmediatamente precedentes (como por ejemplo, 180 y 200 w). Finalmente, la
mayor variabilidad de las variables ventilatorias, pero no de la FC a
intensidades bajas, podria relacionarse con un mayor error instrumental a
intensidades bajas de esfuerzo. Lamentablemente, no existen datos publicados
acerca de la fiabilidad del equipo CPX de Medical Graphics en funcién de la
intensidad del esfuerzo. Armstrong y col. (1983) midieron el VO, a 100, 150
y 200 W en un grupo de 5 ciclistas y 5 en corredores pedestres, determinados
en 4 ocasiones, en el curso de 9 dias. El CV que obtuvieron al considerar

conjuntamente a todos los sujetos fue de 4.4 %, muy préximo al observado en
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este estudio.

Otro hallazgo relevante de este estudio afecta al procedimiento a
emplear para calcular la economia de pedaleo. Nuestros datos indican que la
economia de pedaleo se puede determinar con una fiabilidad similar cuando se
_ utiliza como valor de VO, correspondiente a cada carga, el obtenido en el 4°
minuto de esfuerzo o el valor medio de los dos ultimos minutos de cada carga
(minutos 5° y 6°). Estos resultados concuerdan con los obtenidos en estudios
clasicos en Fisiologia del Ejercicio, que demostraron que tanto las variables
respiratorias como las cardiovasculares se estabilizan hacia el tercer minuto de
esfuerzo, cuando la intensidad del esfuerzo es baja (Jones y col. 1970;
Linnarsson 1974; Rowell 1974; Whipp y col. 1981; Wasserman 1987; Henson
y col. 1989). No obstante, desde el punto de vista practico es mejor alargar la
duracién de cada carga hasta los 6 minutos, de este modo es posible comprobar
si se ha alcanzado realmente un estado estable o no. Ademas, al disponer de
mas valores de VO, el riesgo de tener valores perdidos es menor, ya que de
existir algin valor defectuoso en el 4° minuto, éste podria ser reemplazado por

valores posteriores al del 4° minuto.

" En conclusion, la variabilidad de las mediciones de economia de
pedaleo es mayor cuando la intensidad del esfuerzo es inferior al 50 % del
VO,pico. A intensidades entre el 50 y 75 % del VO,pico el coeficiente de
variacién de la economia de pedaleo y de la eficiencia eneréética se encuentra
entre el 3 y el 5%. No obstante, la variabilidad es indépendiente de la
intensidad del esfuerzo, cuando ésta esta comprendida entre el 40 y el 75 % del
VO,pico (entre 80 y 200 w, en este estudio).
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8¢l

Tabla II. Valores medios de los CVi de las variables ergoespirométricas analizadas, para cada una de las intensidades

Intensidad (W) FC VO, vCo, RER Ve EE
80 43 17 6.1 6.5 5.3 73
100 48 75 5.7 5.8 5.2 7.0
110 38 68 5.1 6.7 3.5 6.2
120 35 3.7%x4 3.6 6.7 43 42 % §
130 37 38*+g§§t 3.9 4.7 3.7 4.0 %% §
140 35  47*§ 5.0 8.1 3.3 5.0
150 43 48*§ 4.4 6.7 43 4.5%§
160 42 3.8%*§§+t 4.6 8.8 5.5 4.0 ** §
180 40  4.0**§§+ 5.3 6.1 47 43*§
200 35  3.5%k g8t 43 6.1 6.0 37**%§§ 1

* ps 0.05, ** p< 0.01 al comparar con 80 w; § p< 0.05; §§ p< 0.01 al comparar con 100 w;} p< 0.05 al comparar con

110w
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4.- ESTUDIO II:

INFLUENCIA DEL PROCEDIMIENTO
EMPLEADO PARA DETERMINAR LA
RECTA DE ECONOMIA DE PEDALEO EN EL
DEFICIT MAXIMO DE OXIGENO



4.1.- INTRODUCCION

La determinacién del déficit méaximo de oxigeno (DMOA) ha sido
propuesta como el mejor procedimiento no invasivo para evaluar la capacidad
anaerdbica (Medbg y col. 1988; Saltin 1990). Esta técnica se basa en
determinar el VO, a intensidades submaximas, en las que el gasto energético
es sostenido de forma exclusiva por el metabolismo aerébico. Posteriormente,
por extrapolacion lineal se obtiene la demanda de oxigeno para un esfuerzo de _
intensidad supraméxima. E1 DMOA se calcula como la diferencia entre el VO,
acumulado durante el esfuerzo y la demanda de oxigeno acumulada, o cantidad
de O, que tendria que haberse consumido para que ¢l metabolismo aerdbico

hubiera bastado para suministrar, por si s6lo, todo el ATP consumido.

Medbeg y col. (1988) demostraron que la relacién VO./intensidad de
esfuerzo, durante el ejercicio submaximo, puede variar hasta un 16 % entre
- sujetos. Por lo tanto, la demanda de O, durante el esfuerzo de intensidad
supramaxima tiene que ser determinada individualmente, a partir del VO, a
varias intensidades submaximas. Medbe y col. (1988) comprobaron que son
necesarios como minimo 10 puntos para poder definir con cierta fiabilidad
(error ~2.2 %) la recta de economia de carrera, a a partir de la cual se estima la
demanda de O,. La principal causa de error durante la medicion del DMOA es
el error asociado a la determinacion de la demanda de O, correspondiente a
intensidades de esfuerzo supramaximas (Medbg y col. 1988; Bangsbo 1992;
Gastin 1994). Sin embargo, se desconocen en gran medida los efectos que
diferentes procedimientos para la determinacion de la demanda de O, pueden
tener sobre los valores de DMOA. Por ejemplo, existe una gran incertidumbre
acerca del tiempo durante el cual deben ser mantenidas las cargas y acerca de
las intensidades a las cuales debe medirse el VO,, para poéteriormente
determinar la demanda de O, por extrapolacion (Medbe y col. 1988; Bangsbo
1992; Gastin 1994).

Algunos autores han calculado la recta de economia de pedaleo a partir

de los valores de VO, proporcionados por un test incremental hasta el
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agotamiento (Terrados y col. 1991). Otros utilizan 5-6 cargas submaximas para
determinar la economia de pedaleo (Bangsbo y col. 1993; Withers y col. 1993;
Loépez Calbet y col. 1993a). Sin embargo, ninguno de estos procedimientos ha

' sido validado.

Asi pues, el objetivo de este estudio fue determinar la influencia que
tienen los distintos procedimientos empleados para calcular la recta de
economia de pedaleo sobre los valores de DMOA. Mds concretamente: 1)
determinar la influencia del nimero de cargas incluidas en el calculo de la recta
de economia, comparando los valores obtenidos con 10 cargas con los
calculados a partir de sélo 5 cargas; 2) evaluar el efecto de la intensidad de las
cargas en los pardmetros de la recta de economia y, por lo tanto, en el DMOA;
3) estudiar el efecto de la duracion de las cargas empleadas para calcular la
recta de economia, determinando si se pueden obtener valores fiables de
DMOA cuando la recta de economia se calcula a partir del VO, en el tercer
minuto de cada carga, de un test incremental hasta el agotamiento de 40 w/3

min.

4.2.- MATERIAL Y METODOS

SUJETOS

Seis estudiantes de Educacién Fisica, todos ellos varones, aceptaron
voluntariamente participar en este trabajo después de ser informados del
protocolo experimental. Los sujetos fueron aleccionados sobre la importancia
de no realizar ningun tipo de ejercicio extenuante y de mantener un consumo
adecuado de hidratos de carbono en las 48 h previas a la realizacion de una
prueba. Del mismo modo, se les indicé que no alterasen su actividad fisica
habitual durante todo el periodo experimental. Las caracteristicas generales de

los sujetos quedan reflejadas en la tabla I.
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Tabla I . Caracteristicas generales de los sujetos

Edad (afios) 223 +£0.8

Peso (Kg) 66.5 + 6.8

Talla (cm) 174.6 £ 2.7

% Grasa 10.2 £ 3.9
PROCEDIMIENTOS

Los sujetos acudieron al laboratorio en 8 ocasiones, a lo largo de 10
semanas. Las tres primeras sesiones fueron de familiarizacién con el pedaleo
en el cicloergdémetro. En la cuarta sesion se efectud un test de esfuerzo hasta
el agotamiento para determinar el VO,pico, se realizaron las mediciones
antropométricas y se determiné el porcentaje de grasa corporal mediante
absorciometria fotonica dual de rayos X (Hologic QDR-1500, Massachusetts).
Las tres sesiones siguientes se utilizaron para determinar de forma repetida la
economia de pedaleo y la eficiencia energética a distintas intensidades de
esfuerzo. La octava y dltima sesidn sirvi6 para determinar el DMOA, segtn el
procedimiento descrito mas adelante. Entre las sesiones de laboratorio se dej6

al menos una semana de descanso, para que no se produjera un efecto

entrenamiento.

Familiarizacién. Las sesiones de familiarizacidén consistieron en un ejercicio
continuo de pedaleo de 20 a 30 minutos duracién frente a distintas cargas, las

cuales fueron mantenidas constantes durante 4-6 minutos.

Test de esfuerzo hasta el agotamiento. Consistié en un test de esfuerzo en

cicloergémetro con incrementos de carga de 40 w cada 3 minutos, hasta el

agotamiento.

Tests de economia de pedaleo. Los test de economia de pedaleo consistieron

en pedalear frente a las siguientes cargas: 80, 100, 110, 120, 130, 140, 150,
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160, 180, 200 y nuevamente 100 w, segun el orden expuesto. Cada carga fue
mantenida durante 6 min, excepto la primera carga que se mantuvo durante 16
min, para que también sirviera como calentamiento. Después de la carga de
110, 140, 160 y 200 w, se administr6 agua a los sujetos (~150 ml) y se les
permitié un descanso de 3 minutos, sentados en €l cicloergémetro.

Los tests se realizaron en un cicloergémetro de freno electromagnético
programable ERGO-LINE (Ergo-metrics 900, ERGO-LINE W.Germany) el
cual se encontraba conectado a un analizador de gases (CPX, Medical Graphics
Corporation, St. Paul Minnesota). El cicloergémetro es capaz de mantener
constante el trabajo realizado, a expensas de modificar la fuerza de frenado,
contrarrestando los cambios que se produzcan en la frecuencia de pedaleo.
Todos los test se efectuaron a una frecuencia de pedaleo entre 70-80 RPM, que
los sujetos regularon en funcién del valor registrado en la pantalla del

cicloergémetro.

Los parametros ventilatorios fueron registrados respiracion a
respiraciéon mediante un sistema automatico de circuito abierto (CPX, Medical
Graphics Corporation, St. Paul Minnesota). Este analizador permite medir en
cada respiracion la Vi, VCO2, VO,, la pgrO2, peCO2, el RER, el volumen
corriente y la frecuencia respiratoria. Finalmente, la frecuencia cardiaca se
registr6 cada 5 segundos mediante un cardiotacémetro (Polar Avantage XL
Heart Rate Monitor, Sport Tester 4000, Polar). Las variables
ergoespirométricas fueron promediadas cada 20 s durante el test progresivo
hasta e] agotamiento. En los test de economia se tomé el valor medio de los dos

dltimos minutos de cada carga.

Rectas de economia de pedaleo. Las rectas de economia de pedaleo se
determinaron por regresion lineal. Se calcularon 4 rectas diferentes: R1, R2, R3
y R4. Las rectas R1, R2 y R4 se obtuvieron a partir de la relacion
VO,/intensidad, entre 80 y 130 w (R1), entre 140 y 200 w (R2) y entre 80 y
200 w (R4), tomando como valor de VO, correspondiente a cada carga el valor

medio alcanzado en los minutos 5° y 6°. Finalmente, la recta R3 se calcul6 a
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partir de la relacién VO,/intensidad, entre 80 y 200 w en el test incremental
hasta el agotamiento, tomando como valor de VO, correspondiente a cada

carga ¢l valor medio alcanzado en el 3* minuto de cada escalon.

Déficit maximo de oxigeno. Se calculd el déficit de oxigeno alcanzado
durante un test de Wingate de 45 s de duracion, realizado en un cicloergémetro
Monark 818E (Varberg, Sweden), provisto de un sensor de velocidad de
pedaleo de alta resolucion (Ciclotest, Aplicaciones Infograficas, Las Palmas).
Para ello, primeramente se determind la fuerza de frenado dptima a partir de la
curva fuerza-velocidad, conforme al procedimiento descrito con anterioridad
(Lopez Calbet y col. 1996; Arteaga y col. 1995). Brevemente, cada sujeto
pedaleo frente a 4-5 fuerzas de frenado y se determind por regresion lineal la
relacion velocidad maxima de pedaleo/fuerza de frenado. La fuerza de frenado
Optima se determiné siguiendo la técnica de Vandewalle y col. (1987). La
potencia media desarrollada en el test de Wingate se corrigié para el
incremento de carga debido al trabajo de aceleracién, conforme al

procedimiento descrito por Lakomy (1986).

La demanda de oxigeno por minuto, correspondiente al test de Wingate,
se calcul6 por extrapolacidn a partir de la recta de economia R2. La demanda
acumulada de oxigeno se obtuvo multiplicando la demanda de oxigeno por
segundo, por los 45 s-que dur6 el test. El DMOA se calcul6 como la diferencia
entre la demanda acumulada de oxigeno y el VO, durante el test, medido

respiracion a respiracion.

ANALISIS ESTADISTICO.

Se realizé una estadistica descriptiva de las variables analizadas. La
relacién entre las pendientes, obtenidas por distintos procedimientos, se estudié
mediante el test de correlacién de Pearson. El mismo procedimiento se siguié
para determinar la relacion entre los puntos de intercepcion con la ordenada,
obtenidos en las 4 rectas. Tanto los valores de DMOA, como los parametros de
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las rectas de economia, fueron comparados entre si mediante test de Student

para datos apareados. El nivel de significacion se establecié para toda p<0.05.

4.3.- RESULTADOS

La recta de economia de pedaleo obtenida mediante el test escalonado
de 6 minutos (R4) presentd una pendiente y un punto de intercepcion en la
ordenada similares a los obtenidos con el test de esfuerzo hasta el agotamiento
(R3, Figura 1). No obstante, el grado de correspondencia entre ambos tests fue
muy bajo (Figura 2). El test de correlacion de Pearson entre las pendientes no
fue significativo (r=-0.41), como tampoco lo fue el test de correlacion de

Pearson entre los puntos de intercepcion en la ordenada (r=-0.23).

Rectas de economia de pedaleo
OVOZ=678,616+10,190&5 w2 =099 (p0.001)

00, =578250+ 10837 =099 (p<0.001)

VO, (mlmin )
g

1500
1000 -
500
0 . - . , — .
0 40 8 20 160 20 240

Intensidad (w)

Figura 1. Rectas de economia de pedaleo R3 (¢) y R4 (e).
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La intensidad de las cargas empleadas para calcular los parametros de
las rectas de economia tiene una gran influencia en los resultados obtenidos.
Asi, al calcular las rectas de economia para las 5 cargas mas bajas (R1; de 80
a 130 w), los valores de las pendientes fueron un 15 % inferiores a los
obtenidos al emplear las 5 cargas superiores (R2; de 140 a 200 w; 9.591+
1.236 y 11.261+ 0.878 ml.min’!, respectivamente, p<0.05). Al contrario, los
puntos de intercepcion con la ordenada fueron mayores para R1 que para R2
(709.216 + 154.808 y 510.583 + 114.204 ml.min’', respectivamente, p<0.05;
Figura 3). Tampoco se obtuvieron correlaciones significativas ni entre

pendientes, ni entre puntos de intercepcion.

Pendiente (ml) Ordenada en el origen (ml)

A | B

—
w
J

800 -

700 S .

=
|
.
.
)

Escalones de 3 min
S
1
[
Escalones de 3 min

sooT .

500 o

7 ——— . v ) 400 —————

7 8 9 10 It 12 13 450 500 550 600 650 700 750 800

Escalones de 6 min .
Escalones de 6 min

Figura 2. Relacion entre los pardmetros de las rectas de economia de pedaleo, obetnidos
en tests con escalones de 3 y 6 minutos, respectivamente.
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En la tabla I se presentan los valores de DMOA durante el test de Wingate de
45 segundos. Los valores de DMOA fueron un 18 % superiores cuando la recta
de economia se obtuvo mediante cargas altas (R2; de 140 a 200 w) que cuando

se obtuvo mediante cargas bajas (R1; de 80 a 130 w, p=0.06).

Rectas de economia de pedaleo

5000 -
4500 A
4000
3500 1 VO, =510,583 + 11,261 wr 2= 099 (p<0.001) -
3000 - -

2500 -
2000 +
1500

Demanda (cargas altas)

Demanda (cargas bajas)

VO, (ml.min )

W, =1709,216+9,591 wr2=0,99 (p<0.001) :
1000 4 .

500 +~

0 T 1 1 T T T ¥ 1

0 40 80 120 160 200 240 280 320 360

Intensidad (w)

Figura 3. Representacion de la rectas de economia de pedaleo R1(e) y R2 (0).

En la tabla III se presenta la matriz de correlaciones entre los distintos
procedimientos empleados para calcular el DMOA. Las técnicas que mejor
correlacionaron fueron el DMOA calculado con la recta de economia de las 10
cargas del test escalonado de 6 minutos (R4) y el DMOA calculado a apartir
de la recta de economia de las 5 cargas mas altas (R2), del test escalonado de
6 minutos (r=0.99, p<0.001). El indice de correlaciéon entre el DMOA

calculado con la recta de economia obtenida a partir del test incremental hasta
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el agotamiento (R3) y el obtenido al utilizar las 10 cargas del test escalonado
de 6 minutos (R4) fue de r=0.76 (p=0.08).

Tabla ITI. Matriz de correlaciones entre los valores de DMOA (ml eq. O,), obtenidos por los

" 4 procedimientos descritos en el texto.

DMOA-R1 DMOA-R2 DMOA-R3

DMOA-R4 0.56 0.9 0.76
(p=024) @000 (P=0.08)
DMOA-R3 0.46 0.75
=038 @009
DMOA-R2 0.52
=0.29)

4.4.- DISCUSION

Este trabajo demuestra que pueden obtenerse parametros muy dispares
para la recta de economia de pedaleo en funcién del procedimiento empleado
para su determinacién. Las primeras estimaciones del déficit de oxigeno
durante el esfuerzo de intensidad supraméxima se efectuaroﬁ asumiendo una
eficencia mecanica neta del 19.5 al 22.5 % (Astrand y Saltin 1961; Karlsson y
Saltin 1970, 1971; Szogy y col. 1984; Pate y col. 1983). Otros autores han
calculado la recta de economia de pedaleo a partir de los valores de VO,
proporcionados por un test incremental hasta el agotamiento (Terrados y col.

1991). Sin embargo, ninguno de estos procedimientos ha sido validado.

La utilizacién de un test incremental hasta el agotamiento con escalones
de 3 minutos permite un importante ahorro de tiempo en la determinacion de

la recta de economia y, por lo tanto, en la medicién del DMOA. Este estudio
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demuestra que empleando incrementos de carga de 40 w cada 3 minutos, es
posible obtener una recta de economia que no es significativamente diferente
de la que se obtiene utilizando tests escalonados, en los que cada carga es
mantenida durante 6 minutos. No obstante, la ausencia de diferencias
significativas podria ser debida a la gran variabilidad entre sujetos que
mostraron los parametros que definen cada recta de economia, cuando éstos
fueron determinados a partir del test incremental (40 w/3 min). Ademas, los
parametros que definieron las rectas de economia no se correlacionaron entre
si. Las pendientes obtenidas a partir del test incremental (40 w/3 min) no se
correlacionaron con las pendientes obtenidas mediante el test en el que las
cargas fueron mantenidas durante 6 minutos. Tampoco se encontrd una
correlacion significativa entre los puntos de intercepcion con la ordenada, lo

que sugiere que ambas rectas no son comparables.

En efecto, recientemente comprobamos que la relacion VO,/intensidad
tiene una pendiente menor, cuanto mas elevados son los incrementos de carga
durante el esfuerzo en rampa, es decir cuanto mas rapido es el test (Lopez
Calbet y col. 1993b). Este comportamiento de la relacién VO,/intensidad esta
relacionado con la cinética del VO,, en respuesta al incremento de carga.
Estudios clasicos en Fisiologia del Ejercicio han demostrado que tanto el el
VO, como las variables cardiovasculares se estabilizan a partir del tercer
minuto, en esfuerzos de intensidad baja o0 moderada (Jones y col. 1970;
Linnarsson 1974; Rowell 1974; Whipp y col. 1981; Wasserman 1987; Henson
y col. 1989). Se ha estimado que la constante de tiempo para alcanzar el estado
estable, en esfuerzos de carga constante, a una intensidad inferior a la
correspondiente al umbral lactico (inicio del incremento de la lactacidemia
sobre los niveles de reposo), es de 45 segundos (Linnarsson 1974; Whipp y col.
1981). Cuando las cargas son s6lo ligeramente superiores al umbral lactico
también puede alcanzarse un estado estable, pero la constante de tiempo es

mayor (Wasserman 1987; Henson y col. 1989).

Por otro lado, el tiempo necesario para que el VO, se estabilice cuando

se produce un incremento de carga depende de la magnitud del incremento y
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del VO, previo. Para un determinado incremento de carga, cuanto mas elevado
sea el VO, del escalon precedente, mayor sera el tiempo requerido para
alcanzar un nuevo estado estable (Di Prampero y col. 1989). Asi mismo, cuanto
mayor es el incremento de carga mas lentamente se alcanza el nuevo estado
estable (Di Prampero y col. 1989). Asi pues, la utilizacién de un test
incremental con escalones mantenidos durante 3 minutos puede llevar a
subestimar la relacién VO,/intensidad. Sin embargo, la relacién VO,/intensidad
no se ha subestimado en este estudio, probablemente, porque la magnitud del
incremento de carga ha sido relativamente pequefio (-13.3 w/min) y porque se
excluyeron del analisis intensidades superiores a 200 w (ésta fue Ia intensidad

mas elevada alcanzada en el test escalonado de 6 minutos).

Otra razon en contra de la utilizacién de tests incrementales con
escalones de 3 minutos para determinar la recta de economia es de indole
practica. Generalmente los test incrementales hasta el agotamiento se emplean
para determinar el VO,max, el umbral ventilatorio y el punto de compensacién
de la acidosis metabolica. La medicion de estas variables es menos fiable
cuando la duracidn del test es inferior a 6 minutos o superior a 12 minutos
(Wasserman y col. 1994), por lo que para medir el DMOA es mejor realizar un

test especifico para obtener la recta de economia.

Henson y col. (1989) también observaron que la pendiente de la recta
de economia es mayor cuando se incluyen intensidades de esfuerzo superiores
al UV, que cuando s6lo se emplean intensidades inferiores al UV,. El aumento
de la pendiente de la recta de economia a intensidades de esfuerzo maés

elevadas puede estar relacionada con el componente lento del VO, durante el

ejercicio fisico de intensidad constante. Durante el pedaleo a intensidad -

constante, varios autores (Camus y col. 1988; Henson y col. 1989; Poole y col.
1991, 1994) han observado la presencia de una pendiente ascendente del VO,,
cuando el VO, correspondiente al esfuerzo es superior al VO, alcanzado en el
primer umbral ventilatorio (UV)). En este estudio, el UV, se hali6 aun VO, de
2188 + 303 ml.min", muy proéximo al VO, observado (entre el 5° y 6° min)
para una carga de 160 w (2180 + 138 ml.min™). Por lo tanto, las cargas de 180
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y 200 w podrian haberse visto afectadas por este fendmeno.

Otra cuestion bien distinta, y ain no aclarada, hace referencia a si el
componente lento del VO, debe ser tenido o no en cuenta al calcular la recta de
economia (Medbg y col. 1988; Medbg y Tabata 1989; Bangsbo 1992). Si el
componente lento del VO, forma parte del costo energético del esfuerzo, la
exclusion de las cargas altas en el célculo de la recta de economia llevaria a
subestimar el DMOA real. Viceversa, si el componente lento del VO, es debido
a factores mas relacionados con la duracion, es decir si sdlo se presenta cuando
la duraciéon del esfuerzo es superior a los 2-3 minutos que duran los tests
supramaximos, la inclusion de cargas altas provocaria una sobrestimacion del

DMOA.

Asi como Medbg y col. (1988) determinan el VO, correspondiente a
cada intensidad como el valor medio detectado entre los minutos 8-10, otros
autores utilizan el valor medio de los minutos 5° y 6° (Bangsbo 1992, Wither
y col. 1993, Lépez Calbet y col. 1993a). Sin embargo, atn utilizando el valor
medio de VO, entre el 5° y 6° minutos, los valores de DMOA tiende a ser mas
bajos al estimar la demanda a partir de los VO, correspondientes a cargas
comprendidas entre 80 y 130 w, que al emplear los VO, correspondientes a las
cargas comprendidas entre 140 y 200 w. Estos hallazgos son similares a los
anteriormente comunicados por Bangsbo (1992) y apuntan hacia una relacion

no lineal entre VO, e intensidad de esfuerzo.

La recta de economia tiene que ser establecida a partir del VO, a
intensidades de esfuerzo subméaximas y la demanda calculada por
extrapolacion. El error de prediccion por regresion lineal es mayor cuanto mas
elevado es el valor predicho, en relacion a los valores empleados para obtener
la recta. Por ello, a efectos de reducir el error hay dos posibilidades. En primer
lugar, emplear cargas proximas al VO,max para calcular la recta de economia
de pedaleo. En segundo, utilizar intensidades de esfuerzo supramaximo no muy
alejadas de la intensidad correspondiente al VO,max. Medbg y col. (1988)
demostraron que el error en el calculo del DMOA es menor cuando se utilizan
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intensidades supramaximas constantes, de tal magnitud que la fatiga se
produzca en aproximadamente 2 minutos, lo que corresponde a una intensidad
relativa del 120 al 130 % del VO,max. Sin embargo, otros autores han
demostrado que el DMOA también se puede calcular mediante tests
denominados "ail-out”, como el test de Wingate: los test "all-out” son de menor
duracion y maés parecidos a las estrategias que emplean los deportistas que
practican disciplinas que dependen de la capacidad anaerdbica. A pesar de que
la intensidad media del test supraméximo fue de 207 + 24 % del VO,pico, los
valores de DMOA que se obtuvieron oscilaron entre 44.3 y 82.3 ml eq. O, por
kg de masa corporal (58.7 + 13.5 ml.kg"). Estas cifras son similares a otras
anteriormente publicadas (Gastin 1994; Olesen y col. 1992, 1994; Bangsbo y
col. 1993; Lépez Calbet y col. 1993a). Si la eficiencia energética empeorara de
forma considerable a intensidades de esfuerzo altas, habriamos obtenido
valores de DMOA mucho mas bajos. En efecto, recientemente Saugen y
Vollestad (1995) han demostrado una mayor eficiencia a intensidades de
esfuerzo elevadas que a intensidades de esfuerzo bajas, a pesar de la mayor
participacion de las fibras musculares tipo II durante el ejercicio de alta

intensidad.

Este estudio demuestra que el procedimiento seguido en el calculo de
la recta de economia puede producir diferencias en los valores de DMOA de
hasta un 18 %. Aunque Medbg y col. (1988) describieron esta técnica
empleando 10 cargas subméximas para determinar la recta de economia en
carrera, en cicloergdmetro es posible obtener una recta igualmente fiable
empleando sélo 5 cargas, siempre que estas correspondan a intensidades
superiores al 57 % del VO,max. La recta de economia se puede calcular a partir
de los valores de VO, correspondientes al 3° minuto de un test incremental
hasta el agotamiento, con escalones de 40 w cada 3 minutos. No obstante, el
error que comporta este procedimiento desaconseja su utilizacion tanto para la

determinacién de la economia de pedaleo como para el calculo del DMOA.

-156-

i0n realizada por ULPGC. Biblioteca Universitaria, 2008

. Digital

. los autores.

©Del


recta.de

-IST-

Tabla IL Variables obtenidas a partir del test de Wingate de 45 segundos.

VO,ACU Wmedia DEMO,-Rl DEMO,-R2 DEMO,-R3 DEMO,-R4 DMO-R1 DMO-R2 DMO-R3 DMO-R4
(ml) (w) (ml) (ml) (m)) (ml) (mleq. 0,) (mleq. O) (mleq. 0, (ml eq. O,)
2336 818 5693 7738 7495 7167 3357 5402 5159 4831
2036 637 4815 5190 6025 5294 2780 3154 3990 3258
1730 621 4994 5460 5402 5262 - 3264 3730 3673 3533
1841 636 5931 5899 5309 5769 4089 4057 3467 3927
2051 596 5065 5735 5607 5534 3014 3684 3556 3483
1701 546 4239 4923 7495 4893 2538 3222 1987 3192

Mediatsd Mediaxsd Mediatsd  Media+sd Media+sd Mediatsd  Media+sd Media + sd Media + sd Media + sd
1949 642 5123 5824 5588 5653 3174 3875% 3639 3704*

240 93 612 1002 1229 797 541 821 1020 610
cv cv Ccv Ccv Ccv Ccv Ccv Ccv cv cv
12 14 12 17 22 14 17 21 28 16

VO,ACU: Consumo de oxigeno acumulado, Wmedia: potencia media, DEMQ,-R1 y DMO-R1: Demanda de O, y DMO cuando la recta de economia se obtiene
con cargas bajas (de 80 a 130 w).

DEMO,-R2 y DMO-R2: Demanda de O, y DMO cuando la recta de economia se obtiene con cargas altas (de 140 a 200 w).

DEMO,-R3 y DMO-R3: Demanda de O, y DMO cuando la recta de economia se obtiene mediante un test incremental (40 w cada 3 min).
DEMO,-R4 y DMO-R4: Demanda de O, y DMO cuando la recta de economia se obtiene con 10 cargas (de 80 a 200 w).
CV: coeficiente de variacion en %. * p=0.06, al comparar con DMO-R1
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S.- ESTUDIO III:

RECUPERACION DE LA CAPACIDAD DE
RENDIMIENTO EN ESFUERZOS
INTERMITENTES DE ALTA INTENSIDAD:
EFECTOS DE LA INTENSIDAD DURANTE
LAS PAUSAS



5.1.- INTRODUCCION

El ejercicio de alta intensidad se caracteriza por una elevada demanda
de ATP por unidad de tiempo. Puesto que el metabolismo aerdbico no es capaz
de suministrar el ATP con la celeridad requerida, es necesaria la activacién del
metabolismo anaerdbico (Medbg y col. 1988; Bangsbo y col. 1990; Spriet
1995). Como consecuencia, durante la contraccion muscular de alta intensidad
se produce un aumento de la concentracion de acido lactico en el musculo y en
sangre. El aumento de la concentracion muscular de acido lactico se ha sefialado
como posible causa de la fatiga muscular (Karlsson y col. 1975; Stamford y col.
1981), debido fundamentalmente, a que produce una reduccion de la velocidad
de la glucolisis y, por tanto, del suministro de ATP al aparato contractil
(Karlsson y col. 1972). La caida de la glucolisis se ha relacionado con la
inhibicion de la actividad lactato deshidrogenasa (Karlsson y col. 1974) y de la
fosfofructoquinasa (Danforth, 1965) por la acumulacion de H'.

Ya en 1937, Newman y col. observaron que después de un esfuerzo
intenso, la eliminacién del acido lactico acumulado, aumentaba si se continuaba
realizando ejercicio a intensidad moderada. Estudios posteriores corroboraron
este hallazgo (Gisolfi y col. 1966; Hermansen y Stensvold 1972; Belcastro y
Bonen 1975; Bonen y Belcastro 1976; Boileau y col. 1983)_ Varios autores han
tratado de establecer la intensidad optima del ejercicio durante la recuperacion
para favorecer la eliminacion de lactato habiéndose comunicado valores entre
el 28 y el 70 % del VO,max (Gisolfi y col. 1966; Hermansen y Stensvold 1972;
Belcastro y Bonen 1975; Bonen y Belcastro 1976; Boileau y col. 1983).
Hermansen y Stensvold (1972) demostraron que la maxima disminucion de la
lactatemia se consigue a la intensidad de esfuerzo correspondiente a lo que hoy
en dia denominamos umbral lactico. Los autores observaron que cuando la
recuperacion se efectud a una intensidad proxima al 80 % del VO,max la
eliminacion de lactato fue menor.

Las discrepancias entre unos trabajos y otros en cuanto a la intensidad

Optima para acelerar la eliminacion de lactato podrian estar relacionadas con
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diferencias en el protocolo experimental, o con la musculatura implicada en el
ejercicio, ya que algunos autores utilizaron cicloergometro y otros carrera
continua durante la recuperaciéon. Asi Boileau y col. (1983) estudiaron la
eliminacion de lactato durante la recuperacion, después de un esfuerzo maximo.
En este trabajo se compararon distintas intensidades y distintos tipos de trabajo
(pedalear y correr) durante la recuperacion. Estos autores observaron que la
intensidad Optima para la eliminacion del lactato sanguineo se encontro entre el
28.2y el 43.1 % del VO,max. Ademas, sefialaron que la eliminacion del lactato
sanguineo después de un esfuerzo maximo es similar cuando se recupera de
forma activa en bicicleta y en carrera (359 y 325 % VO,max,

respectivamente).

Aunque la mayoria de los autores asumen que una eliminacion mas
rapida del lactato acumulado durante el gjercicio acelera el restablecimiento de
la capacidad de rendimiento, este hecho no ha sido ain demostrado. Ademas se
desconocen los efectos de la intensidad de la recuperacion sobre el metabolismo
aerobico y anaerobico durante el ejercicio intermitente de alta intensidad.

A partir de la reintroduccion por Medbg y col. (1988) de la
determinacion del déficit maximo de oxigeno, como criterio de participacion del
metabolismo anaerdbico durante el ejercicio, es posible evaluar la contribucion
relativa del metabolismo aerobico y anaerdbico al gasto energético durante el
ejercicio intermitente de alta intensidad. En los estudios anteriores (pag: ?7)
demostramos que el método es utilizable, con aceptable fiabilidad, para
determinar la particpacion del metabolismo aerobico y anaerdbico durante el

pedaleo de alta intensidad.

Asi pues, los objetivos de este estudio son, por un lado analizar los
efectos de la intensidad de la recuperacion sobre la lactatemia y el
restablecimiento de la capacidad de rendimiento, durante el esfuerzo
intermitente de alta intensidad. Por otro, determinar el efecto que tiene la
intensidad de la recuperacion activa sobre el restablecimiento de la capacidad
anaerobica durante el ejercicio intermitente de alta intensidad, empleando el

meétodo descrito por Medba y col. (1988).
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5.2.- MATERIAL Y METODOS

SUJETOS

Seis estudiantes de Educacion Fisica, todos ellos varones, aceptaron
voluntariamente participar en este trabajo después de ser informados del
protocolo experimental. Los sujetos fueron aleccionados sobre la importancia
de no realizar ningun tipo de ejercicio extenuante y de no alterar su actividad
fisica habitual durante todo el periodo experimental asi como de mantener un
consumo adecuado de hidratos de carbono en las 48 h previas a la realizacion
de una prueba. Todas las pruebas se realizaron bajo estricto control médico. Las
caracteristicas generales de los sujetos quedan reflejadas en la tabla L.

Tabla I . Caracteristicas generales de los sujetos.

Edad (afios) 230+ 14

Peso‘(kg) 73.8+74

Talla (cm) : 176.6 + 6.8

% Grasa - 109£29

Masa magra (kg) 622 +73

Masa dsea (kg) 3.0+ 05
PROCEDIMIENTOS

Previamente al comienzo de las pruebas los sujetos acudieron al
laboratorio en tres ocasiones para familiarizarse con el pedaleo en
cicloergémetro. Asi mismo, aprendieron a mantener una frecuencia de pedaleo

constante frente a cargas submaximas y supramaximas.
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Las pruebas realizadas fueron las siguientes:
1.- Valoracién antropométrica.
2.- Test incremental hasta el agotamiento.
3.- Tests rectangulares submaximos.
4.- Test rectangular supraméaximo.
5.- Tests de ejeréicio intermitente (TEI).

La frecuencia de pedaleo en todas las pruebas oscil6 entre 70-80 RPM,
los sujetos pudieron regularla durante todo el test mirando la pantalla del

cicloergémetro.

En los tests incrementalES hasta agotamiento, el test rectangular
supramaximo y los TEIS, antes del inicio de la prueba, se instruyo a los sujetos
sobre la importancia de resistir el esfuerzo el mayor tiempo posible. Estas
pruebas se daban por finalizadas cuando se observaba una disminucion de la
frecuencia de pedaleo, durante mas de 10 segundos, con incapacidad para
alcanzar nuevamente el rango de frecuencia de pedaleo establecido (70-80

RPM).

Antropometria: La talla se midi6 con un tallimetro (Atlantida, Afid Sayol,
S.A.) de 1 mm de precision, permaneciendo €l sujeto en posicion erecta y
situado en el plano medio-sagital, con la cabeza en el plane de Frankfort. La
masa corporal se determin6 mediante una balanza (Atlantida, Afi6 Sayol, S.A.)
que alcanza una precision de 100 g. La balanza fue calibrada con masas patron

certificadas de la clase M1.

El % de grasa corporal, la masa muscular y la masa éseé del sujeto se
obtuvieron mediante absorciometria fotonica dual de rayos X (Hologic QDR-

1500, Massachusetts).

Test incremental hasta el agotamiento: El test se realiz6 conforme a las

recomendaciones de Wasserman y col. (1994). Se programé el cicloergdmetro
para que la carga inicial fuese de 20W y ésta fuera incrementandose 20W cada
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minuto. Para determinar la potencia méxima alcanzada (Wmax), se siguieron las
recomendaciones de Kuipers y col. (1985), de acuerdo a la siguiente ecuacién:

Wmax = W + (1/60) x AW Ecuacion 1

donde “Wy” es la tltima carga completada expresadA en vatios, “t” es el tiempo

durante el cual mantuvo la frecuencia de pedaleo en la ultima carga, expresado
en segundos y “AW” es el incremento de carga cada minuto (20W). Este
procedimiento permite determinar la Wmax con un CV inferior al 3% (Lopez

Calbet, 1992).

Los parametros ventilatorios registrados fueron promediados en
intervalos de 20 segundos. Se consideré como VO,pico el valor mas elevado

de VO, observado en las pruebas realizadas.

Tests rectangulares submaximos: Los sujetos fueron sometidos a 6-7 cargas
de trabajo submaximo de 6 minutos de duracion cada una, con intErvalos de
descanso de 3 minutos entre cargas. La intensidad de las cargas estuvo
comprendida entre el 60-90% del VO,pico determinado en los testS
incrementales hasta el agotamiento. Las cargas se administraron en orden
creciente con incrementos de 20W. Para disminuir el VO,-drift los sujetos
fueron refrigerados por aire, mediante un ventilador mecanico. Asi mismo,
ingirieron en total 350 ml de agua aproximadamente durante las pausas.

Para la determinacion de la relacion VO,/intensidad, se procedié a
calcular el VO, medio durante los dos ultimos minutos de cada carga. Aquellas
cargas que presentaron alguna desviacion del VO, fueron excluidas del analisis.
Mediante regresion lineal se obtuvo la ecuacion que definia la relacion individual
VO,/intensidad para esfuerzos en estado estable. Solo fueron aceptadas aquellas
rectas cuyo coeficiente de regresion lineal presentd una probabilidad de ser

debido al azar inferior al 5%.
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Test rectangular supramaximo: Tanto el déficit maximo de oxigeno
acumulado (DMOA) como la contribucion relativa del metabolismo aerébico
y anaerdbico al gasto energético durante los esfuerzos de alta intensidad se
determinaron aplicando el procedimiento descrito por Medbg (Medbg y col.

1988; Medbg y Tabata, 1989).

Antes de comenzar los tests supramaximos se midio el VO, en reposo,
mientras los sujetos permanecian sentados sobre el cicloergdmetro.
Posteriormente, realizaron un calentamiento consistente en pedalear durante un
minuto a cada una de las siguientes cargas de trabajo: 80, 100, 120, 140, 120,
100 y 80 w. Una vez finalizado el calentamiento, los sujetos permanecieron
sentados en el cicloergometro hasta que su VO, alcanzo6 valores cercanos a los
de reposo (+ 30%) y el RER fué < 1. Tras preguntarle al sujeto si se encontraba
totalmente repuesto, se iniciaba el test rectangular supramaximo.

Los tests supramaximos se realizaron con una carga constante, un 10%
superior a la Wmax alcanzada en el test incremental hasta el agotamiento.
Estudios previos en nuestro laboratorio (Lopez Calbet 1992; Chavarren 1996),
han demostrado que este incremento de la Wmax, es adecuado para que las
pruebas supramaximas tengan una duracion entre 2 y 4 min, tal y como ha
recomendado Medbg (Medbg y col. 1988).

Al comenzar el test, Jos sujetos ajustaban rapidamente la frecuencia de
pedaleo a 70-80 RPM, manteniéndola en ese rango hasta el agotamiento.

El consumo de oxigeno acumulado (VO,ACU) durante la prueba se
determino a partir de la integracion de los valores de VO, proporcionados por

el analizador de gases, respiracion a respiracion.

La demanda de oxigeno (DEMO,) en ml.min" correspondiente a la
carga utilizada se hallo por extrapolacion lineal, a partir de la relacion
VO,/intensidad. La demanda de oxigeno acumulada total (DEMO,TOT) en ml
se obtuvo multiplicando la DEMO, por la duracion de la prueba en minutos.

El DMOA se calculo restando de la DEMO,TOT el VO,ACU.
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Test de ejercicio intermitente (TEI): Cada uno de los sujetos fue sometido
a 3 TEISs diferentes realizados al menos, con una semana de separacion. Cada
TEI consistia en 2 series a una intensidad ~110% Wmax realizadas hasta el
agotamiento y con un intervalo de descanso de 5 minutos. Durante la pausa
siguieron pedaleando a una intensidad diferente en cada TEIL Asi en los
TEI20% la recuperacion se efectud pedaleando al 20% del VO,pico. En los
TEI40% y en los TEI60% la intensidad de la recuperacion fué respectivamente,

del 40 y del 60% del VO,pico.

Antes de iniciar los TEI, se determiné el VO, en reposo y se realiz6é un
calentamiento de 15 minutos. El calentamiento consistid en pedalear 5 minutos
a una intensidad correspondiente al 20% del VO,pico, 5 minutos con diferentes
cargas (1 minuto con cada una de las siguientes: 80, 100, 120, 100y 80 W) y
finalmente, 5 minutos a la intensidad a la que se realizo la recuperacion (20%,
40% 6 60% del VO,pico). Finalizado el calentamiento, se espero hasta que el
VO, alcanzd valores similares a los de reposo (= 30%) y un RER < 1.
Cumplidos estos criterios se preguntd a los sujetos si se encontraban totalmente

repuestos, en caso afirmativo se iniciaba el TEL

Para minimizar los efectos “carry-over”, se randomiz6 el orden de
administracion de los TEI.

Se determino la concentracion de lactato en sangre capilar a partir de

muestras de sangre obtenidas del 16bulo de la oreja, previamente hiperemizado.
Las tomas de lactato se realizaron en condiciones basales (antes del
calentamiento y antes de iniciar el TEI) y al finalizar cada serie, durante los 5
minutos de la recuperacion, recogiendo una muestra cada minuto. Ademas, tras
la segunda serie, en los 5 primeros minutos y al 7°, 10°, 15° y 20° minuto

(Fig.1).
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[ O Calentamiento Serie supraméxima 110 % Wmax m Recuperacibn al 60 % delVO,pico]
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Figura 1. Esquema representativo del protocolo de un Test de Ejercicio Intermitente con recuperacion de S minutos de duracion, a una
intensidad del 60% del VO,pico (TEI60%). Durante los periodos de descanso, se indican las muestras de sangre para el analisis del lactato
cada minuto, asi como al final de la segunda serie en los S primeros minutos y en el 7°, 10°, 15°, y 20° minuto de la recuperacion.
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Los test se realizaron en un cicloergometro de freno electromagnético
programable ERGO-LINE (Ergo-metrics 900, ERGO-LINE Germany) el cual
se encontraba conectado a un analizador de gases (CPX, Medical Graphics
Corporation, St. Paul Minnesota). El cicloergometro es capaz de mantener
constante ¢l trabajo realizado, a expensas de modificar la fuerza de frenado,
contrarrestando los cambios que se produzcan en la frecuencia de pedaleo.

Los parametros ventilatorios fueron registrados respiracion a respiracion
mediante un sistema automatico de circuito abierto (CPX, Medical Graphics

Corporation, St. Paul Minnesota). Este analizador permite medir en cada

respiracion la Vi, el VCO,, el VO,, la p; G, la p; CQ, el RER, el volumen
corriente y la frecuencia respiratoria. El error de medida del equipo para las

determinaciones de VO, es inferior al 5% (Panton y col. 1991). En nuestro
laboratorio, las determinaciones de VO, tienen un CV proximo al 5 % cuando
el test se realiza en estudiantes de Educacion Fisica convenientemente

familiarizados (Lopez Calbet y col. 1995).

La frecuencia cardiaca se registro cada 5 segundos mediante un
cardiotacometro (Polar Avantage XL Heart Rate Monitor, Sport Tester 4000,
Polar).

Para la determinacion de la concentracion de lactato en sangre total, se
empled un analizador de lactato YSI 1500 Sport. El analizador de lactato fue
preparado con agente hemolizante (Triton X). En estas condiciones de

funcionamiento, presenta una respuesta lineal para concentraciones de lactato
comprendidos entre 1 y 26 mM con un CV proximo al 1% (Lépez Calbet y col.

1993).

Antes de cada prueba, todos los aparatos fueron calibrados conforme

a las especificaciones del fabricante.
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Todas las pruebas se realizaron en condiciones medioambientales
similares. Los sujetos se encontraban en estado postabsortivo, habiendo
realizado la Gltima ingesta de alimentos, al menos, 4 horas antes de iniciar cada
prueba. Entre cada prueba transcurrieron mas de siete dias, para evitar el efecto

entrenamiento que podria ocasionar la repeticion de las mismas.

Andlisis estadistico: Se efectu6 una estadistica descriptiva del conjunto de
variables analizadas. El efecto de la intensidad de la recuperacion sobre las
variables analizadas se determiné realizando comparaciones de medias por
parejas, mediante la prueba de la t de Student para datos apareados. Se
aceptaron como significativas aquellas diferencias cuya probabilidad de ser
debidas al azar fue igual o inferior al 5 %.

5.3.- RESULTADOS

1.- Efectos sobre el rendimiento.

La intensidad del ejercicio durante la recuperacion activa produjo
cambios significativos en el rendimiento, de tal manera que la capacidad de
TRABAJO y el TIEMPO de resistencia fueron menores en los TEI60% al
compararlos con los TEI20% (p<0.05, Fig. 2B y 3B). '

Entre la primera y segunda serie, la capacidad"de TRABAJO y el
TIEMPO de resistencia disminuy6 un 44.4 £ 8.0 % en los TEI20% (p<0.001),
un 45.9 £ 9.1 % en los TEI40% (p<0.01) y un 56.6 + 11.0% en los TEI60%
(p<0.001, Tabla II).

Tanto la capacidad de trabajo como el tiempo de duracion del esfuerzo
fueron un 12.2 % (p<0.05) menor en los TEI60%, al realizar el analisis
estadistico en valores estandarizados respecto a la primera serie y comparar los
TEI20% con los TEI60% (Tabla III). De igual manera no se obtuvieron
diferencias estadisticas significativas al comparar los TEI20% con los TEI40%,
en valores relativos (Tabla III).
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“ILT-

Tabla IL Resultados de las variables analizadas en las series de trabajo de los TR20%, TR40% y TR60%.

TR20% TR40% TR60%
SERIE 1 SERIE 2 SERIE 1 SERIE 2 SERIE 1 SERIE 2

VO,ACU @y 8187 £ 1735 4763 £ 1289 ** 8326 + 2641 4749 £ 999  k* 7594 + 1286 3721 £ 1067 **
VO,ACU mikg" 1104 £ 182 64.1 £ 139 k* 112.2+£ 333 64.2 £ 120 ** 1028 £ 11.6 50.8 £ 14.4 **
DMOA @) 5451 £ 1189 2768 £ 58]  ** 5761 £ 1613 2676 £ 511  ** 6521 + 2103 2374 + 688 k¥
DMOA mixg?) 73.4£117 37.3+£52 77.5+16.8 362+£46 ¥+ '88.5 % 27.5 322+ 86  k*
TIEMPO (» 161.3 £23.1 883 134 **x 166.0 £ 39.5 882+ 124 ** 167.7 + 14.3 T1.8 £ 14.6 ***
VO,pico (mLmin*) 3703 £ 576 3576 £ 558 3640 £ 415 3613 + 579 3393 + 579 3254 + 608 '
VO,pico (mikg’.min") 50.1+4.4 50.1+£59 49070 495+ 5.2 477+56 455+£55
DEMO,TOT (m) 13638 £2717 7531 £ 1709 ** 14088 + 4078 7425 £ 1308 ** 14115 + 1998 6095 £ 1637 ***
DEMO, TOT (mixg") 183.9+£263 1014 £ 164 k*x 189.6 £ 47.8 100.4 £ 134 ** 1913+ 17.8 83.0 £ 212 dk*
% EA 60.0 £3.8 628+57 587+£42 64.0£5.0 545+ 104 612+£54
TRABAJO ¢y) 62.7+134 346+ 85  ** 64.0 £ 15.9 341 £64 Mk 64.6+89 276 £ 6.6  **x
[La]m,, (mM) 13.1+£0.7 . 15.1' 1.2 k* 127+£29 145£28  *** 126 £ 1.1 138+12 *
[La),.. md) 1.08 £ 0.4 133+£29 ok 0.7+0.3 124 £27 . 07+03 8657 *

© Del docurmenta, los autores. Digitalizacion realizada por ULPGC. Biblinteca Universitaria, 2008

*k¥ p<(.001, ** p<0.01, * p<0.05, al comparar con SERIE 1.




2.- Efectos sobre el metabolismo aerobico.

La contribucion relativa del metabolismo aerdbico al gasto energético
no mostré cambios significativos con la intensidad de la recuperacion. Asi

—&- TEI20% - TEI40% --@-- TEI60%
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Figura 2. Efecto de la intensidad de la recuperacién sobre el trabajo
realizado en esfuerzos intermitentes de alta intensidad con pausas de 5 min
de duracion. A: Valores absolutos. B: Valores normalizados respecto a la

serie 1. * p<0.05, al comparar TEI20% con TEI60%.
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mismo, el VO,pico alcanzado en la segunda serie fue similar
independientemente de la intensidad de la recuperacion.

No obstante, al comparar la primera y segunda serie se observo una
disminucién del VO,ACU de un 41.7 £+ 10.4 % en los TEI20% (p<0.01), de un

~8- TEI20% =~ TEI40% --@- TEI60%
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Figura 3. Efecto de la intensidad de la recuperacion sobre el tiempo de
resistencia en esfuerzos intermitentes supraméaximos con pausas de 5 min.
A: Valores absolutos. B: Valores normalizados respecto a la serie 1. *
p<0.05, al comparar TEI20% con TEI60%.
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40.4 £ 12.6 % en los TEI40% (p<0.01) y de un 49.4 £ 16.4 % en los TEI60%
(p<0.01). Aunque la disminucion porcentual del VO,ACU fue mayor al
recuperar al 60 % del VO,pico, las diferencias observadas no alcanzaron la

significacion estadistica.

Tabla IL Resultados de las variables analizadas expresados en valores porcentuales respecto a
la primera serie (valores relativos), en los distintos TEIs realizados recuperando a intensidades
del 20, 40y 60 % del VO,pico..

TEI20% TEI40% TEI60%

VO,ACU 583+ 10.4 596+ 12.6 50.6+16.4
DMOA 51.5+75 47.8 £ 8.1 369463 **
TIEMPO 556+ 8.0 546+9.1 4344110 *
VO,pico 96.6+4.9 989+ 6.5 95.8+11.0
DEMO,TOT 556+ 80 546491 43.4£11.0 *
% EA 104.6 + 6.8 108.7 + 8.8 11494185
TRABAJO 556+80 - 546%91 434£110 *
[Lal,e 1150+ 43 1154+ 49 110.1+7.0

** p<0.01, * p<0.05 al comparar con TEI20% -
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3.- Efectos sobre el metabolismo anaerébico.

La produccion de energia a través de las vias metabolicas anaerobicas
fue mayor en la segunda serie de los TEI20% que en la segunda serie de los
TEI60% (p<0.05, Fig. 4B).

—&- TEI20% —&— TEI40% --®- TEI60%
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Figura 4: Efecto de la intensidad de la recuperacién sobre la participacion anaerdbica al
metabolismo energético (DMOA), en los TEI con una recuperacién de 5 min. A: Valores
absolutos. B: Valores normalizados respecto a la seri e 1. * p<0.05, al comparar TEI20%
con TEI60%.
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El DMOA descendid entre la primera y segunda serie un 48.5 £ 7.5 %
en los TEI20% (p<0.01), un 52.2 + 8.1 % en los TEI40% (p<0.01) y un 63.1
%+ 6.3 % en los TEI60% (p<0.01, Tabla II). De igual manera, al realizar el
analisis estadistico en valores relativos, observamos que la participacion del

—&- TEI20% —&— TEI40% --@- TEI60%
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Figura 5. Efecto de la intensidad de la recuperacién en esfuerzos
intermitentes de alta intensidad con pausas de 5 min sobre la {La],.. . A:
Valores absolutos. B: Valores normalizados respecto a la serie 1. * p<0.05,
al comparar TEI20% con TEI60%.
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metabolismo anaerdbico en los TEI20% fue un 14.6 % (p<0.01) superior
respecto a los TEI60% (Tabla IIT). El valor maximo alcanzado por la [La] en
sangre durante la recuperacion ([La],,,, ), fué mas elevado en los TEI20% que
en los TEI60% (p<0.05, Fig. S5A).

Los valores de [La],,, aumentaron en la segunda serie un 15.0 £ 4.3 %
en los TEI20% (p<0.01), un 15.4 + 4.9 % en los TEI40% (p<0.001) y un 10.1
+ 7.0 % en los TEI60% (p<0.05, Tabla II).

De igual modo, la [La] justo antes del inicio de la segunda serie ([La],,,),
fue menor en los TEI60% que en los TEI20% (p<0.01, 'Fig. 6). Ademas, el
[La],, aumento entre la primera y segunda serie un 15.0 + 4.3 % en los TEI20%
(p<0.001), un 15.4 £ 4.9 % en los TEI40% (p<0.001) y un 10.1 + 7.0 % en los
TEI60% (p<0.05, Tabla II).

-~ TE[20% =&~ TEI40% --@- TEI60%
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Figura 6. Efecto de la intensidad de la recuperacion sobre el lactato justo antes de
empezar cada serie ([La),,), en los TEI con pausas de 5 min. ** p<0.01, al comparar
TEI20% con TEI60%.
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5.4.- DISCUSION

Este estudio demuestra que, durante el ejercicio intermitente de alta
intensidad, el restablecimiento de la capacidad de trabajo es mayor cuando se
realiza una recuperacion activa al 20 % del VO,pico, que cuando se realiza una
recuperacion activa al 60 % VO,pico. Sin embargo, la lactatemia disminuye mas
rapidamente, cuando la intensidad del ejercicio durante las pausas es del 60 %
del VO,pico, por lo que la concentracion de lactato justo antes de iniciar la
siguiente serie es menor. Por tanto, se ha observado una disociacion entre la
evolucion de la lactatemia en el postesfuerzo y el restablecimiento de la

capacidad de rendimiento.

En concordancia con estudios anteriores, hemos observado mayor
eliminacion de lactato al 60 % del VO,pico frente a intensidades mas bajas del
20 % y 40 % del VO,pico (Gisolfi y col. 1966, Hermansen y Stensvold 1972;
Bonen y Belcastro 1976). De este modo, el lactato justo antes de empezar la
segunda serie fue un 35 % inferior en los TEI60% que en los TEI20%, a pesar
de que la intensidad del TEI60% fue ligeramente superior a la intensidad
correspondiente al primer umbral ventilatorio (52 + 11 % del VO,pico).

No obstante, Boileau y col. (1983) observaron que la intensidad ptima
para acelerar la eliminacion del lactato durante la recuperacion, se encontrd
entre el 28.2 y el 43.1 % del VO,max, tanto en carrera como en cicloergometro.
Igualmente, Belcastro y Bonen (1975) observaron que, tras realizar un ejercicio
en cicloergémetro, la maxima disminucion de lactato se consigue cuando la
intensidad del ejercicio durante la recuperacion se encuentra entre €l 30 y el 56
% del VO,max. Estos autores no observaron diferencias significativas entre tres
intensidades distintas de esfuerzo (30, 45 y 56 %). Nuestros datos indican que
no existen diferencias estadisticamente significativas ni entre la [La] ,, ni entre
la [La],,, cuando la recuperacion se realiza al 20 o al 40 % del VO,pico.

Aunque en este estudio no hemos medido de forma directa, ni el pH

muscular ni la actividad enzimatica, hemos observado que los valores maximos
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de lactato alcanzados (~15mM) sugieren una activacion intensa de la via
glucolitica. Lo cual se corresponde con otros estudios en los que se ha realizado
gjercicio intermitente de intensidad y duracion similares al nuestro (Hermansen
y Stensvold 1972; Bangsbo y col. 1993; 1994). La disminucion del pH
muscular, el descenso de la capacidad tampon del musculo, la acumulacion de
potasio en el espacio intersticial y el lactato per se, independientemente del pH,
pueden reducir la capacidad de rendimiento (Hultman y col. 1985; Bangsbo y
col. 1992; Fitts 1994; Spriet 1995; Hogan y col. 1995).

La disminucion de la concentracion de lactato en sangre justo antes del
inicio de la siguiente serie podria facilitar una mayor recuperacion de la
capacidad de rendimiento por varios mecanismos. El paso de lactato desde el
musculo a la sangre es directamente proporcional a la diferencia de
concentracion entre sangre venosa y el musculo (Bangsbo y col. 1993). Puesto
que la recuperacion activa permite disminuir la [La] en sangre, podria contribuir
a facilitar la difusion de lactato desde el musculo a la sangre. Ademas, se ha
demostrado que el transportador de lactato es en realidad un co-transportador
de lactato/H" en una proporcion de 1:1 (Roth y Brooks 1990; Juel 1991), es
decir por cada molécula de lactato transportada al espacio extracelular también
se tfansportaré un H'. Es decir, una mayor eliminacion de lactato podria
asociarse a una recuperacion mas rapida del pH muscular y por tanto restablecer

mas rapidamente la capacidad para generar tension. -

Se ha demostrado que la recuperacion activa a moderada intensidad (10
w en el modelo de extension de una pierna, lo que equivale aproximadamente
a un 20 % del VO,pico local) disminuye la [La] intramuscular, debido a una
mayor oxidacion de lactato en el interior del musculo (Bangsbo y col. 1993;
1994), sin afectar significativamente a la capacidad de rendimiento. Ademas,
este ultimo estudio demuestra que a pesar del aumento del flujo sanguineo
muscular durante la recuperacion activa, no aumenta la liberacion muscular de

lactato.

Aunque la lactatemia justo antes de la segunda serie fue inferior tras la
recuperacion al 60 % del VO,pico, la capacidad de rendimiento fue superior con
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la recuperacidn activa al 20 % del VO,pico. Por lo tanto, otros mecanismos
independientes de la [La] en sangre deben ser responsables de la mayor eficacia
de la recuperacién activa al 20 % del VO,pico. En efecto, la capacidad de
rendimiento fue superior con la recuperacion activa al 20 % del VO,pico debido
a una disminucién de la produccion de energia a través del metabolismo

anaerobico cuando la recuperacion se realizé al 60 % del VO,pico.

La capacidad para generar energia a través del metabolismo anaerébico
depende fundamentalmente de la concentracion de PC y glucogeno al inicio del
esfuerzo, de la acumulacion de metabolitos que interfieran o promuevan la
actividad glucolitica y de las altaraciones en el equilibrio idnico entre el espacio
intracelular y extracelular que produzca el proceso contractil (Saltin 1990;
Spriet 1995). ' '

Durante el gjercicio intermitente de alta intensidad, la capacidad para
poder retrasar la aparicion de la fatiga, esta directamente relacionada con las
reservas musculares de glucogeno (Ekblom 1986; Maughan y Poole 1981). No
obstante, un esfuerzo a una intensidad tal que produzca el agotamiento en 3
minutos sélo produce una disminucion de las reservas musculares de glucogeno
de aproximadamente un 30 % (Bangsbo y col. 1994; Spriet 1995). Si tenemos
en cuenta que las reservas musculares de glucogeno en condiciones normales
se encuentran alrededor de 100 mmoles de unidades glucosilicas por kg de
miusculo, es de esperar que al empezar la segunda serie aiin quedaran en el
musculo unos 70 mmoles de unidades glucosilicas por kg de musculo en forma
de glucodgeno. Por lo que es muy improbable que las diferencias en capacidad
de rendimiento se puedan atribuir a diferencias en la disponibilidad de

glucogeno al inicio de la segunda serie.

Durante el esfuerzo intermitente de alta intensidad se observa una
disminucién de la contribucion de la glucolisis anaerdbica al gasto energético
(Bangsbo y col. 1992; Gaitanos y col. 1993; Spriet 1995). Este descenso de la
actividad gulcolitica se habia relacionado con la caida del pH, que actua
inhibiendo a las enzimas glucogeno fosforilasa y fosfofructoquinasa (Fitts 1994).
Sin embargo, algunos estudios han demostrado que a pesar de que los niveles
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de pH son similares o incluso mas elevados cuando se produce la fatiga en la
segunda serie o posteriores, la participacion de la glucolisis en el metabolismo
anaerdbico es considerablemente menor (Bangsbo y col. 1992; Gaitanos y col.
1993). Asi pues, es posible que la recuperacion al 60 % del VO,pico retrase la
recuperacion de la capacidad glucolitica ya sea disminuyendo la concentracion
de activadores de las enzimas glucogeno fosforilasa y fosfofructoquinasa, o
bien manteniendo las concentraciones de inhibidores elevada durante mas

tiempo.

La concentracion de PCr dismuye hasta niveles similares (2-3 mM)
durante el ejercicio intermitente de alta intensidad (Bangsbo y col. 1992;
Greenhaff'y col. 1994; Spriet 1995). La capacidad de rendimiento en esfuerzos
intermitentes de alta intensidad puede estar limitada por la disponibilidad de PCr
antes de cada serie, que depende de la concentracion de partida, de la intensidad
del esfuerzo, de la duracion de las pausas y de la velocidad de resintesis de PCr
durante las pausas (Gaitanos y col 1993; Balsom y col. 1995). A pesar de que
en nuestro estudio no se pudieron medir las variaciones en la concentracion de
la PCr, es muy probable que durante los 5 minutos de descanso sélo se haya
recuperado entre un 70 y 90 % de los niveles iniciales de PC (Gaitanos y col.
1993; Spriet 1995). El tiempo necesario para restablecer al 100 % los niveles
basales de PCr puede oscilar entre 15 min (McCann y col. 1995) y 1 hora
(Bangsbo y col. 1990). ' _ '

El restablecimiento de la concentracion de PCr es mas rapido en las
fibras musculares de contraccion lenta que en las fibras musculares de
contraccion rapida (Soderlund y Hultman 1991; Tesch y col. 1989). Estas
diferencias en el comportamiento entre fibras se han relacionado con la mayor
capacidad aerobica de las fibras musculares de contraccion lenta. De hecho no
se produce resintesis de PCr cuando se ocluye la circulacion después del
esfuerzo intenso (Margaria y col. 1933; Harris y col. 1976; Blei y col. 1993).
Es decir, la resintesis de PCr requiere del aporte de ATP por parte del
metabolismo oxidativo. Asi mismo, al inicio del esfuerzo de intensidad
submaxima se 'produce una disminucion de la [PCr] muscular que es

proporcional a la intensidad del esfuerzo. Por ejemplo, durante el esfuerzo al 60
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% del VO2max, la [PCr] en el masculo disminuye un 55 %, o sea de 8 a 9 mM
(Linnarson y col. 1974). Es probable que la recuperacion activa a una intensidad
del 60 % del VO,pico enlentezca la recuperacion de los niveles de PCr debido
al elevado consumo de ATP por parte del aparato contractil durante la
recuperacion. Para poder resintetizar PCr durante la recuperacion al 60 %
VO,pico es imprescindible que el metabolismo aerébico proporcione una
cantidad adicional de ATP a la consumida por el aparato contractil, pero dada
la intensidad de la recuperacion activa, el aporte adicional de ATP puede ser
insuficiente y para mantener la velocidad de resintesis de la PCr que se observa
durante la recuperacion pasiva.

Un enlentecimiento de la resintesis de PCr durante la recuperacion activa
al 60 % del VO,pico es compatible con los hallazgos de varios estudios
(Sargent y Dolan 1987; Di Prampero y col. 1989; Vgllestad y col. 1990;
McCann y col. 1995). Sargent y Dolan (1987) observaron que cuando un
esfuerzo de alta intensidad va precedido por un esfuerzo submaximo, la
potencia desarrollada en el esfuerzo de alta intensidad se reduce cuando la
intensidad del esfuerzo submaximo es mayor al 60 % del VO,max. Igualmente,
Di Prampero y col. (1989) mostraron que el ejercicio fisico de moderada
intensidad disminuye la capacidad de resistencia en un esfuerzo supramaximo
sobreimpuesto. McCann y col. (1995), observaron que con una intensidad
moderada de ejercicio, la [PCr] y la [Pi] permanecian en estado estable. Sin
embargo, a intensidades de ejercicio superiores, la disminucion de la [PCr] era
lenta y continua, por lo que las intensidades elevadas no puéde ser utilizadas

para facilitar la recuperacion.

La diferencia en DMOA entre la segunda serie del TEI20% y el TEI60%
fue de 395 ml eq de O,, lo que equivale a 105 mmoles de PCr, asumiendo una
relacion P/O, de 6. Suponiendo que la masa muscular activa durante el ciclismo
corresponda a un 25 % de la masa corporal (Medbg y Tabata 1988), se tendria
que haber producido un déficit en la resintesis de PCr de 5.7 mmoles/kg de
musculo. Precisamente, McCann y col. (1995) observaron que durante el
ejercicio fisico de moderada intensidad la concentracion muscular de PCr
disminuye desde 23 a 18 mM, permaneciendo estable a este tltimo nivel durante
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los 250 segundos de esfuerzo.

En conclusion, durante el ejercicio intermitente de alta intensidad, el
restablecimiento de la capacidad de trabajo es mayor cuando se realiza una
recuperacion activa al 20 % del VO,pico, que cuando se realiza una
recuperacion activa al 60 % VO,pico. No obstante, la concentracion sanguinea
de lactato recupera mas rapidamente los valores de reposo cuando la
recuperacion activa se realiza a una intensidad del 60 % del VO,pico. Por lo
tanto, la evolucion de la concentracion sanguinea de lactato durante el esfuerzo
intermitente de alta intensidad, no es un indicador fiable del grado de
recuperacion. a pesar de que ésta ultima intensidad permite reducir en mayor
medida la lactatemia. Ademas, la menor recuperacion de la capacidad de
rendimiento es debida a que la cantidad total de energia suministrada por el
metabolismo anaerdbico es menor cuando la intensidad de la recuperacion
activa es del 60 % del VO,pico.
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6.- ESTUDIO1V:

RECUPERACION DE LA CAPACIDAD DE
RENDIMIENTO EN ESFUERZOS
INTERMITENTES DE ALTA INTENSIDAD:
EFECTOS DEL TIPO DE ACTIVIDAD
DURANTE LAS PAUSAS



6.1.- INTRODUCCION

En el estudio anterior (pag 160) demostramos que, en el curso del
ejercicio intermitente de alta intensidad, se consigue un mayor rendimiento
cuando la intensidad de la actividad es del 20 % del VO,pico. Sin embargo,
otras formas de recuperacion, como la realizacion de estiramientos o la
recuperacion pasiva, podrian ser igualmente eficaces en‘este tipo de esfuerzos.
Ademas, no se conoce la influencia que tiene el tipo de actividad desarrollada
durante la recuperacion puede tener sobre la participacion absoluta y relativa del

metabolismo aerdbico y anaerdbico.

Desde principios de siglo, se ha relacionado la aparicién de la fatiga con
la produccion de lactato y el aumento de la concentracion de H' en los
musculos activos y en sangre (Fletcher y Hopkings 1906-07; Jervell 1928;
Margaria y col. 1933; Hermansen y Osnes 1972; Jones y col. 1977; Karlsson y
col. 1975; Gollnick 1983). La acidosis metabolica y el acumulo de catabolitos

del metabolismo energético se ha relacionado con la fatiga a través de:

1.-  Lainhibicién de enzimas necesarias para mantener el suministro de ATP
(Danforth 1965; Sahlin y col. 1983; Hultman y col. 1985; Fitts 1994,
Green 1995).

2.- La alteracion del acoplamiento entre excitacion y contraccion (Bangsbo

y col. 1992; Fitts 1994; Williams y Klug 1995).

3.- La inhibicion directa de la formacion de los puentes cruzados entre
actina y miosina (Mainwood y Renaud 1984; Westerblad y col. 1991;
Fitts 1994).

En el gjercicio intenso de corta duracion, tanto el metabolismo aerobico
como el anaerdbico juegan un papel importante en la resintesis del ATP
(Hermansen y Medbg 1984). Aproximadamente del 50 al 60 % de! lactato
producido durante el esfuerzo de alta intensidad es liberado a la sangre
(Bangsbo y col. 1991; Saltin y col. 1992; Spriet 1995). Por lo que la lactatemia
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maxima en el postesfuerzo se ha relacionado con la capacidad anaerobica y con
la concentracién intramuscular de lactato (Gaitanos y col. 1993; Bangsbo y col.
1993). No sorprende pues, que diversos autores hayan relacionado la
acumulacion de lactato ya sea en sangre o en el muasculo con la fatiga (Karlsson
y Saltin 1971; Wootton y Williams 1983; McCartney y col. 1986; Spriet y col.
1989; Gaitanos y col. 1993).

Diversos estudios han constatado que la eliminacién del acido lactico
acumulado durante el esfuerzo de alta intensidad, aumentaba si se continuaba
realizando ejercicio a intensidad moderada (Newman y col. 1937; Gisolfi y col.
1966; Hermansen y Stensvold 1972; Belcastro y Bonen 1975; Bonen y
Belcastro 1976; Boileau y col. 1983) o estiramientos estaticos (Young y Pitt
1996). No obstante, los estudios que han examinado los efectos de la
recuperacion activa sobre el aclaramiento de lactato y el rendimiento durante el
esfuerzo intermitente de alta intensidad, indican distintos resultados (Weltman
y col. 1979; Thiriet y col. 1993; Bond y col. 1991; Saitin y col. 1992; Bangsbo
y col. 1993; Signorile y col. 1993; Bangsbo y col. 1994; Young y Pitt 1996).
Probablemente las discrepancias entre unos estudios y otros sean debidas a
distintos protocolos experimentales y a la dificultad para detectar diferencias
minimas en la capacidad de rendimiento, habida cuenta de la variabilidad

bioldgica de los parametros estudiados.

Parece ser que la recuperacion activa podria asociarse a una mayor
participacion del metabolismo aerobico en el esfuerzo siguiente (Saltin y col.
1992; Bangsbo y col. 1993; Young y Pitt 1996), sin embargo los efectos de la
recuperacion activa sobre el restablecimiento de la capacidad anaerdbica se
desconocen, especialmente durante el ejercicio con grandes masas musculares
(Spriet 1995). Podria ocurrir que la recuperacion activa también acelerara el
restablecimiento de la capacidad anaerdbica. De hecho, se ha demostrado que
la resintesis de PCr y la restauracion del pH a los niveles iniciales dependen del
aporte de O, durante la recuperacion y, éste ultimo, viene determinado por el
flujo sanguineo (Harris y col. 1976; Sahlin y col. 1979). La recuperacion activa
se asocia a un mayor flujo sanguineo, por lo que podria aumentar el suministro
de O, acelerando el restablecimiento de los niveles de PCr.
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Los cambios en la capacidad anaerdbica durante el ejercicio intermitente
de alta intensidad se pueden determinar a través de la medicion de déficit
maximo de oxigeno acumulado, asumiendo que la eficiencia energeética es
similar en las series sucesivas, a pesar de la acumulacion de catabolitos (Medbeg
y col. 1988; Saltin 1990; Bangsbo y col. 1994).

Asi pues, el objetivo principal de este estudio ha sido determinar qué
tipo de recuperacion permite aumentar el rendimiento cuando se compara
recuperacion activa al 20 % del VO,pico, recuperacion pasiva y recuperacion
realizando estiramientos. Asi mismo, también fue nuestro objetivo determinar
el efecto del tipo de actividad en la recuperacion sobre la contribucion del
metabolismo aerdbico y anaerdbico al gasto energético durante el ejercicio
intermitente de alta intensidad.

6.2.-MATERIAL Y METODOS

SUJETOS

Diez estudiantes de Educacion Fisica, todos ellos varones, aceptaron
voluntariamente participar en este trabajo después de ser informados del
protocolo experimental. Los sujetos fueron aleccionados sobre la importancia
de no realizar ningun tipo de ejercicio extenuante y de no alterar su actividad
fisica habitual durante todo el periodo experimental asi como de mantener un
consumo adecuado de hidratos de carbono en las 48 h previés a la realizacion
de una prueba. Todas las pruebas se realizaron bajo estricto control médico. Las

caracteristicas generales de los sujetos quedan reflejadas en la tabla I.
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Tabla Il . Caracteristicas generales de los sujetos.

Edad (aiios) 24120

Peso (kg) 703 £ 6.6

Talla (cm) 173.7+4.0

% Grasa 11.5+34

Masa magra (kg) 58.7+5.0

Masa ésea (kg) 29+04
PROCEDIMIENTOS

Previamente al comienzo de las pruebas los sujetos acudieron al
laboratorio en tres ocasiones para familiarizarse con el pedaleo en
cicloergometro. Asi mismo, aprendieron a mantener una frecuencia de pedaleo

constante frente a cargas submaximas y supramaximas.
Las pruebas realizadas fueron las siguientes:
1.- Valoracién antropométrica.
2.- Test incremental hasta el agotamiento. -
3.- Test rectangular submaximo.
4 - Test rectangular supramaximo.
5.- Tests de gjercicio intermitente (TEI).

Todos los procedimientos seguidos en la valoracion antropométrica, el
test incremental hasta el agotamiento, el test rectangular submaximo y el test
rectangular supramaximo, asi como el material utilizado para los mismos

quedan reflejados en el estudio anterior (ver pag 160).
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Test de ejercicio intermitente (TEI): Cada uno de los sujetos fue sometido
a 3 TEIs diferentes realizados, al menos, con una semana de separacion. Cada
TEI consistié en 4 series a una intensidad ~110 % Wmax realizadas hasta el
agotamiento y con intervalo de descanso de 5 minutos. La actividad durante las
pausas varid de manera que: en los TEI con recuperacion activa (TEIRA)
siguieron pedaleando a una intensidad del 20 % del VO,pico; en los TEI con
estiramientos (TEIRE) realizaron una tabla de estiramientos (Apéndice I)
finalmente, en los TEI con recuperacién pasiva (TEIRP) los sujetos
permanecieron tumbados en posicion supina durante los periodos de descanso.

Antes de iniciar los TEIL, se determiné el VO, en reposo y se realizé un
calentamiento de 15 minutos. El calentamiento consistio en pedalear 5 minutos
a una intensidad correspondiente al 20 % del VO,pico y 10 minutos mas con
diferentes cargas (80, 100, 120, 100 y 80 W). Finalizado el calentamiento, se
espero hasta que el VO, alcanzo valores similares a los de reposo (£ 30 %) y el
RER < 1. Cumplidos estos criterios se pregunto a los sujetos si se encontraban
totalmente repuestos, en caso afirmativo se iniciaba el TEL

Se determind la concentracion de lactato en sangre capilar a partir de
muestras de sangre obtenidas del l6bulo de la oreja, previamente hiperemizado.
Las tomas de lactato se realizaron en condiciones basales (antes del
calentamiento y antes de iniciar el TEI) y al finalizar cada serie, durante los 5
minutos de la recuperacion, recogiendo una muestra cada minuto. Ademas, tras
la ultima serie, en los 5 primeros minutos y al 7°, 10°, 15° y 20° minuto (Fig.1).

Analisis estadistico: Se efectut una estadistica descriptiva del conjuhto de
variables analizadas. El efecto del tipo de actividad desarrollado durante la
recuperacion sobre la evolucion a través de las series de las variables estudiadas,
se determiné mediante analisis de la varianza de dos vias para medidas repetidas
(ANOVA: 4 series x 3 tipos de recuperacion). Cuando el ANOVA result6
significativo, las comparaciones por parejas se efectuaron mediante la prueba
de la t de Student para datos apareados. Se aceptaron como significativas
aquellas diferencias cuya probabilidad de ser debidas al azar fue igual o inferior
al 5 %.
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TEIRP

( Berie supramdxima 110 % WmuJ

Calentamiento

MUESTRAS DE SANGRE

2 v VOOV v R WYY Y Y vy
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Figura 1. Esquema representativo del protocolo de un Test de Ejercicio Intermitente con recuperacion de 5 minutos de duracién pasiva El
calentamiento consistié en pedalear S minutos a una intensidad correspondiente al 20 % del VO,pico y 10 minutos més con diferentes cargas
(80, 100, 120, 100 y 80 W). Se obtuvieron muestras de sangre para el analisis del lactato antes del calentamiento, justo antes de empezar
€l TEl y cada minuto durante los periodos de recuperacion (R). Pot ultimo, al finalizar el esfuerzo en los 5 primeros minutos y al 7°, 10°,
15° y 20° minuto de la recuperacion, como se indica, mediante flechas en la parte superior de la figura.
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6.3.- RESULTADOS
Evolucion de los parametros estudiados en las distintas recuperaciones.
No se observaron diferencias estadisticamente significativas al comparar

la primera serie de los distintos TEIs.

- activo —/v— estiramientos @ pasivo

>

604

p<0.01 (Anova)

40-

TRABAIJO «j)

30+

20

1] L] ) L
serie | serie 2 serie 3 seric 4

ve)

110%-

90%- \ p=ns (Anova)
A

TRABAJO

70%4

50%-

3 OO/U 1] L) L} L]
serie Irl  serie2rl  serie3rl  sene 41l

Figura 2. Efectos del tipo de recuperacion sobre el trabajo realizado en
esfuerzos supramaximos intermitentes, con pausas de 5 minutos. A:
‘Valores absolutos. B: Valores normalizados en porcentaje respecto a los
obtenidos en la primera serie.
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1.- Efectos sobre el rendimiento.

Mediante analisis multivariante para medidas repetidas observamos que
el tipo de actividad desarrollada durante la recuperacion produce cambios
significativos en el rendimiento, de tal manera que el TRABAJO realizado y el

—i- activo ~/» estiramientos --@- pasivo
A 160+
p<0.01 (Anova)
130+
8 1004
=
==
= g0
. 40 "y T T )
serie 1 serie 2 serie 3 serie 4
B
110%
‘ !\ =ns (Anova
90%] \ p=ns ( ).
o) kY
=8 kN :
E 70% AN
||
=
50%-
30%

Al A A S’
serie 11l serie 21l serie 31l serie 41l

Figura 3. Efectos del tipo de recuperacion sobre e] tiempo de resistencia
en esfuerzos intermitentes supramdximos, con pausas de 5 minutos. A:
Valores absolutos. B: Valores normalizados en porcentaje respecto a los
de la serie 1.
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TIEMPO de resistencia fueron mas prolongados en los TEIRA (p<0.01, Fig. 2a
y 3a). Para aumentar la potencia del analisis estadistico y disminuir la
variabilidad intraindividual, cada parimetro fue expresado en porcentaje
respecto al valor absoluto en la primera serie. EI TRABAJO y el TIEMPO,
expresado en valores relativos a los alcanzados en la primera serie, no
mostraron cambios con los distintos tipos de recuperacion, (Fig. 2b y 3b).

No obstante, al comparar los valores normalizados de los TEIRA con
los valores obtenidos en los TEIRP y TEIRE (éstos dos ultimos considerados
coﬁjuntamente) durante los TEIRA el restablecimiento de la capacidad de
rendimiento fue de un 3 a 4 % superior que en los TEIRP y TEIRE (p<0.05,
MANOVA).

Asi mismo, el trabajo total realizado en la 2°, 3% y 4° serie fue un 13 %
superior en los TEIRA que en los TEIRP (87.276 £ 20.097 y 77.363 + 16.443
Kj, p<0.05, respectivamente) y un 9 % superior en los TEIRA que en los
TEIRE (87.276 £ 20.097 y 80.177 £+ 25.182 K], p=0.08, respectivamente). Pero
no se observaron diferencias significativas entre TEIRE y TEIRP en el trabajo
total realizado en la 2%, 3% y 4° serie.

2.- Efectos sobre el metabolismo aerébico.

El VO, medio expresado en ml/s, fue similar en la primera serie de los
tres tipos de test (48.1 = 8.5, 46.7 £ 8.0 y 46.1 + 6.7 ml/s, en los TEIRA,
TEIRE y TEIRP, respectivamente). La velocidad del metabolismo oxidativo fue
mayor en la series precedidas por recuperacion activa al 20 % del VO,pico
(p<0.05, MANOVA para medidas repetidas). Al considerar los tres tests
intermitentes conjuntamente, la velocidad media del metabolismo oxidativo fue
superior en la primera serie € inferior en la ultima serie (46.9+7.1y44.0+7.0
ml/s, p<0.05, MANOV A para medidas repetidas). Asi mismo, la velocidad del
metabolismo oxidativo fue superior en la 2* serie que en la 3* y que en la 4°
respectivamente (47.2 + 7.4, 44.5 £ 8.4y 44.0 £ 7.0, ambas p<0.05, MANOVA
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para medidas repetidas). No se observaron diferencias significativas en la
velocidad del metabolismo oxidativo entre la 1* y la 2° serie.

La contribucion del metabolismo aerdbico (%EA) fue mayor en los
TEIRA, tal y como demuestran los cambios experimentados por el %EA

-#- activo ~—/x— estiramientos @~ pasivo
A e,
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Figura 4. Efectos del tipo de recuperacion sobre la contribucion del
metabolismo aerdbico al gasto energético (% Energia aerdbica) en los TEI
con pausas de 5 minutos. A: Valores absolutos. B: Valores normalizados
en porcentaje respecto de la serie 1.
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(p<0.05), presentando sus valores un comportamiento lineal descendente
(p<0.01, MANOVA para medidas repetidas, Fig. 4a). Cuando estudiamos el
%EA en valores relativos, no se observaron diferencias entre las distintas

formas de recuperacion (Fig. 4b).
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Figura S. Efectos del tipo de recuperacion sobre el VO,pico en los TEI
con pausas de S minutos. A: Valores absolutos. B: Valores normalizados
en porcentaje respecto a los obtenidos en la serie 1.
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Por otro lado, el VO,pico también fue mayor en los TEIRA (p<0.05,
Fig. 5a), pero estas diferencias desaparecieron al expresar esta variable en

términos relativos (Fig. 5b).
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Figura 6. Efectos del tipo de recuperacion sobre el VO,ACU en los TEI
con pausas de 5 minutos. A: Valores absolutos. B: Valores normalizados
en porcentaje respecto a los de la serie 1.

-200-

itin realizada por ULPEC. Biblioteca Universitaria, 2008

to, los autores. Digitali

©Del



El VO, acumulado en las 3 ultimas series fue un 23 % superior en los
TEIRA que el los TEIRP (11468 = 2605 y 9316 + 2128 ml, p<0.05,
respectivamente) y un 19 % superior que en los TEIRE (11468 + 2605 y 9674
+ 4154 ml, p<0.05, respectivamente).
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Figura 7. Efectos del tipo de recuperacion sobre la DEMO,TOT en los TEI
con pausas de 5 minutos. A: Valores absolutos. B: Valores normalizados
en % respecto a los obtenidos en la serie 1.
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Se apreciaron efectos significativos segin el tipo de actividad
desarrollada durante la recuperacion sobre el VO,ACU (p<0.05, Fig. 6a) y la
DEMO,TOT (p<0.05, Fig. 7a). Pero las diferencias constatadas desaparecieron
cuando estas variables se expresaron en valores relativos, (Fig. 6b y 7b).
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3.- Efectos sobre el metabolismo anaerébico.

Los valores de DMOA vy [La),., fueron similares en los distintos TEI,
independientemente del tipo de recuperacion. Asi mismo, no se observaron

A

~#- activo -7~ estiramientos @ pasivo

5000
1

40004

p=ns (Anova)

30004

DMOA (1)

2000 v v T
serie 1 serie 2 serie 3 serie 4

oo}

105%-

=ns (An .
0% p=ns (Anova)

DMOA

75%+4

60%+

45% T ¥ —— T
serie Irl serie 2rl serie 3rl serie 4rl

Figura 8. Efectos del tipo de recuperacion sobre la contribucion del
metabolismo anaerdbico al gasto energético (DMOA) en los TEI con
pausas de 5 minutos. A: Valores absolutos. B: Valores normalizados en
porcentaje respecto a los obtenidos en la serie 1.
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diferencias estadisticamente significativas entre los distintos TEIL, ni al analizar
las variables en valores absolutos (Fig. 8a y 9a), ni al expresarlas en valores
relativos (Fig. 8b y 9b).
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Figura 9. Efectos del tipo de recuperacion sobre la [La],,, en los TEI
con pausas de S5 munutos. A: Valores absolutos. B: Valores
normalizados en porcentaje respecto a los obtenidos en la serie 1.
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Tampoco se detectaron diferencias estadisticamente significativas en los
niveles de lactato justo antes de iniciar cada serie, tanto en valores absolutos

como en valores relativos, (Fig.10a y 10b).
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Figura 10. Efectos del tipo de recuperacion sobre la lactatemia en sangre
antes de iniciar cada serie en los TEI con pausas de 5 minutos. A: Valores
absolutos. B: Valores normalizados en % respecto a la serie 1.
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Evolucion de los parametros estudiados en las distintas series
1.- Efectos sobre el rendimiento

Tanto el TRABAJO efectuado como el TIEMPO de resistencia
descendieron de forma lineal, a medida que se completaban las series (p<0.001,
MANOVA para medidas repetidas). Asi, entre la primera y ultima serie, tanto
la capacidad de TRABAJO como el TIEMPO de resistencia disminuyeron en

los TEIRA un 50.7 £ 10.7 % (p<0.001), en los TEIRE un 54.1 + 9.8 % .

(p<0.001) y en los TEIRP un 54.1 + 8.9 % (p<0.001, Tablas II, Il y IV).

El TIEMPO vy la capacidad de TRABAJO expresados en valores
relativos a la primera serie, también descendieron linealmente (p<0.001,
MANOVA para medidas repetidas). Asi mismo, se detectaron diferencias
significativas entre el primer y ultimo valor relativo en los TEIRA (p<0.05),
TEIRE (p<0.01) y TEIRP (p<0.001, Tablas V, VI y VII).

2.- Efectos sobre el metabolismo aerébico.

El %EA disminuy6 de forma lineal (p<0.01, MANOVA para medidas
repetidas) a medida que se completaban las series. La contribucion del %EA,
fue similar en las distintas series de los TEIRA. Sin embargo, disminuy6 un 6.1
+ 10.8 % en los TEIRE (p<0.01) y un 8.3 + 4.8 % en los TEIRP (p<0.001,
Tablas IT, ITT y IV). Asi mismo, el %EA expresado en valores relativos varié de
forma significativa en las distintas series (p<0.05, MANOVA para medidas
repetidas). Entre la primera y tltima serie y en valores estandarizados con
respecto a la primera serie, el %EA disminuy6 en los TEIRA (p<0.05) y en los
TEIRP (p<0.01), pero no se encontraron diferencias en los TEIRE (Tablas V,
V1y VII).

El VO,pico mostré valores diferentes en las distintas series, tanto en
valores absolutos (p<0.05, MANOVA para medidas repetidas), como en
valores relativos (p<0.05, MANOVA para medidas repetidas). Entre la segunda
y la cuarta serie, el VO,pico disminuyé un 7.2 + 5.1 % en los TEIRA (p<0.01),
pero en los TEIRE y en los TEIRP no se observaron cambios significativos en
los valores de VO,pico, tal y como puede observarse en las Tablas II, Il y IV.
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Entre la primera y altima serie, el VO,pico expresado en valores relativos con
respecto a la primera serie, mostré un descenso en los TEIRA (p<0.01) y en los
TEIRP (p<0.05, Tablas V, VIy VII).

Entre la primera y ultima serie, el VO,ACU y la DEMQ TOT,
_decrecieron de forma lineal tanto en valores absolutos (p<0.001, MANOVA
para medidas repetidas) como en relativos (p<0.001, MANOVA para medidas
repetidas). Asi mismo, los valores de VO,ACU disminuyeron en los TEIRA un
52.0 + 14.2 % (p<0.001), en los TEIRE un 56.5 + 12.8 % (p<0.001) y en los
TEIRP un 57.8 + 9.0 % (p<0.001). Igualmente, al comparar la primera y ultima
serie, los valores d¢ DEMO,TOT disminuyeron un 50.7 £ 10.7 % en los
TEIRA (p<0.001), un 54.1 = 9.8 % en los TEIRE (p<0.001) yun 54.1 £ 8.9 %
en los TEIRP (p<0.001, Tablas II, Il y IV).

En valores relativos, el VO,ACU entre la primera y ultimo serie,
disminuyé en los TEIRA (p<0.01), en los TEIRE (p<0.05) y en los TEIRP
(p<0.01, Tablas V, VIy VII).

Al comparar la primera con la Gltima serie, en valores estandarizados
con respecto a la primera serie, la DEMO,TOT mostré un comportamiento
similar al del VO,ACU (Tablas V, VIy VII).

3.- Efectos sobre el metabolismo anaerobico.

La cantidad total de energia aportada por el metabolismo anaerébico
disminuy6 linealmente con la acumulacion de series, tal y como sugieren los
valores de DMOA (p<0.001, MANOVA para medidas repetidas). Entre la
primera y la cuarta serie, el DMOA disminuy6 un 48.2 + 9.9 % en los TEIRA
(p<0.001),un 49.0 £ 11.6 % en los TEIRE (p<0.001) y un 49.0 = 9.6 % en los
TEIRP (p<0.001, Tablas II, IIT y IV). Al estudiar el DMOA en valores
relativos, también se observo un comportamiento lineal decreciente en relacion
al niimero de series (p<0.01, MANOVA para medidas repetidas). Entre la
primera y ultima serie, el DMOA (en términos relativos) descendio en los
TEIRP (p<0.05, Tablas V, VIy VII), mientras que mostré un comportamiento
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similar en las series efectuadas con recuperacion activa y con recuperacion con

estiramientos.

Al comparar la primera y ultima serie, los valores de [La],,,, ascendieron
linealmente (p<0.001, MANOVA para medidas repetidas). Asi, la [La],,,
aument6 un 21.5 £ 9.2 % en los TEIRA (p<0.001), un 18.9 = 16.1 % en los
TEIRE (p<0.01) y un 22.0 + 9.3 % en los TEIRP (p<0.001, Tablas II, IIl y IV).
Igualmente, la [La),,,., expresado en valores estandarizados con respecto a la
primera serie, ascendid de forma lineal con la acumulacion de series (p<0.01,
MANOVA para medidas repetidas). Las diferencias observadas enla [La],,
desaparecieron en los TEIE, cuando se estandarizaron los valores respecto a los
alcanzados en la primera serie (Tablas V, VI y VII).

La concentracion de lactato. en sangre justo antes del inicio de cada serie
([La],,) aumento linealmente con la acumulacién de series (p<0.001,
MANOVA para medidas repetidas). Este incremento fue, entre la segunda y
ultima serie, de un 18.8 + 8.2 % en los TEIRA (p<0.001), de un 15.8 £ 10.8 %
en los TEIRE (p<0.001) y deun 16.1 £ 6.2 % en los TEIRP (p<0.05, Tablas
I, I y IV). El comportamiento de la [La],,, expresado en valores relativos, fue
similar al observado en valores absolutos, es decir, aumento con la acumulacion

de series, independientemente del tipo de recuperacion (Tablas V, VIy VII).
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TABLA IL Resultados de las variables analizadas en las series de trabajo con recuperacion activa al 20 % del VO,pico.

SERIE 1 SERIE 2 SERIE 3 SERIE 4
VO,ACU (m) 7099 + 1519 4329 £+ 836 3800 + 921 * # 3340 + 1100 * &
VO,ACU (mlig") 1004 = 186 614 + 103 542 + 13.2 * # 474 = 142 *d
DMOA () 4819 + 906 2702 + 839 2476 + 598 * 2483 + 590 *
DMOA (miig" 683 £ 104 380 £ 95 350 £ 69 * 349 £ 6.1 *
TIEMPO ¢ 1473 £ 157 8.2 + 7.8 774 + 9.7 * # 714 £ 113 * ¢
VO,pico (ml.min") 3557 £ 555 3702 = 551 - 3659 = 579 3429 £ 512 (o}
VO,pico (mikg'.min") 509 £ 59 531 £ 7.0 524 + 6.5 49.1 + 59 ¢ ¢
DEMO,TOT (m) 11918 + 1807 7031 + 1484 6275 + 1227 * # 5822 + 1524 * ¢
DEMO, TOT (mikg") 1687 = 18.1 994 + 16.1 89.2 £ 156 * # 823 £ 177 * g
%EA 593 £ 6.3 619 + 6.1 603 + 7.8 569 £ 70 #e
TRABAJO ) 544 £ 89 322 + 74 287 + 6.2 * # 266 + 74 il
[La] oy mM) 136 + 21 158 £ 2.2 163 = 2.3 *d 165 £ 22 *d
[La,, M) 1.1 £ 04 13.2 + 2.2 150 + 1.9 *t 156 + 24 *t
* p<0.001, al comparar con SERIE 1. I p<0.001; ¢ p<0.01; # p<0.05, al comparar con SERIE 2. 4 p<0.05, al comparar con SERIE 3.
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TABLA IHI. Resultados de las variables analizadas en las series de trabajo de los TEI con recuperacion pasiva.

SERIE 1 SERIE 2 SERIE 3 SERIE 4
VO,ACU @) 6555 = 1442 3768 = 937 2839 + 854 *d 2709 + 578 *d
VO,ACU (mikg") 927 £ 175 535 £ 122 40.2 + 109 *b 386 + 82 * 1
DMOA ) 4923 = 1061 2723 £+ 607 2493 + 525 * # 2465 + 529 * 4
DMOA (mlig" 695 £ 11.7 385 £ 7.0 353 £ 64 *d 350 = 6.6 * 4
TIEM_PO(;) 1419 £ 222 790 £ 10.2 655 + 8..3 *1 639 + 85 *d
VO,pico ml.min) 3364 = 579 3475 + 504 3488 = 596 3293 + 612
VO,pico (mLkg".min") 483 = 7.0 499 % 6.1 500 £ 6.6 472 + 13 #
DEMO,TOT () 11478 £ 2095 6418 = 1306 5332 + 1163 * } 5173 £ 976 *d
DEMO, TOT (mikg?) 162.1 + 223 910 = 154 756 £ 13.8 * 1 736 + 129 * i
%EA 570 £ 54 584 = 64 527 = 1.7 522 + 53 *d
TRABAJO 523 £ 99 293 + 6.5 244 £ 58 *1 236 = 47 *d
[La],a (mM) 134 = 1.2 153 = 1.5 161 = 1.2 * # 163 £ 1.2 * #
_|Lal,y M) 09 £ 03 122 + 2.8 150 £ 1.5 * # 157 + 0.9 * #

* p<0.001, al comparar con SERIE 1. } p<0.001; ¢ p<0.01; # p<0.05, al comparar con SERIE 2.
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TABLA IV. Resultados de las variables analizadas en las series de trabajo de los TEI con recuperacion realizando estiramientos.

-[1¢Z-

SERIE 1 SERIE 2 SERIE 3 - SERIE 4
VO,ACU @my 6724 £ 2082 3706 + 1864 § 3120 = 1474 % 2848 £ 967 *#
YO,ACU (mikg") 95.1 £ 26.7 521 £ 234 § 441 + 189 * 402 £ 119 *#
DMOA @) 4791 £ 902 2794 + 686 * 2671 + 583 * 2403 = 541 *#9
DMOA (m!.kg") 680 £ 112 396 £ 85 * 379 = 7.1 * 340 = 64 *#9q
TIEMPO (s 1425 £ 257 79.0 £ 197 * 711 + 138 *d 638 + 94 *#9
VO,pico mi.min?) 3428 + 627 3403 + 682 3258 = 780 3136 + 1144
VO,pico (ml.kg'.min) 485 £ 63 483 £+ 80 464 + 103 445 £ 150
DEMO,TOT (m) 11515 £ 2425 6500 + 2352  * 5792 + 1662  * 5189 + 1230 *#¢
DEMO, TOT (mikg") 163.1 = 288 ‘917 £ 286 * 820 + 200 * 734 £ 140 *#9
%EA 577 £ 74 547 £ 106 520 £ 120 ¥ 541 £ 9.1 §
TRABAJO () 528 £ 13.1 ' 299 £ 114 * 266 + 83 * 237 £ 6.0 *He
[La] ey (mM) 130 £ 1.4 147 £ 14 * 156 = 1.4 *# 153 £ 14 §
[La]y (md) 08 £ 03 129 + 14 * 144 £ 1.6 *i 148 + 13 *

* p<0.001; § p <0.01; T p<0.05, al comparar con SERIE 1. } p<0.001; ¢ p<0.01; # p<0.05, al comparar con SERIE 2.9 p<0.01; ¢ p<0.05, al
comparar con SERIE 3.
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TABLA V. Resultados de los valores porcentuales respecto a la primera serie en los TEI con
recuperacion activa al 20 % del VO,pico. Los valores de 1a [Lal,, estan referidos a la segunda

serie.

SERIE 2RL SERIE 3RL SERIE 4RL
VO,ACU 619 £93 542120 480+ 142 §#
DMOA 56.0 +13.6 51.4+84 51.8+9.9
TIEMPO 592 +87 529+78 % 493107 §
VO,pico 1044 £7.8 103.3+£9.8 967+69 §#
DEMO,TOT 592 £87 529+78 % 493107 §
%EA 1048 £ 7.8 101.8 + 10.1 962+107 t#
TRABAJO 582 + 8.7 529+78 % 493+107 §
[La),. 1164 + 5.8 1198+58 * 121.5£92  §
[Laly, 113.2 8.6 118.8 + 8.2

* p<0.001, § p<0.01,  p<0.05, al comparar con SERIE 2RL. ¢ p<0.01,# p<0.05, al
comparar con SERIE 3RL.

TABLA VI. Resultados de los valores porcentuales respecto a la primera serie en los TEI
realizando estiramientos durante la recuperacién. Los valores de la [La],,, estdn referidos a la

segunda serie.

SERIE 2RL SERIE 3RL SERIE 4RL
VO,ACU 56.1 242 459+ 150 435128 ¢
DMOA 59.3 £ 133 56.8 +13.0 510116 o
TIEMPO 570 £17.3 50.7 £10.9 459+£98 §a
VO,pico 99.3 7.9 950+ 13.8 90.2 +22.8
DEMO,TOT 57.0 £173 . 50.7+109 459+98 §d
%EA 95.1 £ 156 89.6 £ 13.7 939108
TRABAJO 57.0 £ 173 50.7 £ 10.9 45998 @
[La] e 1139 % 7.7 1212110 ¥ 1189+ 16.1
[Lal,, 1123 £ 5.1 1158 £10.8

§ p<0.01,% p<0.05, al comparar con SERIE 2RL. ¢ p<0.01, al comparar con SERIE 3RL.
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TABLA VII. Resultados de los valores porcentuales respecto a la primera serie en los TEI con
recuperacion pasiva. Los valores de la [La],,, estan referidos a la segunda serie.

SERIE 2RL SERIE 3RL SERIE 4RL
VO,ACU 586 + 13.8 446+128 * 422+90 §
DMOA 560 +8.7 516+£94 § 51.0£96 +
TIEMPO 569 =112 473+99 * 459+89 *
VO,pico 104.0 + 8.5 104.4 + 107 98.6+13.1 +#
DEMO,TOT 569 +11.2 473+£99 * 459+89 *
%EA 102.5 + 49 929+£129 91.7+£48 *
TRABAJO 569 + 112 473£99 * 45989 *
(La]... 1142 + 3.3 1208+84 + 1220+93
[Lal.. 138.1 + 70.8 139.1 £ 67.2

* p<0.001, § p<0.01, t p<0.05, al comparar con SERIE 2RL. # p<0.05, al comparar con

SERIE 3RL
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6.4.- DISCUSION

Este estudio demuestra que durante el ejercicio intermitente de alta
intensidad con periodos de recuperacion de 5 minutos, la recuperacion activa
al 20 % del VO,pico posibilita un mayor restablecimiento de la capacidad de
rendimiento que la recuperacion pasiva, o que la recuperacion efectuando
estiramientos. Asi mismo, se ha demostrado que la mayor eficacia de la
recuperacion activa es debida al aumento del suministro de energia por parte del
metabolismo aerobico, manteniéndose la energia aportada por el metabolismo
anaerébico. Independientemente del tipo de actividad desarrollado durante las
pausas, se ha constatado una disminucion progresiva de la capacidad de trabajo
con la acumulacion de series. Este descenso se ha debido fundamentalmente a
la incapacidad para mantener la tasa de suministro de energia a través del
metabolismo anaerdbico y, en menor medida, debido a la reduccion en la
velocidad de aporte de energia por parte del metabolismo aerébico.

Al comparar el rendimiento alcanzado en los test intermitentes se
apreci6 que el rendimiento fue superior en los TEIRA. Al normalizar el trabajo
efectuado en las tres ultimas series en funcion del trabajo desarrollado en la
primera serie, el restablecimiento de la capacidad de rendimiento fuedeun 3 a
4 % superior en los TEIRA que en los TEIRP y TEIRE. Ademas, al sumar el
trabajo realizado en la 2%, 3* y 4° serie se aprecio que el trabajo total realizado
en las tres tltimas series fue también significativamente superior en los TEIRA.

Al igual que en este estudio, otros autores han comunicado que la
recuperacion activa a moderada intensidad permite acelerar el restablecimiento
de la capacidad de rendimiento (Weltman y col. 1977, Signorile y col. 1993;
Thiriet y col. 1993). Sin embargo, en otros estudios no se han detectado
diferencias significativas (Bond y col. 1991; Saltin y col. 1992; Bangsbo y col.
1993; Bangsbo y col. 1994). Estas discrepancias pueden ser debidas a
diferencias en el protbcolo experimental y a la variabilidad biologica de los

parametros estudiados.
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La recuperacion activa se ha relacionado con un rendimiento superior
en los esfuerzos intermitentes de alta intensidad tanto si los esfuerzos son de
tipo all-out, o sea efectuados acelerando al maximo desde el inicio del esfuerzo
(Weltman y col. 1977; Signorile y col. 1993), como si son de carga constante
(Thiriet y col. 1993). Weltman y col. (1977) estudiaron el efecto de la
recuperacion activa en el rendimiento en tests supramaximos en cicloergometro
de 1 minuto (all-out) frente a una resistencia de 5.5 Kp. Los autores observaron
que al repetir el esfuerzo, el rendimiento era mayor cuando durante la
recuperacion se seguia pedaleando a 60 RPM frente a una fuerza de frenado de
1 Kp.

Signorile y col. (1993) demostraron que durante el esfuerzo intermitente
de alta intensidad en cicloergometro (8 series de 6 s con intervalos de 30 s de
recuperacion activa o pasiva), la recuperacion activa a ~60 w permite mantener
niveles mas elevados de potencia maxima y efectuar mas trabajo. Asi mismo, el
indice de fatiga, o pendiente con la que disminuye la potencia desarrollada una
vez alcanzado el pico de potencia, es menor en las series efectuadas con

recuperacion activa.

Thiriet y col. (1993) estudiaron el efecto de la recuperacion activa y
pasiva sobre el restablecimiento del rendimiento en 4 series de pedaleo en
cicloergbmetro a una intensidad proxima al 30 % del VO,max, separadas por
periodos de recuperacion de 20 minutos. Los autores estidiaron dos tipos de
recuperacion activa: pedaleando con las piernas o pedaleando con los brazos.
El rendimiento fue mayor cuando entre las series efectuaron recuperacion
activa, independientemente de la masa muscular ejercitada durante la
recuperacion. No obstante, en el estudio de Thiriet y col. (1993) las
concentraciones de lactato en sangre fueron superiores durante la recuperacion
activa mediante ejercicio de brazos que cuando ésta se efectué mediante
ejercicio de piernas. Ademas, del estudio de Thiriet y col. (1993) debemos
destacar que aunque la recuperacion activa con los brazos permiti¢ un mayor
rendimiento que la recuperacion pasiva, los autores no observaron diferencias
significativas en la lactatemia previa al inicio de cada serie.
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Young y Pitt (1996) han estudiado el efecto de distintos tipos de
recuperacion (activa al 35 % del VO,max, realizando ejercicios de stretching y
recuperacion pasiva) sobre el aclaramiento del lactato sanguineo durante el
gjercicio intermitente de alta intensidad. Coincidiendo con nuestros resultados,
el trabajo de Young y Pitt (1996) demuestra que para un mayor aclaramiento
del lactato, la recuperacion realizando estiramientos es mas beneficiosa que la
pasiva pero menos que la recuperacion activa a intensidad moderada. No
obstante, estos autores no estudiaron el efecto de estos tres tipos de

recuperacion sobre el rendimiento.

Algunos autores no han observado una mejora significativa en la
capacidad de rendimiento durante el esfuerzo intermitente con recuperacion
activa a moderada intensidad. Por ejemplo, Saltin y col. (1992) estudiaron el
efecto de la recuperacion activa durante el ejercicio intermitente de alta
intensidad, efectuado en el ergometro de extension de una pierna. Los autores
observaron que el rendimiento fue de un 7 a un 8 % superior en el esfuerzo
precedido por recuperacion activa que en el precedido por recuperacion pasiva.
Sin embargo, dicha diferencia no alcanzo significacion estadistica,
probablemente debido a la dispersion de los datos y al escaso numero de sujetos

incluido en ese estudio.

Aunque se desconocen los mecanismos por los que la recuperacion
activa puede acelerar el restablecimiento de la capacidad dé rendimiento, se ha
propuesto que podria actuar aumentando la eliminacion.de lactato y H*
(Hermansen y Stensvold 1972; Belcastro y Bonen 1975; Signorile y col: 1993),
promoviendo la resintesis de glucogeno durante la recuperacion (Pierce y col.
1990) y facilitando la resintesis de PC (Spriet y col. 1989).

La recuperacion activa podria acelerar la eliminacion de lactato y H”
aumentando el aclaramiento muscular y sanguineo de lactato, asi como la
oxidacion de lactato en el propio musculo en que se ha producido (Newman y
col. 1937; Gisolfi y col. 1966; Jorfeldt 1970; Hermansen y Stensvold 1972;
Brooks 1986; Saltin y col. 1992; Bangsbo y col. 1993; Bangsbo y col. 1994).
No obstante, estudios recientes efectuados con el modelo de extension de una
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eliminacion.de

pierna de Saltin han permitido demostrar que el principal mecanismo por el que
se acelera la eliminacion de lactato durante la recuperacion activa es a través de
la oxidacion de lactato en los misculos solicitados durante la recuperacion
(Bangsbo y col. 1994).

Aunque la recuperacion activa permite aumentar el flujo sanguineo en
el territorio muscular fatigado, el transporte de lactato desde el musculo al
espacio extracelular apenas si aumenta (Saltin y col. 1992; Bangsbo y col.
1994). Tampoco se ha observado que con la recuperacion activa se acelere la

eliminacion o el transporte de H™ (Bangsbo y col. 1993).

Se ha sugerido que durante ¢l esfuerzo de alta intensidad la fatiga podria
estar relacionada con la acumulacion de K* en el lado externo del sarcolema y
en especial a nivel de los tabulos transversos (Eberstein y Sandow 1976;
Westerblad y col. 1990; Lindinger y Heigenhauser, 1991; McKenna 1992; Saltin
y col. 1992; Bangsbo y col. 1994). Asi mismo, se ha propugnado que la
acumulacion extracelular de K*, debida a la repeticion de gran nimero de
potenciales de accion, podria estimular la ventilacion y provocar un aumento del
flujo sanguineo muscular, por lo que en cierta medida contribuiria a aumentar
el suministro de oxigeno a las fibras musculares activas y facilitaria la
eliminacion de catabolitos del metabolismo (Sjegaard, 1990). No obstante, la
acumulaciéon de K en el espacio extracelular, junto con el descenso de la
concentracion de Na”, provoca una disminucion de la diferencia de potencial a
través de la membrana, que puede llegar a impedir la apertura de los canales
rapidos de Na™. La apertura de los canales rapidos de Na* es imprescindible para

que se produzca y propague el potencial de accion.

Asi como la fatiga muscular durante el esfuerzo de alta intensidad tiene
lugar a valores de pH diferentes (Saltin y col. 1992; Bangsbo y col 1992), las
concentraciones de K" en la sangre venosa procedente de la musculatura en el
momento de la fatiga presentan una gran similitud (Saltin y col. 1992). Ademas,
la concentraciéon de K™ en el lado externo del sarcolema, representada por la
concentracion de K” en la sangre venosa procedente de la musculatura activa,

experimenta cambios mas rapidos que la concentracion de H', por lo que podria
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explicar la aparente disociacion observada en algunas condiciones
experimentales entre el pH muscular y la capacidad para generar tension
(Bangsbo y col. 1992; Fitts 1994). El aumento del flujo sanguineo durante la
recuperacion activa podria contribuir a un mayor rendimiento acelerando el
restablecimiento del equilibrio hidroelectrolitico, especialmente facilitando el

restablecimiento de la concentracion intersticial de K*.

Asi como la velocidad de la glucogenolisis durante el esfuerzo
prolongado de moderada intensidad viene determinada por la concentracion
muscular de glucogeno, durante el ejercicio de alta intensidad la velocidad de
la glucogenolisis se mantiene o desciende muy ligeramente cuando disminuye
la reserva muscular de glucégeno (Saltin y col. 1992; Bangsbo y col. 1994).
Aunque en un esfuerzo de alta intensidad que produzca el agotamiento en 2-3
minutos se pueden consumir de un 20 a un 30 % de las reservas musculares de
glucogeno (Bangsbo y col. 1994; Spriet 1995), la repeticion del esfuerzo con
recuperaciones incompletas se asocia a una marcada disminucion de la
glucogendlisis, debido a un descenso de la potencia desarrollada o a la
disminucion del tiempo de resistencia (Spriet y col. 1994; Spriet 1995). En
nuestro estudio el tiempo total de esfuerzo, contabilizando conjuntamente las
cuatro series, fué 6 a 7 minutos, por lo que es poco probable que la
disponibilidad de glucdgeno para la ultima serie haya sido un factor limitante.
Ademas, el efecto beneficioso de la recuperacion activa se manifesto a partir de
la segunda serie, cuando probablemente, atin tiene que quedar en los miisculos
cantidades considerables de glucogeno. Por otro lado, Bangsbo y col. (1993)
han demostrado recientemente que durante los 10 primeros minutos de la
recuperacion activa la concentracion muscular de glucdégeno no cambia
significativamente.

Aunque en este estudio no se midio el flujo sanguineo, éste es mayor
durante la recuperacion activa al 20 % del VO,pico que durante la recuperacion
pasiva (Saltin y col. 1992; Bangsbo y col. 1994). El aumento del flujo sanguineo
durante la recuperacion activa podria facilitar un mayor aporte de O,, el cual es
necesario para la resintesis de PCr (Margaria y col. 1933; Harris y col. 1976;
Blei y col. 1993). No obstante, los pocos estudios en los que se ha determinado
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el efecto de la recuperacion activa sobre la resintesis de PCr indican que
durante la recuperacion activa a intensidades moderadas la velocidad de
resintesis de PCr es similar a la observada durante la recuperacion pasiva (Saltin
y col. 1992; Bangsbo y col. 1994).

Independientemente del tipo de recuperacion, entre la primera serie y la
segunda se observo una disminucion de la capacidad anaerdbica (expresada
como DMOA) de entre un 40 y un 45 %. No obstante, la capacidad anaerdbica
mostrd una tendencia a estabilizarse en torno a un 50 % de los valores iniciales
enla 3% y en la 4° serie. Otros autores han observado descensos similares en la
capacidad anaerobica durante el ejercicio intermitente de alta intensidad (Saltin
y col. 1992; Bangsbo y col. 1994). Ademas, los estudios de Bangsbo y col
(1992; 1994) demuestran que la caida de la capacidad anaerébica durante el
ejercicio intermitente de alta intensidad es debida a la disminucion de la

glucogenolisis y de la produccion de lactato.

En este estudio no observamos diferencias significativas en la cantidad
de energia aportada por el metabolismo anaerdbico en los tres tipos de ejercicio
intermitente. Ademas, tampoco constatamos efectos significativos del tipo de
actividad desarrollado durante la recuperacion ni en la lactatemia maxima ni en
la concentracion de lactato justo antes del inicio de cada serie, posiblemente
debido tanto a la baja intensidad de la recuperacion activa como a la pequefia
duracion de la fase de recuperacion (Gisolfi y col. 1966, Hermansen y Stensvold
1972, Bonen y Belcastro 1976; Signorile y col. 1993). No obstante, el

rendimiento fue mayor en los TEIRA.

El rendimiento alcanzado fue mayor en las series efectuadas con
recuperacion activa debido a un mayor aporte de energia por parte del
metabolismo aerobico. El aumento del VO, no se debio tan soélo a la mayor
duracion de las series efectuadas con recuperacion activa, sino que también fue
debido al aumento de VO, medio, es decir, el VO, expresado en ml/s. Ademas,
al comparar la 1% y ultima serie, la contribucion del metabolismo aerébico fue
similar en las distintas series de los TEIRA. En cambio, se observd una
disminucion de un 6 a un 8 % en los TEIRE y en los TEIRP.
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Con respecto a los mecanismos que pueden haber determinado el
aumento del metabolismo aerdbico en los TEIRA sélo podemos especular. Se
ha comprobado que cuando el gjercicio de alta intensidad va precedido por otro
ejercicio de alta intensidad la cinética del VO, al inicio del esfuerzo es mas
rapida (Saltin y col. 1992; Bangsbo y col. 1992).

Se sabe que durante el esfuerzo de alta intensidad el VO, aumenta de
forma exponencial, por lo que la participacion del metabolismo anaerobico es
mayor al principio del esfuerzo y menor en las fases finales (Spriet 1995).
Ademas, también se ha demostrado que si la cinética del VO, es mas rapida,
disminuye la participacion del metabolismo anaerébico al comienzo del esfuerzo
(Karlsson y Saltin 1970; Linnarsson y col. 1974). Nuestro estudio demuestra
que la recuperacion activa permite aumentar el VO, durante el esfuerzo de alta
intensidad por dos mecanismos: aumentando la duracion del esfuerzo e
incrementando la velocidad media de los procesos oxidativos. Es muy probable,
que buena parte del aumento del VO, en los TEIRA se haya conseguido en las
fases iniciales del esfuerzo.

Hoy por hoy es objeto de controversia saber cual es el mecanismo
responsable de la cinética del VO, al inicio del ejercicio. Varios estudios han
llegado a la conclusién de que la rapidez con que aumenta el VO, al principio
del esfuerzo depende del suministro de oxigeno a la musculatura activa
(Karlsson y col. 1975; Hughson e Imman 1986; Balsom y col. 1994; Phillips y
col. 1995). No obstante, otros autores consideran que la cinética del VO, al
inicio del ejercicio depende de la velocidad de utilizacion de O,, determinada
por el proceso de activacion de las enzimas oxidativas (Cerretelli y col. 1980;
Paganelli y col. 1989).

Existen evidencias experimentales que sugieren que ambos mecanismos
intervengan en la aceleracion de la cinética del VO, en los TEIRA. Por ejemplo,
aumentando el suministro de oxigeno ya sea mediante hiperoxia (Linnarsson y
col. 1974), o mediante el aumento de la concentracion de hemoglobina (Balsom
y col. 1994), disminuye la participacion del metabolismo anaerobico al inicio del
esfuerzo. Asi mismo, en condiciones de hipoxia se enlentece la cinética del VO,
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(Linnarsson y col. 1974). Por otro lado, para una misma capacidad de
transporte de O,, durante el esfuerzo de alta intensidad hasta el agotamiento,
la cinética del VO, muestra una tendencia a ser mas rapida en condiciones de
elevada acidez muscular (Bangsbo y col. 1992). Por lo tanto, es posible que el
desplazamiento de la curva de disociacion de la hemoglobina hacia la derecha
también contribuya a acelerar la cinética del VO, durante la recuperacion activa,

especialmente al aumentar la temperatura muscular.

La recuperacion activa podria aumentar la participacion del metabolismo
aerébico en un esfuerzo de alta intensidad incrementando el suministro de
oxigeno a la musculatura activa en las fases iniciales del esfuerzo. El aumento
del suministro de oxigeno seria debido al mayor flujo sanguineo muscular al
comienzo del esfuerzo y tal vez debido al aumento de la cesion de O, por parte

de la Hb.

En conclusion, durante el ejercicio intermitente de alta intensidad la
recuperacion activa al 20 % del VO,pico posibilita un mayor restablecimiento
de la capacidad de rendimiento que la recuperacion pasiva, o que la
recuperacion efectuando estiramientos. La recuperacion activa no afecta al
restablecimiento de la capacidad anaerodbica, su efecto sobre el rendimiento es
debido al aumento de la participacion del metabolismo aerobico. Al recurrir en
menor proporcion a las vias energéticas anaerdbicas se retrasa la aparicion de
la fatiga. No obstante, las diferencias en el rendimiento entre los test de esfuerzo
intermitente efectuados con recuperacion activa o pasiva son pequefias (3-4 %).
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7.- ESTUDIO V: |

RECUPERACION DE LA CAPACIDAD DE
RENDIMIENTO EN ESFUERZOS
INTERMITENTES DE ALTA INTENSIDAD:
EFECTOS DE LA DURACION DE LAS
PAUSAS |



7.1.- INTRODUCCION

En los entrenamientos de algunas disciplinas deportivas se utilizan las
series de ejercicios intermitentes de alta intensidad. Uno de los objetivos de este
tipo de entrenamiento es conseguir aquellas adaptaciones que permitan acelerar
el restablecimiento de los sistemas energéticos y la eliminacion de las sustancias
de desecho, para retrasar la aparicion de la fatiga (Gisolfi y col. 1966;
Hermansen y Stensvold 1972; Belcastro y Bonen 1975; Bonen y Belcastro
1976; Boileau y col. 1983; Wootton y Williams 1983; McCartney y col. 1986;
Spriet y col. 1989; Bangsbo y col. 1990, 1991, 1993, 1994; Saltin y col. 1992;
Balsom y col. 1992a, 1992b; Ainsworth y col. 1993; Gaitanos y col. 1993;
Spriet 1995; Bogdanis y col. 1995). Puesto que la reduccion de la capacidad de
trabajo a medida que se completan las series, depende del grado de
recuperacion alcanzado entre cada serie (Bangsbo y col. 1990, 1993, 1994;
Spriet, 1995), sera de gran interes, conocer la duracion de la recuperacion que

permita el mayor restablecimiento de la capacidad de trabajo.

En los estudios anteriores hemos demostrado que la recuperacion activa
es mas eficaz que la recuperacion pasiva y que la recuperacion realizando
estiramientos (ver pag 188). Asi mismo, hemos comprobado que el
restablecimiento del rendimiento es mas eficaz con una intensidad durante las
pausas correspondiente al 20 % del VO,pico frente al 60 % del VO,pico (ver
pag 160). Ademas, en dichos estudios se han utilizado pen’odo§ de recuperacion
con una duracién de 5 min, pero desconocemos el efecto de la recuperacion

sobre el grado de restablecimiento.

Varios estudios en los que se realizado ejercicio intermitente de

intensidad constante y supramaxima, han utilizado periodos de recuperacion
igual a la duracion del esfuerzo (McCartney y col. 1986; Spriet y col. 1989;
Saltin y col. 1992; Bangsbo y col. 1990, 1993, 1994). Pero también, otros
autores han utilizado periodos de recuperacion con una duracion distinta a la del
esfuerzo (Wootton y Williams 1983; Balsom y col. 1992a; Ainsworth y col.
1993; Bogdanis y col. 1995). No obstanté, ninguno de ellos ha evaluado el
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efecto de la duracién de la recuperacion sobre la contribucién aerdbica y
anaerobica al gasto energético y su efecto sobre el restablecimiento del

rendimiento con recuperacion activa al 20 % del VO,pico.

Por otro lado, la activacion del metabolismo anaerobico provoca la
acumulacion de residuos metabolicos y alteraciones electroliticas que conducen
a la fatiga (Fitts 1994). La acumulacion de [H'] en el citoplasma de la célula
muscular se ha relacionado con la disminucion tanto de la tension generada,
como del VO, (Fitts, 1994). De esta manera, durante el ejercicio intermitente
de alta intensidad, se dan condiciones ‘que provocan una caida del pH
sarcoplasmico, que recupera sus valores normales tras la interrupcién del
esfuerzo. Ademas, se ha demostrado que la recuperacion activa acelera la
eliminacion del lactato acumulado en sangre tras el ejercicio de alta intensidad
(Margaria y col. 1933; Young y Pitt 1996). No obstante, otros autores afirman
que la concentraccion de lactato sanguineo no es un buen indicador de la
capacidad de rendimiento en ejercicios intermitentes de intensidad supramaxima
(Balsom y col 1992), existiendo cierta controversia en cuanto a los efectos que
produce el aumento de la concentracion de lactato en sangre sobre el

rendimiento (Hogan y col. 1995).

Por lo tanto, el objetivo de este estudio ha sido describir la relacion
existente entre la duracién de la recuperacion activa al 20 % del VO,pico y el
restablecimiento de la capacidad anaerdbica. Asi como,.estudiar la relacion
existente entre la duracion de la recuperacion activa al 20 % del VO,pico y la
evolucién de la lactatemia sanguinea. Finalmente, se determinar los efectos de
ambas variables, lactatemia sanguinea y capacidad anaerdbica, sobre el
restablecimiento del rendimiento en este tipo de esfuerzos.
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7.2.- MATERIAL Y METODOS
SUJETOS

Catorce estudiantes de Educacion Fisica, todos ellos varones, aceptaron
voluntariamente participar en este trabajo después de ser informados del
protocolo experimental. Los sujetos fueron aleccionados sobre la importancia
de no realizar ningun tipo de ejercicio extenuante y de no alterar su actividad
fisica habitual durante todo el periodo experimental asi como de mantener un
consumo adecuado de hidratos de carbono en las 48 h previas a la realizacion
de una prueba. Todas las pruebas se realizaron bajo estricto control médico. Las
caracteristicas generales de los sujetos quedan reflejadas en la tabla 1.

Tabla IT.. Caracteristicas generales de los sujetos.

Edad (aiios) 23.5+23

Peso (kg) 76779

Talla (cm) 1796 £ 6.9

% Grasa 13.0 £ 4.0

Masa magra (kg) . 62.7+6.1

Masa ésea (kg) 32+03
PROCEDIMIENTOS

Previamente al comienzo de las pruebas los sujetos acudieron al
laboratorio en tres ocasiones para familiarizarse con el pedaleo en
cicloergometro. Asi mismo, aprendieron a mantener una frecuencia de pedaleo

constante frente a cargas submaximas y supramaximas.
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Las pruebas realizadas fueron las siguientes:
1.- Valoracion antropométrica.

2.- Test incremental hasta ¢l agotamiento.
3.- Tests rectangulares subméximos.

4 - Test rectangular supramaximo.

5.- Tésts de ejercicio intermitente (TEI).

Todos los procedimientos seguidos en la valoracion antropométrica, el
test incremental hasta el agotamiento, el test rectangular submaximo y el test
rectangular supramaximo, asi como el material utilizado para los mismos
quedan reflejados en el estudio titulado: “Recuperacion de la capacidad de
rendimiento en esfuerzos intermitentes de alta intensidad: Efectos de la

intensidad durante las pausas” (ver pag 160).

Test de ejercicio intermitente (TEI): Cada uno de los sujetos fue sometido
a 4 tipos de TEIs diferentes realizados,. al menos, con una semana de
separacion. Cada TEI consistia en 3 o 4 series a una intensidad ~110% Wmax
realizada hasta el agotamiento y con intervalos de descanso variable. Se
realizaron TEI con tiempos de recuperacion de 2.5 min (TEIR2), 5 min
(TEIRS5), 10 min (TEIR10) y 20 min (TEIR20). Todos los TEI constaron de 4
series excepto los TEIR20, que consistieron en 3 series. La recuperacion fue
activa en todos los TEI, pedaleando a una intensidad equivalente al 20 % del
VO,pico. El orden el el que fueron efectuados los distintos TEIs fue

randomizado.

Antes de iniciar los TEI, se determiné el VO, en reposo y se realizo un
calentamiento de 15 minutos. El calentamiento consistio en pedalear 5 min a
una intensidad correspondiente al 20 % del VO,pico, 10 min con diferentes
cargas (2 min con cada una de las siguientes: 80, 100, 120, 100 y 80 w).
Finalizado el calentamiento, se esper6 hasta que el VO, alcanzé valores

-231-

itn realizada por ULPGC. Biblioteca Universitaria, 2008

los autores. Digitali

©Del



similares a los de reposo (& 30 %) y un RER < 1. Cumplidos estos criterios se
preguntd a los sujetos si se encontraban totalmente repuestos, en caso

afirmativo se iniciaba el TEL

Se determind la concentracion de lactato en sangre capilar a partir de
muestras de sangre obtenidas del I6bulo de la oreja, previamente hiperemizado.
Las tomas de lactato se realizaron en condiciones basales (antes del
calentamiento y antes de iniciar el TEI) y en los TEIR2 al finalizar cada serie,
durante la recuperacion, en el minuto 1, 2 y 2.5. En los TEIRS al finalizar cada
serie, en cada minuto de la recuperacion. En los TEIR10 al finalizar cada serie,
cada minuto en los 5 primeros minutos y en el 7° y 10° minuto. Por altimo, en
los TEIR20 cada minuto durante los 5 primeros minutos y en el 7°, 10°, 15°y
20° minuto de cada recuperacion. Ademas, tras la tltima serie de todos los TEI,
en los 5 primeros minutos y al 7°, 10°, 15° y 20° minuto (Fig.1). '

Analisis estadistico: Se efectud una estadistica descriptiva del conjunto de
variables analizadas. El efecto de la duracidon de la actividad desarrollada
durante la recuperacion sobre la evolucion a través de las series de las variables
estudiadas, se determiné mediante analisis de la varianza de dos vias para
medidas repetidas (ANOVA: 3 series x 4 tipos de recuperacion). Solo se
incluyeron las tres primeras series en los analisis estadisticos, excepto para la
determinacién del efecto de la duracion de la pausa sobre la concentracion
sanguinea de lactato justo antes del inicio de cada serie. Cuando el ANOVA
resulto significativo, las comparaciones por parejas se efectuaron mediante la
prueba de la t de Student para datos apareados. Se aceptaron como
significativas aquellas diferencias cuya probabilidad de ser debidas al azar fue
igual o inferior al 5 %. | |
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~€€T-

TEIRS

( Serie supraméxima 110 % Wmax Recuperacién activa al 20 % VO,pico Cnlentamiento)

A
NN

calentamiento

s s o5 i 20

TIEMPO (min)

Figura 1. Esquema representativo del protocolo de un Test de Ejercicio Intermitente con recuperacién (R) de 5 minutos de duracion
(TEIRS). El calentamiento consistioé en pedalear 5 minutos al 20 % del VO,pico y 10 minutos mas con diferentes cargas (80, 100, 120, 100
y 80 w). Se obtuvieron muestras de sangre para el andlisis del lactato antes del calentamiento, antes de empezar la primera serie de trabajo
y durante los periodos de recuperacion como se indica, mediante flechas, en la parte superior del grafico.
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7.3.- RESULTADOS
Evolucién de los parametros estudiados en las distintas recuperaciones.
No se observaron diferencias estadisticamente significativas al comparar

la primera serie de los distintos TEIs.

-m- TEIR2 —+— TEIR5 --@- TEIR10 -0~ TEIR20
A 1501
1304

110+

904

TIEMPO .

p<0.001 (Anova) ™~~=--—____

SC L 4 L]  J
B serie 1 serie 2 serie 3

100%4

80%+

TIEMPO

60%04

400//l, L 4 i J )
serie 1rl serie 2rl serie 3rl

Figura 2. Efecto de la duracion de la recuperacion sobre el tiempo de esfuerzo en
los test intermitentes de alta intensidad con recuperacién activa al 20 % del
VO,pico. A: Valores absolutos. B: Valores normalizados respecto a los obtenidos
en la serie 1. ‘
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1.- Efectos sobre el rendimiento
Mediante analisis multivariante para medidas repetidas observamos que
la duracién de la recuperacién produce cambios significativos en el rendimiento,
de tal manera que el TIEMPO de resistencia y la capacidad de TRABAJO
fueron mayores a medida que la recuperacion fue mas prolongada (p<0.001,

—-&- TEIR2 - TEIRS --@- TEIR10 =<0- TEIR20

>

651 p<0.001 (Anova)

TRABAJO «)

vs)

100%

TRABAJO
g

60%

40% 12 T 14
serie 11l serie 2rl serie 31l

Figura 3. Efecto de la duracion de la recuperacion sobre el TRABAJO
realizado en EIATs con recuperacion activa al 20 % del VO,pico. A: Valorea
absolutos. B: Valores normalizados respecto serie 1.
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MANOVA para medidas repetidas, Fig. 2a y 3a).
Para aumentar la potencia del analisis estadistico y disminuir la
variabilidad intraindividual, cada parametro fue expresado en porcentaje

-&- TEIR2 —— TEIR5 --e- TEIR10 ==~ TEIR20

>

65-
o J e “.,-n-.--o

.2 .............. : :.- At

:g 604 .‘_,,--’:, ‘;"‘.\‘\

& e
o)) N
o 554

5

© p<0.05 (Anova)

(=)

50  J 1 ) L )
serie 1 serie 2 serie 3
B
110%-
S

S O

L 105%- =T

\g .4"“‘: ................. Y

272 @
< / et N

&S 100%- o S .
a0 ° S
5
e \'.
L 9504

NN

© p<0.05 (Anova)

90% 1 J L 2 L
serie 11l serie 2rl serie 31l

Figura 4. Efecto de la duracién de la recuperacion sobre la contribucion del metabolismo
aerdbico al gasto energético (% de Energia aerdbica) en los test intermitentes de alta intensidad
con recuperacion activa al 20 % del VO,pico. A: Valores absolutos. B: Valores normalizados
respecto a la serie 1.
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respecto al valor absoluto alcanzado en la primera serie. La recuperacion de la
capacidad de TRABAJO y del TIEMPO de resistencia, expresados en valores
relativos, también fue superior cuanto mas prolongada fue la recuperacion
(p<0.001, MANOVA para medidas repetidas, Fig. 2b y 3b).

-&- TEIR2 -/~ TEIRS --O- TEIR10 -e— TEIR20

A 3700
35004
g‘ 3300
g
Q
Q2 31004
Q
N
g 29004 p=ns Anova) -
2700 Y v -
serie 1 serie 2 serie 3
B IIO‘Vq _
105%+
S 100%
QL
(]
g 05%
0% p=ns Anova) =
85% ¥ — ' 2
serie Irl serie 2rl serie 3rl

Figura S. Efecto de la duracion de la recuperacion sobre el VO,pico en los test
intermitentes de alta intensidad con recuperacion activa al 20 % del VO,pico. A:
Valores absolutos. B: Valores normalizados respecto a la serie 1.
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2.- Efectos sobre el metabolismo aerébico

La contribucion del metabolismo aerdbico al gésto energético ( %
Energia aerobica) fue mayor en los TEIR20 (p<0.05, MANOVA para medidas
repetidas, Fig. 4a). Pero estas diferencias desaparecieron al estudiar los distintos
TEI en valores relativos a la primera serie, (Fig. 4b). Asi mismo, el VO,pico
alcanzo valores similares en los TEI independientemente de la duracion de la

recuperacion (Fig. Say 5b).

-&- TEIR2 -~ TEIRS -e- TEIR10 =C- TEIR20

A
700%
6000+
g
500 NN Mmieeeeeseenne
S 7 NN\ e
Q
<§\' 40004
o \
> 3000 W
p<0.001 (Anova) ~——
2000 y . Y T
serie 1 serie 2 serie 3
B 120%
100% o =<
D > "tu
@) 0% [ ®
<
g 60%
\
l~~~_§
40%4 p<0.001 (Anova) B |
209!: . v LA
serie 11l serie 2rl serie 3rl

Figura 6. Efecto de la duracion de la recuperacion sobre €l VO,ACU en los
test intermitentes de alta intensidad con recuperacion activa al VO,pico. Az
Valores absolutos. B: Valores normalizados respecto a los de la serie 1.
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Los valores de VO,ACU y DEMQ TOT fueron superiores en los
TEIR20, tanto en valores absolutos como en valores estandarizados con

respecto a los alcanzados en la primera serie (p<0.001 en ambos casos,
MANOVA para medidas repetidas, Fig. 6 y 7).

-8- TEIR2 —/— TEIRS --@- TEIR10 -~O- TEIR20

>

115004

75004

DEMO,TOT (my

55004

95004

|
p<0.001 (Anova) .~ ~~~~=-g

3500

o)

120%s+

100%-

80%-

60%

DEMO,TOT

40%

¥ L 4
serie 1 serie 2 serie 3

N\,
S
~~-a
p<0.001 (Anova)

20%

serie 11l sene 2rl serie 31l

Figura 7. Efecto de la duracién de la recuperacion sobre la DEMO,TOT en los
test intermitentes de alta intensidad con recuperacion activa al 20 % del VO,pico.
A: Valores absolutos. B: Valores normalizados respecto a los obtenidos en la

serie 1.
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2.- Efectos sobre el metabolismo anaerodbico

La contribucién relativa del metabolismo anaerdbico al gasto energético
(DMOA) fue superior en los TEIR2, tanto en valores absolutos como en
valores estandarizados (p<0.001, MANOVA para medidas repetidas Fig. 8a y
8b).

—&- TEIR2 -/ TEIRS --@- TEIR10 =0~ TEIR20

>

5000~
] n
40004 ...

3000+

DMOA (ml)

2000+

p<0.001 (Anova)

1000 v v
serie 1 seric 2 seric 3

ve

120%n

100%

80%0+

60%

DMOA

\,
\-—-“‘-—1
40%1  $<0.001 (Anova)

2000 L] £ ) ¥
serie 11l serie 21l serie 3rl

Figura 8. Efecto de la duracién de la recuperacion sobre la contribucion del
metabolismo anaerébico al gasto energético (DMOA) en los test intermitentes
de alta intensidad con recuperacion activa al 20 % del VO,pico. A: Valores
absolutos. B: Valores normalizados respecto a los obtenidos ¢n la serie 1.
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De igual modo, la [La],, alcanzo valores mas elevados cuanto menor
fue el tiempo de recuperacion, tanto en valores absolutos como en valores
relativos (p<0.001, MANOVA para medidas repetidas, Fig. 9). La [La]_,,

-m~ TEIR2 = TEIRS --@- TEIR10 =C- TEIR20

154
p<0.001 (Anova) _-u
14+ -
CR
5
g
= 121
p—d
[ )
114
IC A ¥ RJ
serie 1 serie 2 serie 3
B 130%n
120%
5
=
S 110%;
[}
100%
90%

serié 11l seri'e 2r seri;: 31l

Figura 9. Efecto de la duracion de la recuperacion sobre la [La],_, en los test
intermitentes de alta intensidad con recuperacion activa al 20 % del VO,pico.
A: Valores absolutos. B: Valores normalizados respecto a los obtenidos en la
serie 1. ‘
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ascendio6 linealmente a medida que disminuy6 la duracién de la recuperacion
(p<0.05, MANOVA para medidas repetidas, contraste polinomico de primer
grado, Fig. 9a).

Los valores de lactato justo antes de empezar cada serie ([La],,,), tanto
en valores absolutos como estandarizados, fueron superiores cuanto menor fue

-@- TEIR2 =/~ TEIRS --@- TEIR10O =<C- TEIR20

15+
12+
s
-
8 6-
)
=,
3-
C | J ) LA
serie 1 " serie 2 serie 3
B
120%s )
g
“ (1]
d 100%
80%

serie 2rl serie 3rl

Figura 10. Efecto de la duracion de la recuperacion sobre la [La],,, en los test
intermitentes de alta intensidad de alta intensidad con recuperacion activa al 20 %
VO,max. A: Valores absolutos. B: Valores normalizados respecto a la serie 2.
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tiempo de recuperacion (p<0.001, MANOVA para medidas repetidas, Fig. 12a
y 12b). La [La],, vari6 linealmente con la duracién de la recuperacion
(p<0.001, MANOVA para medidas repetidas).

Evolucién de los parametros estudiados en las distintas series
1.- Efectos sobre el rendimiento

El TIEMPO de resistencia y la capacidad de TRABAJO decrecieron con
la acumulacién de series. Entre la primera y tercera serie, la capacidad de
TRABAJO y el TIEMPO de resistencia disminuyeron un 57.8 =+ 8.6 % en los
TEIR2 (p<0.001), un 43.3 % 12.3 % en los TEIRS (p<0.001), un 25.2 + 10.3
% en los TEIR10 (p<0.001) y un 3.2 = 7.4 % en los TEIR20 (p=ns, Tablas II,
IIT, IV y V). Al expresar las variables en valores estandarizados con respecto
a la primera serie, el TRABAJO y el TIEMPO disminuyeron de forma
significativa en los TEIR2 (p<0.001) y en los TEIR5 (p<0.01). Sin embargo, el
descenso de estas variables entre la -primera y la tercera serie no alcanzd
significacion estadistica cuando el tiempo de recuperacion fue de 10 y 20
minutos, respectivamente (Tablas VI, VII, VIII y IX).

Se defini6 una ecuacion que relaciona el cambio del rendimiento en
porcentaje (APf) y la duracion de la recuperacion en minutos (RP):

Apf=2.79xRP -58.13  Ecuacién (1)

(r=0.99, p<0.01)

A partir de la ecuacion anterior, determinamos el tiempo de
recuperacion necesario para que el APf sea 0, es decir para que la recuperacion
sea completa, resultando un tiempo de 20:8 + 3.1 min (Fig. 11).
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2.- Efectos sobre el metabolismo aerébico

La contribucion del metabolismo aerdbico al gasto energético en la
primera y en la Gltima serie, fue similar en los TEIR2 y en los TEIRS, mientras
que aumentd un 3.2 + 4.0 % con los TEIR10 (p<0.05) y un 5.9 + 6.0 % en los
TEIR20 (p<0.01, Tablas II, ITI, IV y V). No obstante, al expresar esta variable

60- A Pf=2.79RP - 58.13 (r=1 p<0.01)
o
°\ 40
Conet
A
<
201 20.8 min
0 L T Ll ¥
0 25 5 10 \ 20
RP (min)

Figura 11. Disminucién porcentual de la capacidad de trabajo (Pf) entre la primera
y iltima serie en funcién de la duracién de la recuperacion (RP) en min., en los tests
intermitentes de alta intensidad con recuperacion activa al 20 % del VO,pico.

en valores estandarizados con respecto de la primera serie, las variaciones entre
la primera y la ultima serie solo resultaron significativas en los TEIR2 (p<0.01,
Tablas VI, VII, VIII y IX).

No se observaron diferencias significativas en €l VO,pico, al comparar

el valor alcanzado en la primera serie con el observado en la dltima, cuando el
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tiempo de recuperacion entre series se encontr6 entre 2.5, 5 y 10 minutos. Sin
embargo, el VO,pico aument6 un 4.9 + 6.0 % cuando el tiempo de recuperacion
entre series fue de 20 min (p<0.05, Tablas II, III, IV y V). No obstante, al
estudiar esta variable en valores eétandarizados con respecto al observado en
la primera serie, no se observaron efectos significativos de la duracion de la
pausa sobre el VO,pico alcanzado en las sucesivas series (Tablas VI, VII, VIII

y IX).

Entre la primera y ultima serie, el VO,ACU descendi6 un 59.5 £ 9.0 %
en los TEIR2 (p<0.001), un 43.2 + 13.5 % en los TEIRS (p<0.001) y un 22.6
= 12.4 % en los TEIR10 (p<0.001). Al expresar el VO,ACU en valores
estandarizados con respecto al observado en la primera serie, se observaron
cambios similares (Tablas VI, VII, VIII y IX).

Entre la primera y ultima serie, la DEMO,TOT descendié un 57.8 £ 8.6
% en los TEIR2 (p<0.001), un 43.3 + 12.3 % en los TEIR5 (p<0.001), un 25.2
+10.3 % en los TEIR10 (p<0.001), mientras que no cambio significativamente
en los TEIR20 (Tablas II, III, IV y V). En valores estandarizados, entre la
primera y ultima serie, la DEMO,TOT descendi6 en los TEIR2 (p<0.001) y en
los TEIRS (p<0.05), mientras que los cambios observados no fueron
siginificativos en los TEIR10 y en los TEIR20 (Tablas VI, VII, VIII y IX).

3.- Efectos sobre el metabolismo anaerdbico

Entre la primera y la ultima serie, la cantidad total de energia aportada
por el metabolismo anaerébico (DMOA) disminuy6 un 56.2 £ 9.1 % en los
TEIR2 (p<0.001), un 43.0 + 12.7 % en los TEIRS (p<0.001), un 289+ 8.7 %
en los TEIR10 (p<0.001) y un 11.1 £ 9.3% en los TEIR20 (p<0.01, Tablas II,
L, IV y V). Al comparar la primera con la Gltima serie y estudiar la variable en
valores relativos, el DMOA disminuy6 en los TEIRS (p<0.01, Tabla VI).

Se encontro una relacidén exponencial entre el porcentaje de disminucion
del DMOA a medida que se iban completando las series y la duracién de la

recuperacion (RP) como muestra la ecuacion siguiente:
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Ln aADMOA = -0.0917 x RP + 4.25  Ecuacién (2)
(= 0.99, p<0.001)

De manera que el Ln ADMOA esta expresado en porcentaje y RP esta
expresado en minutos. De esta manera podemos determinar el tiempo de
recuperacion necesario para que el Ln aADMOA sea 1, es decir para que la
recuperacion de la capacidad anaerdbica sea completa, resultando un tiempo de
35.4 min (Fig. 12).

Al comparar la primera y Gltima serie, la [La],,, aumenté un 25.4 £ 12.0
% en los TEIR2 (p<0.001), un21.8 + 8.7 % en los TEIRS (p<0.001) y un 14.4
% 11.7 % en los TEIR10 (p<0.01), pero no varié de forma significativa en los
TEIR20 (Tablas II, IIL, IV y V). No obstante, en valores estandarizados, la

5
: Ln ADMOA = -0.0917RP + 4.25 (r =1, p<0.001)
4.
< 3 Recuperacion|
QO completa
> 35.4 min
A
L= 14 roremrimrrmimm o im i e m o m e e m e m e mad
] :
0 L] ) ] L ¥ L] T L - L
0 8 16 24 32 4

RP (min)

Figura 12. Disminucion porcentual de la particibacién anaerdbica en el metabolismo
energético total (LnaDMOA), en funcién de la duracién de la recuperacion (RP) activa
al 20 % del VO,pico en los test intermitentes de alta intensidad.
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[La],.. aumento entre la primera y la Gltima serie en los TEIR2 (p<0.001) y en
los TEIRS (p<0.01), sin que se apreéiaran cambios significativos en los TEIR10
y en los TEIR20 (Tablas VI, VII, VIII y IX).

El incremento porcentual de la [La],,, (a[La],,) entre la primera y
ultima serie, result6 ser inversamente proporcional a la duracién de las pausas
(RP):

a[La],=-1.37x RP +28.59 Ecuacién (3)
(r=0.99, p<0.001)

Donde a[La],,, es el incremento porcentual de la [La] entre la
primera y tltima serie y RP es la duracion de la recuperacion en minutos (Fig
13).

40
1 A [La}max = 28.59 - 1.37RP (r=1, p<0.001)
30- '
ég ]
= 29
-
| S -
q o
0
0

RP (min)

Figura 13. Incremento porcentual de la [La),,,, (s[Lal,,,) entre la primera y Gltima serie
en funcion de la duracion de la recuperacion (RP) en minutos, en los test intermitentes
de alta intensidad con recuperacién activa al 20 % del VO,pico.
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La [La],, aument6 con la acumulacion de series. Al comparar la segunda
con la tltima serie, la [La],, aument6é un 15.9 + 11.3 % en los TEIR2 (p<0.001)
y un 14.1 £ 8.0 % en los TEIRS (p<0.001), mientras que no cambiaron de
forma significativa cuando la recuperacion fue de 10 6 20 minutos (p=ns, Tablas
IL O, IVy V).

Se encontrd una relacion lineal entre el incremento de la [La],, en
porcentaje, (A[La],,,) vy la duracion del periodo de recuperacion en minutos

(RP):

a[lal,,=-1.79xRP + 24.26 .
Ecuacion (4)
(r=0.99, p<0.01)

Asi mismo, cuando la recuperacion activa se realiza al 20 % del
VO,max, es necesario un periodo de recuperacion superior a 13.5 minutos para
reducir la [La],,, hasta valores similares a los de reposo (Fig. 14).

30
254 A [Lajat = -1.79RP + 24.26 (r=1, p<0.01)
20-
151

104

A [La]ant

0 25 5 10 20
RP (min)

Figura 14. Incremento porcentual de la [La],, (a[Lal, ) en la Gltima serie con
respecto al valor alcanzado justo antes de empezar la segunda serie y en funcion de la
duracién de la recuperacion (RP) en minutos, en los test intermitentes de alta
intensidad y recuperacion activa al 20 % del VO,pico.
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TABLA 1L Resultados de las variables analizadas en los TEIR2.

SERIE 1 SERIE 2 SERIE 3
VO,ACU () 6311 1039 3093 + 642 2538 + 681 * ¢
VO,ACU (mikg?) 82.0 129 40.1 = 7.3 327 + 69 * 4
DMOA (m) 4556 + 1325 2019 + 447 1917 + 414 *
DMOA miig") 594 £17.0 26.1 + 4.8 249 = 50 *
TIEMPO () 1437 +18.5 67.9 + 9.9 59.8 + 10.9 * i
VO,pico (mt.min") 3190 + 298 3298 + 382 2916 + 939 '
VO,pico (mikg'.miny 415 +34 429 + 4.5 380 + 11.9
DEMO,TOT () 10868 + 1772 5113 + 808 4509 + 884 * i
DEMO, TOT (mixg") 1414 +2238 662 = 7.8 583 + 85 *
%EA 58.5 + 7.3 60.4 + 6.7 56.0 + 6.3 &
TRABAJO () 54,4 £ 7.1 258 £ 4.5 227 + 46 * §
[La], .. mdD) 115+ 1.7 135+ 17 143 + 1.6 * i
[La], 09 + 03 11.5 + 1.7 13.3 + 1.8 *

* p<0.001, tp<0.05, al comparar con SERIE 1.} p<0.001, ¢ p<0.0l, al comparar con SERIE 2.
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TABLA III. Resultados de las variables analizadas en los TEIRS,

SERIE 1 SERIE 2 SERIE 3

VO,ACU (my 6132 + 1163 4018 + 1042 3415 + 728 * 4
VO,A CU mikgh 794 +12.8 519 + 12,5 444 £ 9.1 * #
DMOA (mi) 4312 £1157 2774 + 688 2372 + 509 * &
DMOA (miig") 56.1 +15.2 36.1 + 9.0 30.8 + 6.2 *
TIEMPO ¢ 137.6 +16.2 89.4 + 11.4 76.5 + 9.6 *
VO,pico (ml.min") 3316 + 408 3368 + 448 3333 £ 409

VO,pico (mikg*min’) 433 £52 439 + 50 434 + 4.4

DEMO,TOT (m) 10444 + 1878 6792 + 1322 5787 + 961 * &
DEMO, TOT (i) 1356 £21.7 88.0 + 15.3 752 % 114 *d
%EA 589 + 6.8 58.8 + 8.7 587 + 6.8

TRABAJO o) 52,2 + 76 34.1 £ 60 292 + 54 * &
[La),,.. (M) 114 + 1.5 134 17 13.8 £ 1.8 *
[La],, M) 1.0 + 0.4 1.1 £ 1.6 12.7 £ 1.7 * 3

*p<0.001, al comparar con SERIE 1.} p<0.001,d p <0.01, #p <0.05, al comparar con SERIE 2.
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TABLA IV. Resultados de las variables analizadas en los TEIR10.

SERIE 1 SERIE 2 SERIE 3
VO,ACU (m) 6380 + 1466 4767 + 770 4856 + 979
VO,ACU (mig") 82.8 + 180 62.1 = 11.0 62.8 + 10.7
DMOA (mi 4179 + 1267 2952 + 770 2948 + 890
DMOA (miig") 542 £15.1 382 + 838 38.1 £ 10.1
TIEMPO ¢ 139.1 +£22.1 1024 + 116 102.7 + 13.7
VO,pico (mimin’) 3308 +336 3323 + 235 3439 + 321
VO,pico (mikg" min’) 430 £4.0 433 £35 448 + 43
DEMO,TOT my 10560 + 2221 7719 £ 1049 7803 + 1557
DEMO, TOT (mikg" 137.0 £26.0 100.3 £ 122 100.9 + 15.9
%EA 60.6 + 7.3 618 £ 76 62.5 + 7.0
TRABAJO ) 53,0 £ 11.6 389 £ 5.5 392 + 7.7
[Lal,.. mM) 119+ 1.4 133 £ 16 135+ 1.5
{Lal,, 0.9 + 0.3 10.1 + 1.3 106 + 1.1

*p<0.001, § p<0.01L}p<0.05, al comparar con SERIE 1.
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TABLA V. Resultados de las variables analizadas en los TEIR20.

SERIE 1 SERIE 2 SERIE 3
VO,ACU (i) 5932 + 1180 5834 & 1230 6050 + 1183
VO,ACU (mixgh 765 +10.6 754 + 12.8 78.1 £ 11.1
DMOA @y 4096 + 963 3665+ 932§ 3625 + 827
DMOA (mikg) 53.1 £11.1 476116  § 470 £ 95
TIEMPO ) 1322 % 15.5 1248 + 151+ 1275 + 136
VO,pico (mimin’) 3269 + 354 3357 £399  t 3421 & 337
VO,pico mikg'mint) 425 39 436 + 3.9 1 44.5 + 4.0
DEMO,TOT (mp 10029 + 1830 9499 + 1947 % 9675 + 1696
DEMO, TOT (g’ 129.6 +16.6 1230 £212 1 125.1 + 157
%EA 59.1 + 5.6 614 5.1 ¥ 62.5 £ 5.5
TRABAJO & 50,3 + 8.3 476 £ 84 1 487 + 83
[La] e (mbD) 116 + 1.8 114 +22 118 £ 2.3
[La],, @My 09 + 0.4 5227 * 49 %26

*p<0.001, § p<0.0L7tp<0.05, al comparar con SERIE 1.
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TABLA V, Resultados de los valores poroentualés respecto a la primera serie en los TEI con una

duracion en la recuperacion de 2.5 min (TEIR2).

SERIE 2RL SERIE 3RL
VO,ACU 500 +£12.8 405 £ 90
DMOA 457 £7.5 438 £ 9.1
TIEMPO 479 £93 422 + 86
VO,pico 1033 £5.5 91.5 +£ 273
DEMO,TOT 479 £93 422 + 86
%EA 103.7 £ 9.0 96.3 £ 93
TRABAJO 479 £ 93 422 + 86
| LE:) 1177 £ 8.9 1254 + 12.0

* p<0.001, § p<0.01, al comparar con SERIE IRL.

TABLA VI Resultados de los valores porcentuales respecto a la primera serie en los TEI con una

duracién en la recuperacion de 5 min (TEIRS).

SERIE 2RL SERIE 3RL
VO,ACU 66.6 + 18.0 56.8 = 13.5
DMOA 653 9.6 57.0 + 12.7
TIEMPO 659 128 567 + 12.3
VO,pico 101.6 6.2 100.6 + 5.1
DEMO,TOT 659 +12.8 567 + 12.3
%EA 99.9 + 10.8 99.8 + 6.1
TRABAJO 659 + 12.8 56.7 + 12.3
[La]o 117.7 % 5.1 121.8 + 8.7

§ p<0.01, ¥ p<0.05, al comparar con SERIE IRL.
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TABLA VII Resultados de los valores porcentuales respecto a la primera serie en los TEI con
una duracion en la recuperacion de 10 min (TEIR10).

SERIE 2RL SERIE 3RL
VO,ACU 77.1 £16.9 774+ 12.4
DMOA 72.0 £10.1 711+ 8.7
TIEMPO 749 £12.4 748+ 10.3
VO,pico 100.9 £5.7 1043+ 73
DEMO,TOT 749 124 748+ 10.3
%EA 1022 7.0 1032+ 4.0
TRABAJO 7494124 748+ 103
[La],., 1128+ 117 1144 %117

TABLA VIII Resultados de los valores porcentuales respecto a la primera serie en los TEI
con una duracion en la recuperacion de 20 min (TEIR20).

SERIE 2RL SERIE 3RL
VO,ACU 98.4 £83 102.5 £ 9.8
DMOA 89.8 £11.5 88.9 + 9.3
TIEMPO 94.6 £7.9 96.8 + 7.4
VO,pico 102.7 4.4 104.9 % 6.0
DEMO,TOT 94.6 £7.9 96.8 + 7.4
%EA 104.1 5.9 105.9 £ 6.0
TRABAJO 94.6 7.9 96.8 £ 7.4
L) . 97.6 £6.9 1014 + 7.3
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7.4.- DISCUSION

Rendimiento

Este estudio demuestra que durante el ejercicio intermitente de
intensidad supramaxima, el restablecimiento de la capacidad de rendimiento esta
directamente relacionado con la duracion de las pausas. De manera que cuando
la recuperacion se realiza con pausas de 20 min (TEIR20), el restablecimiento

es casi completo.

Al igual que nosotros, varios autores han encontrado que cuanto mayor
es la duracion de la recuperacion, mayor es el restablecimiento del rendimiento
(Weltman y col. 1977; 1979;Wootton y Williams 1983; Balsom y col. 1992a 'y
1992b; Ainsworth y col. 1993; Bogdanis y col. 1995; Beelen y col. 1995).

Los resultados de nuestro trabajo coinciden con los de Weltman y col.
(1977, 1979) quienes sefialaron que 20 min de recuperacion pedaleando son
suficientes para mantener la potencia maxima, en un trabajo de 60 s de
duracién, en mujeres moderadamente activas (Weltman y col. 1977) y en
varones no entrenados (Weltmany col. 1979).

Balsom y col. (1992a; 1992b) demostraron que durante el ejercicio
intermitente de alta intensidad tipo all-out, la efectividad de la duracion de las
pausas parece estar relacionada con el tiempo de actividad. De tal manera, que
una pausa de 30 s permite un restablecimiento completo cuando se efectian

sprints de 15 m.

Asi mismo, Ainsworth y col. en 1993 realizaron un estudio en el que se
completaban dos series en cicloergometro (~ 647 W y a 120 rpm) de 45 s de
duracion, con recuperacion activa (80 W a 80 rpm) de duracion variable 6, 9y
12 min. Ainsworth y col. (1993) demostraron que 9 min de recuperacion son
suficientes para poder desarrollar un rendimiento 6ptimo en series de trabajo
maximas e intermitentes de 45 s en contrgposici()n con nuestros resultados. No

obstante, las diferencias planteadas podrian ser debidas a diferencias en el
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protocolo experimental, ya que Ainsworth y col. (1993) utilizaron esfuerzos
tipo all-out, mientras que nosotros empleamos esfuerzos de intensidad

constante y duracion variable.

] Beelen y col (1995) estudiaron el efecto de la duracion de la
recuperacion en el restablecimiento de la fuerza dinamica maxima producida
voluntariamente o por estimulacion eléctrica del misculo cuadriceps durante el
pedaleo. Los autores observaron que cuando se efectua un esfuerzo de 25 s,
consistente en pedalear en un cicloergometro isocinético a una velocidad fija de
60 RPM, la fuerza maxima desarrollada en las dos ultimas revoluciones alcanza
solo un 77 % de la fuerza alcanzada cuando los sujetos no estan fatigados. Asi
mismo, Beelen y col. (1995) comprobaron que en menos de 1 minuto se
recupera un 92 % de la fuerza maxima vbluntaria, mientras que a los 3 minutos,
la recuperacion fue completa en todos los sujetos. Uno de los aspectos mas
interesantes del estudio de Beelen y col. (1995) es que el efecto de la fatiga y
el restablecimiento de la fuerza fue similar en las contracciones voluntarias y en
las producidas por estimulacion eléctrica. Estos hallazgos sugieren que tanto el
principal mecanismo desencadenante de la fatiga como el grado de recuperacion
tras el esfuerzo, dependen fundamentalmente de alteraciones en el propio

musculo y no de mecanismos centrales.

Es probable que también en los esfuerzos intermitentes de alta intensidad
y corta duracion, la fatiga aparezca como consecuencia de Ia disminucion de las
reservas energéticas, o bien de la acumulacion de metabolitos en el musculo,
aunque no se puede descartar completamente la participacién de mecanismos

centrales de fatiga.
Participacion del metabolismo aerébico y anaerobico

En este trabajo, se ha demostrado que durante el ejercicio intermitente
de alta intensidad se puede alcanzar una gran activacion del metabolismo
aerobico, que solo se ve ligeramente afectada por la duracion de la recuperacion
cuando ésta se halla comprendida entre 2.5 y 20 minutos. Ademas, se ha
observado que la capacidad anaerdbica se recupera siguiendo una funcion
exponencial, de tal manera que, en este modelo experimental, tras 35.4 min de
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recuperacion activa al 20 % del VO,pico, la capacidad anaerdbica recupera los
valores iniciales.

Aunque se observa una disminucién del rendimiento a medida que se
completan las series, la contribucion aerdbica al metabolismo energético se
mantiene con periodos de recuperacion entre 2.5 y 5 min, mientras que aumenta
ligeramente cuando la recuperacion se encuentra entre 10 y 20 min. Estos
resultados concuerdan con otros estudios que también demuestran que la fatiga
no se produce por una alteracion en la potencia aerobica (Spriet y col. 1995).

Numerosos autores han estudiado el metabolismo energético de la PCr
en este tipo de esfuerzos (Jones y col. 1985; Gaitanos y col. 1993; Bogdanis y
col. 1994 en Bogdanis 1995). Incluso algunos han estudiado el efecto de la
suplementacion de PCr sobre el rendimiento (Harris y col. 1992; Greenhaff y
col. 1993; Balsom y col. 1993). Gaitanos y col. (1993) sefialaron que en un
ejercicio de 6 s de duracion, el apofte energético de PCr para la produccién
anaerobica de ATP representa un 50 % del total de energia aportada por el
metabolismo anaerdbico. Otros autores indicaron que en los ejercicios
intensidad maxima, de duracién superior a 20 - 30 s, los niveles de PCr se
encuentran ya agotados (Jones y col. 1985; Bogdanis y col. 1994), por lo que
el aporte energético pasa a depender principalmente de la velocidad de la
glucolisis y del metabolismo aerdbico (Bogdanis y col. 1995).

Wootton y Williams (1983) sefialaron que en un ejercicio intermitente,
de alta intensidad (5 series all-out de 6 s de duracién), con periodos de
recuperacion pasiva de 30 y 60 s, el rendimiento es menor con la recuperacion
de 30 s, debido a un menor restablecimiento de los niveles de PCr. No obstante,
la disminucién de PCr no es el inico factor limitante, sino que existen otros
como la aceleracion de la glucolisis y la acidosis muscular que provocan
alteraciones en la produccion y utilizacion del ATP muscular (Spriet 1995).

Bogdanis y col. (1995) estudiaron la evolucion de la PCr, el pH, el
lactato y otros metabolitos musculares durante la recuperacion pasiva de distinta
duracion (1.5, 3 y 6 min), después de haber realizado dos series de sprint
maximo en cicloergc’)metro (70 RPM) a una intensidad de ~ 385 w. Estos
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autores demostraron la importancia que tiene el restablecimiento de los niveles
de PCr para alcanzar el maximo rendimiento en el trabajo intermitente de alta
intensidad. Igualmente, sefialaron que los niveles de PCr se restablecen a pesar
de que el pH permanece bajo (pH = 6.7). Sin embargo 6 min de recuperacion
son insuficientes para el restablecimiento de los valores de reposo de la PCr en
este tipo de esfuerzo, recuperandose aproximadamente el 85 % de los niveles
iniciales de reposo (Bogdanis y col. 1995). Sin embargo, Bangsbo y col. (1990)
observaron que el restablecimiento de la PCr sélo ha alcanzado un 90 %
después de una hora de ejercicio. Estos hallazgos no concuerdan con los
estudios pioneros de Hultman y col (1967) que sefialaron que el 70 % de las
reservas de ATP y PCr se encuentran restablecidas después de 30 s de
recuperacion pasiva y que el 100 % restablecido se alcanza entre los 3 y 5 min
de la recuperacion.

Por otro lado, Bogdanis y col. (1995) demostraron que el pH bajo no
era influyente en la velocidad de la recuperacion de la Per, pero si disminuy6 la
velocidad glucolitica. Ademas, algunos autores han sefialado que la disminucion
de la velocidad glucolitica puede llegar hasta un 40-60 % cuando el pH
muscular se encuentra bajo (~6.7) (Spriet y col. 1987; 1989). Esto sugiere que
la disminucion de la velocidad glucolitica puede ser uno de los factores
determinantes del rendimiento en los test intermitentes de alta intensidad con
una duracion de la recuperacion comprendida entre 2.5 y 5 min. Ademas, los
estudios de Sahlin y col. (1978a) mostraron que con 20 min de recuperacion el
pH muscular se encuentra en estado de equilibrio (pH=7.2) a pesar de que el

lactato muscular permanece atun elevado.

En esta misma linea, Sahlin y Ren (1989) observaron que tras un
esfuerzo isométrico fatigante, tras 2 min de recuperacion, se restaura antes el
pico de fuerza que el rendimiento, mientras la [La] muscular permanece aun
elevada. Ademas, estos autores sefialaron que la capacidad de generar fuerza no
se encuentra limitada por la concentraciones elevadas de H*. No obstante,
Sahlin y Ren (1989) sugirieron que la disminucion del pH puede alterar la
capacidad para refosforilar la molécula de ADP, produciendo la caida del

rendimiento en este tipo de esfuerzo.
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Nuestro estudio demuestra que cuando se realizan ejercicios
intermitentes supramaximos, se puede mantener la capacidad de trabajo a pesar
de presentar niveles altos de lactato justo antes de empezar el ejercicio. De
hecho, se ha constatado una disociacion entre la evolucion del lactato en sangre
durante la recuperacion y el restablecimiento de la capacidad de rendimiento.
De manera que cuando la recuperacion activa se realiza al 20 % del VO,max,
es necesario un periodo de recuperacion mayor a 13.5 minutos para reducir la
[La],, hasta valores similares a los de reposo. Sin embargo, la recuperacion del
rendimiento no es completa hasta que no han transcurrido unos 20.8 min, o que
indica que existen otros factores, independientes de la evolucion de la

lactatemia, que provocan la fatiga.

Diversos autores han estudiado la evolucion de la lactatemia y el
rendimiento durante el trabajo intervalico de alta intensidad (Wootton y
Williams 1983; Sahlin y col.1978a; Sahlin y Ren 1989; Thiriet y col. 1993; Juel
y col. 1994; Hogan y col. 1995).

Hogan y col. (1995) estudiaron el efecto de la acumulacion de lactato
en la musculatura activa sobre los procesos que conducen a la fatiga. Estos
autores observaron que la capacidad para producir tension disminuye cuando
se aumenta la [La] en sangre a pesar de mantener el pH constante. Asi mismo,
sefialaron que la [La] es independiente del pH y que el aumento de la [La]
influye en el transporte de ciertos iones que intervienen en el proceso de la
contracciéon muscular directa o indirectamente (Ca®*, Mg**,.CI,, Na*, K").

Balsom y col. (1992a;1992b) evaluaron la respuesta de algunos
metabolitos en plasma después de realizar ejercicio intermitente de alta
intensidad constante, en 15 sprints de 40 m, all-out y con recuperacion pasiva
de duracion variable (30 s, 60 s y 120 s). Los resultados de Balsom y col
(1992a) demostraron que la duracion de la recuperacion no afecta a la
capacidad de aceleracion al principio de los sprints, pero si al final. Ademas, en
este trabajo se encontraron elevadas concentraciones de hipoxantina y acido
urico en plasma independientemente de la duracion de la recuperacion. El
estudio de Balsom y col. (1992b) sugiere un aumento del consumo de las

-259-

ion realizada por ULPGEC. Biblioteca Universitaria, 2008

to, los gutores. Digitali

©Del



reservas de adenin nucle6tidos en este tipo de esfuerzo, con la acumulacion de
ciertas sustancias de deshecho que pueden contribuir a favorecer la fatiga. En
esta misma linea, el trabajo de Balsom y col (1992b) con sprint en carrera, all
-out variando la distancia y el nimero de repeticiones pero no la duracion de la
recuperacion, 15 m, 30 m y 40 m hasta completar 600 m, (40 x 15 m; 20 x 30
my 15 x 40 m) recuperando siempre de forma pasiva durante 30 s, demuestra
que la respuesta fisioldgica y el rendimiento esta influida por la distancia de los
sprints cuando la recuperacion es constante y de 30 s. Igualmente, en este
trabajo se ha observado que la actividad contractil y el rendimiento no se ven
afectadas cuando se realizan series de sprints de 15 m. Es decir que con los
sprints de 15 m existe una duracion de la recupeacion o6ptima de 30 s, donde se
producen intercambios metabdlicos en el misculo de forma equilibrada sin
llegar a producirse la fatiga. Ademas, estos autores sefialan que la disminucion
del rendimiento en las series repetidas de 30 y 40 m se relaciona con la
disminucion de las reservas de adenin nucleotidos.

En conclusion, durante el ejercicio intermitente de alta intensidad con
recuperacion activa al 20 % del VO,pico, se necesitan 20.8 min para restablecer
la capacidad de trabajo, a pesar de que pasados 13.5 min de la recuperacion
activa, el lactato sanguineo alcanza valores similares a los de reposo. Por lo
tanto, existe una disociacion entre el restablecimiento del rendimiento y de la
concentracion de lactato en sangre, que sugiere la existencia de otros
mecanismos, a parte del lactato, determinantes de la fatiga. Asi mismo, la
capacidad anaerébica se recupera mas lentamente que la capacidad de
rendimiento. |
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8.- CONCLUSIONES

Este trabajo demuestra que el restablecimiento del rendimiento durante
el ejercicio intermitente de alta intensidad depende de la duracién de la
recuperacion, de la intensidad de la actividad desarrollada durante las pausas y
del tipo de actividad efectuada durante la recuperacion.

Del estudio L en relacion a la influencia de la intensidad del esfuerzo
sobre la variabilidad intrasujeto en las mediciones ergoespirométricas,

concluimos:

1.- La variabilidad de las mediciones de economia de pedaleo es
mayor cuando la intensidad del esfuerzo es inferior al 50 % del
VO,pico.

2.- A intensidades entre el 50y 75 % del VO,pico el coeficiente de
variacion de la economia de pedaleo y de la eficiencia energética
se encuentra entre el 3 y el 5 %.

3.- La variabilidad es independiente de la intensidad del esfuerzo,
cuando ésta esta comprendida entre el 40 y ¢l 75 % del VO,pico
(entre 80 y 200 w, en este estudio).

Del estudio II: sobre la influencia que tienen los distintos
procedimientos para determinar la recta de economia de pedaleo, en los valores

de déficit maximo de oxigeno, concluimos:

4.- El procedimiento seguido en el calculo de la recta de economia
puede producir diferencias en los valores de déficit maximo de
oxigeno de hasta un 18 %.
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5.-

Es posible obtener una recta fiable empleando s6lo 5 cargas,
cuando éstas correspondan a intensidades superiores al 57 % del

VO,pico.

La recta de economia se puede calcular a partir de los valores de
VO, correspondientes al 3 minuto de un test incremental hasta el
agotamiento, con escalones de 40 w cada 3 minutos. No obstante,
el error que comporta este procedimiento desaconseja su
utilizacion tanto paia la determinacion de la economia de pedaleo

como para el calculo del déficit maximo de oxigeno.

Del estudio ITI: sobre el efecto que tiene la intensidad del ejercicio durante las

pausas en esfuerzos intermitentes de alta intensidad, concluimos:

7.-

Durante el ejercicio intermitente de alta intensidad, el
restablecimiento de la capacidad de trabajo es mayor cuando se
realiza una recuperacion activa al 20 % del VO,pico, que cuando
se realiza una recuperacion activa al 60 % VO,pico.

La concentracion sanguinea de lactato recupera mas rapidamente
los valores de reposo cuando la recuperacion activa se realiza a
una intensidad del 60 % del VO,pico. Por lo tanto, la evolucion de
la concentracién sanguinea de lactato durante el esfuerzo
intermitente de alta intensidad, no es un indicador fiable del grado

de recuperacion.

Cuando la intensidad de la recuperacion es elevada (60 % del
VO,pico), el restablecimiento de la capacidad de rendimiento es
menor debido a que la cantidad total de energia que puede

suministrar el metabolismo anaerébico es menor.
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Del estudio IV: en relacion al efecto que tiene la actividad durante las pausas

en el ejercicio intermitente de alta intensidad, concluimos:

10.- Durante el ejercicio intermitente de alta intensidad con periodos

de recuperacion de 5 minutos, la recuperacion activa al 20 % del

- VO,pico posibilita un mayor restablecimiento de la capacidad de
rendimiento que la recuperacion pasiva, o que la recuperacion

efectuando estiramientos.

11.- La recuperacion activa no afecta al restablecimiento de la
capacidad anaerobica, su efecto sobre el rendimiento es debido a
que facilita un mayor aporte de energia por parte del metabolismo
aerobico. No obstante, las diferencias en el rendimiento entre los
tests de esfuerzo intermitente efectuados con recuperacion activa

o0 pasiva son pequeiias, encontrandose entre el 3 y el 4 %.

Del estudio V: sobre el efecto que tiene la duracion de la recuperacion activa
al 20 % del VO,pico en el gjercicio intermitente de alta intensidad, concluimos:

12.- El restablecimiento de la capacidad de rendimiento, durante el
gjercicio intermitente de alta intensidad, es directamente

proporcional a la duracion de las pausas.

13.- Durante el ejercicio intermitente de alta intensidad con
recuperacion activa al 20 % del VO,pico,” la capacidad de
rendimiento se restablece antes de que se haya alcanzado la
concentracion basal de lactato sanguineo. Por lo tanto, se confirma
la existencia de una disociacion entre la recuperacion de la
capacidad de rendimiento y el restablecimiento de la concentracion

de lactato en sangre.

14.- El deterioro de la capacidad de rendimiento durante el ejercicio
intermitente de alta intensidad es debido, fundamentalmente, a la
disminucion de la capacidad anaerdbica. Mientras que la potencia

aerobica tan solo se ve afectada ligeramente.

-268-

itn realizada por ULPGC. Biblicteca Universitaria, 2006

to, 108 autores. Digitali

©Del



Creemos que este estudio ha contribuido a un mejor conocimiento de
la respuesta fisiologica al ejercicio y de los mecanismos implicados en el
proceso de la fatiga. Son precisas nuevas investigaciones tanto a nivel molecular
como bioquimico y sistémico para poder determinar chal es el principal
mecanismo desencadenante de la fatiga durante el ejercicio intermitente de alta

intensidad.
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