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El músculo esquelético es un tejido 

adaptable que responde con rapidez a 

situaciones estresantes mediante meca­

nismos de hipertrofia o atrofia. Su plas­

ticidad se ve restringida por la adaptabi­

lidad de las motoneuronas y su ordena­

ción sináptica.''^ Sin embargo, las modi­

ficaciones inducidas en el tejido muscu­

lar pueden ser suficientemente extensas 

e intentan ser un reflejo de lo que las ha 

provocado. De esta forma, con un en­

trenamiento bien programado, debería 

ser posible mejorar características mus­

culares específicas, como la velocidad.'' 

No obstante, estos criterios no se pue­

den generalizar debido a la considerable 

diferencia poblacional. Komi et al.'' des­

cribieron que el rendimiento anaeróbi­

co, así como las características histoquí-

micas y bioquímicas del músculo exhi­

bían un variabilidad interindividual. 

Edad, sexo, nivel de entrenamiento y 

herencia son factores que influyen sen­

siblemente en la diversidad entre los in­

dividuos, tanto en cuanto a rendimien­

to anaeróbico^ como en cuanto al tama­

ño de las fibras musculares'' o en cuanto 

a las actividades enzimáticas.' Pero aun­

que la componente genética sea muy 

importante, el músculo parece disponer 

de un margen discutiblemente amplio 

de adaptación para poder mejorar con 

el entrenamiento.* 

ENTRENAMIENTO ANAERÓBICO 

Estructuración del entrenamiento 

anaeróbico 

A diferencia de los criterios emplea­

dos para obtener mejoras del sistema ae-

róbico, donde el parámetro más impor­

tante del entrenamiento parece ser el 

volumen de las cargas, para los anaeró-

bicos es decisiva la distribución de los 

periodos de actividad. La estructura del 

entrenamiento resulta clave y pequeñas 

modificaciones en la programación son 

responsables de diferencias significativas 

en el resultado. Los primeros aspectos a 

estudiar' fueron la distribución de los 

periodos de trabajo y de descanso, así 

como la intensidad a desarrollar, como 

componentes importantes del diseño de 

un entrenamiento. Este descanso puede 

modificar la estrategia muscular de 

adaptación, de manera que periodos 

largos de descanso favorecerán la mejo­

ra de la glucólisis anaeróbica, mientras 

que periodos cortos favorecerán la co­

nexión entre la vía anaeróbica y el po­

tencial oxidante. La respuesta de adap­

tación del músculo dependerá directa­

mente de la intensidad, la duración y el 

patrón temporal de la actividad física, 

en la cual el descanso adquiere gran im­

portancia.' 

Los criterios concretos a aplicar en 

cada caso variarán según la disciplina 

deportiva para la que se prepare anaeró-

bicamente el músculo. Carrera y ciclis­

mo (normalmente en cicloergómetro) 

han sido los modelos de ejercicio más 

estudiados para evaluar el efecto de un 

entrenamiento anaeróbico en la fisiolo­

gía muscular y la mejora del rendimien­

to. Estas disciplinas deportivas son fácil­

mente reproducibles en condiciones de 

laboratorio, ya que en ellas se puede evi­

tar la variabilidad medioambiental. 

Tipo de descanso 

El tiempo necesario para restaurar 

las condiciones básales del músculo es 

uno de los factores más difíciles de con­

trolar en todo el entrenamiento anaeró­

bico y es determinante para poder desa­

rrollar esfuerzos anaeróbicos máximos 

en ejercicios encadenados. La concen­

tración del lactato puede llegar a mante­

nerse por encima del nivel basal más de 

20 minutos después de realizar un ejer­

cicio intenso de corta duración, mos­

trando así la dificultad que experimenta 

el músculo para volver rápidamente a 

sus valores básales.'" Linossier et al." 

con respecto al cicloergómetro, al igual 

que Balsom et aD^ con respecto a la ca-
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rrera, constataron variaciones en la pro­

ducción de lactato y en el consumo de 

oxígeno en esfuerzos de duración muy 

corta al aplicar tiempos de descanso va­

riables. Las diferencias entre 30 o 120 

segundos de descanso representaban 

una diferencia de un 60% en la produc­

ción de lactato y de un 20% en el au­

mento de consumo de oxígeno. Esta 

elevada dependencia con respecto al 

tiempo de descanso diversifica la res­

puesta muscular en el entrenamiento y 

dificulta en gran medida el estudio 

comparativo de los protocolos de entre­

namiento y de sus resultados publicados 

en la bibliografía (tabla I). 

Sin embargo, no sólo el tiempo de 

descanso afectará al rendimiento, sino 

que también lo hará el tipo de descanso. 

La recuperación activa parece ser la ma­

nera más eficaz de eliminar el lactato 

acumulado aunque desgaste ligeramen­

te la reserva de glucógeno.""* Por otro 

lado, el descanso pasivo consigue res­

taurar el nivel de glucógeno muscular 

aunque no sea tan eficaz en la limpieza 

del lactato producido.'^ En consecuen­

cia, cada tipo de descanso favorecerá 

una adaptación distinta. 

Figura I Esquema de los mecanismos de obtención de energía. Las 
abreviaturas corresponden a: CK, creatina quinasa; GF, glicogen 
fosforiiasa; PFK, fosfofructoquinasa; PK, piruvat quinasa; LDH, lactat 
deshidrogenasa; CS, citrat sintasa; ATP, adenosin 5'-trifosfat. 
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ADAPTACIONES MUSCULARES 

INDUCIDAS POR EL ENTRENAMIENTO 

ANAERÓBICO 

El entrenamiento anaeróbico induce 

alteraciones' que capacitan al músculo 

para mejorar su rendimiento. Estas adap­

taciones se producen tanto a nivel del 

metabolismo energético como al de las 

proteínas constitutivas del sistema con­

tráctil. 

Efecto sobre el metabolismo 

El consumo de ATP en contracción 

muscular en máximas intensidades es 

de unos 9-lOmmol/Kg dt/seg."^ Este 

flujo de ATP es lo suficientemente ele­

vado para que sólo la producción por 

vía anaeróbica de ATP pueda intervenir 

en los primeros instantes. Esta produc­

ción, que como máximo alcanzará los 

370mmol/ kg (tejido seco), queda re­

partida de la siguiente manera: 80% pa­

ra la glucólisis anaeróbica, 16% para la 

reserva de fosfocreatina (PCr) y 4 % pa­

ra la disminución de las propias reservas 

de ATP. Para poder mejorar el metabo­

lismo muscular y, por ende, el rendi­

miento'^ (Hirvonen 87), la fibra mus­

cular debe sufrir ciertas modificaciones 

a distintos niveles (esquema y abreviatu­

ras en figura 1): 

1. Adaptación energética: Aumento de 

la concentración de sustrato energé­

tico ya sea de consumo inmediato 

(fosfocreatina) o como sustrato para 

la glucólisis (glucosa). 

2. Adaptación enzimática: Aumento 

de las actividades enzimáticas im­

plicadas en los mecanismos de pro­

ducción de energía de los enzimas 

de la vía aláctica (CK) y de la láctica 

(PFK, GF, PK, L D H entre otros). 

3. Adaptación a la acumulación de lac­

tato: Aumento de la capacidad tam-

ponadora del músculo que permite 

soportar una mayor producción de 

lactato y un cambio más; fuerte del 

p H intracelular. 

4. Adaptación aeróbica: Aumento de 

la capacidad aeróbica y del flujo de 

producción de ATR 
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Adaptación energética 

La disponibilidad de sustrato ener­

gético es uno de los principales factores 

que limitan el rendimiento. Aunque el 

ATP sea la molécula energética del 

músculo, la reserva de fosfocreatina en 

primer lugar y la de glucosa-glucógeno 

en segundo son las que se encargan de 

suministrar la energía. La primera de 

manera directa a través de la reacción 

de la creatina quinasa y la segunda a 

través de la glucólisis. Debido a la rápi­

da conversión de la fosfocreatina en 

ATP, la cantidad de fosfocreatina en re­

serva parece estar implicada en el ren­

dimiento anaeróbico. Aunque el entre­

namiento de velocidad parezca mejorar 

la utilización de la fosfocreatina, sobre 

todo en las fibras lentas," no está claro 

si la concentración aumenta como 

consecuencia del entrenamiento. Por 

otro lado, se ha observado que es posi­

ble incrementar su concentración con 

la ingestión de creatina y que este au­

mento de la reserva mejora el rendi­

miento anaeróbico y disminuye la pro­

ducción de lactato."'^" De todos mo­

dos, probablemente estas mejoras úni­

camente pueden ser constatadas en 

ejercicios en los que el mecanismo de 

la fosfocreatina sea determinante para 

la obtención de energía.^' 

En el trabajo anaeróbico de gran 

intensidad y corta duración la utili­

zación de glucosa circulante es baja y 

el glucógeno muscular se encarga de 

aportar la glucosa necesaria. Katz et 

al}^ observaron que la glucosa externa 

que se incorpora al músculo durante 

un ejercicio corto e intenso es práctica­

mente despreciable. Parece ser que el 

glucógeno empieza a degradarse desde 

el primer segundo de ejercicio, pudién­

dose encontrar un descenso significati­

vo del 15% ya después de 6 segundos 

de esprint,^''^'* el cual puede llegar hasta 

un 20%-30% en ejercicios intensos de 

30 segundos de carrera" o de pedalear 

en bicicleta.^''^^ La concentración mus­

cular de glucógeno disminuye sensible­

mente en prácticamente todos los tipos 

de entrenamiento, pero su restauración 

dependerá del tipo de ejercicio. El des­

gaste producido en una sesión de en­

trenamiento de resistencia se recupera 

normalmente en 24 horas, mientras 

que para recuperar el glucógeno consu­

mido en un entrenamiento interváli-

co^*'̂ ' se necesitan 48 horas. No obs­

tante, en todos los casos se registra un 

incremento o una "sobrecompensa-

ción" de la reserva de glucógeno en la 

fase de reposo.^"'" El alcance de esta 

adaptación dependerá del tipo de en­

trenamiento, y también se producirá 

en entrenamientos ligeros de veloci­

dad.^''^ Curiosamente, no se ha obser­

vado un efecto claro de mejora del ren­

dimiento anaeróbico como consecuen­

cia de tener el glucógeno sobrecom-

pensado. Vandenberghe et al?^ obser­

varon que sobrecompensando el glucó­

geno de una grupo de voluntarios con 

dieta rica en carbohidratos y compa­

rando su rendimiento con el de un 

grupo de control mediante tests anae-

róbicos, no observaron ninguna dife­

rencia en los resultados. Todo parece 

indicar que la cantidad total de glucó­

geno no sería un factor energético li­

mitante debido a que ésxz se consume 

en un pequeño porcentaje a la hora de 

realizar un test anaeróbico. Es posible 

que sean los enzimas los que determi­

nen la velocidad de obtención de glu­

cosa. 

Aun así, no todas la fibras consu­

men glucógeno al mismo ritmo. Si el 

ejercicio se inicia con alta frecuencia, 

muy por encima del V02max, las pri­

meras fibras en perder glucógeno serán 

las rápidas''' y se ha observado una de-

pleción selectiva en el sentido de que 

primero se consume el glucógeno en las 

fibras más rápidas y al final en las más 

lentas.'^"^ Estas fibras rápidas que son 

las primeras en consumir glucógeno 

también son las primeras en recuperarlo 

durante los 90 minutos posteriores al 

ejercicio intenso.'^ 

A pesar de la mejora de los mecanismos 

de restauración del ATP un entrena­

miento anaeróbico intenso puede dis­

minuir la cantidad total de nucleótidos 

de aderiina (ATP+ADP+AMP) en el 

músculo y afectar gravemente el rendi­

miento deportivo.'"'" 

Maptación enz\mát\ca 

Como respuesta al estrés provocado 

por el entrenamiento, se produce una 

adaptación a nivel de las proteínas que 

en parte se ve reflejada por el aumento 

de la concentración de los enzimas im­

plicados en los mecanismos de obten­

ción de energía. Simbolizado con la cre­

atina quinasa, la sensibilidad del meca­

nismo anaeróbico aláctico a un entrena­

miento de velocidad no queda muy cla­

ra. Algunos autores'"''" descubren incre­

mentos significativos de la actividad de 

la CK, mientras que en otros casos, ésta 

permanece invariable en el entrena­

miento.'*^'" Parece ser que la adaptación 

de la CK es sensible a algún parámetro 

de la programación del entrenamiento 

que aún no se ha determinado. De to­

das formas, su concentración muscular 

es muy elevada, lo cual hace de la con­

centración de fosfocreatina el punto 

más limitante. 

El glucógeno-fosforilasa es el enzima 

que suministra glucosa a partir de la re­

serva de glucógeno. Costill et al.'''''''' no 

han constatado diferencias significativas 

en la actividad de la GF entre indivi­

duos sedentarios, atletas de medio fon­

do y atletas de fondo, pero sí que en­

contraron valores más altos de GF y lac-

tato deshidrogenasa en atletas esprin-

ters. La GF parece ser poco sensible a 

los entrenamientos de velocidad de cor­

ta duración y es posible que se precisen 

períodos largos de entrenamiento para 
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Tabla I ) Representación esquemática de algunos entrenamientos anaeróbicos y sus efectos sobre el músculo (T indica 
aumento, ¿indica disminución, = indica falta de cambios significativos). Hay más tipos de entrenamiento a Spriet'^''. 

Entrenamiento: Todos los voluntarios son moderamente activos a no ser que se exprese significativamente. Todos los entrenamientos se hacen con cicioergómetro (W: prueba 

de Wingate 30" en cicioergómetro) a excepción de aquellos que presentan una C {entrenamiento de correr), de una sesión diaria y a la máxima intensidad a no ser que se diga 

otra cosa. Abreviaturas; set: semanas de entrenamiento, d/set: días de entrenamiento por semana, rep.: repeticiones, rec: tiempo de recuperación, ses/d: sesiones por día. 

Metaboíitos: TAN: cantidad total de nucleótidos de adenina, IMP: Inosina monofosfato, Producción: se refiera durante una prueba de esfuerzo comparativa entre antes y después 

del entrenamiento. 

Enzimas: MDH malat deshldrogenasa, HADH 3-hidroxiacil-CoA deshidrogenasa. OGDH oxogiutarato deshidrogenasa, ADK adenilato quinasa, AMPasa AMP desaminasa, HK 

hexoquinasa, ASAT aspartato aminotransferasa, ALAT alanina aminotransferasa, SDH succinato deshidrogenasa, el resto está en la figura I. 

Referencia 

Stathis et al 

Allemeier et al." 

Nevill et al. '" 

Slmoneau et al. 

Esbjórnsson et al." 

Hellsten et al."" 

Hellsten-Westlng et al." 

Hellsten-Westing et al." 

Linossier et al." 

Roberts et al.'° 

Cadefau et al.'*' 

Entrenamiento 

5 set 3 d/set 3-10 W 4' rec. 
2 set 3 d/set 10 W 3'rec. 

3 set 2d/set 3 W 20' rec. 
3 set 3d/set 3 W 20' rec. 

8 set 3-4d/set 
2 d/set 2x30" 10'rec. 
I d/set 6-10x6" 54" rec. 
1 d/set 2-5x2' C 5' rec. 

15 set 4-5d/set 
25ses 30' C continua 
I9ses 10-15 rep. 15-30" 
I6ses 4-5 rep. 60-90" 

6 set 3d/set 15x10" 50" rec. 
1 set 2ses/d 3d/set 15x10" 
50" rec. 

6 set Sd/set 15x10" rec:50" 

6 set 3d/set 15x 10" rec: 50" 
1 set 2ses/d 7d/set 15x10" 
rec: 50" 

1 set 2ses/d 7d/set 15x10" 
rec: 50" 

7 set 4d/set 2x8x5" rec: 15' 
i 5" 
Intensidad variable. 

5 set 3-4d/set 2x4x200nn C 
rec: 10' 12' 
Intensidad del 90% 

Atletas velocistas entrenando 
durante una temporada 

Metaboíitos 

TAN, iProduc-
ción IMP 

Producción 
de lactato t 

T A Ñ Í 

T A Ñ Í 

Producción 
de lactato T 

Enzimas 

MDH t , HADH, t 
OGDH T, CK=, 
PFK=, LDH = 

ADK=, AMPasa, i 
PFKT 

PFK T, LDH t , 
CS=, HADH=, 
HK 

GF t,PFK t , 
LDH t , MD t , 
SDH= 

GF T, GS T, LDH T, 
PKt, PFK T, 
A S A T T , ALAT T, 

SDHT 

Tipos 
de fibras 

= 

It 
Ubi 
lla = 

Ubi 
llc = 
l l a t 

IT 
ni 

iT 

Consumo 
de oxígeno 

t 

t 

: t 

= 

' 

Rendinniento 

t 

= 

T 

T 

= 

t= 

T= 

T 

r -̂  

V 
modificarlas, sobre todo a partir del 

momento en que la actividad fosfofruc-

toquinasa ya se haya incrementado. 

La PFK es un enzima clave y el más 

regulado de la glucólisis. También es el 

más sensible al entrenamiento anaeróbi-

co, el cual mejora de forma significativa 

con una gran variedad de protoco-

los.'̂ '"'̂ '''̂ ''''' Los entrenamientos de resis­

tencia o claramente aeróbicos provocan 

una disminución de su actividad, inclu­

so antes de que se produzcan otras mo­

dificaciones musculares más claramente 

aeróbicas como las variaciones del con­

tenido de enzimas en las mitocondrias.''^ 

Denis etal?'' descubren la misma ac­

tividad de PFK y LDH en atletas velo­

cistas de 100 metros y en mediofondis-
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tas de 800 metros muy entrenados, pe­

ro los primeros presentaban menos acti­

vidad en marcadores de metabolismo 

aeróbico como la citratosintasa (CS, ci­

clo de krebs) y la hidroxiacil-CoA des-

hidrogenasa (HAD, degradación de áci­

dos grasos). 

Con respecto a la LDH, enzima 

productor del lactato, algunos autores 

encuentran aumentos en su actividad 

después de entrenamientos de corta du­

ración y alta intensidad," mientras que 

otros no lo encuentran.'" Parece ser que 

esta elevada actividad no resulta limi­

tante y que, por lo tanto, se sería nece­

sario incrementarla para mejorar el ren­

dimiento anaeróbico. Este hecho deja­

ría aleatoria su adaptación. Incluso al­

gunos autores''^ no han constatado nin­

guna diferencia entre los valores corres­

pondientes a individuos sedentarios y 

atletas, a pesar de que en entrenamien­

tos de resistencia se ha notado un des­

censo de la actividad total.'"''" 

Adaptación a la acumulación 

de lactato 

Cuando el músculo trabaja por de­

bajo del 60-70% del consumo de oxíge­

no máximo (VOimax), la producción 

de lactato es pequeña y el mecanismo 

aeróbico es el que se encarga principal­

mente del suministro de energía. Por de­

bajo de este umbral anaeróbico, el lacta­

to se acumula de manera proporcional a 

la intensidad de la actividad física. Este 

incremento de la concentración de lacta­

to es consecuencia de una incapacidad 

de las mitocondrias de metabolizarlo al 

ritmo en que es producido.'' 

Ante un mismo esfuerzo, individuos 

entrenados producen menos lactato que 

los sedentarios debido a que poseen un 

VOamax más elevado y, por lo tanto, 

entran más tarde en anaerobiosis.'^ Tam­

bién se ha observado que después de un 

entrenamiento y al repetir el mismo test 

de control, los voluntarios producen 

menos cantidad de lactato, lo cual de­

muestra que el mismo ejercicio después 

del entrenamiento no representaba igual 

grado de esfuerzo." No obstante, como 

respuesta a un test de capacidad anaeró-

bica máxima, el lactato generado es más 

elevado en atletas velocistas que en se­

dentarios, ya realice el test en cicloergó-

metro,'"'^' como en carrera.'•* De igual 

forma, se ha observado que en entrena­

mientos de velocidad para un test reali­

zado al máximo de la capacidad volun­

taria, el nivel máximo de lactato en san­

gre presenta un incremento entre el va­

lor anterior y posterior al entrenamien­

to, el cual viene acompañado de una 

mejora del rendimiento.''•'''•''•'* Sin em­

bargo, no siempre existe una buena co­

rrelación entre el lactato generado y la 

marca en competición entre adetas en­

trenados para velocidad y los entrenados 

para medio fondo.''*'' Correlación ésta 

que sí han constatado Cheetham et al.^^ 

en las disminuciones de pH en músculo 

y sangre con el rendimiento de deportis­

tas durante una carrera de 30 segundos a 

máxima velocidad, o Granier et al.'" en­

tre el resultado de un test de Wingate y 

el lactato generado en adetas velocistas. 

Linossier etal." han sugerido que es­

te aumento en la producción de lactato 

con el entrenamiento, es consecuencia 

de un aumento de la actividad de la 

PFK y la LDH. En cualquier caso, no 

todos los ejercicios son puramente anae-

róbicos, lo cual provoca algunas correla­

ciones bajas entre el lactato y el rendi-

miento."^" 

Para evitar la acumulación excesiva 

de lactato, éste se elimina por vía san­

guínea o se metaboliza en el interior de 

la célula. No queda muy claro cuál es el 

porcentaje de lactato liberado en la san­

gre, pero parece ser que es entre un 

10%^' y un 35%.^^ Otra parte se vuelve 

a sintetizar en glucógeno, más en las fi­

bras rápidas que en las lentas.''' El resto 

de lactato, prácticamente la mayoría, 

queda oxidado por completo aeróbica-

mente sin volver a glucosa, provocando 

así un exceso de consumo de oxígeno 

en la fase de reposo (deuda de oxíge­

no), proceso éste que se ve favorecido 

con la actividad ligera." 

El entrenamiento aumenta la canti­

dad de lactato producido, pero también 

favorece cambios para poder soportar 

este incremento. Las características 

musculares como el transporte de lacta­

to en sangre o la capacidad tampón, son 

susceptibles de mejorar con el entrena­

miento. La capacidad tampón o "buf­

fet" (í$) capacita al músculo para amor­

tiguar el incremento de concentración 

de la iones hidrogeniones en ejercicios 

anaeróbicos. Una mejora de este meca­

nismo permite ampliar la Utilización de 

la glucólisis anaeróbica hasta alcanzar el 

pH limitante,''' pero este mecanismo 

aun está en fase de discusión. Parkhouse 

et al.^ han descubierto una correlación 

positiva y elevada entre fi, la concentra­

ción de carnosina (uno de los compo­

nentes del tampón muscular), el por­

centaje de fibras rápidas y el rendimien­

to en carrera de alta intensidad en atle­

tas entrenados para velocidad. Aún con­

trovertido es el hecho de que otros au­

tores no han encontrado correlación en­

tre 8 y la distribución del tipo de fibra'^^ 

o la concentración de lactato después 

del ejercicio.*^* Además, la capacidad 

tampón o "buffer" (í?) parece suscepti­

ble de mejorar con el entrenamiento, 

registrando valores más elevados en 

atletas que en sedentarios.''"* A partir 

de resultados obtenidos en animales se 

ha sugerido que existe una gran correla­

ción entre la capacidad tampón y la ca­

pacidad glucolítica y que las dos se coa­

daptan al entrenamiento.'"''"'' Conjunta­

mente con los componentes del tam­

pón muscular, se ha descrito un papel 

alcalinizante de la fosfocreatina.^' 

El transporte de lactato en sangre 

también es superior en personas enrre-
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nadas que en sedentarias, y la capacidad 

de transporte de lactato a través del sar-

colema parece estar relacionada con la 

distribución de los tipos de fibra/^ 

Adaptación aeróbica 

Una forma de poder garantizar la 
participación del metabolismo aeróbico 
en trabajos de corta duración y alta in­
tensidad es mediante el consumo de 
oxígeno/' Aunque presente en cual­
quier ejercicio anaeróbico, no se han 
constatado buenas correlaciones entre el 
consumo de oxígeno y el resultado de 
tests anaeróbicos/'' No obstante, se ha 
observado que corredores entrenados 
para medio fondo consumían más oxí­
geno que velocistas durante el test de 
Wingate.'» 

En entrenamientos de velocidad, las 
modificaciones del metabolismo aeró­
bico se suele presentar de forma secun­
daria. La mejora de parámetros relacio­
nados con el metabolismo aeróbico 
puede indicar la existencia de situacio­
nes de sobreesfuerzo muscular y la me­
jora del rendimiento de las fibras lentas 
en detrimento de las rápidas. Por otro 
lado, una leve mejora de los mecanis­
mos aeróbicos, sin ser determinante en 
el rendimiento de pruebas supramaxi-
males, sí resulta favorable en las fases de 
recuperación. Con una mejor compo­
nente aeróbica se vuelve a sintetizar con 
más rapidez la fosfocreatina y se obtie­
nen mejores resultados en ejercicios su-
pramaximales encadenados.̂ "* 

Para el estudio de adaptación aeró­
bica, la citratosintasa se utiliza como 
marcador y se han descrito aumentos de 
su actividad en entrenamientos de velo­
cidad.''̂  Normalmente, los entrena­
mientos de velocidad que hacen au­
mentar el V02max acostumbra a pro­
ducir un aumento de la concentración 
de enzimas oxidantes,'^ aunque lo más 
normal es que no se detecten cam-

La mejora aeróbica viene inducida 

por la duración del trabajo muscular. 

Se sugiere que si el ejercicio es lo sufi­

cientemente corto, no se generará deu­

da de oxígeno y, por lo tanto, no se in­

ducirán mejoras en la respuesta aeróbi­

ca del ejercicio.'" También se ha sugeri­

do que la deuda de oxígeno después 

del ejercicio está relacionada con la 

metabolización del lactato y favorece la 

mejora aeróbica." 

Durante el reposo posterior a toda 

actividad física se produce un aumento 

del consumo de oxígeno con respecto al 

valor basal correspondiente (deuda de 

oxígeno) que sirve para pagar la falta de 

oxígeno (déficit de oxígeno) producida 

al iniciar el esfuerzo." De la deuda de 

oxígeno-se obtendrá la energía necesaria 

para volver el organismo al estado de re­

poso, la cual resulta generalmente más 

elevada que el déficit de oxígeno. Para 

restaurar las condiciones básales, el 

músculo emplea energía en la refosfori­

lación de la creatina, la transformación 

de la mioglobina de nuevo en oximio-

globina, la vuelta de la sangre a su esta­

do de oxigenación habitual y la elimina­

ción del exceso de lactato presente para 

oxidarse en las mitocondrias.''*' La dife­

rencia entre deuda y déficit podría ex­

plicarse con el coste extra de oxígeno 

necesario para llevar a cabo la gluconeo-

génesis,̂ ^ pero aún existe controversia 

acerca de la distribución del lactato pro­

ducido y la cantidad de éste asignada a 

la gluconeogénesis.*^ Parámetros rela­

cionados con la restauración de la ho-

meosrasis, el aumento de temperatura 

corporal o el incremento de la actividad 

hormonal también pueden estar impli­

cados en la diferencia entre déficit y 

deuda de oxígeno.'^ 

La deuda de oxígeno es un,paráme­

tro mejorable con el entrenamiento y 

registra valores superiores (de 3 a 4 ve­

ces) en deportistas velocistas que en per­

sonas sedentarias. Se ha encontrado 

también una buena correlación de este 

parámetro con la marca en pruebas de 

velocidad." Se ha observado un com­

portamiento similar en el déficit que 

correlaciona sobre todo en pruebas atlé-

ticas más cortas de 400 metros.^' Con el 

entrenamiento mixto para velocidad y 

resistencia ligera obtenemos un aumen­

to de la deuda de oxígeno, además de 

una mayor producción de lactato, lo 

cual está en relacionado con la mejora 

del rendimiento.'^ 

Efecto sobre la distribución fibrilar 

El músculo está formado por fibras 
que presentan unidades motoras con di­
versidad de umbrales de activación, y 
cada fibra es reclutada según las caracte­
rísticas del ejercicio. Siempre que el es­
fuerzo es inferior al VOimax, se utilizan 
las fibras lentas independientemente de 
la frecuencia de contracción.*' Según 
GoUnick et al.,^^ existen dos formas de 
activar las fibras rápidas: ejercicios por 
encima del VOimax o continuar el ejer­
cicio hasta que las fibras lentas agoten la 
reserva de glucógeno. Friden et al.^^ su­
gieren que en un esprint se reclutan tan­
to las fibras rápidas (II) como las lentas 
(I), pero se ha comprobado que en estí­
mulos máximos de alta intensidad, las 
primeras fibras en reclutarse son las rá­
pidas"^ y de forma prácticamente exclu­
siva."* Este reclutamiento diferencial no 
parece estar condicionado por las moto-
neuronas, sino que aunque llegue la se­
ñal a las fibras lentas, no se provoca la 
contracción.*' 

La transformación de fibras lentas 
en rápidas no queda totalmente clara. 
Un caso sería el del desuso o el desentre-
namiento,'" pero no es realmente un 
cambio de fibras del tipo I a II, sino una 
pérdida selectiva de fibras de tipo I. A 
diferencia de las fibras del tipo II, pare­
ce ser que las de tipo I requieren activi­
dad contráctil continuada para mante­
nerse. Se ha observado que en personas 
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entrenadas el porcentaje de fibras IIC es 

más elevado que en sedentarias, pasan­

do de valores prácticamente inaprecia­

bles hasta el 12-15%- Estos tipos de fi­

bras son intermediarias y están implica­

das en procesos de reinervación y trans­

formación de la unidad motora." 

Después de un entrenamiento ligero 

de velocidad, diseñado para mejorar las 

características anaeróbicas se encuen­

tran cambios en las fibras, pero estos 

cambios no son constantes ni unifor­

mes. Normalmente se constata un au­

mento del número y el área de las fibras 

de tipo F '̂'̂  aunque Jansson et aü^ han 

registrado una reducción del tipo I en 

favor del IIA. Con respecto a las fibras 

de tipo IIA, no está clara su evolución. 

Algunos autores constatan que éstas 

permanecen invariables,'^'" mientras 

que otros constatan un aumento de su 

número.'^"" Parece ser que el número de 

fibras IIB baja" aunque su área aumen­

te.'^ El aumento del área de la fibra es 

una adaptación deseada, ya que se ha 

descrito una buena relación entre diá­

metro de la fibra y fuerza generada.'^ 

Teniendo presente todos los tipos de 

fibra, encontraríamos interconversión 

entre todas ellas de la siguiente manera: 

I I B o I I A ^ I I C o I 

Así pues, parece ser que, depen­

diendo del trabajo físico, se puede ha­

cer variar el sentido de la adaptación 

muscular 

EFECTO DEL ENTRENAMIENTO 

EN EL RENDIMIENTO DEPORTIVO 

Atendiendo a la bibliografía cientí­

fica, no queda totalmente claro el he­

cho de que un entrenamiento anaeró-

bico produzca mejoras en el rendi­

miento deportivo. Algunos trabajos 

han constatado una mejora clara del 

rendimiento, acompañada de cambios 

bioquímicos del mecanismo anaeróbi-

co de obtención de energía tanto en 

entrenamientos cortos de pocas sema­

nas"'^" como en entrenamientos largos 

de una temporada.'*^ Por otro lado, 

otros autores no observan cambios del 

rendimiento anaeróbico después de so­

meter a los voluntarios a varias sema­

nas de entrenamiento,^^''^ pero sí que 

encuentran microlesión muscular, tra­

siego de marcadores musculares en 

suero y una tendencia al cambio de la 

cadena pesada de la miosina Ilb hacia 

la Ha. En este caso, la hipótesis de la le­

sión muscular podría ser la responsable 

de la ausencia de mejora. En el mismo 

sentido, Houston et aV* descubrieron 

aumentos de la producción de lactato 

y de la actividad de algunos enzimas 

sin mejora del rendimiento. 

Son muchos los factores que pue­

den alterar la evolución programada 

del rendimiento durante un periodo 

de entrenamiento. La presencia de fati­

ga debida a un sobreesfuerzo y/o una 

falta de descanso que impida recuperar 

las condiciones adecuadas para llevar a 

cabo la contracción, es uno de los casos 

más típicos. La lesión muscular por ex­

ceso de entrenamiento y, por lo tanto, 

la reducción del número de fibras ca­

paces de realizar contracción, también 

provocarán una disminución del ren­

dimiento. 

La actividad muscular produce le­

sión de la fibra. El daño producido des­

pués del ejercicio es reparable, y duran­

te este proceso de reparación se da una 

adaptación que confiere al músculo re­

sistencia a las lesiones en las próximas 

repeticiones del ejercicio."'"" Lamenta­

blemente, se desconocen los mecanis­

mos concretos de esta adaptación. 

CONCLUSIONES 

La dificultad de establecer a la vez 

posibles relaciones de causa-efecto en­

tre el entrenamiento anaeróbico y la 

mejora del rendimiento viene determi­

nada por la complejidad de los meca­

nismos bioquímicos que intervienen. 

La sutileza necesaria para eludir el so-

breentrenamiento y la mejora aeróbica 

hacen muy complejo su diseño. Para 

intentar normalizar lo más posible tan­

to los protocolos como los resultados, 

ha sido necesario emplear entrena­

mientos de laboratorio, especialmente 

en cicloergómetro, que permiten eli­

minar gran cantidad de variabilidad 

ambiental. En cualquier caso, las con­

clusiones sobre la mejora del rendi­

miento anaeróbico muscular, como 

consecuencia de un entrenamiento 

aún no son del todo claras, aunque fac­

tores como la distribución de las cargas 

o el papel del descanso empiezan a ha­

cerse clave a la hora de diseñar el entre­

namiento más correcto para cada indi­

viduo. 

Los estudios relativos a la interpre­

tación de la fatiga específica de ejer­

cicios anaeróbicos, así como la deter­

minación de los mecanismos de restau­

ración muscular y de seguimiento de 

las microlesiones inducidas por el en­

trenamiento son los próximos puntos 

de interés para comprender los meca­

nismos musculares entorno a la mejora 

del rendimiento anaeróbico inducido 

por el entrenamiento. 
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