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El muscul esquelétic és un teixit al-
tament adaptable i respon rapidament
a situacions estresants mitjangant me-
canismes d’hipertrofia o d’atrofia. La
seva plasticitat ve restringida per I'a-
daprabilitat de les motoneurones i la
seva ordenacié sinaptica.'? Malgrat tot,
les- modificacions induides al teixit
muscular poden ser prou extenses i
tracten de ser un reflexe d’alld que les
ha provocat. D’aquesta manera, amb
un entrenament ben programat, hauria
de ser possible millorar caracteristiques
musculars especifiques, com la veloci-
at.” Perd, aquests criteris no es poden
generalitzar degut a la considerable di-
feréncia poblacional. Komi i cols* van
descriure que el rendiment anaerdbic,
aix{ com les caracteristiques histoqui-
miques i bioquimiques del muscul ex-
hibien una gran variabilitat interindi-
vidual. Edat,

ment i heréncia sén factors que in-

sexe, nivell d’entrena-

flueixen forrament en la diversitat en-
tre els individus, tant en el rendiment
anaerdbic® com en el tamany de les fi-
bres musculars® o en les activitats en-
zimatiques.” Perd encara que la com:
ponent genetica és forga gran, el mus-
cul sembla disposar d’'un marge discu-
tiblement ampli d’adaptacié per poder
millorar amb entrenament.®

ENTRENAMENT ANAEROBIC

Estructuracio de Pentrenament

anaerobic

Contrariament als criteris utilitzats
per obtenir millores del sistema aerd-
bic, on el parametre més important de
Pentrenament sembla ser el volum de
les carregues, pels anaerdbics la distri-
bucié dels periodes d’activitat esdevé
decisiva. Lestructura de ['entrenament
és clau i petites modificacions en la
programacié sén responsables de di-
fereéncies significatives en el resultat.
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Com a components importants del
disseny d’un entrenament, la distribu-
cié dels periodes de treball i de des-
cans, aixi{ com la intensitat a desenvo-
lupar, van ser els primers punts d’estu-
di.” Aquest descans pot modificar Ues-
tratégia muscular d’adapracié, de ma-
nera que perfodes de descans llargs afa-
voriran la millora de la glucdlisi ana-
erdbica, mentre que periodes curts afa-
voriran la connexid entre la via anaerd-
bica i el potencial oxidatiu. La resposta
adaptativa del muscul dependra direc-
tament de la intensitat, duracié i patré
temporal de Pactivitat fisica on el des-
cans pren una gran imporrancia.’

Els criteris concrets a aplicar en ca-
da cas variaran segons la disciplina es-
portiva per la que es prepari anaerdbi-
cament al mdscul. Carrera i ciclisme
(normalment en cicloergometre) han
estat els models d’exercici més estu-
diats per avaluar I'efecte d’'un entrena-
ment anaerdbic en la fisiologia muscu-
lar i la millora del rendiment. Aquestes
disciplines esportives sén facilment re-
produibles en condicions de laborato-
11, on es pot evitar la varjabilicat me-
diambiental.

Tipus de descans

El temps necessari per restaurar les
condicions basals del muscul és un dels
factors més dificil de controlar en tot
entrenament anaerobic i és determi-
nant per poder desenvolupar esforcos
anaerdbics maxims en exercicis enca-
denats. La concentracié de lactat pot
arribar a mantenir-se per sobre del ni-
vell basal més de 20 minuts després de
realitzar un exercici intens de curta du-
rada, mostrant la dificultat del muscul
per poder retornar rapidament als seus
valors basals.” Linossier 1 cols' en ci-
cloergdmetre, aix{ com Balsom i cols™
en carrera, van trobar variacions en la
produccié de lactat i en el consum d’o-
xigen en esforcos de molt curta dura-
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da, quan saplicaven temps de descans
variables. Diferéncies entre 30 o 120
segons de descans representaven una
diferéncia d’'un 60% en la produccié
de lactat i un 20% en l'augment de
consum d’oxigen. Aquesta elevada de-
pendencia respecte al temps de descans
diversifica la resposta muscular a l'en-
trenament i dificulta de manera extre-
ma lestudi comparatiu dels protocols
d’entrenament i dels seus resultats pu-
blicats a la bibliografia (Taula I).

Perd, no solament el temps de des-
cans afectar ‘el rendiment, si no que
també ho farh el tipus de descans. La
recuperacié activa sembla ser la mane-
ra més eficac d’eliminar el lactat acu-
mulat encara que desgasta lleugera-
ment la reserva de glicogen.'*!* Per al-
tre banda, el descans passiu aconse-
gueix restaurar el nivell de glicogen
muscular encara que no és tan eficag
en la neteja del lactat produit.” Conse-
qientment, cada tipus de descans afa-

vorira una adapatcié diferents.

ADAPTACIONS MUSCULARS
INDUIDES PER L'ENTRENAMENT
ANAEROBIC

Lentrenament anaerdbic indueix
alteracions que permeten al muscul
millorar el seu rendiment. Aquestes
adaptacions es produeixen tant a nivell
del metabolisme energetic com de les
del sistema

proteines constitutives

contractil.

Efecte sobre el metabolisme

El consum d’ATP en contraccié
muscular a la mixima intensitat és
d’uns 9-10 mmol/Kg dt/seg." Aquest
fluxe I’ ATP és prou elevat per que so-
lament la produccié per via anaerdbica
d’ATP hi pugui participar durant els
primers instants. Aquesta produccid,
que com a maxim arribara a 370
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Figura |

Esquema dels mecanismes d'obtencié d'energia. Les abreviatures .

corresponen a: CK, creatina quinasa; GF, glicogen fosforilasa; PFK,
fosfofructoquinasa; PK, piruvat quinasa; LDH, lactat deshidrogenasa;
CS, citrat sintasa; ATP, adenosin 5'-trifosfat.
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mmol/kg (teixit sec), es veu repartida
de la segiient manera: 80% a la gluco-
lisi anaerobica, 16% a la reserva de fos-
focreatina (PCr) 1 4% al descens de les
propies reserves ATP. Per poder mi-
llorar el metabolisme muscular i d’a-
questa manera el rendiment” (Hirvo-
nen 87}, la fibra muscular ha de patir
modificacions a diferents nivells (es-
quema i abreviatures‘a la figura 1):

1. Adaptacié energetica: Augment en
la concentracié de substracte ener-
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getic tane sigui de consum imme-
diat (fosfocreatina), com a subs-
tracte per la glucolisi (glucosa).

2. Adapracié enzimatica: Augment en
les activitats enzimatiques implica-
des en els mecanismes de produc-
cié d'energia tant dels enzims de la
via alactica (CK) com de la lactica
(PEFK, GE PK, LDH entre d’al-
tres).

3. Adapracié a la acumulacié de lac-
tat: Augment en la capacitat tam-
ponadora del muscul que permet




suportar una major produccié de
lactat i un canvi més fort en el pH
intracel.lular.

4. Adaptacid aerdbica: Augment de la
capacitat aerdbica i del fluxe de

produccié I’ATP.

Adaptacié energética

La disponibilitat de substracte
energetic és un dels principals factors
limitants del rendiment. Encara que
PATP és la molecula energetica del
muscul, sén la reserva de fosfocreatina
en primera instancia i la de glucosa-
glicogen en segona les que sencarre-
guen de subministrar 'energia. La pri-
mera de manera directa a través de la
reaccié de la creatina quinasa i les se-
gones a través de la glucdlisi. Degut a
la rapida conversié de fosfocreatina a
ATP, la quantitat de fosfocreatina en
reserva sembla involucrada en el rendi-
ment anaerdbic. Encara que 'entrena-
ment de velocitat sembla millorar la
utilitzacié de fosfocreatina especial-
ment en les fibres lentes," no estar clar
que la seva concentracié augmenti
com a conseqiitncia d’un entrena-
ment. Per altre banda, sha observat
que es pot incrementar la seva concen-
tracié muscular per ingestié de creati-
na i que aquest augment de la reserva
millora el rendiment anaerdbic i dis-
minueix la produccié de lactat.”” En-
cara que possiblement aquestes millo-
res solament poden ser constatades en
exercicis on el mecanisme de la fosfo-
creatina sigui determinant per I'obten-
ci6 energia.”!

En treballs anaerdobics d’alta inten-
sitat i curta durada la utilitzacié de
glucosa circulant és molt baixa, i és el
glicogen muscular el responsable d’a-
portar la glucosa necessaria. Katz i
cols” van observar que la glucosa ex-
terna que s'incorpora al muscul durant
un exercici curt i intens és practica-

ment despreciable. Sembla ser que el

glicogen comenca a degradar-se des del
primer segon de I'exercici de manera
que ja es pot trobar un descens signifi-
catiu del 15% després de 6 segons d’es-

23,24

print®* que pot arribar fins un 20%-

30% en exercicis intensos de 30 segons
de cérrer* o de pedalar en bicicleta.
La concentacié muscular de glicogen
disminueix sensiblement a gairebé tots
els tipus d'entrenament, perd la seva
restauracié és depenent del tipus d’e-
xercici. El desgast produit en una ses-
sié d’entrenament de resisténcia es re-
cupera normalment en 24 hores, men-
tre que es necessita unes 48 hores per
recuperar el glicogen consumit en un

%2 Perd, en

entrenament intervalic.
tots els casos, es troba un increment o
[43 il

sobrecompensacié” de la reserva de
glicogen en la fase de repds.”*' Labast
d’aquesta adaptacié és depenent del ti-
pus d’entrenament, i també es pro-
dueix en entrenaments lleugers de ve-

2% Curiosament, no s ha obser-

locitat.
vat un efecte clar de millora del rendi-
ment anaerdbic com a consegiitncia
de tenir el glicogen sobrecompensat.
Vandenberghe i cols® van observar que
sobrecompensant el glicogen d'un
grup de voluntaris amb una dieta rica
en carbohidrats i comparant el seu ren-
diment amb el d’un grup control mit-
jangant tests anaerdbics no hi va trobar
cap diferéncia en els resultats. Tot sem-
bla indicar que la quantitat total de gli-
cogen no seria un factor energetic limi-
tant degut al fet que es consumeix en
un petit percentatge alhora de realitzar
un test anaerdbic. Possiblement seran
els enzims que el processen els que de-
terminaran la velocitat d’obtencié de
glucosa. -

Tot i aixd, no totes les fibres consu-
meixen glicogen al mateix ritme. Si e-
xercici Sinicia amb alta freqiiéncia,
molt per sobre del VO max, les prime-
res fibres en perdre glicogen sén les ra-
pides* i sha vist que hi ha una deple-
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ci6 selectiva, de manera que en primer
lloc es consumeix el glicogen en les fi-
bres més rapides i al final en les més

lentes.>>*

Aquestes fibres rapides que
s6n les primeres en consumir glicogen
també sén les primeres en recuperar-lo
durant els 90 minuts posteriors a I'e-
xercici intens.”

Malgrat la millora dels mecanismes
de restauracié de IATE un entena-
ment anaerdbic intens pot disminuir la
quantitat total de nucleotids d’adenina
(ATP+ADP+AMP) en muscul, com-
prometen serjosament el rendiment es-

portiu.®¥

Adaptacié enzimatica

Com a resposta a 'estres provocat
per l'entrenament, es produeix una
adaptacié a nivell de proteina que en
part es veu reflectida per un augment
en la concentracié dels enzims impli-
cats en els mecanismes d’obtencié d’e-
nergia. Simbolitzat per la creatina qui-
nasa, la sensibilitat del mecanisme ana-
erdbic alictic a un entrenament de ve-
locitat no esta gaire clara. Alguns au-

tors 4!

troben increments significatius
en lactivitat de la CK mentre que en
altres casos resta invariable a 'entrena-
ment™?®, Sembla que 'adaptacié de la
CK és sensible a algun parametre de la
programacié de I'entrenament que en-
cara no esta determinat. De tota mane-
ra la seva concentracié muscular és
molt elevada i fa de la concentracié de
fosfocreatina el punt més limitant.

La glicogen fosforilasa és I'enzim
que subministra glucosa a partir de la
reserva de glicogen. Costill i cols™* no
van trobar diferéncies significatives en
Pactivitat de la GF entre individus se-
dentaris, atletes de mig fons i atletes de
fons, perd si van trobar valors més alts
de GF i lactat deshidrogenasa en atle-
tes sprinters. La GF sembla ser poc
sensible a entrenaments de velocitat de
curta durada, i és possible que necessiti

c 1 1rceDbpAADT tanoa R A s
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Taula i )

Representacié esquematica d'alguns entrenaments anaerobics i els seus efectes sobre el muscul (T indica augment,
lindica disminucié, = indica falta de canvis significatius). Es poden trobar més tipus d'entrenament a Spriet.

Entrenament: Tots els voluntaris son moderadament actius excepte especificacid expresa (VV: prova de Wingate 30” en cicloergometre) a excepcié d'aquells que presenten una
C (entrenament de cérrer), d'una sesid diaria i a la maxima intensitat excepte en el cas en que es digui una altra cosa. Abreviatures; set: setmanes d'entrenament, d/set: dies

d'entrenament per setmana, rep.: repeticions, rec.: tempsde recuperacio, ses/d: sessions por dia. ) :
Metabolits: TAN: quantitat total de nucleotids d'adenina, IMP: Inosina monofosfat, Produccio: es refereix durant una prova d'esforg comparativa entre abans i després de l'entre-

nament.

Enzims: MDH malat deshidrogenasa, HADH 3-hidroxiacil-CoA deshidrogenasa, OGDH oxoglutarat deshidrogenasa, ADK adenilat quinasa,. AMPasa AMP desaminasa, HK hexo-
quinasa, ASAT aspartato aminotransferasa, ALAT alanina aminotransferasa, SDH succinat deshidrogenasa, la resta es troben a la figura 1.

Referéncia Entrenamento Metabolits Enzims Tipus Consum Rendiment
de fibres |d'oxigeno
Stathis et al S set 3dfset  3-10 W 4 rec. TAN, {Produc- T T
2 set 3dfset . [0 W 3 rec. ci6 IMP
Allemeier et al.* 3 set 2d/set 3w 20’ rec. = 0 =
3 set 3dfset 3IwW 20’ rec.
Nevill et al." 8 set 3-4d/set Produccié T 1
a 2diset  2x30” 10’ rec. de lactat T
I diset 6-10x6” 54" rec.
| d/set 2-5x2’C 5'rec.
Simoneau et al. 15set  4-5d/set MDH T, HADH, T "n 1
25ses  30' C continua OGDH T, CK=, b
|9ses 10-15 rep. 15-30” PFK=, LDH = Ha =
l6ses 4-5rep.  60-90”
Esbjérnsson et al.” 6 set 3d/set 15x10” 50" rec. A8
Iset  2ses/d  3dfset  15xI0” b
50” rec. lic =
Ha T
Hellsten et al.' 6 set 3d/set 15x10” rec:50” ADK=, AMPasa, ' = =
PEK T :
Hellsten-Westing et al.*® 6 set 3d/set 15x10” rec: 50” TAN { =
I set 2ses/d 7d/fset 15x10”
rec: 50”
Hellsten-Westing et al.®® I set 2ses/d 7d/set 15x10” | TAN{ T=
rec: 50”
Linossier et al." 7 set 4diset  2x8x5” - rec:|5’ | Produccié PFK T,LDH T, ) o= 0
i5” , de factat T CS=, HADH=, i
Intensitat variable. HK
Roberts et al.™ 5 set 3-4d/set  2x4x200m C GETPK T, ) T
rec: 1002 LbH T, MD T,
" Intensitat del 90% SDH=
Cadefau et al.® Atletes velocistes entrenant GFT,GS T,LDH T, iT =
durant una temporada PKT, PFK T,
ASATT, ALAT T,
SDH T

periodes llargs d’entrenament per mo-
dificar-se, especialment a partir del
moment que I'activitat fosfofructoqui-
“nasa ja s'ha incrementat.
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La PFK ¢s I'enzim clau'i el més re-
gulat de la glucolisi. També és el més
sensible a un entrenament anaerdbic,
millorant significativament sota una

1%98;
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gran varietat de protocols### Els
entrenaments de resisténcia o clara-
ment aerdbics provoquen una dismi-
nucié de la seva activitat, fins 1 tot




abans de que es produeixin altres mo-
dificacions muscular més clarament
aerdbiques com varjacions en el con-
tingut d’enzims al mitocondri.”

Denis i cols® van trobar la mateixa
activitat de PFK i LDH en atletes velo-
cistes de 100 metres i en atletes mig
fondistes de 800 metres altament en-
trenats, perd els primers tenien menys
activitat en marcadors del metabolisme
aerdbic com la citrat sintasa (CS, cicle
de krebs) i la hidroxiacil-CoA deshi-
drogenasa (HAD, degradaci6 dels
acids grassos).

Respecte a la LDH, enzim produc-
tor del lactatr, alguns autors troben
augments en la seva activitat després
d’entrenaments de curta durada i alta
intensitat,” mentre que d’altre no en
troben.”' Sembla ser que la seva elevada
activitat no esdevé limitant i per tant
no seria necessaria incrementar-la per
millorar el rendiment anaerobic.
Aquest fet deixeria aleatoria la seva
adaptacié. Fins hi tot, alguns autors®
no han trobat diferéncies entre els va-
lors corresponents a individus sedenta-

tis i a atletes, encara que en entrena-

ments de resisténcia sha trobar un de-

crement de la seva activitat total.

Adaptacié a la acumulacié de lactat

Quan el miscul treballa per sota
del 60-70% del consum d’oxigen ma-
xim (VO,max), la produccié de lactat
és petita 1 el mecanisme aerdbic és qui
Sencarrega en major part del submi-
nistrament d’energia. Per sobre d’a-
quest umbral anaerdbic, el lactat Sacu-
mula proporcionalment a la intensitat
de lactjvitat fisica. Aquest increment
en la concentracié de lactat és conse-
qliencia d’una incapacitat per part del
mitocondri de metabolitzar-lo al ritme
que és produit.”

En front d’un mateix esforg, indivi-
dus entrenats produeixen menys lactat

que els sedentaris degut a que tenen el

VO,max més alt i per tant entren més
tard en anaerobiosi.” També sha .ob-
servat que després d’un entrenament i
al repetir el mateix test control, els vo-
luntaris produeixen menor quantitat
de lactat, demostrant que el mateix
exercici després de I'entrenament no
representava igual grau d’esforg.” Perd,
com a resposta a un test maxim de ca-
pacitat anaerdbica, el lactat generat és
més alt en atletes velocistes que en se-
dentaris tant si el test és en cicloergd-

192 com en carrera.® Aix{ com

metre
també, sha observat que en entrena-
ments de velocitat avaluats per un test
realitzat al mixim de la capacitat vo-
luntaria, el nivell maxim de lactat en
sang presenta un inctement entre el va-
lor abans i després de I'entrenament
que ve acompanyat d’una millora en el
rendiment.***¥% Derd, no sempre hi
ha una bona correlacié entre el lactat
generat i la marca en competicié entre
atletes entrenats per velocitat i mig
fons.®” Correlacié que si van trobar
Cheetham 1 cols” entre els descensos
de pH en muscul i en sang amb el ren-
diment d’esportistes durant una carre-
ra de 30 segons a la mixima velocitat,
o Granier i cols'® entre el resultat en un
test de Wingate i el lactat generat en
atletes velocistes.

Linossier i cols'' van proposar. que
aquest augment de produccié de lactat
amb Yentrenament és conseqiitncia
d’un augment en lactivitat de PFK i
LDH. Malgrat tot, no tors el exercicis
sén purament anaerdbics provocant
que algunes correlacions entre lactat i
rendiment siguin baixes.®

Per evitar una acumulacié excesiva,
el Jactat és eliminat per via sanguinia o
metabolitzat a Vinterior de la ctl.lula.
No esta gaire clar quin és el percentat-
ge de lactat que sallibera a sang perd
sembla ser entre un 10%* i un 35%.%
Una altra part és resintetitzat a glico-
gen sobre tot en les fibres rapides més

APUNTS.
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que en les lentes.? La resta de lactat,
pricticament la majoria, és oxidat
completa i aerdbicament sense tornar a
glucosa, provocant un excés en el con-
sum d’oxigen en la fase de repos (deute
d’oxigen), procés afavorit per activitat
leugera.*

Lentrenament fa augmentar la
quantitat de lactat produit, perd també
afavoreix canvis per suportar aquest in-
crement. Caracteristiques musculars
com el transport de lactat a sang o la
capacitat tampé sén susceptibles de
millora amb P'entrenament. La capaci-
tat tampé o “buffer” () permert al
miscul esmorteir Uincrement de con-
centracié d’ions hidrogenions en exer-
cicis anaerdbics. Una millora en aquest
mecanisme permet allargar la utilitza-

" ci6 de la glucdlisi anaerdbica fins que

el pH limitant és assolit,” perd el seu
mecanisme encara estd en discussié.
Parkhouse i cols® van trobar positiva i
alta correlacié entre , la concentracié
de carnosina (un dels components del
tampé muscular), el percentatge de fi-
bres rapides i el rendiment en carrera
d’alta intensitat en atletes entrenats per
velocitat. Encara en controvérsia, altres
autors no han trobat correlacié entre f§
i la distribucié del tipus de fibra” o la
concentracié de lactat després de l'e-
xercici.® Adicionalment, la capacitat
tampé o “buffer” (R) sembla ser sus-
ceptible de millora amb I'entrenament,
trobant-se valors més alts en atletes
S’ha suggerit a

que en sedentaris.””*

partir de resultats en animals que la ca-
pacitat tampd est’ altament correlacio-
nada amb la capacitat glucolitica i que
ambdues co-adapten amb [entrena-

ment.®7

Conjuntament amb els com-
ponents del tampé muscular, sha des-
crit un paper alcalinitzant de la fosfo-
cretaina.”

El transport de lactat a sang també
és més gran en persones entrenades

que en sedentaries i la capacitat de

'FRPNMNRT laoe. [T W AN
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transport de lactat a través del sarcole-
ma sembla estar relacionada amb la
distribucié dels tipus de fibra.”

Adaptacié aerdbica

Una manera de poder assegurar la
participacié del metabolisme aerdbic
en treballs de curta durada i alta inten-
sitat és mitjangant el consum d’oxi-
gen.”” Encara que present en qualsevol
exercici anaerdbic, no shan arribat a
trobar bones correlacions entre el con-
sum d’oxigen i el resultat en tests ana-
erdbics.™ Perd, sha observat que corre-
dors entrenats per mig fons consumien
més oxigen que velocistes durant el test
de Wingare."

En entrenaments de velocitat, les
modificacions del metabolisme aerdbic
es solen presentar de forma secundaria.
La millora en parametres relacionats
amb el metabolisme aerdbic pot indi-
car situacions de sobreesfor¢ muscular
i millora del rendiment de les fibres
lentes en detriment de les rapides.
D’altra banda, una lleu millora dels
mecanismes aerdbics, sense ser deter-
minant en el rendiment de proves su-
pramaximals, esdevé favorable en les
fases de recuperacié. Amb una millor
component aerdbica es resintetiza més
rapidament la fosfocreatina i sobtenen
millors resultats en exercici supramaxi-
mals encadenats.*

Per I'estudi de I'adapracié aerdbica,
la citrat sintasa és utilitzada com a
marcador 1 shan descrit augments de
la seva activitat en entrenaments de ve-
locitat.” . Normalment, els entrena-
ments de velocitat que fan augmentar
el VO,max acostumen a produir un
augment de la concentracié d’enzims
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oxidatius,” encara que el més normal

és no trobar canvis.'7¢777¢

La millora aerobica ve induida per
la durada del treball muscular. Es pro-
posa que si I'exercici és prou curt no es

generara deute d’oxigen i per tant no
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sinduiran millores en la resposta aerd-
bica a 'exercici.”” $ha proposat que el
deute d’oxigen post-exercici estd rela-
cionat amb la metabolitzacié del lactat
i afavoreix millores aerobiques.”

Durant el repos posterior a tota ac-
tivitat fisica es produeix un augment
del consum d’oxigen respecte al valor
basal corresponent (deute d’oxigen)
que serveix per pagar la mancanga d’o-
xigen (deficit d’oxigen) produida a Ii-
niciar lesfor¢c.® Del deute d’oxigen
s'obtindra 'energia necessaria per tor-
nar I'organisme a I'estat de repos i és
generalment més elevada que el déficit
d’oxigen. Per restaurar les condicions
basals, el muscul empra energia en la
refosforilacié de la creatina, el retorn de
la mioglobina a oximioglobina, el re-
torn de la sang al seu estat d’oxigenacié
habitual i I'eliminacié de 'excés de lac-
tat present per oxidacié al mitocon-
dri.*®! La diferéncia entre deute i deficit
podria venir explicada pel cost extra
d’oxigen necessari per dur a terme la
gluconeogenesi,” perd hi ha controvér-
sia en la distribucié del lactat produit i
la quantitat d’aquest dedicar a la gluco-
neogénesi.”  Parametres  relacionats
amb la restauracié de la homeostasi,
Paugment de temperatura corporal o
increment d’activitat hormonal poden
també estar implicats en la diferéncia
entre deficit i deute d’oxigen.®

El deute d’'oxigen és un parametre
millorable amb I'entrenament i presen-
ta valors més grans (de 3 a 4 vegades)
en esportistes velocistes que en perso-
nes sedentaries. S’ha trobat una bona
correlacié d’aquest parametre amb la
marca en proves de velocitat.”® Similar
comportament sha observat amb el
deficit que correlaciona sobretot en
proves atlétiques més curtes de 400
metres.” Amb un entrenament mixte
per velocitat i resistencia lleugera obte-
nim un augment en el deute d’oxigen,
juntament amb una major produccié
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de lactat que estan en relacié amb una

millora del rendiment.®

Efecte sobre la distribucio fibrilar

El miscul estd format per fibres
que presenten unitats motores amb di-
versitat d'umbrals d’activacié i cada fi-
bra és reclutada segons les caracteristi-
ques de Uexercici. Sempre que Uesforg
és inferior al VO,max, s'utilitzen les fi-
bres lentes independentment de la fre-
giiéncia de contracci6.” Segons Goll-
nick i cols,® hi ha dues formes d’acti-
var les fibres rapides: exercicis per so-
bre del VOsmax o continuar I'exercici
fins que les fibres lentes esgoten la re-
serva de glicogen. Friden 1 cols* pro-
posen que en un esprint es recluten
tant les fibres rapides (II) com les len-
tes (I), perd sha vist que en estimuls
maxims d’alta intensitat, les primeres
fibres en ser reclutades sén les fibres
rapides” i de manera practicament ex-
clusiva.® Aquest reclutament diferen-
cial no sembla ser condicionat per la
motoneurona, sind que encara que
arribi el senyal a les fibres lentes no hi
ha contraccié®.

La transformacié de fibra lenta a
rapida no estd del tot clara. Un cas se-
ria el desus o el desentrenament,” perd
no és realment una canvi de fibres de
tipus I a II, sind una perdua selectiva
de fibres de tipus 1. A diferéncia de les
fibres de tipus II, sembla que les de ti-
pus I requereixen de l'activitat contrac-
til continuada per mantenir-se. Sha
vist que en persones entrenades el per-
centatge de fibres IIC és més alt que en
sedentaris, passant de valors practica-
ment inapreciables fins el 12-15%.
Aquests tipus de fibres sén intermedia-
ries i estan involucrades en processos
de reinervacié i de transformacié de la
unitat motora.”

Després d’un entrenament lleuger
de velocitat dissenyat per millorar les
caracterfstiques anaerdbiques es troben



canvis en les fibres, perd aquests no
sén constants ni uniformes. Normal-
ment es troba un augment del numero

i area de les fibres de tipus I**®

encara
que Jansson i cols® van trobar una re-
duccié en les de tipus I a favor de les
tipus ITA. Respecte a les fibres de tipus
1A, no esta clara la seva evolucié. Al-
guns autors troben que resten invaria-
bles”” mentre que altres troben un
augment en el seu numero.”” Sembla
ser que el numero de fibres IIB baixa™
encara que la seva area augmenti,”
.Laugment de l'area de la fibra és una
adaptacié desitjada ja que sha descrit
una bona relacié entre diametre de la
fibra i forca generada.”

Tenint present tots els tipus de fi-
bra trobarfem interconversié entre to-
tes elles de la manera:

[IB>IIATIC]

Sembla doncs que depenent del
treball fisic es pot fer variar el sentit de
Jadaptacié muscular.

EFECTE DE ENTRENAMENT
EN EL RENDIMENT ESPORTIU

El fet que un entrenament anaerd-
bic produeixi millora en el rendiment
esportiu no estd encara del tot clar a la
bibliografia cientifica. Alguns treballs
han mostrat millora clara del rendi-
ment, acompanyat per canvis bioqui-
mics en el mecanisme anaerdbic d’ob-

tencié d’energia tant en entrenaments

1178 com en en-

curts de poques setmanes
trenaments largs d’una temporada.”
Per altre banda, altres autors no troben
canvis del rendiment anaerdbic després
de sotmetre als voluntaris a varies set-
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manes d’entrenament,®” perd troben

microlesié muscular, abocament de
marcadors musculars en sérum i una
tendéncia al canvi de la cadena pesada
de la miosina IIb cap a la Ila. En aquest
cas, Ihipotesi de la lesié muscular po-
dria ser la responsable d’una abséncia de
millora. A la mateixa linia, Houston i
cols® van trobar augments en la pro-
duccié de lactat i en l'activitat d’alguns
enzims sense millora del rendiment.

Molts factors poden alterar I'evolu-
cié programada del rendiment durant
un periode d’entrenament. La presén-
cia de fatiga deguda a un sobreesforg
i/o una mancanga de descans que im-
pedeix recuperar les condicions ade-
quades per dur a terme la contraccid és
un dels casos més comuns. La lesié
muscular per excés d’entrenament i per
tant la reduccié del numero de fibres
capaces de realitzar contraccié provo-
caran també una disminucié del rendi-
ment.

Lactivitat muscular produeix lesié
de la fibra. El dany produit després de
Pexercici és reparable i durant el procés
de reparacié té lloc una adaptacié que
déna al muscul resisteéncia a les lesions
en les properes repeticions de I'exer-
cici.”®® Malauradament, es desconei-
xen els mecanismes concrets d'aquesta
adaptacié.
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CONCLUSIONS

La dificultat alhora d’establir possi-
bles relacions de causa-efecte entre en-

trenament anaerdbic i la millora en el

rendiment ve determinada per la com-
plexitat dels mecanisme bioquimics que
hi participen. La subtilesa necessaria per
eludir el sobreentrenament i la millora
aerdbica fan extremadament complexe
el seu disseny.

Per tractar d’estandaritzar el maxim
possible tant els protocols com els resul-
tats, ha estat necessiria la utilitzacié
d’entrenaments de laboratori, especial-
ment en cicloergometre que permeten
eliminar gfan quantitat de variabilitat
ambiental.

De tota manera les conclusions so-
bre la millora del rendiment anaerodbic
muscular com a conseqiiéncia d’'un en-
trenament encara no sén del tor clares,
perd factors com la distribucié de les ca-
rregues o el paper dels descans comen-
cen a esdevenir claus alhora de dissenyar
Pentrenament més correcte per a cada
individu.

Els estudis vinculats a l'interpreta-
ci6 de la fatiga especifica en exercicis
anaerdbics, aix{ com la determinacié
dels mecanismes de restauracié mus-
culars i de seguiment de les microle-
sions induides per 'entrenament sén
els propers punts d’interés per poder
comprendre els mecanismes muscu-
lars que envolten la millora del rendi-
ment anaerdbic induit per I'entrena-

ment.
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