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El múscul esquelétic és un teixit al-

tament adaptable i respon rápidament 

a situacions estresants mitjan9ant me-

canismes d'hipertrófia o d'atrofia. La 

seva plasticitat ve restringida per l'a-

daptabilitat de les motoneurones i la 

seva ordenació sináptica.''^ Malgrat tot, 

les modificacions indu'ídes al teixit 

muscular poden ser prou extenses i 

tracten de ser un reflexe d'alló que les 

ha provocar. D'aquesta manera, amb 

un entrenament ben programar, hauria 

de ser possible millorar característiques 

musculars especifiques, com la veloci-

tat.^ Pero, aquests criteris no es poden 

generalitzar degut a la considerable di

ferencia poblacional. Komi i cois'' van 

descriure que el rendiment anaeróbic, 

així com les característiques histoquí-

miques i bioquímiques del múscul ex-

hibien una gran variabilitat interindi

vidual. Edat, sexe, nivell d'entrena

ment i herencia son factors que in-

flueixen fortament en la diversitat en

tre els individus, tant en el rendiment 

anaeróbic^ com en el tamany de les fí-

bres musculars' o en les activitats en-

zimátiques.'' Pero encara que la com-

ponent genética és for9a gran, el mús

cul sembla disposar d'un marge discu-

tiblement ampli d'adaptado per poder 

millorar amb entrenament.* 

ENTRENAMENT ANAERÓBIC 

Estructuració de ['entrenament 

anaeróbic 

Contráriament ais criteris utilitzats 

per obtenir millores del sistema aeró-

bic, on el parámetre mes important de 

l'entrenament sembla ser el volum de 

les cárregues, pels anaeróbics la distri-

bució deis períodes d'activitat esdevé 

decisiva. L'estructura de l'entrenament 

és clau i petites modificacions en la 

programació son responsables de di

ferencies signifícatives en el resultar. 

Com a components importants del 

disseny d'un entrenament, la distribu-

ció deis períodes de treball i de des-

cans, així com la intensitat a desenvo-

lupar, van ser els primers punts d'estu-

d¡ . ' Aquest descans pot modificar l'es-

tratégia muscular d'adaptació, de ma

nera que períodes de descans llargs afa-

voriran la millora de la glucólisi ana-

eróbica, mentre que períodes curts afa-

voriran la connexió entre la via anaeró-

bica i el potencial oxidatiu. La resposta 

adaptativa del múscul dependrá direc-

tament de la intensitat, durado i parró 

temporal de l'activitat física on el des

cans pren una gran importancia.' 

Els criteris concrets a aplicar en ca

da cas variaran segons la disciplina es

portiva per la que es prepari anaeróbi-

cament al múscul. Carrera i ciclisme 

(normalment en cicloergometre) han 

estat els models d'exercici mes estu

diáis per avaluar l'efecte d'un entrena

ment anaeróbic en la fisiología muscu

lar i la millora del rendiment. Aqüestes 

disciplines esportives son facilment re-

produibles en condicions de laborato-

ri, on es pot evitar la variabilitat me-

diambiental. 

Tipus de descans 

El temps necessari per restaurar les 

condicions basáis del múscul és un deis 

factors mes difícil de controlar en tot 

entrenament anaeróbic i és determi-

nant per poder desenvolupar esfor^os 

anaeróbics máxims en exercicis enca-

denats. La concentrado de lactat pot 

arribar a mantenir-se per sobre del ni

vell basal mes de 20 minuts després de 

realitzar un exercici intens de curta du

rada, mostrant la dificultat del múscul 

per poder retornar rápidament ais seus 

valors basáis.'" Linossier i cois" en ci

cloergometre, així com Balsom i cols'^ 

en carrera, van rrobar variacions en la 

prodúcelo de lactat i en el consum d'o-

xigen en esforgos de molt curta dura-



28 

R E V I S I O B I B L I O G R Á F I C A 

da, quan s'aplicaven temps de descans 

variables. Diferencies entre 30 o 120 

segons de descans representaven una 

diferencia d'un 60% en la prodúcelo 

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 l'estudi comparatiu deis protocols 

d'entrenament i deis seus resultáis pu-

blicats a la bibliografía (Taula I). 

Pero, no solament el temps de des

cans afectará el rendiment, si no que 

també ho fará el tipus de descans. La 

recuperació activa sembla ser la mane

ra mes eficaf 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 efíca^ 

en la neteja del lactat produ'ít.'^ Conse-

qüentment, cada tipus de descans afa-

vorira una adapatció diferents. 

ADAPTACIONS MUSCULARS 

INDUÍDES PER L ' E N T R E N A M E N T 

ANAEROBIO 

L'entrenament anaeróbic indueix 

alteracions que permeten al múscul 

millorar el seu rendiment. Aqüestes 

adaptacions es produeixen tant a nivell 

del metabolisme energétic com de les 

proteines constitutives del sistema 

contráctil. 

Efecte sobre el metabolisme 

El consum d'ATP en contracció 

muscular a la máxima intensitat és 

d'uns 9-10 mmol/Kg dt/seg."^ Aquest 

fluxe d'ATP és prou elevar per que so

lament la producció per via anaeróbica 

d'ATP hi pugui participar durant els 

primers instants. Aquesta producció, 

que com a máxim arribará a 370 

Figura 1 Esquema deis mecanismes d'obtenció d'energia. Les abreviatures 
corresponen a: CK, creatina quinasa; GF, glicogen fosforilasa; PFK, 
fosfofructoquinasa; PK, piruvat quinasa; LDH, lactat deshidrogenasa; 
es, citrat sintasa; ATP, adenosin 5'-trifosfat. 
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mmol/kg (teixit sec), es veu repartida 
de la següent manera: 80% a la gluco-
lisi anaeróbica, 16% a la reserva de fos
focreatina (PCr) i 4% al descens de les 
própies reserves d'ATP. Per poder mi-
llorar el metabolisme muscular i d'a-
questa manera el rendiment'^ (Hirvo-
nen 87), la fibra muscular ha de parir 
modificacions a diferents nivells (es
quema i abreviatures a la figura 1): 

1. Adaptació energética: Augment en 

la concentrado de substráete ener

gétic tant sigui de consum imme-
diat (fosfocreatina), com a subs
tráete per la glucólisi (glucosa). 

2. Adaptació enzimática: Augment en 
les activitats enzimátiques implica-
des en els mecanismes de produc
ció d'energia tant deis enzims de la 
via aláctica (CK) com de la láctica 
(PFK, GF, PK, LDH entre d'al-
tres). 

3. Adaptació a la acumulado de lac
tat: Augment en la capacitat tam-
ponadora del múscul que permet 

A P U N T S M E D I C I N A DE L ' E S P O R T . 
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suportar una major producció de 

lactat i un canvi mes fort en el pH 

intracel.lular. 

4. Adaptació aerobica: Augment de la 

capacitar aerobica i del fluxe de 

producció d'ATP. 

Adaptació energética 

La disponibilitat de substraeré 

energétic és un deis principáis facrors 

limitants del rendiment. Encara que 

l'ATP és la molécula energética del 

múscul, son la reserva de fosfocreatina 

en primera instancia i la de glucosa-

glicogen en segona les que s'encarre-

guen de subministrar l'energia. La pri

mera de manera directa a través de la 

reacció de la creatina quinasa i les se-

gones a través de la glucolisi. Degut a 

la rápida conversió de fosfocreatina a 

ATP, la quantitat de fosfocreatina en 

reserva sembla involucrada en el rendi

ment anaeróbic. Encara que l'entrena-

ment de velocitat sembla millorar la 

utilització de fosfocreatina especial-

ment en les fibres lentes,"* no estar ciar 

que la seva concentració augmenti 

com a conseqüéncia d'un entrena-

ment. Per altre banda, s'ha observat 

que es pot incrementar la seva concen

tració muscular per ingestió de creati

na i que aquest augment de la reserva 

millora el rendiment anaeróbic i dis-

minueix la producció de lactat."'^" En

cara que possiblement aqüestes millo-

res solament poden ser constatades en 

exercicis on el mecanisme de la fosfo

creatina sigui determinant per l'obten-

ció l'energia.^' 

En treballs anaeróbics d'alta inten-

sitat i curta durada la utilització de 

glucosa circulant és molt baixa, i és el 

glicogen muscular el responsable d'a-

portar la glucosa necessária. Katz i 

cols^^ van observar que la glucosa ex

terna que s'incorpora al múscul durant 

un exercici curt i intens és práctica-

ment despreciable. Sembla ser que el 

glicogen comenta a degradar-se des del 

primer segon de l'exercici de manera 

que ja es pot trobar un descens signifi-

catiu del 15% després de 6 segons d'es-

print^''^" que pot arribar fins un 20%-

30% en exercicis intensos de 30 segons 

de correr^'' o de pedalar en bicicleta.̂ " '̂̂ ^ 

La concentació muscular de glicogen 

disminueix sensiblement a gairebé tots 

els tipus d'entrenament, pero la seva 

restaurado és depenent del tipus d'e-

xercici. El desgast produ'ít en una ses-

sió d'entrenament de resistencia es re

cupera normalment en 24 hores, men-

rre que es necessita unes 48 hores per 

recuperar el glicogen consumir en un 

entrenament intervalic.^*'^' Pero, en 

rots els casos, es troba un increment o 

"sobrecompensació" de la reserva de 

glicogen en la fase de repós.^°" L'abast 

d'aquesta adaptació és depenent del ti

pus d'entrenament, i també es pro-

dueix en entrenaments lleugers de ve-

locitat.^^''^ Curiosament, no s'ha obser

vat un efecte ciar de millora del rendi

ment anaeróbic com a conseqüéncia 

de teñir 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 anaeróbics no hi va trobar 

cap diferencia en els resultats. Tot sem

bla indicar que la quantitat total de gli

cogen no seria un factor energétic limi-

tant degut al fet que es consumeix en 

un petit percentatge albora de realitzar 

un test anaeróbic. Possiblement serán 

els enzims que el processen els que de

terminaran la velocitat d'obtenció de 

glucosa. 

Tot i aixó, no totes les fibres consu-

meixen glicogen al mateix ritme. Si l'e

xercici s'inicia amb alta freqüéncia, 

molt per sobre del V02max, les prime-

res fibres en perdre glicogen son les rá-

pides^'' i s'ha visr que hi ha una deple-

ció selectiva, de manera que en primer 

Uoc es consumeix el glicogen en les fi

bres mes rápides i al final en les mes 

lentes.'̂ '̂ *^ Aqüestes fibres rápides que 

son les primeres en consumir glicogen 

també son les primeres en recuperar-lo 

durant els 90 minuts posteriors a l'e

xercici intens." 

Malgrat la millora deis mecanismes 

de restauració de l'ATP, un entena-

ment anaeróbic intens pot disminuir la 

quantitat total de nucleotids d'adenina 

(ATP+ADP+AMP) en múscul, com

prometen seriosament el rendiment es-

porriu.^"' 

Adaptació enzimatica 

Com a resposta a l'estres provocar 

per l'enrrenamenr, es produeix una 

adapració a nivell de protei'na que en 

part es veu reflectida per un augment 

en la concentració deis enzims impli

cáis en els mecanismes d'obtenció d'e-

nergia. Simbolitzat per la creatina qui

nasa, la sensibilitat del mecanisme ana

eróbic aláctic a un entrenamenr de ve

locitat no está gaire clara. Alguns au-

tors''"'''' troben increments significatius 

en l'activitat de la CK mentre que en 

altres casos resta invariable a l'entrena-

menf^-''^ Sembla que l'adaptació de la 

CK és sensible a algún parámetre de la 

programado de l'entrenament que en

cara no está determinar. De tota mane

ra la seva concentració muscular és 

molr elevada i fa de la concentració de 

fosfocreatina el punt mes limitant. 

La glicogen fosforilasa és l'enzim 

que subministra glucosa a partir de la 

reserva de glicogen. Costill i cois''"" no 

van trobar diferencies significatives en 

l'activitat de la GF entre individus se-

dentaris, arietes de mig fons i atletes de 

fons, pero si van trobar valors mes alrs 

de GF i lactat deshidrogenasa en atle

tes sprinrers. La GF sembla ser poc 

sensible a enrrenaments de velocitat de 

curta durada, i és possible que necessiti 



R E V I S I O B I B L I O G R Á F I C A 

Taula I Representado esquemática d'alguns entrenaments anaeróbics ¡ els seus efectes sobre el múscul (T indica augnnent, 

iindica disminució, = indica falta de canvis significatius). Es poden trobar mes tipus d'entrenament a Spriet.'"'' 

Entrenament; Tots els voluntaris son moderadament actius excepte especificació expresa (W: prova de Wingale 30" en cicloergómetre) a excepció d'aquells que presenten una 

C (entrenament de correr), d'una sesió diaria i a la máxima 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 recuperado, ses/d: sessipns por dia. 

Metabolits: TAN: quantitat total de nucleotids d'adenina, IMP: Inosina monofosfet, Prodúcelo: es refereix durant una prova d'esfor? 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, !a resta es troben a la figura I. 

Referencia 

Stathis et al 

Allemeier et al." 

Nevill et al.'"' 

Simoneau et ai. 

Esbj'órnsson et al.'^ 

Hellstenetal.'"' 

Hellsten-Westing et al.'* 

Hellsten-Westing et al.'^ 

Linossier et al." 

Roberts et al." 

Cadefau et al.''̂  

Entrenamento 

5 set 3 d/set 3 - IOW4 ' rec . 
2 set 3 d/set I 0 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. 
1 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" 
16ses 4-5 rep. 60-90" 

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

6 set 3d/set 15x10" rec:50" 

6 set 3d/set 1 Sx 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' 
15" 
Intensitat variable. 

5 set 3-4d/set 2x4x200m C 
rec: 10' i 2' 
Intensitat del 90% 

Atletes velocistes entrenant 
durant una temporada 

Metabolits 

TAN, iProduc-
ció IMP 

Producció 
de lactat t 

T A Ñ Í 

T A Ñ Í 

Producció 
de lactat T 

Enzims 

MDHT, HADH.T 
OGDH t , CK=, 

PFK=, LDH = 

ADK=, AMPasa, i 
P F K Í 

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

GFT.PFK t, 
LDH T, MD T, 
SDH= 

GF t , GS T, LDH t , 
PKT, PFK T, 
A S A T T , ALAT T, 

SDHT 

Tipus 
de fibres 

" 

It 
Ubi 
lla = 

mi 
llc = 
l laT 

iT 
ni 

iT 

Consum 
d'oxígeno 

T 

t 

t 

= 

= 

Rendiment 

T 

= 

^ 

t 

= 

t= 

% 

T 

t 

^ 

períodes llargs d'entrenament per mo-
dificar-se, especialment a partir del 
moment que l'activitat fosfofructoqui-
nasa ja s'ha incrementat. 

La PFK és l'enzim elau i el mes re
gular de la glucólisi. També és el mes 
sensible a un entrenament anaerobio, 
millorant significativament sota una 

gran varietat de protocols.'̂ -''̂ '''''''' Els 
entrenaments de resistencia o clara-
ment aeróbics provoquen una dismi
nució de la seva activitat, fíns i tot 
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abans de que es produeixin altres mo-
dificacions muscular mes clarament 
aeróbiques com variacions en el con-
tingut d'enzims al mitocondri/' 

Denis i colŝ '̂  van trobar la mateixa 
activitat de PFK i LDH en aderes velo-
cisres de 100 merres i en arleres mig 
fondisres de 800 merres alramenr en-
rrenars, pero els primers renien menys 
acrivirat en marcadors del merabolisme 
aeróbic com la cirrar sinrasa (CS, cicle 
de krebs) i la hidroxiacil-CoA deshi-
drogenasa (HAD, degradado deis 
ácids grassos). 

Respecre a la LDH, enzim produc-
ror del lacrar, alguns aurors rroben 
augmenrs en la seva acrivirar després 
d'enrrenamenrs de curra durada i aira 
inrensirar," menrre que d'alrre no en 
rroben.'" Sembla ser que la seva elevada 
acrivirar no esdevé limiranr i per tant 
no seria necessária incremenrar-la per 
miUorar el rendimenr anaeróbic. 
Aquesr fer deixeria alearoria la seva 
adapració. Fins hi ror, alguns aurors'** 
no han rrobar diferencies enrre els va-
lors corresponenrs a individus sedenra-
ris i a arleres, encara que en enrrena-
menrs de resisréncia s'ha rrobar un de-
cremenr de la seva acrivirar roral.'"'"' 

Adaptado a la acumulado de lactat 

Quan el múscul rreballa per sora 
del 60-70% del consum d'oxigen má-
xim (VOamax), la prodúcelo de lacrar 
és perira i el mecanisme aeróbic és qui 
s'encarrega en major parr del submi-
nisrramenr d'energia. Per sobre d'a-
quesr umbral anaeróbic, el lacrar s'acu-
mula proporcionalmenr a la inrensirar 
de l'acrivirar física. Aquesr incremenr 
en la concenrració de lacrar és conse-
qüéncia d'una incapacirar per parr del 
mirocondri de merabolirzar-lo al rirme 
que és produ'ír." 

En fronr d'un mareix esfor?, indivi
dus enrrenars produeixen menys lacrar 
que els sedenraris degur a que renen el 

V02max mes alr i per ranr enrren mes 

rard en anaerobiosi.'^ També s'ha ob

servar que després d'un enrrenamenr i 

al reperir el mareix tesr conrrol, els vo-

lunraris produeixen menor quanrirar 

de lacrar, demosrranr que el mareix 

exercici després de l'enrrenamenr no 

represenrava igual grau d'esfor^.'' Pero, 

com a resposra a un resr maxim de ca-

pacirar anaeróbica, el lacrar generar és 

mes alr en atieres velocisres que en se

denraris ranr si el resr és en cicloergó-

merre'"'̂ * com en carrera.̂ '* Així com 

rambé, s'ha observar que en enrrena-

menrs de velocirar avaluars per un resr 

realirzar al máxim de la capadrar vo

luntaria, el nivell máxim de lacrar en 

sang presenra un incremenr enrre el va

lor abans i després de l'enrrenamenr 

que ve acompanyat d'una millora en el 

rendimenr."'"^"'̂ '* Pero, no sempre hi 

ha una bona correlació enrre el lacrar 

generar i la marca en comperició entre 

atieres enrrenars per velocitat i mig 

fons.''*'̂ ' Correlació que si van rrobar 

Cheerham i colŝ ^ enrre els descensos 

de pH en múscul i en sang amb el ren-

diment d'esporristes duranr una carre

ra de 30 segons a la máxima velocirar, 

o Granier i cois'" enrre el resultar en un 

resr de Wingate i el lacrar generar en 

arietes velocisres. 

Linossier i cois" van proposar que 

aquesr augmenr de prodúcelo de lacrar 

amb l'enrrenamenr és conseqiiéncia 

d'un augmenr en l'activitat de PFK i 

LDH. Malgrat tor, no rots el exercicis 

son puramenr anaeróbics provocanr 

que algunes correlacions enrre lacrar i 

rendimenr siguin baixes.''" 

Per evirar una acumulació excesiva, 

el lacrar és eliminar per via sanguínia o 

merabolirzar a l'inrerior de la cél.lula. 

No está gaire ciar quin és el percenrar-

ge de lacrar que s'allibera a sang pero 

sembla ser enrre un 10%^' i un 35%." 

Una altra part és resinterirzar a glico-

gen sobre rot en les fibres rápides mes 

que en les lentes.''̂  La resta de lactat, 

prácricamenr la majoria, és oxidar 

complera i aeróbicamenr sense tornar a 

glucosa, provocanr un excés en el con

sum d'oxigen en la fase de repós (deure 

d'oxigen), procés afavorir per acrivirat 

lleugera.''* 

L'enrrenamenr fa augmentar la 

quanrirar de lactat produir, pero rambé 

afavoreix canvis per suportar aquesr in

cremenr. Caracrerísriques musciilars 

com el rransporr de lactat a sang o la 

capacitat tampó son susceptibles de 

millora amb l'enrrenamenr. La capaci

tat tampó o "buffet" (1?) permer al 

múscul esmorteir l'incremenr de con

cenrració d'ions hidrogenions en exer

cicis anaeróbics. Una millora en aquesr 

mecanisme permer allargar la urilirza-

ció de la glucólisi anaeróbica fins que 

el pH limiranr és assolir,'̂  pero el seu 

mecanisme encara está en discussió. 

Parkhouse i cols"̂ ^ van rrobar posiriva i 

aira correlació entre fi, la concenrració 

de carnosina (un deis componenrs del 

rampó muscular), el percenrarge de fi

bres rápides i el rendimenr en carrera 

d'alra inrensirar en arietes entrenars per 

velocirar. Encara en controversia, alrres 

aurors no han rrobar correlació enrre R 

i la disrribució del tipus de fibra*̂ ' o la 

concenrració de lacrar després de l'e-

xercici."̂ * Adicionalmenr, la capacirar 

rampó o "buffet" (S) sembla ser sus-

ceprible de millora amb l'enrrenamenr, 

rrobanr-se valors mes alrs en arleres 

que en sedentaris.^''* S'ha suggerit a 

parrir de resulrats en animáis que la ca

pacitat tampó esrá alramenr correlacio

nada amb la capacirar glucolírica i que 

ambdues co-adapren amb l'enrrena-

ment.*''" Conjuntament amb els com-

ponents del tampó muscular, s'ha des-

crir un paper alcalinirzant de la fosfo-

creraina.^' 

El rransporr de lacrar a sang rambé 

és mes gran en persones enrrenades 

que en sedentáries i la capacitat de 
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transport de lactat a través del sarcole-

ma sembla estar relacionada amb la 

distribució deis tipus de fibra7^ 

Adaptado aeróbica 

Una manera de poder assegurar la 

participado del metabolisme aeróbic 

en treballs de curta durada i alta inten-

sitat és mitjan9ant el consum d'exi

gen." Encara que present en qualsevol 

exercici anaerobic, no s'han arribar a 

trobar bones correlacions entre el con

sum d'oxigen i el resultat en tests ana-

eróbics/'' Pero, s'ha observar que corre-

dors entrenats per mig fons consumien 

mes oxigen que velocistes durant el test 

de Wingate.'" 

En entrenaments de velocitat, les 

modificacions del metabolisme aerobic 

es solen presentar de forma secundaria. 

La millora en parámetres relacionáis 

amb el metabolisme aeróbic pot indi

car situacions de sobreesfor^ muscular 

i millora del rendiment de les fibres 

lentes en detriment de les rápides. 

D'altra baiida, una lleu millora deis 

mecanismes aeróbics, sense ser deter-

minant en el rendiment de proves su-

pramaximals, esdevé favorable en les 

fases de recuperació. Amb una millor 

component aeróbica es resintetiza mes 

rápidament la fosfocreatina i s'obtenen 

millors resultats en exercici supramaxi-

mals encadenats.^" 

Per l'estudi de l'adaptació aeróbica, 

la citrat sintasa és utilitzada com a 

marcador i s'han descrit augments de 

la seva activitat en entrenaments de ve

locitat."^ Normalment, els entrena

ments de velocitat que fan augmentar 

el VOimax acostumen a produir un 

augment de la concentrado d'enzims 

oxidatius,^^ encara que el mes normal 

és no trobar canvis."'^*"-"* 

La millora aeróbica ve indui'da per 

la durada del treball muscular. Es pro

posa que si l 'exerdd és prou curt no es 

generará deute d'oxigen i per tant no 

s'induiran millores en la resposta aeró

bica a Texercici."' S'ha proposat que el 

deute d'oxigen post-exercici esta rela

cionar amb la metabolització del lactat 

i afavoreix millores aeróbiques.^' 

Durant el repós posterior a tota ac

tivitat física 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 (déficit d'oxigen) produida a l'i-

niciar resforg;.*" Del deute d'oxigen 

s'obtindrá l'energia necessária per tor

nar l'organisme a l'estat de repós i és 

generalment mes elevada que el déficit 

d'oxigen. Per restaurar les condicions 

basáis, el múscul empra energía en la 

refosforilació de la creatina, el retorn de 

la mioglobina a oximioglobina, el re

torn de la sang al seu estat d'oxigenació 

habitual i l'eliminació de l'excés de lac

tat present per oxidado ai mitocon-

dri.''*' La diferencia entre deute i déficit 

podria venir explicada peí cost extra 

d'oxigen necessari per dur a terme la 

gluconeogénesi,'^ pero h¡ ha controver

sia en la distribució del lactat produít i 

la quantitat d'aquest dedicat a la gluco-

neogénesi.*^ Parámetres relacionats 

amb la restaurado de la homeostasi, 

l'augment de temperatura corporal o 

l'increment d'activitat hormonal poden 

també estar implicats en la diferencia 

entre déficit i deute d'oxigen.*^ 

El deute d'oxigen és un parámetre 

millorable amb l'entrenament i presen

ta valors mes grans (de 3 a 4 vegades) 

en esportistes velocistes que en perso

nes sedentáries. S'ha trobat una bona 

correlació d'aquest parámetre amb la 

marca en proves de velocitat.'' Similar 

comportament s'ha observat amb el 

déficit que correlaciona sobretot en 

proves atlétiques mes curtes de 400 

metres.' ' Amb un entrenament mixte 

per velocirat i resistencia Ueugera obte-

nim un augment en el deute d'oxigen, 

juntament amb una major producció 

de lacrar que están en relació amb una 

millora del rendiment."" 

Efecte sobre la distribució fibrilar 

El múscul está format per fibres 

que presenten unitats motores amb di-

versitat d'umbrals d'activado i cada fi

bra és reclutada segons les característi-

ques de Texercici. Sempre que l'esfor^ 

és inferior al V02max, s'utilitzen les fi

bres lentes independentment de la fre-

qüéncia de contracció." Segons GoU-

nick i cois,"' hi ha dues formes d'acti

var les fibres rápides: exercicis per so

bre del VOimax o continuar F exercici 

fins que les fibres lentes esgoten la re

serva de glicogen. Friden i cols""̂  pro-

posen que en un esprint es recluten 

tant les fibres rápides (II) com les len

tes (I), pero s'ha vist que en estimuls 

máxims d'alta intensitat, les primeres 

fibres en ser reclutades son les fibres 

rápides"^ i de manera prácticament ex

clusiva."" Aquest reclutament diferen

cial no sembla ser condicionar per la 

motoneurona, sino que encara que 

arribi el senyal a les fibres lentes no hi 

ha contracció"'. 

La transformado de fibra lenra a 

rápida no está del tot clara. Un cas se

ria el desús o el desentrenament,'" pero 

no és realment una canvi de fibres de 

tipus I a II, sino una pérdua selectiva 

de fibres de tipus I. A diferencia de les 

fibres de ripus II, sembla que les de ti

pus I requereixen de l'activitat contrác

til continuada per mantenir-se. S'ha 

vist que en persones entrenades el per-

centatge de fibres IIC és mes alt que en 

sedentaris, passant de valors práctica

ment inapreciables fins el 12-15%. 

Aquests tipus de fibres son intermedia

rles i están involucrades en processos 

de reinervació i de transformado de la 

unitat motora." 

Després d'un entrenament Ueuger 

de velocitat dissenyat per millorar les 

característiques anaeróbiques es rroben 
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canvis en les fíbres, pero aquests no 

son constants ni uniformes. Normal-

ment es troba un augment del numero 

i área de les fíbres de tipus P^''' encara 

que Jansson i cois''' van trobar una re

dúcelo en les de tipus I a favor de les 

tipus IIA. Respecte a les fíbres de tipus 

IIA, no está clara la seva evolució. Al-

guns autors troben que resten invaria

bles'^''' mentre que altres troben un 

augment en el seu numero.'^'"^ Sembla 

ser que el numero de fíbres IIB baixa" 

encara que la seva área augmenti.'^ 

• L'augment de l'área de la fibra és una 

adaptado desitjada ja que s'ha descrit 

una bona relació entre diámetre de la 

fibra i for^a generada.'^ 

Tenint present tots els tipus de fi

bra trobaríem interconversió entre to

tes elles de la manera: 

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

Sembla dones que depenent del 

treball físic es pot fer variar el sentit de 

l'adaptació muscular. 

EFECTE DE L'ENTRENAMENT 

EN EL RENDIMENT ESPORTIU 

El fet que un entrenament anaero

bio produeixi millora en el rendiment 

esportiu no está encara del tot ciar a la 

bibliografía científíca. Alguns treballs 

han mostrar millora clara del rendi

ment, acompanyat per canvis bioquí-

mics en el mecanisme anaerobio d'ob-

tenció d'energia tant en entrenaments 

curts de poques setmanes"'''' com en en

trenaments Uargs d'una temporada."" 

Per altre banda, altres autors no troben 

canvis del rendiment anaeróbic després 

de sotmetre ais voluntaris a varies set-

manes d'entrenament,''^'" pero troben 

microlesió muscular, abocament de 

marcadors musculars en serum i una 

tendencia al canvi de la cadena pesada 

de la miosina Ilb cap a la lia. En aquest 

cas, l'hipotesi de la lesió muscular po

dría ser la responsable d'una abséncia de 

millora. A la mateixa línia, Houston i 

cois'" van trobar augments en la pro

dúcelo de lactat i en l'activitat d'alguns 

enzims sense millora del rendiment. 

Molts factors poden alterar 1'evolu

ció programada del rendiment durant 

un període d'entrenament. La presen

cia de fatiga deguda a un sobreesforf 

i/o una mancan^a de descans que im-

pedeix recuperar les condicions ade-

quades per dur a terme la contracció és 

un deis casos mes comuns. La lesió 

muscular per excés d'entrenament i per 

tant la redúcelo del numero de fíbres 

capaces de realitzar contracció provo

caran també una disminució del rendi

ment. 

L'activitat muscular produeix lesió 

de la fíbra. El dany produi't després de 

l'exercici és reparable i durant el procés 

de reparado té lloc una adaptado que 

dona al múscul resistencia.a les lesions 

en les properes repeticions de l'exer-

cici."''"" Malauradament, es desconei-

xen els mecanismes concrets d'aquesta 

adaptado. 

CONCLUSIONS 

La difícultat albora d'establir possi-

bles relacions de causa-efecte entre en

trenament anaerobio i la millora en el 

rendiment ve determinada per la com-

plexitat deis mecanisme bioquímics que 

hi participen. La subtilesa necessária per 

eludir el sobreentrenament i la millora 

aeróbica fan extremadament complexe 

el seu disseny. 

Per tractar d'estandaritzar el máxim 

possible tant els protocols com els resul-

tats, ha estat necessária la utilització 

d'entrenaments de laboratori, especial-

ment en cicloergometre que permeten 

eliminar gran quantitat de variabilitat 

ambiental. 

De tota manera les conclusions so

bre la millora del rendiment anaerobio 

muscular com a conseqüéncia d'un en

trenament encara no son del tot clares, 

pero factors com la distribució de les cá-

rregues o el paper deis descans comen-

cen a esdevenir claus albora de dissenyar 

l'entrenament mes corréete per a cada 

individu. 

Els estudis vinculars a l'interpreta-

ció de la fatiga específica en exercicis 

anaerobios, així com la determinado 

deis mecanismes de restauració mus

culars i de seguiment de les microle-

sions induides per l'entrenament son 

els propers punts d'interés per poder 

comprendre els mecanismes muscu

lars que envolten la millora del rendi

ment anaeróbic indu'ít per l'entrena

ment. 
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