


CAPÍTOL 4

METABOLISME ENERGÈTIC EN PRESÈNCIA DE
CONCENTRACIONS ALTES DE FRUCTOSA 2,6-

BISFOSFAT I GLUCOSA 1,6-BISFOSFAT

4.1. INTRODUCCIÓ I OBJECTIUS

L'inici de la contracció muscular comporta una alta despesa energètica.

És precisament al començament de l'exercici on els substrats energètics

que s'utilitzen són l'ATP intramuscular, la creatinafosfat i el glicogen.

Situació en la qual el flux glicogenolític i glucolític s'incrementen

considerablement.

Tot i que les modificacions de les concentracions dels nucleòtids

d'adenina i de la creatinafosfat en els primers segons, semblen les

principals responsables de l'activació de la glicogen fosforilasa i

fosfofructoquinasa, no es creu possible que siguin suficients per explicar

els canvis que es donen en els fluxos glicogenolític i glucolític (Connett,

1987).

Recentment Wegener i col. (1990), han descrit un increment considerable

de la concentració de Fru 2,6-?2 al primer segon de contracció en un

múscul de granota. Aquest augment junt amb la pujada de pH

intramuscular podria explicar l'activació de la fosfofructoquinasa que es
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produeix en el pas de repòs a exercici (Andrés i col. 1990)

Davant d'aquests antecedents i dels resultats obtinguts en el capítol

anterior ens vàrem plantejar diferents objectius.

En primer lloc, l'estudi dels canvis metabòlics que es donen a l'inici de

la contracció, amb la intenció de veure si l'augment de la Fru 2,6-P2

descrit en múscul de granota també es dóna en múscul de mamífer.

Després, estudiar quin és el possible efecte de la presència d'altes

concentracions de Fru 2,6-P2 i Glu 1,6-P2 sobre la regulació metabòlica

durant la fase inicial de la contracció.

I finalment, l'estudi del metabolisme del glicogen en un període en què

es dóna el fenomen de supercompensació sense que la contracció muscular

disminueixi.

4.2. MODEL EXPERIMENTAL

Per poder resoldre els objectius proposats vàrem dissenyar un model que

consistí en la implantació a un mateix animal, dels elèctrodes a les dues

potes posteriors. Una d'elles es sotmetia a un període de 24 hores

d'estimulació contínua a 10 Hz (pota entrenada), mentre que la

contralateral (pota control) es mantenia en repòs.

Després del període d'estimulació es procedí a l'aïllament del múscul TA

d'ambdues potes intentant de no produir cap mal que pogués interferir en

la circulació sanguínia o nerviosa del múscul (Figura 4.1).
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Figura 4.1: Fotografia del múscul TA aïllat abans de ser estimulat als

diferents temps.

Quan els músculs estaven completament al descobert aplicàvem un estímul

de 10 Hz a les dues potes i extrèiem el TA a diferents temps O, 1 ,3 , 10

i 300 segons.

Per tal d'assegurar que el temps d'estimulació era el correcte, aquest

estava controlat per un temporitzador que podia ser ajustat als temps

requerits. Els dos músculs TA eren congelats simultàniament amb l'ajuda

de dues persones. El temps que es tardava entre tallar el múscul i

congelar-lo va ser de 0,5 ± 0,02 segons.
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4.3. RESULTATS

Concentracions de metabòlits

Abans de l'inici de la contracció a la pota entrenada la concentració

d1 ATP va ser aproximadament del 85% dels nivells de la pota control en

el repòs. Al final de l'estimulació (300 sg), l'ATP va disminuir un 42%

a la pota control mentre que a l'entrenada es mantingué. (Taula 4.1).

TAULA 4.1: Concentració d'ATP, PC i Cre a la pota control i entrenada.

TEMPS ESTIMULACIÓ (sg)

O 1 3 10 300

ATP
Con 6,166 ± 0,29 5,682 ± 0,40 6,303 ± 0,18 5,537 ± 0,52 3,598 ± 0,70

Ent 5,299 ± 0,45 5,538 ± 0,24 4,826 ± 0,42 5,417 ± 0.68 5,431 ± 1,01

CP
Con 18,33 ± 1,17 16,47 ± 1,82 14,99 ± 0,94 8,77 ± 1,75 8,60 ± 1,64

Ent 17,12 ± 0,99 19.63 ± 0,39 15,86 ± 0,60 15,47 ± 1.79 16,65 ± 2,68

Cre
Con 17,50 ±1,17 19,37 ± 1,82 20,85 ± 0,94 27,07 ± 1,75 27,24 ± 1,65

Ent 18,72 ± 0,99 16,21 ± 0,39 19,98 ± 0,61 20,37 ± 1,80 19,18 ± 2,68

Els valors estan expressats en nmol/gr de teixit fresc. Con: control; Ent: entrenada.

Als 10 sg d'iniciar-se l'estimulació la creatinafosfat disminuí un 52%

mantenint-se en aquests nivells fins als 5 minuts. A la pota entrenada no

es va detectar cap canvi al llarg de l'exercici o en tot cas una lleugera

disminució (Figura 4.2.). La creatina va presentar canvis de la mateixa

magnitud, però en sentit contrari.
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gmol/gr
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Figura 4.2: Variacions de la concentració de CP durant l'inici de la

contracció.

La pota entrenada, a part de presentar una major concentració inicial de

glicogen, durant l'exercici es mantingué gairebé constant, essent la

concentració final un 17% més baixa que la inicial però encara més alta

que en la pota control abans d'iniciar l'exercici. En aquesta, al llarg de

l'estimulació, es produí una forta davallada d'aquest metabòlit, arribant

fins a un 21% respecte les concentracions inicials (Taula 4.2).

Les concentracions inicials de glucosa varen ser similars a les dues potes.

Al llarg de l'estimulació però, varen respondre de diferent manera.

Mentre que a la pota entrenada es produí una pujada al primer segon

d'estimulació, a la pota control aquesta no es manifestà fins als cinc

minuts (Taula 4.2).
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Taula 4.4: Nivells de metabòlits a les potes contralateral i entrenada.

TEMPS ESTIMULACIÓ (sg)

O l 3 10 300

Glicogen
Con 0,873 ± 0,05 0,751 ± 0,04 0,988 ± 0,08 0,713 ± 0,06 0,187 ± 0,08

Ent 1,080 ± 0.06 1,065 ± 0,09 1,125 ± 0.06 0.804 ± 0.09 0.906 ± 0,08

Glucosa
Con 1,360 ± 0,12 1,409 ± 0,33 1,194 ± 0,37 1,493 ± 0,49 3,101 ± 0,63

Ent 1,882 ± 0.28 2.483 ± 0,93 2,192 ± 0.62 4,067 ± 1,25 2,211 ± 0,81

Glu 1-P 0,034 ± 0,02
Con 0,100 ± 0,02 0,124 ± 0,04 0,104 ± 0,02 0,164 ± 0,02

Ent 0,061 ± 0,02 0,048 ± 0,01 0,041 ± 0,01 0,055 ± 0,01 0,077 ± 0,02

G1«6-P
Con 0,902 ± 0,17 0,623 ± 0,14 1,701 ± 0,38 3,911 ± 0,62 1,590 ± 0,49

Ent 0,483 ± 0,13 0,364 ± 0,03 0,344 ± 0,05 0,548 ± 0,13 0,495 ± 0,06

Fra6-P
Con 0,158 ± 0,02 0,146 ± 0,03 0,268 ± 0,06 0,555 ± 0,07 0,271 ± 0,07

Hot 0,101 ± 0,02 0,075 ± 0.01 0,066 ± 0,01 0.101 ± 0,03 0,103 ± 0.01

Fra 1,6-P2
COD 0,976 ± 0,15 1,421 ± 0,69 1,735 ± 0,26 1,687 ± 0,49 0,102 ± 0,05

Ent 0,312 ± 0.06 0,188 ± 0,07 0.213 ± 0,02 0,425 ± 0,03 0,385 ± 0,12

DHAP
Con 0,166 ± 0,02 0,257 ± 0,12 0,272 ± 0,03 0,322 ± 0,13 0,032 ± 0,01

Ent 0,083 ± 0.01 0,074 ± 0.02 0,067 ± 0,01 0,091 ±0,02 0,115 ± 0,02

GLY3P
Con 19,46 ± 7,14 13,47 ± 5,99 27,92 ± 8,80 24,66 ± 1,90 5,78 ± 2,62

Ent 10,08 ± 2.62 9,27 ± 2,71 8,39 ± 4.01 14,58 ± 1,97 9.42 ± 4,98

Piruvat
Con 0,132 ± 0,01 0,178 ± 0,04 0,248 ± 0,05 0,373 ± 0,03 0,191 ± 0,03

Ent 0,216 ± 0,07 0,204 ± 0,04 0,119 ± 0,04 0,200 ± 0,04 0,162 ± 0,01

Lactat
Con 4,240 ± 0,38 6,634 ± 1,41 7,860 ± 1,51 18,23 ± 1,18 32,16 ± 3,58

Ent 4,082 ± 0,76 4,365 ± 1,24 4,024 ±1,17 4,873 ± 0,70 7,098 ± 0,94

Els valors estan expressats en |imol/gr de teixit fresc. Excepte pel glicogen, expressats en
(mg de glucosa/100 mg de teixit fresc) i GLY3P (nm/gr de teixit fresc).
Con: control; Ent: entrenada.
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L'evolució de les concentracions dels metabòlits intermediaris a la pota

control, presentà dues fases. A la primera, fins als deu segons, varen

augmentar les concentracions al llarg del temps. A la segona, fins als cinc

minuts, presentaren una caiguda molt accentuada, fins i tot alguns d'ells

per sota dels nivells inicials. Excepte pel piruvat, els nivells inicials de

cadascun dels altres metabòlits a la pota entrenada, estaven per sota de les

corresponents concentracions a la pota control abans de l'estimulació.

Durant l'exercici les variacions que es varen produir van ser mínimes.

(Taula 4.2)

Pel que fa a les concentracions de lactat intramuscular en el repòs, les

dues potes presentaren nivells similars. Però durant l'exercici, a la pota

control el lactat augmentà considerablement fins arribar a unes set

vegades el valor inicial. A la pota entrenada, el lactat s'incrementà

lleugerament als cinc minuts (Figura 4.3).
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Figura 4.3: Variacions de la concentració de lactat durant l ' inici de la

contracció.
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A la pota control les concentracions de Fru 2,6-P2 en el repòs, estaven

molt per sota de les de la pota entrenada. A un segon d'iniciat l'exercici

es produí un sobtat increment d'aquest metabòlit a la pota control,

disminuint gradualment fins arribar a nivells més baixos que els inicials

als cinc minuts. En canvi, a la pota entrenada els nivells de Fru 2,6-P2 no

varen variar al llarg de l'exercici (Figura 4.4).

nmol/gr
3-

3 10

Temps (sg)
300

Con Ent

Figura 4.4: Variacions de la concentració de Fru 2,6-P2 durant l'inici de

la contracció.

La Glu 1,6-P2 no va variar al llarg de l'exercici a la pota control, però

sí que ho va fer a l'entrenada. La Glu-l,6-P2 pujà a més del doble en un
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segon, per després disminuir fins a nivells més baixos que els inicials.

Les concentracions en repòs eren més altes a la pota entrenada que a la

pota control (Figura 4.5).

nmol/gr
1200-

1 3

Temps (sg)
300

Con Ent

Figura 4.5: Variacions de la concentració de Glu 1,6-P2 durant l ' inici de

la contracció.

Activitats enzimàtiques

Les activitats enzimàtiques mesurades varen ser la glicogen sintasa i la

glicogen fosforilasa. En ambdós enzims vam analitzar el percentatge de

la forma activa i com variava aquesta amb l'exercici (Taula 4.3).
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Taula 4.3: Activitats enzimàtiques del metabolisme del glicogen a les potes control i entrenada.

TEMPS ESTIMULACIÓ (sg)

O l 3 10 300

GFtot
Con 166,1 ± 19,2 145,3 ± 19,6 184,5 ± 25,6 225,8 ± 11,3 172,6 ± 3,1

Ent 155,9 ± 19,5 138,8 ± 13.0 201.1 ± 29.5 165,4 ± 11.4 173,3 ± 10,4

GFa
Con 98,7 ± 5,9 76,4 ± 12,2 96,0 ± 18,4 87,9 ± 15,8 60,0 ± 14,9

Ent 52,6 ± 7,9 40,4 ± 6,8 30,0 ± 3,9 19,8 ± 4,1 29,6 ± 16,4

%GFa
Con 60,5 ± 2,9 52,8 ± 6,9 48,4 ± 5,9 38,8 ± 6,4 34,7 ± 8,7

Ent 36,9 ± 9,1 29,1 ± 4,3 15,7 ± 2.5 11.7 ± 1,8 18,4 ± 11.2

GSItot
Con 1,386 ± 0,05 1,255 ± 0,05 1,364 ± 0,14 1,747 ± 0,25 1,137 ± 0,29

Ent 2,157 ± 0,35 1,566 ± 0,08 1,981 ± 0,15 2,112 ± 0,27 1,303 ± 0,15

GSI
Con 0,092 ± 0,01 0,072 ± 0,01 0,124 ± 0,03 0,147 ± 0,04 0,157 ± 0,05

Ent 0,483 ± 0,15 0,365 ± 0,09 0,511 ± 0,16 0.471 ± 0,14 0,275 ± 0,16

56GSI
Con 6,7 ± 0,7 5,7 ± 1,0 9,1 ± 1,6 8,2 ± 1,4 13,5 ± 0,7

Ent 21,1 ± 4,6 24,3 ± 7,7 24,6 ± 7,2 22,4 ± 6,8 19,1 ± 9,2

Els valors estan expressats en U/gr de teixit fresc.

La glicogen fosforilasa total durant l'exercici es mantingué constant

mentre que la glicogen fosforilasa a va disminuir, tant el valor absolut

com el percentatge de la forma activa. Cal assenyalar que el percentatge

inicial de la forma fosforilada era gairebé de la meitat a la pota entrenada

(Figura 4.6).
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Figura 4.6: Variacions de l'activitat glicogen fosforilasa a.

La glicogen sintasa total no va augmentar l'activitat al llarg de l'exercici,

per tant podem considerar que l'estimulació fins a cinc minuts no ha

tingut cap efecte en l'activitat total, però el que sí va tenir conseqüències

va ser l'estimulació de 24 hores. L'activitat glicogen sintasa total després

d 'un dia d'estimulació era significativament més alta, (p < 0,05) (Figura

4.7a).

La glicogen sintasa I a la pota entrenada era, abans de començar

l'exercici, cinc vegades més alta. Al llarg de l'exercici aquestes

diferències es varen reduir ja que a la pota contralateral la glicogen

sintasa 1 augmentà.

Aquests canvis també es poden observar en els percentatges de la forma

activa de l'enzim. Mentre que al començar l'exercici la diferència era

d'unes tres vegades més, al finalitzar-lo va ser d 'una vegada i mitja

aproximadament (Figura 4.7b).
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Figura 4.7: Variacions de l'activitat glicogen sintasa I, A) Després de

l 'entrenament. B) Durant el període d'exercici.
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4.4. DISCUSSIÓ

Després de 24 hores d'estimulació contínua a baixa freqüència (10 Hz),

els resultats van ser els esperats, concentracions altes de Glu 1,6-P2 i de

Fru 2,6-P2, tal com hem descrit al Capítol 3. Així doncs tenim les

condicions desitjades en un principi.

Les concentracions de glicogen en el TA entrenat són més altes que les

descrites per Green i col. (1990) en el mateix període d'estimulació, i els

nivells de lactat són similars.

La recuperació més ràpida que hem trobat de la concentració de glicogen

pot ser deguda al protocol utilitzat per nosaltres, ja que transcorria una

hora entre que deixàvem d'estimular i obteníem el múscul TA. Després

d'un exercici es produeix la resíntesi de glicogen. Hood i Parent (1991)

descriuen que després d'una hora d'estimulació a les mateixes condicions

que hem utilitzat, es produeix una recuperació parcial del glicogen,

mentre que en el nostre cas es dóna una supercompensació. Això

segurament és provocat per un augment de l'activitat glicogen sintasa.

Degut a aquesta síntesi i a que ja no hi ha contracció, la qual cosa

dificulta el pas de glucosa a l'interior del múscul, les concentracions de

glucosa intramusculars disminueixen.

El Tibialis anterior és un múscul compost majoritàriament per fibres de

contracció ràpida. Les activitats dels enzims relacionats amb el

metabolisme anaerobic són considerablement més altes (Bass /' col. 1969).

Per tant l'energia necessària per la contracció vindrà subministrada

majoritàriament per la glicogenòlisi i per la glucòlisi.

Si estudiem els canvis que es donen durant els primers segons veiem que
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l'ATP no varia i que la creatinafosfat als tres segons gairebé no

disminueix. Segons Connett, (1987) les variacions dels nucleòtids

d'adenina als primers segons de la contracció junt amb l'alcalinització del

múscul que es produeix com a resultat de la hidròlisi de la creatinafosfat,

poden ser factors importants d'activació de l'augment de l'activitat

glicogen fosforilasa i fosfofructoquinasa.

La pujada de pH activa la glicogen fosforilasa quinasa que regula el pas

de glicogen fosforilasa b a à (Krebs 1964). A més, amb la hidròlisi de la

creatinafosfat augmenta el Pi que és un activador d'ambdues formes

(Chasiotis / col. 1983).

Tota aquesta sèrie de fenòmens serveix per a activar la degradació de

glicogen, sent aquest el principal substrat energètic.

De fet, fins als deu segons després de començar l'exercici no s'observa

una baixada apreciable en el contingut de glicogen, així com un acúmul

de Glu 1-P que ens indica que el glicogen s'està degradant. La forma

activa de la glicogen fosforilasa no augmenta en els nostres resultats sinó

que disminueix. Això pot ser degut a que ja és molt alta abans de

començar l'estimulació i a l'acció de les fosfatases que es desinhibeixen

a mesura que disminueix la concentració de glicogen. També s'ha de tenir

en compte que mitjançant l'estimulació elèctrica la glicogen fosforilasa

à reverteix a la forma b_ ràpidament (Conlee / col. 1979), ja que per

mantenir la forma activa fa falta que hi hagi concentracions elevades

d'AMPc (Goldfarb / col. 1989). A més l 'AMP i IMP són uns potents

activadors de la glicogen fosforilasa b_ (Aragón / col. 1980), els quals

incrementen la concentració durant l'exercici.

La falta de glicogen, l'acció de les fosfatases i l 'acúmul de Glu 6-P fan

que la glicogen sintasa s'activi, la qual cosa s'observa al llarg dels cinc
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minuts d'estimulació, començant la recuperació muscular.

En el cas de la pota entrenada es produeix una supercompensació de

glicogen deguda principalment a que el percentatge de glicogen fosforilasa

a ha disminuït considerablement mentre que la glicogen sintasa I ha

augmentat significativament.

Això ens indica que la tassa de recanvi és més alta o que durant l'exercici

es produeix un estalvi en la utilització de glicogen passant a utilitzar com

a principal font energètica la glucosa provinent de la sang.

La producció d'energia és constant, ja que els nivells d'ATP no es

modifiquen, hi ha un equilibri entre requeriment i resíntesi d'ATP.

Així doncs, el candidat com a substrat per la glucòlisi i la glicogenogènesi

és la glucosa. El transport d'aquest metabòlit està accentuat amb

l'estimulació elèctrica i l'exercici (Katz / col. 1986a). A la pota

entrenada, el transport de glucosa a l'interior està facilitat, mentre que a

la pota contralateral no hi ha una entrada de glucosa fins als cinc minuts.

Aquest augment final a la pota control no vol dir necessàriament que hi

hagi una entrada de glucosa sinó que pot ser el resultat de l'acció dels

enzims desramificants del glicogen, que actuen quan les concentracions

d'aquest són baixes (Sahlin i col. 1989).

Segons Green / col. (1990), per la utilització de la glucosa com a substrat,

el pas limitant és la seva fosforilació. L'hexoquinasa amb dos dies

d'estimulació a baixa freqüència, (10 Hz), augmenta a més del doble de

la seva activitat (Weber i Pette, 1988).

Com a resultat tenim que el metabolisme energètic, a la pota entrenada,

ha canviat d'estratègia utilitzant com a principal font d'energia la glucosa

exterior. Tanmateix, no podem excloure el paper dels àcids grassos com
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a font energètica, però s'ha de considerar que el temps d'exercici és molt

curt (5 minuts) i que els enzims responsables del metabolisme dels àcids

grassos en un sol dia d'estimulació no augmenten (Henriksson i col. 1986,

Reichmann i col. 1991).

Que la glucòlisi aneròbica comença a actuar des del primer instant queda

palès per l'augment, encara que lleuger, del lactat.

El paper de la Fru 2,6-P2 en el múscul esqelètic no està clar, però els

nostres resultats suggereixen que té un paper important en l'activació de

la fosfofructoquinasa.

Recentment ha estat descrit, en múscul de granota, el paper regulador

d'aquest sucre bisfosforilat sobre l'enzim clau de la glucòlisi (Wegener

i col. 1990). L'increment és transitori i per aquesta raó no s'ha trobat en

altres estudis realitzats. El pic de Fru 2,6-P2 s'assoleix a un segon

d'estimulació, quan les variacions dels nucleòtids d'adenina per si soles

no tenen un paper fonamental (Connett 1987), a més el medi on es troba

l'enzim s'ha alcalinitzat lleugerament.

Els resultats descrits per Andrés / col. (1990) indiquen que la Glu 1,6-P2

i la Fru 2,6-P2 poden potenciar l'efecte de l'alcalinització inicial, a més

també poden contrarestar la inhibició de la fosfofructoquinasa per citrat.

Aquests efectes descrits són també provocats per concentracions altes de

Fru 6-P, deixant de tenir importància la presència dels dos sucres

bisfosforilats.

Però després de 24 hores d'estimulació les concentracions de les hexoses

monofosforilades i de la Fru 1,6-P2 són més baixes que les existents en

el repòs, per tant les concentracions elevades de Fru 2,6-P2 i de Glu 1,6-

P2 poden tenir un paper fonamental en l'activació de la fosfofructoquinasa

i la protecció d'aquesta en front del citrat.
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En el pas de repòs a exercici a la pota estimulada 24 hores, no es

produeix lactat, la qual cosa ens indica que la glucòlisi anaeròbica no és

la principal via d'obtenció d'energia. Les baixes concentracions dels

intermediaris Glu 6-P, Fru 6-P i Fru 1,6-P2 segons Henriksson / col.

(1986) suggereixen que l'enzim fosfofructoquinasa és actiu, tot i que no

hi ha formació de lactat, la qual cosa fa pensar que l'energia requerida

per la contracció muscular s'obté mitjançant la glucòlisi aeròbica.

Recolzant-se en els nivells més alts de malat i de citrat trobats,

Henriksson i col. (1988) diuen que el cicle del citrat està accelerat

després de 30 hores d'estimulació contínua a baixa freqüència.

Si les concentracions de citrat són més altes, llavors la fosfofructoquinasa

pot estar inhibida, però un dels principals activadors d'aquest enzim, la

Fru 2,6-P2, està molt per sobre dels seus nivells normals i es manté

constant al llarg de l'exercici. Aquest metabòlit en condicions en què la

concentració de Fru 6-P és baixa i la de citrat és alta pot revertir la

inhibició d'aquest últim metabòlit sobre l 'enzim (Andrés / col. 1990). A

més, la Glu 1,6-P2 també podria actuar en l'activació de la

fosfofructoquinasa ja que presenta un pic al poc temps d'iniciar-se

l'exercici, però després disminueix, intervenint només en una fase inicial.

La força desenvolupada és proporcional a la velocitat d'hidròlisi de l'ATP

(Dawson / col. 1978).

Al final de l'exercici, a la pota control, es produeix un desequilibri entre

la utilització i la resíntesi d'ATP. Les fonts energètiques, el glicogen i la

creatinafosfat, s'han esgotat.

A partir d'aquest moment la tensió muscular disminueix, amb la qual cosa

el requeriment d'ATP és menor (Hood i Parent, 1991) i pot començar-se

a donar la recuperació metabòlica del múscul.
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La concentració d'ATP, després de l'hora de repòs en la pota entrenada,

no es recupera del tot. L'ATP quan s'hidrolitza dóna AMP, que és

desaminat i passa a IMP. Quan les concentracions d'aquest metabòlit són

molt altes, aproximadament als tres minuts de començat l'exercici (Hood

i Parent, 1991), l'IMP es pot degradar a inosina i hipoxantina, els quals

poden sortir de la cel.lula, explicant-se així la pèrdua d'ATP. L'altre

possible via és la reconversió de l'IMP a AMP amb la formació de

fumarat, el qual pot contribuir a mantenir l'acceleració del cicle de

Krebs.

Aquesta embranzida del metabolisme oxidatiu és necessària per a mantenir

un elevat flux d'oxidació del piruvat que es forma provinent de la

glucòlisi o del lactat acumulat.

El lactat acumulat als primers cinc minuts d'exercici desapareix amb el

temps sense deixar de contraure el múscul (Henriksson / col. 1989; Green

i col. 1990). El pas de lactat a la sang augmenta a mesura que puja la

concentració intramuscular, però s'ha vist que no tot surt al torrent

sanguini, part del lactat és oxidat a piruvat i d'aquí al cicle de Krebs.

Però a més, segons diferents autors, el lactat pot ser utilitzat com a

substrat per la resíntesi de glicogen. En fibres de contracció ràpida pot

tenir un paper fisiològic important (Me.Lañe i Holloszy, 1979; Stevenson

i col. 1987). Bonen / col. (1990) han descrit que una baixada de pH fa

augmentar el flux des de lactat a glicogen.

Els resultats trobats per nosaltres apunten cap a una resíntesi de glicogen

simultàniament a la seva degradació, l'enzim glicogen sintasa es va

activant al llarg de l'exercici mentre que la glicogen fosforilasa va

disminuint l'activitat. Però no podem dir si el lactat contribueix o no com

a substrat de la gluconeogènesi, sembla que la resíntesi de glicogen a
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partir de glucosa és més important.

Després dels resultats obtinguts podem concloure que la Fru 2,6-P2 en

múscul esquelètic juga un paper important en la regulació del metabolisme

dels carbohidrats.

Augmenta de forma significativa en el primer segon de l'exercici podent

així activar l'enzim clau de la glucòlisi, la fosfofructoquinasa.

Després de 24 hores d'estimulació a 10 Hz s'ha produït un augment

significatiu de la glicogen sintasa total i de la forma I. Aquest increment

suggereix una recuperació més ràpida de les concentracions de glicogen.

Durant l'estimulació del múscul TA el percentatge de la glicogen

fosforilasa a disminueix de forma progressiva mentre que el de la

glicogen sintasa I augmenta, la qual cosa ens indica que durant la

contracció muscular també es pot donar síntesi de glicogen.

En el múscul entrenat durant l'estimulació es produeix un estalvi de

glicogen i la desaparició de lactat, sent aquest fet indicador del procés

adaptatiu a l'esforç.
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ADAPTACIONS METABÒLIQUES EN HUMANS A
ENTRENAMENTS DE CURTA DURADA: PAPER DE LES

HEXOSES BISFOSFORILADES

5.1. INTRODUCCIÓ I OBJECTIUS

Les adaptacions que es donen amb un entrenament de resistència

consisteixen en un augment de la capacitat del cicle de Krebs i de la ß-

oxidació. Augments de les activitats d'enzims relacionats amb les dues

vies metabòliques anteriors han estat àmpliament descrits (Per revisió:

Abernethy / col. 1990). El metabolisme energètic canvia cap a una major

utilització d'àcids grassos i a un estalvi de carbohidrats (Holloszy i

Coyle, 1984; Saltin i Gollnick, 1983).

Green i col. (1989) demostren que durant l'exercici després d 'un període

d'entrenament de tres dies, es produeix un estalvi de glicogen sense que

canviï la preferència d'utilització de substrats. Posteriorment amb un

entrenament de les mateixes característiques però més llarg (fins a 12

dies), observen que tot i que les activitats enzimàtiques del metabolisme

oxidatiu i de la ß-oxidacio no s'han modificat, els acúmuls de lactat i les

disminucions de glicogen són menors, al mateix temps que hi ha una

major utilització d'àcids grassos. Conclouen que els canvis metabòlics són
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anteriors a l'augment de la capacitat mitocondrial (Green i col. 1991a,b).

Associant els fenòmens d'estalvi de glicogen i la menor producció de

lactat s'ha suggerit que hi ha una disminució del flux glucolític i que

aquest ve determinat per la disminució dels canvis en les concentracions

d'alguns efectors de la fosfofructoquinasa (ADP, AMP i Pi) (Green i col.

1991a). També s'ha de tenir en compte en un exercici voluntari la

resposta hormonal, ja que s'ha vist una reducció important de la

concentració de catecolamines en sang després d 'un període

d'entrenament, la qual cosa també ajudaria a mantenir un baix flux

glucolític. (Green i col. 1989).

Tant la Fru 2.6-P2, com la Glu 1,6-P2 són potents activadors de la

fosfofructoquinasa "in vitro", però el seu paper fisiològic en el múscul no

està clar.

Mentre que Bassols i col. (1986) diuen que la Glu 1,6-P2 té un paper

important en la regulació del metabolisme dels carbohidrats durant la

contracció muscular en rates, Katz i col. (1988) no troben possible

aquesta regulació en humans. Descriuen que en un exercici en el qual

s'incrementa la intensitat no es produeixen variacions en les

concentracions de Glu 1,6-P2, però sí que observa un augment transitori

en una contracció isomètrica (Lee i Katz, 1989), que es manté estable fins

a la fatiga (Katz i Lee, 1988).

En humans no s'han descrit els efectes de l'exercici sobre les

concentracions de Fru 2,6-P2« En models experimentals amb animals

s'han observat disminucions (Hue i col. 1982) o augments transitoris

(Bassols i col. 1986, Minatogawa i Hue, 1984) amb l'increment de

l'activitat contráctil.
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Amb els antecedents anteriors i els resultats obtinguts per nosaltres

(Capítols 3 i 4) i ja que els canvis més importants dels sucres

bisfosforilats els havíem trobat a les fases inicials del període d'activitat

contráctil, l'objectiu que ens vàrem plantejar va ser el de l'estudi de les

modificacions de la Fru 2,6-P2 i Glu 1,6-P2 degudes a entrenaments

curts. A més, també ens vam qüestionar quin paper podien tenir els dos

metabòlits sobre la regulació del flux glucolític durant l'exercici.

5.2. MODEL EXPERIMENTAL

Per poder dur a terme els objectius plantejats vàrem dividir els voluntaris

en dos grups que es diferenciaven en la durada del període d'entrenament

i en el tipus d'exercici a realitzar. L'entrenament en els dos grups consistí

en efectuar un esforç a un 65% de la VC>2 màx durant dues hores, el

període va ser de tres dies en un dels grups i de sis dies a l'altre.

Exercici A

Es caracteritzava principalment pel fet que la intensitat de l'esforç es

mantenia constant a un 65% de VC^ màx.

S'obtenien biòpsies al repòs, als 3 i 15 minuts i a la fatiga abans i després

de l'entrenament.

Exercici B

Es caracteritzava pel fet que cada vint minuts s'incrementava la intensitat

de l'esforç. L'augment va començar en un 60%, després va continuar a

un 79% i finalment a un 90% de la VO2 màx. S'obtenien biòpsies al repòs

i cada vint minuts coincidint amb el canvi d'intensitat i a la fatiga.
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5.3. RESULTATS

Exercici A

Aquest exercici es realitza a la mateixa intensitat que les sessions

d'entrenament. A més, el treball es manté constant al llarg de tot el

període. Després de l'entrenament el temps de durada de l'exercici va

augmentar considerablement en tots els individus que varen participar a

l'estudi (Figura 5.1).

20 40 60 80 100

Temps (min)

Abans KSft! Després

120 140 160

Figura 5.1: Temps de durada de l'exercici abans i després de

l'entrenament.

Amb tres dies d'entrenament no s'observen diferències entre abans i

després respecte a la captació d'oxigen (Taula 5.1).
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Taula 5.1: Efectes d'un període curt d'entrenament (3 dies) i de l'exercici
sobre el consum d'oxigen.

VO2 (1-min)

15 min 30 min 60 min 90 min

PRE 2,31 ± 0,10 2,34 + 0,10 2,48 ± 0,10 2,56 ± 0,12

POST 2,34 ± 0,09 2,41 ± 0,09 2,42 ± 0,10 2,54 ± 0,08

Els valors són la mitjana ± SEM (n = 11).

La concentració de lactat sanguini durant l'exercici després de

l'entrenament va ser inferior a tots els temps estudiats (Taula 5.2).

Taula 5.2: Efectes d'un període curt d'entrenament (3 dies) i de l'exercici sobre les
concentracions de lactat en sang.

TEMPS

O min 3 min 15 min 60 min 90 min

PRE 1,14 ± 0,14 2,25 ± 0,22 3,49 ± 0,55 3,34 ± 0,68 2,45 ± 0,33

POST 1,00 + 0,13 2,02 ± 0,27 2,67 j 0,53 2,30 ± 0,58 1.63 ± 0,28

Els valors són la mitjana ± SEM (n = 11).

Tal com s'esperava, els nivells d'ATP no van variar al llarg de l'exercici.

En finalitzar l'esforç, quan s'arribava a la fatiga es va produir una
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lleugera caiguda de la concentració.

Els nivells de CP, Cre i Pi sí que estaven afectats per l'exercici (Figura

5.2).

La CP als tres minuts d'haver-se iniciat l'esforç baixava fins a un 68%

dels valors inicials, per mantenir-se en aquests nivells durant la resta de

l'exercici. Les concentracions de Cre i de Pi augmentaven un 68% i un

46% respectivament als tres minuts, seguint en aquests valors en el cas de

la Cre i augmentant de forma significativa al arribar a la fatiga, en el cas

del Pi.

pmol/gr

76T

65-

45 r

35 -

25' : : '• '—' '—' '—' '—'—'—'—'—' '—'—'—' '—' '
0 3 1 5 Pré-fat Post-fat

Temps (min)

••-• Pre-entrenament —*— Post-entrenament

Figura 5.2: Variació de la concentració de CP al llarg de l'exercici de

tipus A, abans i després de l'exercici.

Després de l'entrenament, aquest patró es va seguir de forma similar

durant l'exercici, però els canvis en les concentracions dels metabòlits,

abans esmentats, no foren tan accentuats. Així, els nivells que es trobaren

159



CAPITOL S

abans de començar l'exercici van ser iguals, mentre que als temps tres i

quinze minuts i al mateix temps en què es produí la fatiga, les

concentracions trobades no van ser tan altes en el cas de la Cre i Pi ni tan

baixes en el cas de la CP.
L1 ATP es mantingué constant. Les concentracions d'aquests metabòlits al

nou temps de fatiga coincidiren amb els valors trobats a la fatiga abans de

fer l'entrenament (Taula 5.3).

Taula 5.3: Efectes d'un període curt d'entrenament (3 dies) i de l'exercici sobre els nivells
de metabòlits al múscul.

TEMPS (min)

0 3 15 FATIGA
PRE-ENT

FATIGA
POST-ENT

ATP
PRE 23,9 ± 0,75 23,0 ± 0,69 22,4 ± 1,10a 21,2 ± 0,84a

POST 23,8 ± 0,85 22,8 ± 0,86 22,2 ± 0,86 23,1 ± 0,92 20,9 ±1,10

CP
PRE 76,7 ± 3,70 44,8 ± 3,3a 46,0 ± 4,30a 40,7 ± 4,70a

POST 76,8 ± 2,80 56,4 ± 5,2a" 53,7 ± 4.20a* 48,5 ± 4,00a" 40,0 ±1,10

Cre
PRE 48,5 ±4,00 81,3 ± 5,5a 79,2 ± 4,90a 82,6 ± 5,50a

POST 48,4 ± 3,70 66,7 ± 5,6a* 70,3 ± 3,50a* 78.0 ± 4.40a'" 81,3 ± 7,00

Pi
PRE 38,8 ± 2,90 56,4 ± 5,8 59,6 ± 4,10a* 74,6 ± S.IO1*

POST 39,4 ± 3,00 46,5 ± 4,0 49,7 ± 4,00 62,9 ± 4,70'" 64,3 ± 7,10

Els valors són la mitjana ± SEM (n = 11), excepte per fatiga post entrenament (n = 4).
Significativament diferent de O (p < 0,05); Significativament diferent de 3 (p < O 05)-
Significativament diferent de 15 (p < 0,05); 'Significativament diferent del preentrenament

(p < 0,05). Prerpreentrenament; Postrpostentrenament. Els valors de fatiga postentrenament
no han estat inclosos l'estudi estadístic. Valors expressats en umol/gr de teixit sec
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Els nucleòtids d'adenina: ADP, AMP, NADP i NAD, no van variar ni al

llarg de l'exercici ni per efecte de l'entrenament, mentre que l'IMP sí que

va estar modificat (p < 0,05) (Taula 5.4).

Les variacions de concentració es començaren a produir als quinze minuts

per arribar a un màxim a la fatiga. Després de l'entrenament, només es

donà un augment espectacular, d'unes set vegades, en arribar al nou

temps de fatiga.

Taula 5.4: Efectes d'un període curt d'entrenament (3 dies) i de l'exercici sobre els nivells dels
nucleòtids d'adenina i IMP (anàlisi HPLC).

TEMPS (min)

0 3

ADP
PRE 4,03 ± 0,40 4,00 ± 0,22

POST 3,89 ± 0,02 3,83 ± 0,43

AMP
PRE 0,144 ± 0,02 0,144 ± 0,02

POST 0,137 ± 0,01 0,151 ± 0,04

IMP
PRE 0,395 ± 0,08 0,393 ± 0,08

POST 0,354 ± 0,08 0,211 ±0,11

NADP
PRE 0,144 ± 0,02 0,132 ± 0,02

POST 0,135 ± 0,01 0,120 ± 0,02

15 FATIGA
PRE-ENT

3,91 ± 0,29 3,61 ± 0,28

3,64 ± 0,29 3,91 ± 0,29

0,156 ± 0,04 0,103 ± 0,02

0,142 ± 0,02 0,195 ± 0,02

1,050 ± 0,56 1,760 ± 0,84

0,398 ±0,11 0,329 ± 0,06

0,129 ± 0,02 0,162 ± 0,02

0,129 ± 0,01 0,141 ± 0,01

FATIGA
POST-ENT

3,86 ± 0,42

0,169 ± 0,04

2,440 ± 1,40

0,149 ± 0,03

NAD
PRE 1,80 ± 0,12 1,74 ± 0,11

POST 1,85 ± 0,15 1,82 ± 0,20

1,74 ± 0,14 1,93 ± 0,23

1,71 ± 0,19 1,95 ± 0,14 1,37 ± 0,19

Els valors són la mitjana ± SEM (n=10), excepte per fatiga postentrenament (n=5). No s'ha
trobat diferències significatives degudes a l'efecte del temps de durada de l'exercici (p<0,05).
Només pe l'IMP es donen diferències significativas degudes a l'entrenament, (p<0,05). Tots els
metabòlits estan expressats en (imol/gr de teixit sec. PRE:preentrenament;POST:postentrenament.
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Si observem els nivells de glicogen i dels intermediaris glucolítics

estudiats, veurem que es modifiquen significativament (p < 0,05) (Taula

5.5).

Als tres minuts d'iniciat l'exercici, abans de l'entrenament es produí una

baixada del 12% en les concentracions de glicogen per després seguir

disminuint fins arribar a un 25% dels nivells inicials a la fatiga. La

disminució del glicogen al llarg de l'exercici va ser significativa tant

abans com després de l'entrenament (p < 0.05).

Després de l'entrenament a tots els temps estudiats la concentració de

glicogen va ser més alta, sent aquesta diferència significativa al temps de

fatiga de pre-entrenament (p < 0.05). Al final de l'exercici, quan es va

arribar a l'esgotament, els nivells de glicogen havien disminuït un 70%

(Figura 5.3).

Mmol glucosa/gr
400-

i—i—i—i
0 3 1 5 Pré-fat Post-fat

Temps (min)

Pre-entrenament —+- Post-entrenament

Figura 5.3: Variació de la concentració de glicogen al llarg de l'exercici

de tipus A, abans i després de l 'entrenament.
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Pel que fa a la Glu 6-P, Fru 6-P, Fru 1,6-P2 i piruvat es trobà un pic aïs

tres minuts, per la Glu 1-P i la DHAP els nivells més alts s'assoliren als

quinze minuts (Taula 5.5).

Després d'aquests màxims, les concentracions de tots aquests metabòlits

van disminuir fins a nivells que coincidien amb els inicials o fins i tot en

algun cas per sota d'aquests.

La Glu 1-P i la Fru 6-P, després de l'entrenament, també presentaven un

pic als quinze minuts però amb valors una mica més baixos. La Glu 6-P

i la DHAP es van mantenir constants al llarg de l'exercici disminuint una

mica a la fatiga. La Fru 1,6-P2 i el piruvat van assolir el màxim als

quinze minuts, per després disminuir fins a valors més baixos que abans

d'iniciar l'exercici, en el cas de la Fru 1,6-P2 i lleugerament més alts en

el cas del piruvat.

El valor màxim de lactat abans de l'entrenament es va manifestar als tres

minuts d'haver-se iniciat l'exercici mentre que després de l'entrenament

l'aciímul màxim es produí als quinze minuts i va ser aproximadament un

40% més baix.

La concentració de lactat al repòs és la mateixa abans i després de

l'entrenament, però al llarg de l'exercici és molt més baixa després de

l'entrenament (p < 0.05) (Figura 5.4)

Durant l'exercici l 'increment de glucosa intramuscular fou més

accentuada abans de l'entrenament, la concentració arribà a ser unes 2,5

vegades més alta als quinze minuts, mentre que a la fatiga tornava a

disminuir a la meitat d'aquest màxim. Amb l'entrenament l 'augment de

glucosa va ser d 'un 21 % menys i es va mantenir constant als tres i quinze

minuts mentre que a la fatiga, al igual que abans de l 'entrenament, es va

tornar a produir una disminució (Taula 5.5).
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Taula 5.5: Efectes d'un període curt d'entrenament (3 dies) i de l'exercici sobre els nivells de
metabolite al múscul.

TEMPS (min)

O 3 15 FATIGA FATIGA
PRE-ENT POST-ENT

Glicogen
PRE 311,0 ± 13,0 273,0 ± 25,0a 229,0 ± 25,0° 77,9 ± 25,0a

POST 349,0 ± 16,0 317,0 ± 19.0 275.0 ± 13.0 185,0 ± 20,0a* 105,0 ± 43,0

Glucosa
PRE 2,76 ± 0,45 4,50 ± 0,70a 6,21 ± 0,87a 3,16 ± 0,84fcc

POST 2,77 j 0.31 4,90 ± 0.77a 4.59 ± 0,92a 2,31 ± 0,47fcc 2,35 ± 0,57

Glu 1-P
PRE 0,075 ± 0,01 0,172 ± 0,04 0,200 ± 0,07a 0,051 ± 0,02C

POST 0,063 ± 0.01 0,096 ± 0,02 0.164 ± 0,08a 0,092 ± 0,02C 0,056 ± 0,02

Glu 6-P
PRE 1,20 ± 0,25 4,20 ± 1,20 2,38 ± 0,67 0,89 ± 0,25

POST 1,01 ± 0,27 1,85 ± 0,43* 1,85 ± 0.71 1.08 ± 0,30 0,888 ± 0,10

Fra 6-P
PRE0.185 ± 0,04 0,512 ± 0,13 0,305 ± 0,08 0,159 ± 0,04

POST 0,166 ± 0,04 0,239 ± 0,08 0,212 ± 0,07 0,169 ± 0,04 0,133 ± 0.03

Frul,6-P2

PRE 1,12 ± 0,32 2,25 ± 0,66 2,04 ± 0,59 0,583 ± 0,ll*c

POST 1,11 ± 0,41 1,27 ± 0,42 1,62 ± 0.45 0.937 ± 0,19 0,622 ± 0,37

DHAP
PRE 0,068 ± 0,01 0,102 ± 0,02 0,113 ± 0,02 0,047 ± 0,01AC

POST 0,062 ± 0,02 0,078 ± 0.03 0.084 ± 0,02 0,058 ± 0,01 0,033 ± 0,03

Pimvat
PRE 0,237 ± 0,04 0,452 ± 0,13 0,357 ± 0,05 0,254 ± 0,04

POST O, ï 85 ± 0.02 0.270 ± 0.05 0,420 ± 0,08 0.209 ± 0,03 0,258 ± 0,06

Lactat
PRE 9,11 ± 1,50 42,1 ± 7,10a 35,4 ± 6,40a 22,9 ± 6,90aèc

POST 9,42 ± 2,10 23,6 ± 7.70a* 25,0 ± 6.00a* 15,6 ± 3.20 12,1 ± 5,4

Els valors són la mitjana ± SEM (n=ll), excepte per fatiga post entrenament (n=4).
Significativament diferent de O (p <0,05); ^Significativament diferent de 3 (p <0,05);
Significativament diferent de 15 (p<0,05); Significativament diferent del preentrenament
(p<0,05).Els valors de fatiga postentrenament no han estat inclosos a l'estudi estadístic.Valors
expressats en (imol/gr de teixit sec.
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Figura 5.4: Variació de la concentració de lactat al llarg de l'exercici de

tipus A, abans i després de l'entrenament.

El sucre bisfosforilat Fru 2,6-P2 tingué un comportament diferent abans

i després de l'entrenament. Abans d'aquest tendí a disminuir al llarg de

l'exercici (p < 0,07), mentre que després de l'entrenament, a més de

trobar nivells inicials més baixos, però no significatius, es mantingué

constant durant tot l'exercici (Figura 5.6).

Per la Glu 1,6-P2 no s'observà cap efecte degut a l'exercici ja que es va

mantenir constant. En canvi, sí que es trobà un efecte degut a

l'entrenament, les concentracions eren més baixes a tots els punts

estudiats, després del període d'entrenament (p < 0.05) (Figura 5.6).
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Figura 5.6: Variació de les concentracions de Glu 1.6-P2 i Fru 2,6-?2 al

llarg de l'exerici de tipus A abans i després de l'entrenament.

Exercici B

Durant l'exercici, la intensitat del treball s'anava incrementant cada vint

minuts. Primer a un 55%, els següents vint minuts al 75% i la resta de

temps a un 90% d'intensitat fins arribar a la fatiga. En cap cas aquest

període va ser de 20 minuts, tal i com s'havia previst. En el cas d'abans

de l'entrenament l 'última biòpsia va ser extreta quan l'atleta ja no va

poder continuar l'exercici. Després de l'entrenament es va obtenir al

mateix temps que en el cas anterior encara que no s'arribés a

l'esgotament.

Els valors de VÛ2 màx varen incrementar-se de forma significativa al

llarg de l'exercici, tant abans com després de l 'entrenament (Taula 5.6).
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La VC>2 màx va augmentar significativament amb l'exercici (Taula 5.7)

Taula 5.6: Efectes d'un període curt d'entrenament (6 dies) sobre la capacitat aeròbica,
ritme cardíac i ventilació.

VC^max
(Itnin)

VC^max
(ml -kg min)

RCmax
(b min)

PRE 3,35 ±0,18 45,9 ± 1,90 197,0 ± 2,3

POST 3,60 ± 0,20* 49,0 ± 1,00* 188,0 ± 1,0*

Els valors són la mitjana + SEM (n = 7). Significativament diferent del preentrenament
(p < 0,05).

Taula5.7: Efectes d'un període curt d'entrenament (6 dies) i de l'exercici sobre el consum
d'oxigen.

i VO2 Q-min)

REPÒS 55% 75% 90%

PRE 0,406 ± 0,03 2,00 ± 0,13a 2,63 ± 0,14ab 3,07 ± 0,22abc

POST 0,403 ± 0,03 1,97 ± 0,10a 2,51 ± 0,16ab* 2,92 ± 0,27abc*

Els valors són la mitjana ± SEM (n = 7). Significativament diferent del repòs (p < 0,05);
Significativament diferent de 55% (p<0,05); Significativament diferent de 75%
(p < 0,05); Significativament diferent del preentrenament (p < 0,05).

Les concentracions de lactat en sang augmenten significativament en cada

una de les intensitats en les quals es va realitzar l'exercici. Després de

l'entrenament també es varen produir aquests increments però inferiors

als trobats anteriorment (Taula 5.8).
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Taula 5.8: Efectes d'un període curt d'entrenament (6 dies) i de l'exercici sobre les
concentracions de lactat en sang.

INTENSITAT

REPOS 55% 75% 90%

PRE 1,30 ± 0,16 3,08 ± 0,60a 5,13 ± 0,52ab 7,62 ± 0,50abc

POST 1,19 ±0,11 2.41 ± 0,43a* 3,78 ± 0,32ab* 6,24 ± 0,74abc*

Els valors són la mitjana ± SEM (n = 7). Significativament diferent del repòs (p <0,05);
Significativament diferent de 55% (p<0,05); Significativament diferent de 75%
(p < 0,05); Significativament diferent del preentrenament (p < 0,05).

Al repòs les concentracions de tots els metabòlits eren les mateixes, a

excepció del glicogen que augmentà i la Glu 1,6-P2 que disminuí

significativament després de l'entrenament (p < 0.05) (Figura 5.6).
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Figura 5.6: Variació de la concentració de glicogen i de Glu l,6-2 degut

a l 'entrenament (6 dies).
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En iniciar-se l'exercici es produeix una baixada progressiva dels nivells

de CP, arribant fins a un 29% dels nivells en repòs. Després de

l'entrenament aquesta disminució no és tan accentuada, utilitzant-se un

53% de la CP existent al començar l'exercici. Aquests canvis són similars

per la Cre i Pi però en sentit contrari, és a dir, durant l'exercici es van

incrementar les concentracions d'ambdós metabòlits. Després de

l'entrenament l'acúmul de Cre i Pi va ser inferior (Taula 5.9).

Pel que fa a l'ATP no s'observaren diferències significatives entre abans

i després de l'entrenament, ni durant l'exercici, tot i que s'observà una

lleugera tendència a disminuir (Taula 5.9).
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Taula 5.9: Efectes d'un període curt d'entrenament (6 dies) i de l'exercici sobre els
nivells de metabòlits al rmíscul.

INTENSITAT

REPÒS 55% 75% 90%

ATP
PRE 23,80 ± 0,54 24,20 ± 0,57 23,10 ± 1,00* 22,50 ± 0,77

POST 24,60 ± 0,89 22,80 ± 0,68 22.10 ± 0,64 23,00 ± 0,63

CP
PRE 77,60 ± 2,90 50,80 ± 6,20a 28,20 ± 3,00ab 23,10 ± 5,60ab

POST 77,90 ± 3,20 60,40 ± 4.40a 47,80 ± 2,60a* 36,00 ± 8,30**

Cre
PRE 43,30 ± 2,80 71,80 ± 7,10a 92,70 ± 4,50ab 97,80 ± 6,70ab

POST 43,00 ± 3,10 60,50 ± 4,80a 73,33 ± 3,70a* 85,60 ± 8,70ab*

Pi
PRE 40,40 ± 4,90 73,30 ± 12,00a 87,40 ± 8,80a 99,00 + 12,00ab

POST 42,30 ± 8,80 47,90 ± 4,90 61,60 ± 6,80* 84,60 ± 17,00a*

Els valors són la mitjana ± SEM (n = 7). a Significativament diferent del repòs
(p <0,05); b Significativament diferent de 55% (p<0,05); c Significativament diferent de
75% (p<0,05); * Significativament diferent del preentrenament (p<0,05). Tots els
metabòlits estan expressats en (imol/gr de teixit sec. PRE: preentrenament; POST:
postentrenament.

Tots els metabòlits de les vies glicogenolítica i glucolítica varien al llarg

de l'exercici (Taula 5.10).

El glicogen, després de l'entrenament, és significativament més alt en tots

els punts. Tanmateix, la disminució que es produeix amb l'exercici és més

accentuada abans que després de l'entrenament, arribant-se a unes

concentracions del 34 i 62% de les inicials, respectivament (Figura 5.7).

Per la Glu 1-P, les diferències inicials no es varen trobar, però sí que es

donaren durant l'exercici (P < 0,05). Els acúmuls d'aquest metabòlit

sempre van ser inferiors després de l'entrenament (Taula 5.10).
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Els metabòlits intermediaris de la via glucolítica no varien a causa de

l'entrenament, amb l'excepció del lactat, però sí que es modifiquen les

concentracions de tots ells amb l'exercici.
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400 -

300- "•---..
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Figura 5.7: Variació de les concentracions de glicogen al llarg de

l'exercici de tipus B, abans i després de l'entrenament.

La glucosa, Fru 1.6-P2 i el piruvat varen augmentar de forma linial a

mesura que s'incrementava la intensitat de l'exercici, tant abans com

després de l 'entrenament, però en aquest últim cas les concentracions

sempre estaven lleugerament per sota dels valors trobats abans de

l'entrenament.

Per la Glu 6-P i la Fru 6-P, s'observà una lleugera disminució entre els

temps 20 minuts (55% de VO2 màx) i 40 minuts (75% de VO2 màx), però

la tendència general era a augmentar. Aquest fenomen només s'observà

abans de fer l 'entrenament.
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Taula 5.10: Efectes d'un període curt d'entrenament (6 dies) i de l'exercici sobre els
nivells de metabòlits al mtíscul.

INTENSITAT

REPÒS 55% 75% 90%

Glicogen
PRE 330,00 ± 9,00 225,00 ± 19,00 141,00 ± 18,00 112,00 ± 15,00

POST 375,00 ± 29,00 302,00 ± 32,00 261,00 ±21,00 232,00 ± 48,00

Glucosa
PRE 2,620 ± 0,26 5,700 ± 1,00 7,030 ± 0,90 8,210 ± 1,30

POST 2,810 ± 0.34 3,610 ± 0,74 5,500 ± 0,93 7,820 ± 1,05

Glu 1-P
PRE 0,047 ± 0,012 0,203 ± 0,080 0,196 + 0,04 0,265 ± 0,06

POST 0,054 ± 0,012 0,081 ± 0.020 0,144 ± 0,03 0,180 ± 0,03

Glu6-P
PRE 1,130 ± 0,25 3,440 ± 0,65 3,250 ± 0,74 4,470 + 1,10

POST 1,210 ± 0,19 2,790 ± 1,00 2,390 ± 0,52 2,810 ± 0,50

Fru6-P
PRE 0,180 ± 0,04 0,430 ± 0,06 0,400 ± 0,09 0,580 ± 0,16

POST 0,180 ± 0,03 0,260 ± 0,05 0,350 ± 0,06 0,370 + 0,09

Fru 1,6-P2

PRE 0,760+ 0,11 1,290 ± 0,19 1,450+ 0,24 1,880 ± 0,56

POST 0,950+ 0,11 1,090+ 0,28 1,280 ± 0,25 2,040+ 0,63

DHAP
PRE 0,060 ± 0,02 0,060 ± 0,01 0,060 ± 0,01 0,070 ± 0,02

POST 0,050 ± 0,02 0,050 + 0,01 0,060 ± 0,01 0,070 + 0,01

Piruvat
PRE 0,180+ 0,03 0,380+ 0,05 0,540+0,10 0,570+ 0,14

POST 0,180 + 0,05 0,300 + 0,04 0,510 + 0,08 0,390 + 0,06

Lactat
PRE 6,410 + 1,30 23,400 + 6,50 48,900 + 5,10 68,300 + 6,40

POST 6,700 + 1,10 12,400 + 2,90 25,600 + 5,20 41,500 ± 6,50

Els valors són la mitjana + SEM (n = 7). "Significativament diferent del repòs (p < 0,05);
Significativament diferent de 55% (p<0,05); Significativament diferent de 75%
(p < 0,05); *Signifïcativament diferent del preentrenament (p < 0,05). PRE:
preentrenament; POST: postentrenament.
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El lactat va variar per l'efecte de l'exercici, anà augmentant, i també

s'observà un efecte degut a l 'entrenament: les concentracions eren,

excepte en el repòs, considerablament inferiors (Figura 5.8).

pmol/gr
80-

20 40

Temps (min)

—- Pre Post

Figura 5.8: Variació de la concentració de lactat al llarg de l'exercici de

tipus B, abans i després de l'entrenament.

La Glu 1,6-P2 es mantingué constant al llarg de l'exercici. Però l'efecte

de l 'entrenament va provocar una disminució d'aproximadament del 30 %.

La Fru 2,6-P2 abans de l'entrenament va disminuir un 53% després dels

primers 20 minuts, per seguir en aquests nivells fins a finalitzar

l'exercici. Després de l'entrenament la concentració al repòs va ser la

mateixa, disminuint de forma gradual al llarg de tot l'exercici, i sent la

concentració final del 64% de la inicial (Figura 5.9).
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Figura 5.9: Variacions de les concentracions de Fru 2,6-J>2 &1 Harg de

l'exercici de tipus B, abans i després de l'entrenament.

Les activitats glicogen fosforilasa total i glicogen sintasa total no varien

amb l'entrenament (Taula 5.11).

El que sí que varia és el percentatge d'enzim actiu durant l'exercici.

L'activitat de la glicogen fosforilasa a és lleugerament més elevada als 20

minuts d'iniciat l'exercici, però després va disminuint.
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Taula 5.11: Efectes d'un període curt d'entrenament (6 dies) i de l'exercici sobre el
metabolisme del glicogen.

INTENSITAT

REPÒS 55% 75% 90%

GF total
PRE 139,81 ± 25,77 161,30 ± 35,51 161,46 ± 37,10 159,15 ± 23,68

POST 107,40 ± 25,04 145,72 ± 23,76 80,74 ± 9,76 166,94 ± 32,94

GFa
PRE 48,00 ± 14,36 56,09 ± 19,40 35,25 ± 15,14 43,65 ± 14,75

POST 28,48 ± 9,21 48,98 ± 13,94 24,75 ± 7,32 31,34 ± 10,48

%GFa
PRE 30,59 ± 4,78 33,36 ± 7,82 18,74 ± 3,50 24,45 + 5,04

POST 28,89 ± 6,16 30,50 j 5,30 27,43 ± 6,00 17,34 ± 3,28

GS total
PRE 5,81 ± 1,05 7,51 ± 1,23 7,77 ± 1,30 8,14 ± 1,04

POST 5,83 ± 1,00 6,23 ± 0,52 5.27 ± 0,85 9,00 ± 1,52

GSI
PRE 0,368 ± 0,103 0,562 ± 0,094 0,927 ± 0,301 0,976 + 0,137

POST 0,321 ± 0,060 0,301 ± 0,060 0,354 ± 0,085 0,702 ± 0,198

% G S I
PRE 6,44 ± 1,35 8,06 ± 1,49 10,61 ± 1,77 13,49 ± 2,20

POST 6,13 ± 0,83 5,44 ± 1,54 7,67 ± 3,04 7,16 ± 1,23

Els valors són la mitjana ± SEM (n = 8). Les activitats estan expressades en U/gr de
teixit sec. PRE: preentrenament; POST: postentrenament.

La glicogen sintasa I va augmentant al llarg de l'exercici, però més

lentament després de l'entrenament.

Aquests canvis també s'observen als percentatges de les formes actives de

cadascun dels dos enzims (Figura 5.10).
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Figura 5.10: Canvis dels percentatges de la GFa i GS I al llarg de

l'exercici de tipus B, abans i després de l'entrenament.

5.4. DISCUSSIÓ

Canvis fisiologies

L'augment de la resistència a l'exercici ha estat la resposta adaptativa més

important com efecte d'ambdós tipus d'entrenament.

La principal diferència entre els dos tipus d'entrenament és la durada

d'aquest. L'entrenament dels atletes que realitzen l'exercici B ha durat

tres dies més, i això ha fet que es comencessin a donar les primeres
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adaptacions cardiorespiratòries, les quals no s'han observat amb

l'entrenament de tres dies.

En base als resultats obtinguts s'observa que l'entrenament de sis dies ha

provocat una sèrie d'adaptacions cardiovasculars, com són l'augment de

la VC>2 màx i la disminució del nombre de pulsacions. L'augment de VO^

màx. s'explica segons Saltin i Rowell (1980) per un increment en el

transport d'C>2 i una major capil.larització. Green / col, (1991b) només

l'observen quan expressen el nombre de capil·lars en relació a l'àrea de

la fibra muscular.

La disminució del nombre de pulsacions per minut, segons Green / col.

(1991b) es dóna per a compensar l 'augment del volum plasmàtic.

Canvis metabòlics

A nivell metabòlic l'adaptació més aparent a l'exercici deguda als dos

tipus d'entrenament és la disminució de l'aparició de lactat sanguini i

muscular i un estalvi de glicogen al llarg de tot l'exercici. A més, els

canvis en els metabòlits intermediaris durant l'exercici no són tan

accentuats, mentre que les concentracions en el repòs són iguals amb

l'excepció del glicogen, que és més alta, i de la Glu 1,6-P2 que ha

disminuït.

La resposta de la Fru 2,6-?2 a l'exercici després de l'entrenament també

s'ha modificat.

Està descrit que les adaptacions metabòliques a un entrenament aeròbic

tendeixen a incrementar el metabolisme oxidatiu i la utilització dels àcids

grassos com a font energètica. Així cal esperar que després d 'un període

d'entrenament es produeixi un augment dels enzims del metabolisme
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oxidatiu i de la ß-oxidacio.

Podríem pensar que amb l'entrenament de sis dies, en augmentar la VO2

màx també s'ha incrementat la utilització de lípids, però pel tipus

d'exercici que realitzen els atletes quan obtenim les biòpsies, es considera

que només es fan servir carbohidrats com a font energètica ja que la

intensitat de l'esforç és màxima. A més possiblement sis dies no siguin

suficients per produir canvis en els enzims relacionats amb el metabolisme

oxidatiu.

Recentment Green í col. (1991c) han descrit que efectuant un entrenament

igual al realitzat pels atletes que han participat en aquest estudi, però

d'una durada superior, de 10 a 12 dies, no es produeixen canvis en les

activitats màximes dels enzims succinat deshidrogenasa i citrat sintasa,

com a marcadors del cicle dels àcids tricarboxílics, i de 3-hidroxiacil CoA

deshidrogenasa com a marcador de la ß-oxidacio.

Sembla doncs, que una tassa més baixa d'utilització del glicogen i uns

nivells de lactat inferiors són adaptacions prèvies, a les quals més tard,

si el període d'entrenament s'allarga, ens portarien a un augment en la

utilització dels àcids grassos com a principal font energètica durant

l'exercici amb l'estalvi consegüent de carbohidrats.

Per explicar l'estalvi de glicogen durant l'exercici hi ha diverses

possibilitats.

La quantitat de glicogen està regulada per la glicogen fosforilasa i la

glicogen sintasa, enzims de degradació i de síntesi respectivament. Com

es pot observar, l'activitat total d'ambdós enzims no varia amb

l'entrenament de sis dies i és de suposar que en el de tres dies tampoc ho

fa, la qual cosa ens indica que la regulació és a nivell del percentatge

d'enzim actiu existent. Així, les activitats de la glicogen fosforilasa i
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glicogen sintasa vénen regulades a través de la glicogen fosforilasa

quinasa pel Ca i pels nivells d'AMPc, per les concentracions d'AMP,

d'IMP, Pi i Glu 6-P, fins i tot pels nivells de glicogen.

Després de l'entrenament de sis dies podem observar que els percentatges

de GFa no han variat, el que si que s'ha modificat és el seu valor absolut,

sent aquest menor, i explicant-se així l'estalvi de glicogen. Per mantenir

la glicogen fosforilasa en la forma activa fan falta nivells alts d'AMPc

(Chasiotis / col. 1985), els quals vénen modificats per l'acció de les

catecolamines. La concentració en sang de les catecolamines després d'un

període curt d'entrenament de tipus aeròbic, disminueix (Green / col.

1989). Per tant els nivells de GFa després de l'entrenament seran més

baixos.

El percentatge de GFa disminueix al llarg de l'exercici B, cosa que

explicaria la disminució de la utilització de glicogen durant l'exercici.

Possiblement no es detecta una activació inicial ja que la primera biòpsia

es va extreure massa tard. Tot i que la GFa torna a la forma

desfosforilada, la degradació de glicogen es va produint ja que durant

l'exercici s'acumula AMP i IMP, els quals són dos activadors importants

de la GFb.

Hultman, (1967) va descriure que a l'inici de l'exercici es produïa una

davallada ràpida de CP, per mantenir-se després constant. Això depèn de

la intensitat de l'esforç, ja que si aquesta va augmentant, pot accentuar-se

la caiguda dels nivells d'aquest metabòlit. Els nostres resultats

coincideixen amb els descrits anteriorment. Es pot observar que a

l'exercici A (la intensitat es manté constant) es produeix una forta baixada

de la CP a l'inici de l'exercici i després es manté constant indicant que

s'ha arribat a un equilibri entre la resíntesi d'ATP i la utilització
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d'aquest.

La hidròlisi continuada de la CP durant l'exercici B (la intensitat

augmenta al llarg de l'exercici) ens indica que no s'arriba mai a establir

l'equilibri entre la utilització i la resíntesi de l'ATP.

La ruptura d'aquest metabòlit dóna Cre i Pi, els quals augmenten al llarg

de l'exercici.

El Pi és un dels principals efectors que regulen l'activitat de la glicogen

fosforilasa (Chasiotis / col, 1983). Així, una ràpida depleció de CP i un

augment de Pi provocat per la contracció muscular fan que s'activi la

glicogenòlisi (Ren / col. 1988).

Aquest metabòlit incrementa de forma considerable durant els dos tipus

d'exercici, però l'acúmul d'aquest a l'exercici després dels entrenaments

és menor, la qual cosa provocaria una menor activació de la glicogenòlisi

i l'estalvi de glicogen. Segons Chasiotis, (1988) l'increment de la

concentració de Pi serveix com a pont entre la hidròlisi de la CP i la

utilització del glicogen.

Un fet que s'ha vist recentment és que la degradació i la síntesi de

glicogen es poden donar simultàniament durant la contracció muscular

(Bonen i col. 1985, Kuipers / col. 1986, Hutber i Bonen, 1989, Price i

col. 1991). Però en els nostres resultats la glicogènesi no sembla que

estigui activada ja que l'activitat glicogen sintasa després de

l'entrenament és més baixa. Pot ser que la glicogen sintasa s'activi al

llarg de l'exercici simultàniament amb la baixada de glicogen tal com es

pot veure abans de l'entrenament, però com que amb l'entrenament es

produeix un estalvi de glicogen, la glicogen sintasa tardarà més en

activar-se.

Amb l'entrenament la CP utilitzada durant l'exercici és menor, la qual
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cosa, junt amb l'estalvi de glicogen, fa pensar en la possible utilització

d'un altre tipus de substrat.

Aquesta disminució de la glicogenòlisi pot estar acoblada a un increment

de la captació i utilització de la glucosa.

La captació de glucosa augmenta proporcionalment a la intensitat de

l'exercici (Katz / col. 1986a), a més la contracció muscular incrementa el

transport de glucosa a través de la membrana (Stanley i Connett, 1991).

Aquest fenomen, junt amb la tendència a disminuir que té la Glu 6-P

després de l'entrenament, pot donar un increment de l'activitat

hexoquinasa, augmentant la fosforilació de la glucosa (Newsholme i

Leech, 1983).

A més un altre fet que coincideix amb els dos tipus d'entrenament és la

davallada significativa de la concentració de Glu 1,6-P2, disminuint la

inhibició que produeix aquest metabòlit sobre l 'activitat hexoquinasa, i

afavorint-se l'entrada de glucosa al múscul.

Si considerem que la glucosa sanguínia passa a ser el substrat energètic

utilitzat per efecte de l'entrenament, llavors vol dir que la glucòlisi ha

d'estar funcionant.

Si tenim en compte les concentracions del metabòlits intermediaris veiem

que en iniciar-se l'exercici, l'increment relatiu de la Fru 6-P en front del

de Fru 1,6-P2, ens indica que la PFK no pot utilitzar la Fru 6-P amb la

mateixa rapidesa amb què es forma. El menor acúmul de la Fru 6-P i

altres metabòlits com la Glu 1-P i Glu 6-P durant l'exercici, després de

l'entrenament, suggereix un augment en l'activitat PFK.

Els sucres bisfosforilats, Glu 1,6-P2 i Fru 2,6-P2, s'han descrit com

activadors de l'activitat PFK. Durant el dos tipus d'exercici la Glu 1,6-P2
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es va mantenir constant coincidint amb els resultats descrits per Katz /

col. (1989). Segons aquest autor la Glu 1,6-P2 no intervé en la regulació

de la glucòlisi en múscul, en humans. Però, que no s'hagin vist

increments de Glu 1,6-P2 pot ser degut a que les biòpsies es van fer massa

tard, és a dir després de l'increment transitori que s'observa en les

resultats d'altres autors (Bassols i col. 1986).

Els dos tipus d'entrenaments provoquen una resposta similar de la Fru

2,6-P2 a l'exercici, les concentracions de Fru 2,6-P2 es mantenen als

nivells inicials durant més estona al llarg de l'exercici i així la PFK pot

seguir estant activada.

La Fru 2,6-P2 és un fort activador de la PFK, té una afinitat per la PFK

d'unes 100 vegades més que la Glu 1,6-P2, i 10 vegades més que la Fru

1,6-P2 (Foe/ col. 1983).

Aquest metabòlit podria estar lligat a la protecció de l'activitat PFK en

front d'una baixada de pH durant l'exercici o d 'una inhibició per citrat

(Andrés í col. 1990a), podent-se donar un augment de la glucòlisi

aeròbica en aquestes condicions (Green / col. 1990).

Que el flux glucolític estès augmentat vindria corroborat per la

concentració de lactat, però hem vist que els aciímuls de lactat són menors

després de l'entrenament.

Que hi hagi menys lactat, pot ser degut a l ' increment de l'alliberament de

lactat a la sang des del múscul.

Podem observar que després de l'entrenament es van obtenir nivells més

baixos de lactat en sang, tot i que no són significatius. Segons Donovan

/ col. (1983), el lactat en sang és metabolitzat més ràpidament per altres

òrgans (fetge). Això implicaria que l'excreció de lactat des del múscul,

com a mínim, fos la mateixa.
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L'epinefrina estimula aquesta sortida de lactat del múscul (Brooks, 1991 ).

Els nivells d'aquesta hormona augmenten durant l'exercici, però després

d'un entrenament exactament igual al que han fet els atletes d'aquest

estudi, Green / col. (1991b) van veure que les concentracions d'epinefrina

no eren tan altes, per tant la sortida de lactat estaria deprimida després de

l'entrenament.

Una altra possibilitat seria que el lactat produït per unes fibres musculars

fos oxidat per unes altres (Donovan i col. 1983). El múscul Vastus

lateralis, en humans, està format aproximadament per un 50% de fibres

de tipus I i un 50% de fibres de tipus II. Vollestad / col. (1985) van

descriure que durant l'exercici primer entraven en contracció les fibres

de contracció lenta i després les fibres de contracció ràpida, depenent de

la quantitat de glicogen de cada una de les fibres i de la intensitat de

l'exercici. Green, (1990a), malgrat que van trobar un descens més

accentuat de glicogen a les fibres de tipus I, van veure que el lactat

format provenia principalment de les fibres de tipus II.

L'entrenament podria accentuar la difusió de lactat d'aquestes fibres a les

de tipus I i ser més fàcilment utilitzat com a substrat de la fosforilació

oxidativa.

Una altra possible explicació per la disminució del lactat podria ser el fet

que aquest és utilitzat com a substrat per a la formació de glicogen al

mateix múscul (Bonen / col. 1990). La gliconeogènesi podria ser una

altra via d'eliminació de lactat, però això no s'ha pogut demostrar en

aquest estudi. Cal assenyalar que l'enzim Fru 1,6-bisfosfatasa, és

fortament inhibit per la Fru 2,6-P2.
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Canvis metabòlics a la fatiga

L'exercici A és un tipus d'esforç que podríem classificar com de

resistència, on la intensitat es manté constant. Per tant és d'esperar que

no es produeixin grans acúmuls de lactat i que la fatiga es doni per una

baixada de la concentració de glicogen. Als nostres resultats s'observa

que el glicogen a la fatiga és més alt després que abans de l'entrenament,

però la disminució als dos casos és del 70%.

En el cas de la CP, les seves concentracions a la fatiga abans i després de

l'entrenament coincideixen, sent la baixada d'un 47%. Això estaria en

relació amb la incapacitat de regeneració de l'ATP que provoca un fort

augment de la concentració d'IMP.

Broberg i Sahlin, (1989) descriuen que l 'IMP apareix quan s'esgota el

glicogen. Apareix de forma progressiva durant l'exercici, abans de

l'entrenament. Després, apareix de forma sobtada a la fatiga, la qual cosa

ens indicaria que l'entrenament ha tingut un efecte homogeneïtzador a

l'hora d'utilitzar les diferents fibres per a la contracció muscular. Es

donaria la desaparició del glicogen i l'aparició de l'IMP en moltes fibres

al mateix temps, produint-se llavors, un acúmul d'IMP. En aquest cas els

nostres resultats semblen indicar que la fatiga es dóna per una forta

baixada de la concentració de glicogen i de CP, coincidint amb els

resultats descrits per Katz / col. (1986a).

A l'exercici B, la fatiga podria estar més relacionada amb l'acidosi

intramuscular ja que el lactat s'acumula en gran quantitat. També es

produeix una forta baixada de les concentracions de CP.

Tot aquest conjunt de factors donen la fatiga muscular.
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Amb els resultats obtingut podem concloure que:

L'efecte de l'entrenament en humans, ja sigui de tres o de sis dies,

millora la resposta a l'esforç ja que tots els atletes han augmentat el temps

de durada de l'exercici.

En condicions de repòs, els dos tipus d'entrenament han provocat un

augment significatiu de les reserves de glicogen i una disminució de la

concentració de Glu 1,6-P2» mentre que les concentracions dels altres

metabòlits no s'han modificat.

Després de l'entrenament s'observa un menor acúmul de lactat

intramuscular i sanguini i un estalvi de glicogen durant els dos tipus

d'exercici.

Les variacions dels metabòlits intermediaris durant l'exercici després de

l'entrenament no són tan accentuades.

Les concentracions de Glu 1,6-P2 no es modifiquen per efecte de

l'exercici mentre que les de Fru 2,6-P2 disminueixen. Abans de

l'entrenament aquesta disminució és brusca mentre que després de

l'entrenament, els nivells de Fru 2,6-P2 es mantenen, en el cas de

l'exercici A,i presenten una lleugera disminució en el cas de l'exercici B.

Amb l'entrenament de sis dies no es produeix cap canvi en l'activitat total

de la glicogen sintasa i de la glicogen fosforilasa.

Al llarg de l'exercici B el percentatge de fosforilasa a disminueix mentre

que el de la glicogen sintasa I augmenta.
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CONCLUSIONS

Pel que fa els experiments realitzats amb animals de laboratori:

L- Tant la Glu 1,6-P2 com la Fru 2,6-P2 augmenten significativament al llarg del

temps a causa d'un increment de l'activitat contracti!. Aquesta pujada podria

suggerir una activació de la via glucolítica aeròbiea a través de l'enzim

fosfofructoquinasa.

2.- La Fru 2,6-P2 en múscul esquelètic augmenta de forma significativa en el

primer segon de l'exercici podent així activar l'enzim clau de la glucòlisi, la

fosfofructoquinasa. Aquest fet suggereix que té un paper important en la regulació

del metabolisme dels carbohidrats.

3.- Després de 24 hores d'estimulació a 10 Hz s'ha produït un augment significatiu

de la glicogen sintasa total i de la forma I. Aquest increment fa pensar en una

recuperació més ràpida de les concentracions de glicogen.

4.- Durant l'exercici en el múscul TA el percentatge de la glicogen fosforilasa g

disminueix de forma progressiva mentre que el de la glicogen sintasa I augmenta,

la qual cosa ens indica que durant la contracció muscular també es pot donar

síntesi de glicogen.
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5.- En el múscul estimulat 24 hores a 10 Hz, quan és sotmès a un exercici, es

produeix un estalvi de glicogen i la desaparició de lactat. Aquest fet és indicador

del procés adaptatiu a l'esforç.

Dels resultats obtinguts amb els experiments fets amb humans podem concloure:

6.- L'efecte de l'entrenament en humans, ja sigui de tres o de sis dies, millora la

resposta a l'esforç ja que tots els atletes han augmentat el temps de durada de

l'exercici.

7.- En condicions de repòs, els dos tipus d'entrenament han provocat un augment

significatiu de les reserves de glicogen i una disminució de la concentració de Glu

1,6-P2, mentre que les concentracions dels altres metabòlits no s'han modificat.

8.- Després de l'entrenament s'observa un menor acúmul de lactat intramuscular

i sanguini i un estalvi de glicogen durant els dos tipus d'exercici.

9.- Les variacions dels metabòlits intermediaris durant l'exercici després de

l'entrenament no són tan accentuades.

10.- Les concentracions de Glu 1,6-P2 no es modifiquen per efecte de l'exercici

mentre que les de Fru 2,6-P2 disminueixen. Abans de l'entrenament aquesta

disminució és brusca mentre que després de l'entrenament, els nivells de Fru 2,6-

?2 es mantenen, en el cas de l'exercici A, i presenten una lleugera disminució en

el cas de l'exercici B.

11.- Amb l'entrenament de sis dies no es produeix cap canvi en l'activitat total de

la glicogen sintasa i de la glicogen fosforilasa.
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12.- Al llarg de l'exercici B el percentatge de fosforilasa a disminueix mentre que

el de la glicogen sintasa I augmenta.
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