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RESUMEN

El presente trabajo de revision literaria examina los posibles factores reguladores de la glicélisis en el
musculo esquelético humano. La glicolisis es regulada por mdltiples factores, entre los cuales esta
presente el ejercicio fisico (intensidad, pausa, etc.). Existiria una retroalimentacion negativa, en la cual
interactuarian la glicolisis y la oxidacién (mulsculo cardiaco y esquelético). En funcion del tipo de
gjercicio (continuo o intermitente) también habria un flujo glicolitico diferenciado. Ademas, con la
practica de ejercicio habria un incremento en la expresion de enzimas que participan directamente en la
glicolisis. Por ende, al someter a individuos a diferentes tipos de ejercicio se esperarian una serie de
adaptaciones fisiologicas, las cuales estarian enfocadas en la produccion y utilizacion de energia por
parte de las células, con la intension de disminuir el stress del ejercicio. PALABRAS CLAVE:
ejercicio fisico; glicolisis; ejercicio intermitente.

ABSTRACT

The present review examines possible regulatory factors of the glycolysis in the human skeletal muscle.
The glycolysis is regulated for multiple factors among which is present the physical exercise (intensity,
rest interval, etc.). There exist negative feedbacks in which the glycolysis and the oxidation (in cardiac
muscle and skeletal muscle) process interact. Depending on the exercise type (continuous or
intermittent), the flux of glycolysis would varied. Furthermore, with the practice of exercise, the
expression of enzymes than are involved directly in the glycolysis would change. Therefore, by expose
individuals to different types of exercise, it would be expected a set of physiological adaptations,
focused in the energy production and utilization; this adaptations would reduce the stress of exercise.
KEY WORDS: physical exercise; glycolysis; interval exercise.

REGULACION GLICOLITICA

El ejercicio fisico intenso se acompafia de una rapida deplecion de glicgeno y acumulacion de lactato
en los musculos activos, indicando un elevado ritmo en la glicolisis (Essén y Kaijser, 1978). Sin
embargo, si un trabajo de alta intensidad es realizado como trabajo intermitente, con periodos breves de
trabajo (5 — 20 segundos) interrumpidos por breves periodos de descanso (5 — 20 segundos), la
disminucion de glicogeno es menor y la acumulacion de lactato también lo es (Essén y Kaijser, 1978).
Ademds, la proporcion de intercambio respiratorio es relativamente baja, sugiriendo una contribucion
substancial de los lipidos en el metabolismo oxidativo (Christensen y col, 1960). Mas aun, se ha
demostrado que la contribucion relativa de lipidos y carbohidratos al metabolismo oxidativo de los
mlsculos de las piernas es el mismo, tanto durante 1 hora de ejercicio de intensidad elevada de tipo
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intermitente (15 segundos de trabajo — 15 segundos descanso a 300 W), como durante 1 hora de
ejercicio continuo realizado a la mitad de la intensidad que en el caso anterior (150 W) (Essen y col.,
1977). Por tanto, si se realiza intermitentemente, el trabajo de elevada intensidad puede ser mantenido
con un ritmo relativamente bajo de glicolisis, en comparacion a la realizacion de un trabajo a la misma
intensidad pero de tipo continuo. Esto sugiere que durante los periodos de descanso en el trabajo de
tipo intermitente, ciertos factores reguladores son puestos en juego, retardando el ritmo de la glicolisis
e incrementando la contribucion de los lipidos al metabolismo oxidativo.

Varios mecanismos de retroalimentacién han sido propuestos para explicar la regulacion de la glicolisis
y ellos podrian afectar la relacion entre la utilizacion de lipidos y carbohidratos. En el corazén de rata
prefundido y aislado, un incremento en la oxidacion de &cidos grasos y cuerpos cetonicos se asocia con
una disminucion en la utilizacion de carbohidratos, provocado por un retardo en la glicolisis a nivel de
la fosfofructokinasa (PFK) y esto a su vez siendo mediado por un incremento en los niveles de citrato
(Essén y Kaijser, 1978). En contraposicién a lo ocurrido en el musculo cardiaco, la mayoria de los
estudios que utilizaron una preparacion de musculo esquelético han fallado en demostrar una
disminucion en la utilizacion de carbohidratos y/o un incremento en los niveles de citrato cuando la
disponibilidad de acidos grasos a sido incrementada (Berger y col., 1976). Sin embargo, en misculos
esqueléticos “rojos” bien oxigenados se pudo observar que el nivel de citrato se incrementd y la
utilizacion de carbohidratos disminuy6 a medida que se incrementd la disponibilidad de &cidos grasos
(Essén y Kaijser, 1978), sugiriendo que el citrato podria tener un efecto similar tanto en el mdsculo
esquelético como en el cardiaco.

El presente trabajo de revision bibliografica examina los posibles factores reguladores de la glicolisis
en el masculo esquelético activo de humano, factores que producen una alterada relacién entre la
utilizacion de lipidos y carbohidratos durante el ejercicio de tipo intermitente. La revision incluye
estudios que consideraron las fluctuaciones de los niveles de diversos metabolitos, los cuales podrian
ser de importancia en la regulacion de la glicdlisis entre el periodo de reposo y el trabajo fisico de tipo
intermitente y, para efectos de comparacion, se revisaron también aquellos estudios que consideraron
las fluctuaciones del nivel de metabolitos en el periodo de reposo, luego de un ejercicio fisico de tipo
continuo hasta el agotamiento al mismo nivel elevado de trabajo que en el caso anterior. La mayoria de
los estudios recopilados utilizaron a sujetos varones voluntarios, los cuales realizaron ejercicio de tipo
intermitente, asi como también ejercicio de tipo continuo, en los dos casos utilizando una intensidad
similar, pero variando la relacion trabajo — descanso. En la mayoria de los estudios recopilados se
obtuvieron muestras de biopsias musculares, generalmente de la porcion lateral del musculo
cuadriceps, tanto antes, como después de los periodos de trabajo. En algunos de los estudios se
utilizaron animales de laboratorio para estudiar los efectos de una variacion en los niveles de un
determinado sustrato o metabolito sobre la regulacion del metabolismo energético. También se
incluyen en esta revision una serie de estudios realizados con roedores, que examinaron los efectos de
una sobrecarga mecénica sobre las adaptaciones de las proteinas metabdlicas involucradas en la
glicélisis.

Regulacion glicolitica: glicélisis durante ejercicio continuo versus ejercicio intermitente

Durante el ejercicio continuo, frente a una carga que demande el maximo consumo de oxigeno, una
rapida deplecion de glicogeno y una gran acumulacion de glicerol-1-fosfato (GI-1-P), asi como también
de lactato y malato, metabolitos que estan involucrados en la reoxidacion del NADH formado en la
glicolisis, ocurre en los musculos activos. En contraste, cuando el trabajo, con la misma carga, es
realizado intermitentemente, el ritmo de degradacion de glicégeno y la acumulacion de GI-1-P, lactato
y malato es mucho menor. Esto sugiere un menor ritmo de glicolisis durante el ejercicio intermitente en
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comparacion al continuo, a pesar de una demanda energética similar durante ambos tipos de trabajo.
Esto podria deberse a la menor demanda total de sustrato o al incremento en la utilizacion de otros
sustratos que no son glicogeno, notablemente lipidos. Los periodos de descanso durante los ejercicios
intermitentes parecen permitir una recarga de las reservas de oxigeno intramuscular, permitiendo asi
una mayor liberacion de energia aerobica. Como la entrega de energia con la combustion aerdbica del
glicégeno es 10 veces mayor que la energia que entrega la formacién de lactato, la utilizacion total de
glicogeno para una determinada carga de trabajo deberia ser menor. La mayor acumulacion de lactato
en y la mayor liberacion de lactato desde los mlsculos activos durante el ejercicio de tipo continuo en
comparacion al trabajo de tipo intermitente, indicaria que este mecanismo es de real importancia (Essén
y col., 1977). Mas aun, el metabolismo oxidativo podria ser cubierto en una mayor proporcion por los
lipidos durante el ejercicio intenso de tipo intermitente en comparacién al ejercicio intenso de tipo
continuo. La contribucion de los lipidos al metabolismo oxidativo durante el ejercicio intermitente
frente a una carga de trabajo méaxima ha mostrado ser del orden del 40%, lo cual es similar cuando se
compara con la realizacion de un trabajo continuo a la mitad de esa carga de trabajo fisico (Essén y
col., 1977). A partir de la proporcion de intercambio respiratorio (RER) puede ser calculado que la
contribucion relativa de lipidos al metabolismo disminuye con un incremento en la intensidad del
trabajo, al menos estos calculos pueden ser realizados frente a cargas de trabajo que exijan un 66% del
consumo maximo de oxigeno (VO2max.) (Essén y Kaijser, 1978). A una mayor carga de trabajo el
RER puede no reflejar el metabolismo muscular, debido a la liberacion de lactato y la hiperventilacion.
Mas aln, la duracion limitada del trabajo continuo e intenso hace dificil la medicion del intercambio de
sustratos en los musculos activos. Sin embargo, a partir de los datos sobre la deplecion de glicogeno, la
acumulacion de lactato, la liberacion de lactato, la toma de glucosa y el consumo de oxigeno (medido
en la pierna), una estimacidn grosera sugiere que el metabolismo oxidativo durante 5 minutos de
trabajo continuo a méxima intensidad puede ser cubierto casi enteramente por carbohidratos (Essén y
col,, 1977). Por tanto, se podria concluir que un cambio hacia una mayor utilizacion de lipidos tambien
contribuiria a una menor degradacion de glicégeno durante el ejercicio intermitente. Tal cambio es
probablemente el resultado de factores reguladores que retardan el ritmo de la glicélisis. Ya que la
carga durante las rondas de ejercicio fue similar, tanto durante el trabajo continuo como intermitente,
los cambios metabdlicos responsables de tal cambio deberian ser hallados en los periodos de descanso.

Regulacién glicolitica: enzimas

Las actividades de las enzimas hexokinasa, fosforilasa y fosfofructokinasa (PFK) son todas inhibidas
por ATP (Essén y Kaijser, 1978). La creatina fosfato (CP) ha mostrado inhibir la PFK y también
potenciar su inhibicion mediante ATP (Essén y Kaijser, 1978). El citrato ha mostrado ser un potente
inhibidor de la PFK (Essén y Kaijser, 1978) asi como también de la piruvato deshidrogenasa (Taylor y
Halperin, 1973). El efecto inhibidor del citrato sobre la PFK depende de un efecto inhibitorio
simultaneo del ATP sobre la PFK (Essén y Kaijser, 1978). Por tanto, el efecto especifico del citrato es
potenciar la inhibicion de la PFK por parte del ATP. Los pasos limitantes del ritmo de la glicOlisis se
sabe que son estimulados por un incremento en los niveles de otros metabolitos, como el ADP, AMP,
fosfato inorganico y fructosa-1-6-difosfato y estos metabolitos también desinhiben el efecto del citrato
y del ATP sobre la PFK (Essén y Kaijser, 1978). Con las contracciones musculares, el ATP y la CP son
consumidos, y un incremento ocurre en los niveles de ADP, AMP y fosfato inorganico (Essén y
Kaijser, 1978). La disminucién en los niveles de ATP, CP vy citrato, que ocurre durante los periodos de
trabajo del ejercicio intermitente y durante el periodo de trabajo del ejercicio continuo (en este ultimo
caso la disminucion de los metabolitos es mas marcada), estimularia la glicOlisis, mientras que un
incremento en los niveles de estos metabolitos durante los periodos de descanso retardaria la glicélisis.
La repeticion de los periodos de descanso durante el ejercicio intermitente contribuiria a mantener un
nivel relativamente elevado de ATP, CP y citrato y consecuentemente a una inhibicion de la gliclisis,
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inhibicion comparativamente superior a lo que ocurre en el caso del ejercicio de tipo continuo,
especialmente durante los momentos previos al comienzo de las rondas de trabajo. La tendencia a una
incrementada proporcion glucosa-6-fosfato (G-6-P)/ fructosa-1-6-difosfato (F-1-6-P2) al final de un
periodo de descanso, comparado con la proporcion existente durante los periodos de trabajo durante el
ejercicio de tipo continuo, podria corroborar la asuncion de que la inhibicion podria ocurrir a nivel del
paso PFK (Essén y Kaijser, 1978).

La pronunciada disminucion en los niveles de ATP, CP vy citrato al final de un ejercicio continuo, en
comparacion a lo que ocurre al final de un ejercicio intermitente, sugiere una mayor estimulacion de la
glicolisis durante el trabajo precedente, como también se refleja por la mayor deplecion de glicogeno y
acumulacion de GI-1-P, asi como también de lactato. Esto es confirmado por un incremento en los
niveles de GI-1-P vy lactato sobre los primeros 15 - 30 segundos de recuperacion, lo cual indicaria que
la glicdlisis continla a un ritmo substancial; mas aun, el progresivo retorno del ATP y CP a niveles
basales y el incremento en citrato que ocurre luego de 3 minutos de recuperacion confirmaria que el
ritmo de la glicélisis es solo gradualmente retardado en este tipo de situacion. El progresivo incremento
en la proporcion G-6-P/F-1-6-P2 que ocurre luego del primer minuto de recuperacion es otro indicador
que sefiala como se ve afectado el paso limitante de la PFK (Essén y Kaijser, 1978).

El incremento en los niveles de ATP con los periodos de descanso retarda la glicolisis no solo
directamente, si no que ademas a través de la retardacion de la actividad del ciclo del &cido citrico, al
inhibir el paso que involucra a la isocitrato deshidrogenasa (Johnson y Hansford, 1975), por tanto
contribuyendo a la produccion de un nivel incrementado de citrato. Una produccion continua de acetyl-
CoA a partir de la oxidacién de acidos grasos podria contribuir al incremento de los niveles de citrato
durante los periodos de descanso. Un incremento en los niveles de citrato requiere de un incremento en
la disponibilidad de oxaloacetato. Se ha sugerido que este es generado por el transporte de malato hacia
la mitocondria (Maizels y col, 1977), lo cual podria estar faciltado por el incrementado nivel de
produccion de malato en la glicélisis. El oxaloacetato podria ser también generado a partir de aspartato
mediante el proceso de transaminacion (Bowman, 1966).

Se debe afiadir que los niveles elevados de citrato y CP no solo inhiben la PFK, si no que ademas
estimulan la actividad de la fructosa-1-6-difosfatasa (Fu y Kemp, 1973). Consecuentemente, el GI-1-P
gue se acumula durante los periodos de trabajo y que desaparece durante los periodos de descanso
podria estar siendo utilizado en la resintesis de glicogeno, afiadiendo asi otro efecto ahorrador de
glicégeno durante el ejercicio de modalidad intermitente. Sin embargo, este mecanismo es
probablemente de poca importancia, ya que los niveles de CP no retoman su nivel basal en los periodos
de reposo (Essen y Kaijser, 1978).

Se ha sefialado también, que la captacion muscular de glucosa esta disminuida en la fase temprana de
un trabajo intenso y que se va incrementando gradualmente en el tiempo (Essén y col., 1977). Esto
concuerda con otro estudio que sefiala un incremento en los niveles de G-6-P durante la fase temprana
de un trabajo intenso y su reestablecimiento gradual a niveles basales luego de 60 minutos de ejercicio
(Essén y Kaijser, 1978). El elevado nivel de G-6-P (encontrado luego de los periodos de trabajo en el
gjercicio de tipo intermitente) podria estar indicando una inhibicion de la hexokinasa y de la
fosforilacion de la glucosa temprano durante el ejercicio. Los niveles elevados de glucosa
intramuscular en esta situacion confirmarian una limitada fosforilacion de la glucosa mediante
inhibicion de la hexokinasa, lo cual ha sido sefialado por otros autores (Crane y Sols, 1953).

ADAPTACION GLICOLITICA



Adaptacion glicolitica: tipos de estudios, sus limitaciones y avances

Las adaptaciones de las proteinas metabdlicas han sido documentadas mediante el uso de una variedad
de modelos experimentales que resultan en un incremento sostenido en la carga mecénica muscular.
Estos paradigmas incluyen: a) un modelo de estiramiento in vitro, en donde tanto un miocito
esquelético o cardiaco es cultivado en un sustrato deformable, que cuando se perturba coloca una carga
mecénica incrementada (estiramiento) sobre el miocito (Armstrong y col., 1979), b) sobrecarga de
estiramiento inducida por la colocacion de un peso al ala de una gallina (Baldwin y col., 1982), c)
intervenciones que han sido disefiadas de tal forma que imitan una patologia cardiovascular (sobrecarga
de volumen o presion) y que resulta ya sea en una hipertrofia atrial o ventricular (Chiu y col., 1988), d)
sobrecarga compensatoria, la cual involucra la remocion quirdrgica de un musculo sinergista (Tsika,
R.W. y Gao, L., 1996).

Si bien la adaptacion de los misculos estriados ha sido caracterizada morfologicamente,
funcionalmente y bioquimicamente, la base genética que subyace a esta adaptacion continla incierta.
Hasta hace poco, una de las limitaciones principales, dentro del estudio de la genética molecular de las
adaptaciones de los musculos estriados, ha sido la falta de un apropiado sistema de modelo genético in
vivo. Sin embargo, la reciente evolucién en la tecnologia, que involucra a los roedores transgénicos y
su implementacion dentro de la biologia, ha permitido superar esta limitacion, proveyéndonos con un
sistema animal intacto con el cual poder estudiar la adaptacion biologica y genética. Para poder
comprender mejor el o los mecanismo(s) molecular(es) y la o las via(s) metabdlica(s) que subyacen la
plasticidad de los musculos estriados en respuesta a una incrementada carga mecanica, se han
desarrollado analisis in vivo (roedores transgénicos) de los genes de las proteinas metabdlicas, usando
el modelo de sobrecarga compensatoria. A continuacion, se revisaran brevemente algunos estudios que
han sido disefiados para caracterizar las adaptaciones inducidas por sobrecarga en los masculos de
contraccion rapida y lenta de roedores.

Adaptacion glicolitica: regulacion de la transcripcion en musculo esquelético de roedor
sobrecargado - adaptaciones metabolicas de la o -Glicerofosfato Deshidrogenasa (GPDH).

En el misculo esquelético, los equivalentes reductores (NADH) producidos en la reaccion catalizada
por la dliceraldehido-3-fosfato deshidrogenasa (G3PDH) son transferidos desde el citosol
(sarcoplasma) hacia la mitocondria via un sistema de transporte acoplado (STA). ElI STA requiere la
accion coordinada de las isoformas citosoOlicas y mitocondriales de la o-Glicerofosfato Deshidrogenasa
(GPDH). La isoforma citosolica de la GPDH es una enzima ligada a NAD+ que cataliza la
transferencia de electrones desde el NADH hacia la dihidroxiacetona fosfato (DAP) para producir
glicerol-3-fosfato (G3P). El G3P luego entra en la mitocondria, donde los electrones son transferidos
desde el G3P hacia el FAD mediante la isoforma mitocondrial de la GPDH unida a FAD, produciendo
FADH2 y DAP. El DAP regenerado retorna al citosol, en donde esta secuencia de reacciones puede
comenzar nuevamente. Estas reacciones secuénciales constituyen el STA del glicerol fosfato y bajo
situaciones normales este asegura que el NADH producido por la dlicolisis sea reoxidado a NAD+,
permitiendo que la glicolisis proceda.

En el roedor, la GPDH esta codificada por dos genes distintos, denominados Gdc-1 y Gdc-2 (Tsika,
RW. y Gao, L., 1996). El Gdc-1 esta predominantemente expresado en tejidos adultos, mientras que el
Gdc-2 esta expresado en tejidos embrionicos. El patron de expresion de la isoforma adulta de la GPDH
esta regulada normalmente con el desarrollo y mediante hormonas (Dobson y col., 1987). Durante la
diferenciacion de las células musculares, la activacion de la transcripcion de la GPDH ocurre
relativamente tarde en comparacién con otras proteinas musculares como la miosina de cadena pesada
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(MHC) y la miosina de cadena ligera (MLC). En roedores adultos, la GPDH se expresa en forma
variada en los diferentes tipos de tejidos. Algunos tejidos con un elevado nivel de expresion de ARNm
y actividad enzimatica son: células adiposas, cerebro, higado y musculo esquelético.

La actividad especifica de la GPDH varia de acuerdo al tipo de fibra; esto es, las fibras musculares
oxidativas lentas (SO) demuestran una actividad especifica baja de GPDH, mientras que las fibras
glicoliticas réapidas (FG) poseen una actividad especifica elevada (Baldwin y col., 1982; Roy y col,
1985). Cuando el masculo plantar de contraccion rapida de roedor es funcionalmente sobrecargado por
9 — 12 semanas, hay una disminucion significativa en la actividad especifica de la GPDH, asi como
también se observa una disminucion en la intensidad del tefiido histoquimico de la GPDH en estos
musculos (Baldwin y col., 1982). Basandose en estas observaciones, parece ser que la medicion de las
alteraciones en los niveles de expresion de la GPDH y de su actividad especifica podria servir como un
buen indicador de la conversién de los tipos de fibra. Se han medido los niveles de expresion del
ARNmM de la GPDH endogena en el misculo plantar sobrecargado de roedor. Un anlisis Northern
muestra que la transcripcion de ARNm para GPDH esta expresado a un elevado nivel en el mdsculo
gastrocnemius de contraccion rapida, mientras que el musculo soleo de contraccion lenta contiene
niveles bajos. Los niveles de expresion constitutiva de GPDH en el masculo plantar control (CP) son
abundantes pero ligeramente menores que aquellos encontrados en el masculo gastrocnemius control
(CG) vy significativamente mayores que aquellos encontrados en el misculo soleo control (CS). La
imposicion de un trabajo de sobrecarga sobre el musculo plantar (OP) resulta en una dramatica
reduccion en los niveles de expresion de GPDH luego de 2 dias de sobrecarga. La transcripcion de
GPDH especifico permanece a un nivel reducido por 6 semanas y asemeja los niveles de expresion
observados en el musculo soleo. Colectivamente, estos datos sugieren que cierto grado de conversion
de fibras a ocurrido en el misculo OP y que la regulacion de la expresion de GPDH en respuesta a un
trabajo de sobrecarga ocurre probablemente al nivel de transcripcion. El significado del cambio
temprano (2 dias) en los niveles de expresion de ARNm de GPDH no se conoce en el presente, pero se
ha observado una disminucién similar en los niveles de expresion de ARNm en estudios que se han
centrado en la expresion genética de creatina kinasa muscular (MCK) y gliceraldehido-3-fosfato
deshidrogenasa (G3PDH) en musculos OP (Tsika y col.,, 1995). Podria ser que los cambios tempranos
en el metabolismo energético citosélico actlen en parte como sefiales que llevan a una remodelacion de
las proteinas metabolicas y contractiles, esto es, llevan a una conversion en los tipos de fibra.

CONCLUSION
Regulacion Glicolitica

Un cierto nimero de dificultades se pueden encontrar en la interpretacion de los datos que arrojan las
biopsias musculares. Si bien las biopsias generalmente se obtienen luego de unos pocos segundos de
haber terminado el ejercicio, los cambios en la concentracion de metabolitos podrian ya haber
comenzado. Mas auln, es posible que en diferentes ocasiones las muestras hayan sido obtenidas de
partes del misculo que no han sido involucradas en el trabajo al mismo nivel que las demas y ademas
el misculo contiene una mezcla de tipos de fibras, fibras que poseen diferentes caracteristicas
metabolicas y ademas la proporcion de fibras puede variar entre una muestra y otra. Finalmente, las
técnicas de andlisis disponibles no permitieron una determinacién de la localizacién subcelular de los
metabolitos. Varios de estos estan presentes tanto  intramitocondrialmente, asi como
extramitocondrialmente y un metabolito podria tener diferentes efectos en la mitocondria que en el
citosol (Essén y Kaijser, 1978).



Si bien la técnica de la biopsia tiene sus limitaciones, se han podido determinar cambios significativos
de metabolitos, ocurriendo en periodos cortos de tiempo y la direccion de estos cambios apunta a un rol
importante en la regulacion de pasos metabolicos especificos (Essén y Kaijser, 1978).

El incremento significativo de citrato, en conjunto con el incremento en el contenido de ATP y CP, que
ocurre en cada periodo de ejercicio intermitente, esta en concordancia con la asuncién de que la
influencia combinada de estos metabolitos es importante para retardar la glicolisis al comienzo de cada
nuevo periodo de trabajo y que por tanto es responsable del cambio a una menor contribucion de los
carbohidratos y una mayor contribucion de los lipidos al metabolismo energético durante el ejercicio
intermitente en comparacion al trabajo fisico de estado sostenido efectuado bajo la misma carga de
trabajo (intensidad absoluta).

Adaptacion Glicolitica

El fenotipo de las fibras musculares esqueléticas adultas no es estatico, si no que es marcadamente
maleable, como lo demuestra su habilidad para adaptarse a un amplio rango de estimulos fisiologicos y
patofisioldgicos. En particular, la imposicion de un incremento sostenido en la carga mecéanica (trabajo
de sobrecarga) resulta en un crecimiento cualitativo y cuantitativo en la expresion genética de proteinas
metabolicas. Las fibras de tipo lento y rapido responden a una sobrecarga de trabajo con adaptaciones
funcionales y bioquimicas que son consistentes con una transicion de las propiedades de contraccion
rapida a lenta.
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