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Introduccion

Numerosos estudios experimentales han abor-
dado los cambios morfoldgicos y funcionales
producidos a consecuencia del entrenamiento,
y han sido resumidos en muchos de los libros
de fisiologia del ejercicio!>!5263%4668 Sin embar-
g0, la mayor parte de los estudios se han reali-
zado en personas con un nivel de resistencia
bajo o moderado. Por ello, los efectos del entre-
namiento son notables. Si bien es cierto que
existen multiples trabajos con deportistas de
elite, igualmente resumidos en libros monogra-
ficos®'%2, no existen trabajos metodologicamente
correctos que traten de valorar la adaptacion a
la carga del entrenamiento durante un
mesociclo o macrociclo. Las posibles explica-
ciones a la mayor atencion de los investigado-
res sobre los efectos del entrenamiento en per-
sonas sedentarias 0 moderadamente entrena-
das son: 1. la consideracion del entrenamiento
en el campo de la salud y 2. la dificultad
metodologica para discernir pequefias variacio-
nes morfofuncionales en organismos altamente
acondicionados.

Hipétesis relativas a los mecanismos
biologicos de adaptacion

Basdndose en las teorfas relativas a la adapta-
cion del organismo al estrés en general, se han

CORRESPONDENCIA:

aplicado al proceso del entrenamiento las si-
guientes teorias:

1. Teoria ontogénica. En 1809, J.B. Lamarck?®,
propone que el organismo se adapta al
estrés gracias a las posibilidades que le da
su capacidad para desarrollarse, es decir, la
ontogénesis. Este autor supone que cada
animal estd equipado no solamente con un
minimo volumen para cada 6rgano necesa-
rio para la supervivencia, sino que dispone
de unos margenes de seguridad para posi-
bles contingencias. Asi, a consecuencia de
una mayor demanda fisiologica se produci-
ria una "compensacion" morfologica que
conducirfa a una funcion adaptada. Sin
embargo, esta teoria no se puede aplicar de
forma global a la adaptacion del organismo
al entrenamiento, pues no todos los orga-
nos se adaptan de la misma manera. Algu-
nos tejidos u Organos aumentan su masa
mediante la creacion de nuevas unidades,
como el tiroides o el ovario. Otros 6rganos,
sin embargo, se adaptan tnicamente me-
diante proliferacion celular.

2. Teoria funcional. W. Roux® propone a fina-

les del siglo XIX que cualquier cambio fun-
cional producido en un drgano induce una
estimulacion tréfica. Numerosas evidencias
experimentales apoyan la teorfa de Roux.
No obstante, esta teoria no tiene una apli-
cacion absoluta al fendmeno de la adapta-
cion al entrenamiento. En primer lugar, la
adaptacion morfologica a una mayor de-
manda, se encuentra limitada y es diferente
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segtin el organo o tejido. Si el crecimiento
es 0 no mitdtico depende de que el 6rgano
funcione de modo intermitente o continuo.
Por ejemplo, la mayoria de las glandulas
cuya funcion es intermitente, tienden a cre-
cer por division celular. Otros 6rganos o
tejidos, que funcionan de forma continua,
no pueden adaptarse mediante division ce-
lular, pues una sobreproduccion seria cla-
ramente perjudicial.

. Teorfa de la supercompensacion de la ener-

gia. Weigert® propone que cuando un orga-
no disminuye su funcion de forma transito-
ria y, posteriormente, cuando aumenta la
demanda de energia, se produce una mayor
compensacion que si no se hubiera produ-
cido el descenso previo de la funcion. Esta
teoria ha sido la base sobre la que han
sustentado algunos investigadores del cam-
po del entrenamiento, como N.N Yakolev®,
la adaptacion a la carga. Cuando un ejerci-
cio comienza desde el nivel de super-
compensacion alcanzado a consecuencia
de otro ejercicio realizado anteriormente, se
obtienen valores superiores. La supercom-
pensacion conduce al almacenamiento de
energia a un nivel superior. Sin embargo,
esta teoria se apoyo en resultados relativos
a concentraciones de determinados
sustratos (glucogeno y fosfocreatina).
Cuando se produce la deplecion del gluco-
geno muscular a consecuencia de una ele-
vada carga de entrenamiento, se comprue-
ba que durante el periodo de recuperacion
los depdsitos de este combustible sobrepa-
san los valores previos. Sin embargo, seria
necesario comprobar si se producen cam-
bios en la relacion enzima/sustratos y la
relacion entre la energia almacenada y la
sintesis de enzimas relacionadas durante la
supercompensacion.

. Teorfa de la degradacion/sintesis. En 1932,

Engerhardt® establece que existe una rela-
cion entre los procesos de degradacion y
sintesis, constituyendo la primera un esti-
mulo para la segunda. Hay evidencias cien-
tificas que lo apoyan, tales como la autorre-

gulacion celular enzimdtica o los mecanis-
mos de regulacion neurohormonal. Lo fun-
damental de la teoria de Engerhardt es que
el estimulo para la sintesis tiene su origen
en el proceso de degradacion.

Las teorias senaladas hay que comprenderlas
como alternativas complementarias, no aisla-
das, y en algunos casos, como aditivas. Asi por
ejemplo, el fendmeno de supercompensacion
estd intimamente ligado al incremento de la
actividad degradativa. De cualquier forma, cada
una de las teorfas alude al hecho de que para
que se produzca la adaptacion sea necesaria la
"cronificacion” del estimulo, lo que es extensivo
al proceso del entrenamiento. Sin embargo, la
explicacion del "efecto entrenamiento" se rela-
ciona estrechamente con el nivel previo del or-
ganismo, de manera que es relativamente facil
comprender como se produce cuando la condi-
cion fisica inicial es baja, pero es enormemente
complejo cuando la capacidad funcional es ele-
vada, como sucede en el deporte de élite.
Yakolev® indica que sélo se produce fenémeno
de adaptacion cuando se altera la homeostasis
del medio interno, de manera que cuanto mas
elevado es el nivel de capacidad funcional de un
organo o el organismo en su conjunto, mayor
es el estrés que se debe provocar para conseguir
alteracion de la homeostasis, y por consiguien-
te, la adaptacion.

Problemas metodolégicos experimentales

La comprobacion experimental relativa a los
fendmenos de adaptacion bioldgica al entrena-
miento tropieza con indudables problemas
metodoldgicos, que es necesario tener presente:
1°) modelo experimental estudiado y 2°) méto-
do de estimulo para conseguir los efectos del
entrenamiento.

Modelo experimental estudiado. Both
v Thomason>”’, refieren los siguientes modelos
de estudio relativos a la adaptacion muscular

a. Ser humano. Naturalmente, los estudios
con seres humanos tienen ineludibles limi-
taciones €ticas que son dificiles de soslayar,
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aunque indudablemente son el objeto de es-
tudio de los investigadores. Pero incluso
cuando se analiza la adaptacion en el ser
humano, también es dificil hacer una
extrapolacion. Por ejemplo, las biopsias
musculares, aunque indudablemente son
una fuente de gran informacion, estdn suje-
tas a fuerte critica’’, algunas de las cuales
son: 1%) ¢es uniforme la sobrecarga de la
fibras? y 2% ¢responden todas las fibras al
mismo grado de estrés y de la misma forma?

b. Animales cuyo patron motor simula estre-
chamente el del ser humano. Este modelo es
el ideal cuando se quiere realizar comproba-
ciones experimentales cruentas, inviables en
el ser humano. No obstante, es necesario
tener presente también sus limitaciones. Por
ejemplo, los estudios de la carrera en ratas,
que se asemeja al movimiento humano, pre-
sentan la limitacion de una diferente activa-
cion de las unidades motoras.

c. Animales que no simulan la actividad fisica
del ser humano. Cuando a los animales te-
rrestres se les induce a realizar un ejercicio en
el medio acudtico, se encuentran limitados.
Pero, entre los animales terrestres que reali-
zan actividad fisica en el medio acuatico, exis-
ten notables diferencias. Por ejemplo, los estu-
dios de natacion en ratas difieren considera-
blemente de la natacion en seres humanos.

Método de estimulo para conseguir los efectos
del entrenamiento

Otro de los problemas metodoldgicos consiste
en la técnica experimental empleada para lograr
el fenomeno de adaptacion. Por ejemplo, la téc-
nica mejor utilizada durante los ultimos 30 afios
ha sido la estimulacion eléctrica realizada de for-
ma cronica. Aunque, como sefala Phillip F
Gardiner', la estimulacion eléctrica es conceptual-
mente muy til, pues supone el "limite" del proceso
de adaptacion, no esta exenta de inconvenientes:

1. El "periodo de entrenamiento” mediante
estimulacion eléctrica es considerablemente
mucho mas elevado, de 8 a 24 horas/dia,

ADAPTACION BIOLOGICA

respecto al entrenamiento incluso de élite
que puede ser de 4 horas/dia como mdxi-
mo en dos sesiones. Es decir, en los térmi-
nos de entrenamiento, la "carga de entre-
namiento" es notablemente superior en la
estimulacion eléctrica.

2. No se incluyen periodos de descanso.

3. La estimulacion crénica no produce for-
mas de actividad motora (reclutamiento,
frecuencia de descarga, forma de descarga)
iguales que la producida por el entrena-
miento.

4. La estimulacion cronica no involucra a
estructuras nerviosas superiores, de mane-
ra que cuando se realizan movimientos vo-
luntarios se pueden estar produciendo
modificaciones a nivel espinal o supra-
espinal que pueden contribuir de forma
significativa al rendimiento de resistencia.

ADAPTACION DE LA SiNTESIS DE
PROTEINAS AL ENTRENAMIENTO
DE RESISTENCIA

Con independencia de la teoria, es un hecho
que el proceso de adaptacion va ligado intima-
mente a la sintesis de proteinas. En efecto, a
mediados del pasado siglo, Merson* sugirid
que debia existir un mecanismo intracelular
que permitiera relacionar la funcion fisiologica
y el aparato genético de la célula. El proceso
de adaptacion se produciria como consecuen-
cia de una modificacion de la relacion entre el
aparato genético de las células y la sintesis
proteica**404.% Ta Figura 1 representa como
se activarfa el aparato genético de la célula a
consecuencia del entrenamiento.

La idea de Merson, encaja con cualquiera de
las teorias sefialadas. En primer lugar, la acti-
vacion del aparato genético de un 6rgano se
encuentra limitada por su propio desarrollo
ontogénico y parece 1dgico que se encuentre
grabado en el genoma cuanto puede crecer, de
acuerdo a la teoria de Lamarck. En segundo

AL ENTRENAMIENTO
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FIGURA 1.-
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lugar, la mayor sintesis de protefnas viene con-
dicionada por la mayor actividad biologica,
apoyando la hipétesis tan extendida de que la
funcion hace al drgano, originaria de Roux.
Finalmente, parece coherente pensar que la ma-
yor actividad del aparato genético se relacione
estrechamente con un proceso previo de degra-
dacion de las proteinas (teoria de Engerhart), y
que dentro de ciertos limites, a mayor degrada-
cién mayor es la activacion del aparato genético
(teoria de Weigert).

Amplificaciéon neuro-hormonal
de la sintesis de proteinas

La activacion del sistema aparato genético/sin-
tesis proteica no basta por si sola para explicar
el fenomeno de adaptacion al entrenamiento.
Como senala Viru®, el sistema neuroendocrino
"amplifica" el sistema, que de otra manera se
encontrarfa considerablemente muy limitado.
En algunas circunstancias, la amplificacion
puede tener su origen tnicamente en el sistema
nervioso, mientras que otras veces €s necesario
la liberacion de hormonas para que se produz-
ca una estimulacion del aparato genético. La
amplificacion hormonal del sistema aparato
genético/sintesis de proteinas es compleja.
Viru®, considera que la amplificacion hormo-
nal de la respuesta al ejercicio se produce en
dos fases:

1. Rapida, en la que el SNC desarrollaria una
activacion de determinadas glandulas que
darfan lugar a la liberacion de hormonas.
Esta activacion seria debida en algunas
hormonas por la activacion del comando
central’®*®. La importancia del comando

central ha sido demostrada por diversos
estudios experimentales*.

2. Lenta o retrasada que dependeria de:

a. las caracteristicas del ejercicio (intensi-
dad y duracion).

b. de las condiciones en que se desarrolla el
ejercicio (estrés térmico, hipoxia, alimen-
tacion, competicion, ritmos circardianos
y estacionales).

El incremento de la respuesta celular reduce la
necesidad de hormona para provocar el mismo
efecto. Por esto, se sugiere que la respuesta
lenta seria mas baja con el entrenamiento®.

No obstante, la explicacion del fenémeno de
adaptacion al entrenamiento por amplificacion
hormonal, propuesta por algunos investigado-
res del campo del entrenamiento, en razoén al
sindrome general de adaptacion de Seyle, es
una vision parcial de la realidad.

Puesta en marcha y mantenimiento de la
sintesis de proteinas

La teoria de Merson®, plantea los siguientes
interrogantes:

1. ¢Cudl o cuales son las sefiales que ponen
en marcha el sistema aparato genético/sin-
tesis proteica? Es discutido el mecanismo
por el que el se produce una activacion del
sistema para incrementar la actividad
proteica y, ademads, difiere segin el tipo de
entrenamiento®. Por ejemplo, el entrena-
miento de fuerza determina un incremento
de la sintesis de proteinas encaminada a la
estructura especifica de la fibra (miofila-
mentos); mientras que el entrenamiento de
resistencia origina un aumento de la sintesis
de protefnas mitocondriales. Asi, la localiza-
cion celular varfa entre tejidos y organos,
incluso dentro de un mismo tejido.

2. ¢Qué modificaciones neuro-endocrinas se
producen al objeto de adaptar la relacion
carga/sintesis proteica a la nueva situa-
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cion? La relacion entre hormonas y ejerci-
cio ha sido y es ampliamente estudiada. Sin
embargo, hablar de la adaptacion del siste-
ma nervioso consecutiva al entrenamiento
de resistencia en seres humanos entra en el
terreno de la especulacion cientifica. No
obstante, la abundante informacion que ha
aparecido en los ultimos quince anos, resu-
mida en el magnifico texto de neurofisiolo-
gia de la actividad muscular de Gardiner',
abre nuevas expectativas sobre la "aporta-
cion" del sistema nervioso a la adaptacion al
entrenamiento. Ello significa, que este aspec-
to escapa a los objetivos de esta revision, por
lo que simplemente se esboza la adaptacion
neuromuscular 1o que promete ser con toda
seguridad el drea mas apasionante.

3. ¢Como se regula el mecanismo de adapta-
cion en el proceso de entrenamiento? El
mecanismo de regulacion parece muy sensi-
ble a los cambios que se producen al variar
la carga de entrenamiento. Estudios en ra-
tas*>>33 han comprobado que no se produce
un incremento en los depositos de fosfo-
creatina y glucogeno, a pesar de elevar la
carga de entrenamiento. A este fendbmeno
Viru® lo denomina fenémeno de satura-
cion, pues el sistema aparato genético/sin-
tesis de protefnas no responde al estimulo.

4. (El mecanismo es suficientemente sensible
como para explicar ligeros matices a lo
largo de una temporada o ciclo de entrena-
miento? Viru®, desde el punto de vista
biologico, clasifica la carga total de entre-
namiento (intensidad-volumen y recupera-
cion) en: excesiva, de entrenamiento, man-
tenimiento y restitucion. En la primera, la
carga de entrenamiento supera la capaci-
dad funcional del organismo y desencade-
na el fendmeno de sobreentrenamiento; en
la segunda, se provoca de forma especifica
la sintesis de proteinas; en la tercera, la
carga consigue que no se produzcan los
efectos del desentrenamiento pero es insufi-
ciente para estimular la sintesis de protei-
nas; finalmente, la carga de restitucion tie-
ne por finalidad impedir que el deportista

ADAPTACION BIOLOGICA

pueda caer en sobreentrenamiento. La dis-
tribucion de las cargas mencionadas du-
rante un ciclo de entrenamiento hace dificil
establecer las posibles diferencias de adap-
tacion.

Aunque no estemos, en la actualidad, en dispo-
sicion de contestar las preguntas formuladas,
considerables evidencias experimentales, direc-
tas e indirectas, pueden explicar muchos de los
interrogantes expuestos. Por razones obvias, la
mayor parte de las investigaciones se han lleva-
do a cabo en modelos experimentales animales,
con los inconvenientes que ello conlleva (véase
apartado: Problemas metodologicos experi-
mentales).

Aumento de las etapas del proceso
de la sintesis de proteinas

Diversos investigadores han demostrado un
aumento de la sintesis de proteinas a cualquiera
de los niveles comunmente establecidos:
replicacion del ADN, transcripcion al ARN y
traslacion-elongacion. Sin embargo, la distin-
cion respecto a cual de los mecanismos de la
sintesis de proteinas es estimulada durante el
proceso de adaptacion es por via indirecta. De
ahi que los resultados de diferentes estudios
sean objeto de controversia. Evidencias experi-
mentales indirectas®**47 sugieren una estimu-
lacion de la trascripcion a consecuencia del
ciclo carga/recuperacion. Por otra parte, diver-
sos estudios experimentales han demostrado
que las moléculas de tRNA no cargadas inhiben
de forma consistente el proceso de iniciacion de
la translacion de la mayor parte de los mRNA
en polisomas. Por esta razon, se ha postulado
que se podria modular la sintesis de proteinas a
este nivel*!.

Activacion y mantenimiento de la sintesis
de proteinas

Diversos estudios!0-223241:42484952.53.66 demuestran
que a consecuencia del entrenamiento aumenta
la concentracion de diversas moléculas que in-
tervienen en la sintesis de proteinas. Por otra
parte, cuando se bloquea o afade algtin induc-

AL ENTRENAMIENTO
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tor de la sintesis de proteinas se comprueba una
variacion del rendimiento. Asimismo, cum-
pliendo con la teoria de Engerhart, el aumento
de la sintesis proteica se acompafa de un des-
censo de la degradacion®**#, El debate res-
pecto a que tipo de estimulos podria desenca-
denar el aumento y mantenimiento de los pro-
cesos de replicacion, transcripcion vy
translacion-elongacion, es considerable. Se
han propuesto dos tipos de mecanismos
moleculares, especificos e inespecificos. Los
primeros serian componentes de bajo peso
molecular, es decir, fragmentos especificos de
subunidades proteicas que estimularian la sin-
tesis. Estas moléculas inductoras serian pro-
piamente los metabolitos resultantes de la de-
gradacion de proteinas que actuarfan estimu-
lando la trascripcion de los genes correspon-
dientes. Los inductores inespecificos serfan
moléculas distintas de los procesos metabo-
licos proteicos que se producen durante el
ejercicio. Los inductores, tanto especificos
como inespecificos, propuestos son:

— Fragmentos especificos de subunidades
proteicas.

— Determinados aminodcidos (leucina,
valina, glutamina, metionina, fenilalanina
o0 tirosina)®.

— Relacion ADP/ATP, Diversas lineas experi-
mentales10,11,l8,21.27.29,35,44,5457,58.65,67 Sugieren que
los inductores del incremento de la sintesis
de proteinas mitocondriales serfan: aumen-
to del AMPc, la concentracion de
catecolaminas, balance energético, tiroxina,
acido delta aminolevulénico... El control
de la sintesis de proteinas podria ser modu-
lado a nivel de translacion por el potencial
redox del citosol, un aumento de la relacion
NAD/NADH provocaria un descenso de la
sintesis proteica. Otro estimulo serfa la re-
lacion GTP/GDP, pues el GTP es requerido
para la elongacion peptidica.

— Mecanica muscular. Parece demostrado que
el estiramiento es capaz de inducir la sinte-
sis proteica68,

Amplificacion neuro-hormonal del mecanismo
de activacion y mantenimiento de la sintesis
de proteinas

La necesidad de "amplificar" el mecanismo de
sintesis de protefnas ha sido puesto de mani-
fiesto por los investigadores mediante tres pro-
cedimientos experimentales®: 1°) efecto que se
produce cuando se realiza la supresion de de-
terminadas gldndulas, 2°) valoracion de la con-
centracion de determinadas hormonas cuando
se produce la adaptacion y 3°) andlisis de las
caracteristicas histologicas de las glandulas a
consecuencia del entrenamiento.

— Supresion hormonal. Se ha comprobado
como la deficiencia de determinadas hor-
monas disminuye o elimina la capacidad

para desarrollar un mayor traba-
jOl‘()' 17,19,24,56,59,60,63

— Concentracion hormonal consecutiva al en-
trenamiento. No hay unanimidad respecto
a la concentracion hormonal tras un perio-
do de entrenamiento, pues existen diferen-
cias en la respuesta de algunas hormonas
cuando se comparan entrenados en resis-
tencia con no entrenados®.

— Alteracion histologica de las gldandulas. Di-
versos estudios experimentales, resumidos
en monografias relativas a hormonas y ejer-
cicio®, han demostrado la hipertrofia de la
glandula adrenal asociada al entrenamien-
to de forma especifica, de manera que se-
gin el tipo de entrenamiento, se hiper-
trofian diferentes zonas de la corteza y la
médula.

Los resultados obtenidos mediante los tres pro-
cedimientos sefialados aparentemente son con-
tradictorios. No obstante, una vision mas am-
plia permite realizar un andlisis mas adecuado.
Segtin Viru®, las hormonas pueden participar
de dos formas en el proceso de adaptacion de la
sintesis de proteinas al entrenamiento:

a. Amplificando la sefial de determinados
inductores.
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b. Permitiendo la sintesis de proteinas a través
de la necesidad de cierta concentracion de
hormonas que actuarian a cualquiera de los
niveles (transcripcion, translacion etc).

Viru®, en relacion al significado de la regula-
cion del metabolismo durante el ejercicio, dis-
tingue entre regulacion de asistencia ("aftending
regulation") y regulacion concreta ("private
regulation"), en funcion de los factores que afec-
tan al valor de aclaramiento hormonal: sintesis,
secrecion, transporte, transformacion y utiliza-
cion. Asi, la regulacion de asistencia se produ-
cirfa fundamentalmente debida a la modifica-
cion de la sensibilidad hormonal por incremen-
to del nimero de receptores u otros mecanis-
mos peor conocidos. El efecto concreto de las
hormonas se realizaria mediante la secrecion y
transporte de hormonas a los tejidos u 6rganos
diana. Se piensa que los efectos del entrena-
miento sobre la adaptacion hormonal se pro-
ducen a los dos niveles de regulacion pues, en
tltima instancia, se trata de mejorar la moviliza-
cion de las reservas de energia (glucogenolisis,
gluconeogénesis, beta oxidacion) y mantener
constantes las variables de la homeostasis
(glucemia, equilibrio hidroelectrolitico).

ADAPTACION BIOLOGICA

Miisculo y nervio son unidades indivisibles del
movimiento, de manera que la vision ofrecida
hasta la fecha por las biopsias musculares es a
todas luces absolutamente incompleta. Existe
una relacién "biunivoca" entre motoneurona,
axon y fibras musculares inervadas. La comple-
jidad aumenta cuando se estudian todos los
factores (periféricos y centrales) que inciden so-
bre las unidades motoras. Ademds, la adapta-
cion neurofisioldgica no se debe circunscribir a
la relacion nervio-musculo del aparato locomo-
tor, sino naturalmente, "extender" dicha rela-
cion al sistema neurovegetativo. La Figura 2
ilustra las "posibilidades" de adaptacion, que
pueden dividirse del siguiente modo:

1. adaptacion de la estructura y funcion del
musculo. El desarrollo y perfeccionamiento
de las técnicas de identificacion histologica
de las fibras musculares permite conocer
como se adaptan al entrenamiento. Nume-
rosas evidencias experimentales demuestran
las modificaciones de las isoformas de las
proteinas contrictiles (miosinas ligera y pe-
sada) con la estimulacion eléctrica realiza-
da de forma cronica, que se traducen en
cambios funcionales®.
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2. Adaptacion de la estructura y funcion de la
union neuromuscular (UNM). Existen dife-
rencias notables entre las distintas unida-
des motoras. Deschenes e al.'¥, apoyados
en las numerosas evidencias experimentales
mediante estimulacion eléctrica cronica en
animales de experimentacion, sugieren que
se produce un aumento del drea de las
uniones neuromusculares e incremento de
la complejidad de las terminaciones nervio-
sas, estimuladas de forma especifica.

3. Adaptacion de la estructura y funcion de las
motoneuronas del aparato locomotor. La via
final comtn se ve sometida a mdltiple infor-
macion, de manera que es muy complejo es-
tudiar como interfieren sobre ella mecanis-
mos procedentes del resto del sistema nervio-
so central (vias descendentes) y de la perife-
ria. Aunque estemos lejos de conocer los efec-
tos de las "entradas" sobre las motoneuronas,
existen multiples evidencias experimentales
respecto a las modificaciones estructurales
(Edstrom, 1975 Jazmin et al., 1988 y Nakano
et al., 1994) y electrofisiologicas (Adam, De
Luca y Erim, 1998; Munson et al., 1997) que
experimentan las motoneuronas a conse-
cuencia de la estimulacion cronica.

4. Adaptacion del sistema vegetativo. Uno de
los fendmenos de adaptacion conocidos es
el desplazamiento de la relacion concentra-
cion de catecolaminas/intensidad del ejerci-
cio*™!. Este hecho, por si solo, sugiere la
modificacion de la respuesta del sistema
simpatico-adrenal.

RESUMEN

Numerosos estudios cientificos han abordado
los fendmenos de adaptacion al entrenamiento
en personas con una baja resistencia. Sin em-
bargo, la adaptacion en personas entrenadas a
lo largo de una temporada es dificil de valorar.
Por este motivo, es objeto de esta revision anali-
zar el proceso bioldgico de la adaptacion, pri-
mero de una forma general y posteriormente de
una forma mas concreta.

La primera limitacion metodoldgica consiste en
que los estudios se han realizado en animales
de experimentacion, de manera que tanto por el
patréon motor, como por el tipo de estimulo
(estimulacion eléctrica crdnica) para conseguir
la adaptacion, son factores a tener presente a la
hora de extrapolar.

Las distintas teorias (teoria "ontogénica" de
LamarK, teorfa de "la funcion hace al 6rgano"
de Roux y teorfa de "la degradacion produc-
cion" de Engerhart y Weigert) sobre adaptacion
bioldgica son coincidentes al afirmar que al
alcanzar niveles mayores de adaptacion, el
estrés a provocar para romper ese nuevo estado
de equilibrio debe ser mayor. Las teorfas enun-
ciadas no son excluyentes entre si, quedando
unidas por el incremento de la sintesis de pro-
teinas. Hay datos experimentales contrastados
de aumento de los procesos de la sintesis de
proteinas (replicacion, trascripcion vy
translacion-elongacion) a consecuencia de ele-
var la carga de entrenamiento. Sin embargo, es
discutido el mecanismo molecular. Por otra
parte, el control neuro-hormonal actia como
modulador (amplificador) de los procesos de
sintesis proteica. Existen varias teorias sobre
los procesos de amplificacion neuro-hormonal
de la sintesis de proteinas

En definitiva, la amplificacion neuro-hormonal
de la sintesis de proteinas seria el mecanismo
que permite adaptarse a la carga del entrena-
miento. Sin embargo, la aplicacion de este me-
canismo general a la adaptacion del atleta de
elite muestra muchas incognitas dificiles de
contestar:

1. ¢Qué sefiales ponen en marcha el sistema
aparato genético/sintesis proteica?

2. 6Qué adaptaciones neuro-endocrinas se
producen respecto a la relacion carga/sinte-
sis proteica?,

3. ¢Como se regula el mecanismo de adapta-
cion?

4. (Cuadl es la sensibilidad de los mecanismos
de regulacion que permiten explicar ligeros
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