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13.- VALORACIóN DEL MÉTODO UTILIZADO

.

13.1.- EXTRACCIóN DE MUESTRAS

.

El primer aspecto a considerar en esta discusión es la utilidad del método
empleado en la obtención de las muestras de tejido. Cuando se presenta la necesidad
de estudiar un tejido tan accesible como el muscular, ya sea desde el punto de vista de
la investigación, como del diagnóstico de diferentes patologías, el perfeccionamiento de
los instrumentos de toma de muestras, ha sido fundamental para conseguir evitar al
donante, el mayor número de molestias.

En este sentido, creemos que la biopsia muscular con aguja es, a todos los
niveles, un gran adelanto, sobre la toma abierta. Como procedimiento no es en absoluto
traumático y por supuesto, es indoloro, como hemos podido comprobar con las
extracciones a nuestros grupos de estudiantes y deportistas. También el tiempo
invertido en realizar la toma de muestras es bastante reducido, no superando los 15
minutos. Al ser la incisión tan pequeña, el paciente puede movilizarse inmediatamente.
Este punto de vista ha sido compartido por numerosos autores, desde los inicios de este
modo de proceder, como podemos constatar en las publicaciones de Edwards y cois.
(1977), Kirby y cols. (1982) y Pampheltt y cols. (1985).

En la clínica es muy útil para biopsia muscular con fines diagnósticos en
pacientes problemáticos. Diliberty y cols. (1983) han biopsiado a 77 niños para la
valoración de alteraciones neuromusculares, sin que se presentase ninguna
complicación. Boltshauser (1986) apunta la conveniencia de aplicar esta técnica de
biopsia con aguja, como método de elección en algunas personas, en las que la técnica
abierta es discutida (niños, obesos, enfermos con alteraciones cardíacas), mientras que
en otros casos, cuando debe visualizarse exactamente la zona del músculo en la que
se va a tomar la muestra, no hay más remedio que recurrir a la técnica abierta.

En cuanto a la posibilidad de complicaciones, el análisis también es favorable a
este método. En primer lugar se reduce considerablemente la posibilidad de infecciones
al ser la incisión mínima. La producción de hematomas en la casuística de Hultmann
(1967) se reduce al 4 por mil y Edwards (1973) en 120 biopsias no detecta ningún
hematoma. Bergstróm (1975) en 5000 biopsias, solamente en una ocasión requirió una
intervención para detener una hemorragia arterial. Aunque Kirby (1982) utilizando
ultrasonidos, demuestra que los hematomas pequeños en la zona de la biopsia son más
frecuentes de lo que se refiere sin esta comprobación. En nuestra estadística no hemos
encontrado ninguna complicación. Únicamente una ligera molestia en la contracción del
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músculo en el transcurso de las primeras 48 horas, en un número reducido de donantes,
preferentemente del grupo control, que no influyó en su actividad normal.

Porotra parte, el resultado del estudio histológico no varía sea cual sea la técnica
que utilicemos, como ya demostró Dubowitz en 1977, porque el tamaño de la muestra
obtenida es suficiente para llevar a cabo una gran batería de técnicas, encaminadas a
estudios morfológicos, histoquimicos o bioquímicos (Diliberty y cols. 1983, Boltshauser
1986). Al reducirse el tiempo de manipulación de la muestra desde la incisión hasta la
inmersión en fijadores o la congelación, se obtienen datos más precisos en los
resultados a todos los niveles. Su sencillez ha permitido aplicarlo en el deporte, para un
mejor conocimiento de la relación morfología-función de las células de este tejido,
llegando incluso a poder realizar la toma de muestras durante los entrenamientos
(Sjóstróm y cols., 1 982b), para estudios detallados de momentos metabólicos concretos.

13.2.- DETERMINACIóN DE TÉCNICAS HISTOQUIMICAS

.

En segundo lugar debemos considerar la validez del estudio enzimático, que
tanta controversia ha despertado entre los diferentes y numerosos autores. La elección
de las técnicas la caracterización de cada tipo de fibra se ha convertido en los últimos
años en uno de los principales puntos de discusión, precisamente por la gran variedad
de las que disponemos.

El músculo esquelético en las especies de mamíferos representa a una
heterogénea población celular, con fibras que tienen una diversidad individualizada en
características fisiológicas (Close, 1972; Bershitsky y cols., 1997), bioquímicas (Peter
y cols., 1972; Vigoreaux, 1994), histoquimicas (Khan, 1976; Santana-Pereira y cols.,
1995), inmunohistoquimicas (Hoh y cols., 1978; Schiaff¡no y Reggiiani, 1996> y
ultraestructurales (Eisenberg y Kuda, 1976; Ogata y Yamasaki, 1985>. Estas diferencias
se han utilizado para separar las fibras musculares en grupos o tipos de características
similares.

Pero, normalmente, los tejidos procesados para microscopia electrónica son
inservibles para valoración histoquimica y viceversa. Sin embargo cuando se plantea
un ensayo histológico, se puede llevar a cabo un fraccionamiento del tejido previamente
programado. La biopsia muestra, paquetes poligonales de fibras musculares organiza-
das en fascículos bien definidos, de forma que secciones contiguas, en las que es fácil
localizar la misma disposición de una serie de fibras, se puede fijar para diferentes
métodos, proveyendo una correlación directa, tanto histoquimica como electrónica,
mucho más útil para la interpretación de resultados.
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La elección de la batería de pruebas histoquimicas es esencial para que la
clasificación obtenida a partir de ella sea absolutamente significativa, de forma que si
solo utilizamos la demostración del sustrato citoplásmico ATPasa, incluso a diferente pH
(Brooke y Kaiser, 1970>, la interpretación de datos obtenidos con reacción intermedia
puede desvirtuar los resultados. Pero si estas técnicas se complementan con la
caracterización de otros sustratos definitorios del tipo de fibra (NADH-TR, SDH, etc.),
se puede hacer el estudio comparativo entre todas las técnicas, que nos va a permitir
eliminar los falsos positivos y negativos.

A esto se suma la clasificación más reciente expuesta por Staron y Johnson
(1993) en la que proponen la inclusión de fibras tipo lc, llac y hab como elementos
individualizados. Los conocimientos actuales apuntan al concepto de continuidad
bioquímica, según el cual, los músculos pueden expresar diferente proporción de
isoformas dentro de una misma célula (Billeter y cols., 1980; Staron e Hikida, 1992)
cuando están en periodo de crecimiento activo fisiológico, o cuando se le somete a una
actividad dinámica diferente a la que venía desarrollando. Por lo tanto, fibras que en un
corte, pueden dar reacción claramente positiva para una enzima, se supone que puede
hacerse menos positivas en cortes sucesivos y distorsionar los resultados, pudiendo
evitarse con estas técnicas cruzadas, ya que los cambios en la composición de las
miofibrillas, no siempre son contemporáneos con los cambios en su metabolismo.

En nuestro caso, las muestras se obtienen en momentos en los que cualquier
cambio en la expresión de isomiosinas ha podido ocurrir ya o estar produciéndose,
porque no se sabe el tiempo que tarda en instaurarse estas modificaciones. Por eso es
necesaria la utilización de otras técnicas que demuestren sustratos glicoliticos y
mitocondriales cuyas variaciones en los diferentes tipos de fibras también son muy
constantes, para el mismo tipo de ejercicio (lngjer, 1979; Staron, 1983). Los cambios
glicolíticos y oxidativos que acompañan las variaciones en la dotación mitocondrial
concuerda plenamente con la capacidad oxidativa de cada tipo de fibra, pero además
Cogswell y cols. (1993) vieron que la citocromo oxidasa aumenta más específicamente
(un 20%) en las mitocondrias intermiofibrilares, mientras que la SDH presenta las
mayores variaciones en las subsarcolémicas (un 40%). La comparación de estos datos
con el resto de enzimas propuestas, y con las imágenes obtenidas con microscopia
electrónica de transmisión, no dejan lugar a dudas sobre la bondad de los resultados
obtenidos.

Si a esto añadimos la demostración por Santana-Pereira y cols. (1995> de la
especificidad común entre la ATPasa miofibrilar y los MoAb anti MHC humana, no
tenemos dudas ya en afirmar que los objetivos que queremos llevar a cabo no necesitan
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esencialmente el empleo de técnicas inmunocitoquimicas para confirmar el detallado y
amplio estudio histoquimico.

13.3.- VALORACIóN DEL ANÁLISIS MORFOMÉTRICO

.

El análisis morfométrico en cuanto al planteamiento matemático que determina
el área de corte de fibra debe superar dos obstáculos. Por un lado, la manipulación
técnica deshidrata en parte el tejido y sus dimensiones pueden variar con la realidad.
De hecho Holly y cols. (1980) valoraron la disminución del área hasta en un 33%. Sin
embargo, debemos tener en cuenta que nosotros estamos estudiando un cambio en los
tipos de fibras, utilizando el mismo sistema de obtención de muestras y procesamiento
en todas ellas, por lo que la posible diferencia apuntada, al afectar a todas por igual, no
varía el resultado final obtenido.

El otro punto es que aunque en el grupo control, al estar las fibras menos
comprimidas, tiendan a una superficie de corte que se pueda estimar como circunferen-
cial, en los atletas varía el área transversal de cada fibra y las presiones de unas sobre
otras, determinan formas poligonales. Por lo tanto, no se puede aplicar directamente la
medida de un solo diámetro para calcular el área, como utilizan numerosos autores,
teniendo que ser analizados varios puntos perimetrales en cada fibra, para que el
estudio sea correcto (Aniansson y cols. 1981).

La validez de los datos obtenidosen relación con el volumen mitocondrial, a partir
de muestras de muestras procesadas para MET, no deja lugar a dudas, porque el
procedimiento matemático de estudio estereológico propuesto por Weibel en 1966 y
1979, es el que en la actualidad está admitido como más exacto, y es seguido por todos
los investigadores con un planteamiento similar al nuestro.

14.- VALORACIóN DE LAS CARACTERÍSTICAS MORFOLÓGICAS Y
ULTRAESTRUCTURALES EN CADA TIPO DE FIBRA

.

Durante mucho tiempo se ha estudiado la estructura de la fibra muscular estriada
esquelética y su función como si de una sola célula se tratara. Poco a poco, al ir
profundizando en pequeños detalles, se ha ido viendo que lo mismo la morfología, que
la forma de llevar a cabo su trabajo, difiere de unos músculos a otros y dentro de un
mismo músculo, cada célula presenta características estructurales que consiguen un
mejor acondicionamiento para una forma de contracción u otra. En la actualidad se sabe
que estas diferencias proporcionan a la población celular que estamos estudiando, una
capacidad de realización del trabajo mecánico, muy superior a la que se había apuntado
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y, su origen, desarrollo y adaptabilidad, son mucho más complejas de lo que podría
haberse imaginado.

En la parte de nuestro estudio dedicada a la ultraestructura de la fibra muscular
en los grupos del protocolo experimental, constatamos sin lugar a dudas las diferencias
morfológicas características de cada tipo de fibras, que permitan su inclusión entre las
de contracción rápida o lenta, y una vez caracterizadas, nos van a permitir estudiar las
variaciones morfológicas que ha impuesto sobre ellas el ejercicio físico en función de la
modalidad elegida y del tiempo dedicado a su realización.

14.1.- VARIACIONES EN LA SUPERFICIE DE CORTE TRANSVERSAL

.

Siguiendo este planteamiento, vemos en primer lugar cómo la superficie de corte
transversal es diferente ya en una primera impresión entre unos grupos y otros, de
forma que las fibras musculares que predominan en el grupo control, que por sus
características morfológicas y por su comparación con técnicas enzimáticas, correspon-
den a las tipo 1, tienen un diámetro bastante constante, mientras que las tipo II, varían
más entre ellas, siendo mayores las lía y lib que las clasificadas por Ogata y Murata
(1969) como intermedias y que en nuestra clasificación corresponden a las lic. Estos
datos concuerdan con los aportados por Jennekems y cols. (1971).

A pesar de que desde el primer momento hemos dicho que no se suelen utilizar
como dato característico para un estudio clínico, sí es útil como primer rasgo avalorar
en la calidad de un entrenamiento para una actividad deportiva concreta, como es
nuestro caso. Esta primera impresión va encaminada a precisar la validez o no de los
diferente grupos de deportistas de nuestro protocolo.

Así observamos ya en la visión general que proporcionan los cortes semifinos,
comparados con los correspondientes de histoquimica, cómo en los grupos de
resistencia, hay un aumento en el número de fibras con características tipo 1, con
respecto al grupo control. A la vez aumentan la diversidad de sus diámetros en el corte
transversal, es decir, las hay mayores que en el grupo control, pero también otras más
delgadas, aunque como ya veremos en el estudio cuantitativo, la superficie media de
corte transversal ha aumentado. Lo mismo ocurre con el resto de las fibras, aumentando
también algo en número las lic, en las que además se detecta un incremento en su
superficie de corte, ocurriendo lo mismo en las tipo lía y lIb, pero el número total de
éstas ha disminuido.
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En el grupo de atletas de velocidad, sin embargo, el mayor aumento en número
y proporción afecta a poblaciones compatibles morfológicamente con fibras tipo II, de
contracción rápida, mientras que las tipo 1 y las intermedias, disminuyen en comparación
con los controles. La variación en dimensiones dentro de cada tipo es amplia, mucho
más que la apuntada por los autores que hacen una valoración (Edstróm y Ekblom,
1972; McDougall y cols., 1979; BeIl y Jacobs, 1990>, sin establecer previamente el tipo
de actividad que realiza el donante de la muestra.

De esta primera impresión puede deducirse que hay un aumento de tamaño del
músculo, justificable tanto por aumento en el número de fibras musculares que aparecen
en el corte, como por las dimensiones de éstas. Es decir, se produce un crecimiento
cuya única causa lógica es la influencia que tiene el ejercicio sobre este tejido, y se
puede demostrar cómo este fenómeno constituye una adaptación progresivaa la mayor
demanda de trabajo mecánico ejercida sobre él.

En este sentido todo apunta a la validez de nuestro protocolo y a la concordancia
con otros autores, como Goldspink (1964) e lkai y Fukunaga (1970), que observaron el
fenómeno y abrieron un nuevo camino en la investigación sobre este punto. El aumento
en el número de fibras de contracción lenta, más resistentes a la fatiga, y de las de
contracción rápida, con facilidad para la fatiga, en diferente proporción para cada grupo
de deportistas, parece la consecuencia lógica a la adaptación a cada tipo de ejercicio.

Como hemos dicho al comienzo de esta consideración, este dato planteado
desde el punto de vista morfológico ya llama la atención sobre el fenómeno de
crecimiento muscular, pero su análisis en profundidad lo haremos al valorar las
modificaciones que aparecen en el estudio ultraestructural de las miofibrillas en los
distintos grupos de atletas.

14.2.- VARIACIONES MORFOLÓGICAS EN LA DOTACIÓN MITOCONDRIAL

.

Otro dato morfológico a favor de la correcta diversificación de los tipos de fibras
en nuestros grupos de trabajo, puede derivarse de la distribución de organelas
citoplásmicas, y así vemos cómo las fibras predominantes en los atletas de resistencia,
presentan grupos de mitocondrias subsarcolémicas y perinucleares, con mayor
frecuencia que el resto de las fibras, y las de localización intermiofibrilar son también
más abundantes y de mayor tamaño, orientándonos a incluirlas entre las fibras tipo 1.
Mientras, en las imágenes obtenidas de los atletas de velocidad, las fibras más
abundantes no tienen acúmulos subsarcolémicos y no son tan llamativos los que se
localizan alrededor del núcleo. También las mitocondrias que se disponen entre las
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miofibrillas son menos numerosas y de menor tamaño. Es decir, concuerdan con los
datos morfológicos propuestos para las fibras tipo II por Ogata y Yamasaki (1985).

Los resultados morfológicos que hemos obtenido, concuerdan con los de Shafiq
y cols (1966), que demuestran el mayor tamaño de las mitocondrias en las fibras tipo 1,
aunque ellos hacen un estudio destinado solo a profundizar en la morfología de la
organela y apuntan también que existe una mayor complejidad en las crestas de estas
mitocondrias. Por todos los datos estudiados sobre el metabolismo de este tipo de fibra
de contracción lenta y muy resistente a la fatiga, y por su forma de conseguir energía
para la contracción muscular, parece correcta la necesidad de un soporte metabólico
amplio, capaz de mantener en funcionamiento las cadenas respiratorias durante largos
periodos de tiempo. Estos hechos hacen pensar que el ejercicio de resistencia estimula
el desarrollo de este tipo de fibra de tipo 1 y todas sus organelas implicadas en el aporte
energético.

La morfología específica descrita por Gauthier (1970> para las mitocondrias de
las diferentes localizaciones en este tipo de fibra, también la hemos encontrado en las
muestras, incluso las grandes mitocondrias que aparecen entre las miofibrillas, con sus
prolongaciones laterales a ambos lados de la línea Z y que son de mayor tamaño en los
grupos de deportistas, sobre todo de resistencia, que en los controles. La localización
de las mitocondrias intermiofibrilares, a ambos lados de la línea Z, es un clásico en
todas las descripciones, como Ogata y Yamasaki (1985) demostraron con imágenes
obtenidas por microscopia electrónica de barrido, que no dejaban lugar a dudas.

Pero el hablar de “mitocondrias limitantes bandas 1” como término definitorio de
un tipo de mitocondrias, propuesto por Padykuia y Gauthier (1967) y Schmalbruch
(1970) es más impreciso. Por un lado, en esta localización, en el límite entre las bandas
A e 1, pueden encontrarse tanto pequeñas mitocondrias, como los brazos y prolongacio-
nes que emiten las subsarcolémicas entre las miofibrillas adyacentes, o bien los brazos
de las grandes mitocondrias, en un corte que no incluya el cuerpo de esta organela.
También influye la forma en que se ha fijado el tejido. Si no se fija en extensión, para
que la sarcómera mantenga su tamaño de relajación, hay una tendencia durante los
primeros momentos de falta de aporte de Ca’, a desarrollar un fenómeno de
tetanización de la muestra de músculo, por falta de reposición de ATP para invertir la
contracción. Es un fenómeno similar al que se produce en e “rigor mortis”, con lo que
la unión de las bandas A-l quedarían más cerca de la línea Z y las mitocondrias de una
y otra localización se confundirían.
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Los autores consultados no hacen mención de este dato, salvo Ogata y su
equipo, que fijan en extensión y aceptan como válidas las tres posibilidades en el origen
de las mitocondrias en la banda 1. El porqué de esta localización predominante a ambos
lados de la línea Z, puede tener su explicación en el planteamiento del procedimiento
mecánico de la contracción. Por el deslizamiento de los filamentos, la región a ambos
lados de la banda H va a sufrir modificaciones importantes y continuas por el
deslizamiento de filamentos, luego es preferible que sobre ella no se localizan elementos
rígidos decitoplasma, que limiten el desplazamiento. Porotro lado, el sistema de triadas
implicadas en el transporte de Ca2 utilizable en la contracción, integrado por las
cisternas terminales de RS y los túbulos T, se sitúa también a ambos lados de la línea
Z, en la unión A-I, y en este transporte es necesario el consumo de grandes cantidades
de energía, que pueden ser suministradas directamente por las mitocondrias contiguas.

Ogata y Yamasaki (1987) también estudiaron la morfología de la dotación
mitocondrial en el músculo de anfibios, constatando una mayor simplicidad que en sus
primeros estudios en músculo de rata. En nuestro trabajo encontramos una gran
similitud entre la distribución de mitocondrias en fibras humanas, y la morfología descrita
por estos autores en otros mamíferos. Shafiq y cols. (1966) y Ogata y Murata (1969) en
fibras de músculo humano, ya habían adelantado la descripción de estas formas y
localizaciones utilizando el microscopio electrónico de transmisión. Por los resultados
de ambos trabajos, parece que en el músculo humano se mantiene la forma y
distribución, pero son mucho menos numerosas que en el equivalente de rata.

En nuestro caso sí podemos constatar una mayor complejidad en el condrioma
de los tipos de fibras que aparecen en los grupos de deportistas en comparación con
los controles, por lo que deducimos que la simplicidad que estos autores han encontrado
en sus muestras es debida a que su estudio se realizó en personas de vida sedentaria,
con músculos que necesitan menos consumo de energía por su menor utilización.

Para ellos, la acumulación mitocondrial se observa rara vez en los cortes de
fibras rojas, pero las hay distribuidas individualmente bajo el sarcolema y difieren en
número y dimensiones en los tres tipos de fibra, disminuyendo en tamaño y en número
desde las rojas a las intermedias y blancas. Stein y Padykula (1962) las describen como
un brazalete en forma de maila, alrededor de las miofibrillas a nivel de la banda 1,
además de grandes y redondas en la banda A, que no existen en las blancas.

Las grandes mitocondrias interfibrilares con sus brazos rodeando la miofibrilla,
pueden verse a veces ocupando bandas A, pero no en toda la circunferencia de la
miofibrilla, lo que permite la contracción. No sabemos si la falta de esta forma de

-188-



mitocondrias en las fibras tipo lía y lib puede deberse precisamente a que la contracción
rápida de estas células estaría limitada por la barrera mecánica mitocondrial, pero las
de contracción lenta tipo 1, que a la vez son muy resistente, necesitan mayor aporte de
ATP producido en estas mitocondrias, y por eso las mantiene aun a riesgo de un posible
impedimento mecánico.

14.3.- VARIACIONES MORFOLÓGICAS EN EL RETICULO SARCOPLÁSMICO
YTÚBULOST

.

Otro dato ultraestructural a considerar en la veracidad de la clasificación de los
tipos de fibras, es la variación que observamos en la distribución del RS y túbulos T en
nuestras preparaciones. En las fibras que clasificamos como tipo 1 de nuestros grupos,
son poco manifiestos y de menor calibre que en las tipo II. En el corte longitudinal se
localizan sacos de RS en las proximidades de la unión A-l en ambos casos, más o
menos comprimidos o desplazados hacia la línea Z, en función del número de
mitocondrias a ese nivel. En el corte transversal se aprecian mejor por su estructura
membranosa algo más circunferencial, que se localiza con mayor frecuencia en los
vértices de los polígonos de miofibrillas. Cuando estos paquetes densos son de gran
tamaño, también pueden localizarse en las caras laterales.

El sistema de túbulos T es difícil de ver por sus reducidas dimensiones
transversales, pero su localización en zonas concretas Al y en relación con el RS,
ayuda a localizarlos. Aveces solo aparecen como una estructura membranosa en forma
de saco aplanado, y en otras algo más dilatado, entre dos cisternas de RS, de forma
que la típica estructura descrita por Andersen-Cedergreen (1959) y las triadas de
Franzini-Armstrong (1971), son difíciles de apreciar.

En la proporción y distribución de este sistema de membranas, tenemos que
hacer dos puntuializaciones. Por un lado, la relación inversa entre el tamaño de las
mitocondrias y el de las triadas y por otro, la mayor o menor cantidad de cisternas de RS
que rodea las miofibrillas de cada tipo de fibra.

En el primer caso puede deberse a fenómenos de compresión, que no parece
lógico porque dificultaría el transporte de Ca2 y disminuiría el rendimiento de la fibra.
También puede pensarse en una menor necesidad de superficie de intercambio de
iones. De hecho, la mecánica de las fibras tipo 1 estaría de acuerdo con esta última
justificación: al contraerse con más lentitud, hay más tiempo para que la redistribución
de iones tenga lugar, sin necesidad de una gran superficie de membranas. Sin embargo,
en las fibras tipo II, de contracción rápida, el intercambio es el mismo, pero al disminuir
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el tiempo para llevarlo acabo, necesitan una mayor superficie con receptores y bombas
de intercambio de iones.

El segundo punto en cuanto a la preferente localización en los vértices, creemos
que se trata simplemente de un problema de espacio, más amplio en estos puntos, de
forma que solo cuando se requiere una mayor cantidad de membranas, para rodear a
una miofibrilla con más número de elementos integradores, ocupa los lados entre dos
de ellas, bastante más estrechos que los vértices.

La localización de las triadas a nivel de la unión de las bandas A-I en todos los
tipos de fibras del músculo esquelético, puede tener un significado funcional en cuanto
al punto en que se inicia la fijación de Ca2 en la molécula de TnC en el filamento de
actina. Es decir, además de la distribución en red más o menos compleja que Ogata y
Yamasaki (1985) describieron en sus trabajos con MEB, Fryer y Neering (1986)
demostraron que el calcio se ibera antes en las zonas contiguas al túbulo T que en el
centro de los sacos de RS, y por tanto, es más fácil que pase en primer lugar al
hialoplasma y a la TnC en esta localización y la fijación de Ca2~ sea diferente en el
tiempo.

El mismo razonamiento puede seguirse con el grosor de la red de túbulos T entre
dos cisternas al corte longitudinal, más estrechos en las fibras ST que en las FI. Este
hecho puede deberse a la menor proporción de proteoglicanos en las fibras de
contracción lenta, como han visto Davis y Carison (1995), o estar en dependencia de
esa mayor o menor cantidad de Ca2 que necesita cada tipo de célula muscular para una
correcta función, ya que la diferencia de distribución de RS de unos tipos de fibra a
otros, es más marcada en los deportistas que en los controles.

Como ya veremos más adelante, el aumento en la extensión de la red del RS y
túbulos T en las fibras musculares de los deportistas, está en relación directa con el
aumento en el número de miofibrillas tanto longitudinal como transversal. Estos datos
ya habían sido expuestos en las trabajos de Shear y Goldspink (1971). Shafiq y cois.
(1981) llaman la atención sobre la necesidad del crecimiento simultaneo de las dos
estructuras, basándose en la necesidad de que la velocidad de ceder y secuestrar Ca2
,debe mantenerse constante en cada miofibrilla, para que la contracción sea eficaz y
no se produzcan lesiones por falta de coordinación.

Sato y cois. (1986) hablaron de la densidad de los túbulos T, que aparecen en
menor cantidad en las fibras tipo 1 que en las II, pero nosotros no hemos visto esta
diferencia en los deportistas de resistencia ni en los de velocidad, y sin embargo si
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hemos podido apreciar la formación de este sistema de invaginaciones a partir de la
membrana, aunque es verdad que se visualizan peor en las tipo 1, pero nuestras
limitaciones para identificar esta estructura, cuando su mecanismo bioquímico de acción
está tan demostrado (Klitgaard y cols., 1989; Dulhunty y cols. 1987; Viru, 1994; Maguire
y cois. 1997), no pueden hacer dudar de su presencia constante en esta localización.

En cuanto a sus variaciones con el ejercicio, nuestros resultados son similares
a los aportados por Alway y cols. (1989) en atletas de velocidad, en los que aumentan
directamente en las fibras tipo 1 y en la mayor proporción en las tipo II, siempre en
proporción con el aumento de tamaño de cada fibra, y los de Sukhova y cols. (1991> que
utilizan biopsias musculares con la misma localización que nosotros y también
comprueban que la densidad del sistema de membranas aumenta en un 28,5% en
atletas de resistencia y un 36% en los de velocidad. En nuestros grupos no hemos
llegado a cuantificar las dimensiones de la red, pero por las imágenes obtenidas en
microscopia electrónica, estamos en condiciones de afirmar que las fibras caracteriza-
das como de tipo 1, presentan sacos de RS de menor calibre y aumentan proporcional-
mente menos que en los atletas de velocidad.

14.4.- VARIACIONES EN EL SUSTRATO ENERGÉTICO

.

La reserva energética que presenta datos morfológicos a nivel de las imágenes
obtenidas por microscopia electrónica, está representado por el glucógeno y las gotas
lipídicas. Con respecto al primero, vemos que en nuestros resultados se observa de
forma más abundante y constante en los deportistas que en los estudiantes, y más aun
en los deportistas de velocidad que llevan siete años de entrenamiento. Sin embargo,
este dato no es útil para valorar el tipo de fibra que tenemos delante, porque aunque
sabemos de otros autores que han determinado que el depósito es mayor en los
deportistas de velocidad (Saltin y cols. 1976; Abernethy y cois., 1990), depende muy
directamente de la alimentación y el ejercicio inmediatamente anterior a la toma de la
muestra (Viru 1994) y nosotros no hemos tenido en cuenta este dato, por no ser
necesario para nuestros objetivos.

Sin embargo, las gotas lipídicas intermiofibrilares que solo aparecen en las fibras
tipo 1 y no en las tipo II, descritas por Lehninger (1967> y confirmadas por Abernethy y
cols. (1990), sí se localizan en esta posición en el tipo de fibra predominante en los
deportistas de resistencia y no en los de velocidad.

Con todas estas coincidencias creemos estar en condiciones de afirmar que los
datos morfológicos y ultraestructurales que imputamos a cada tipo de fibra, están en
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consonancia con las teorías y datos aportados por el resto de los autores consultados,
hecho que además se reafirma como veremos, al poder apoyar plenamente en ellos los
datos funcionales obtenidos por técnicas histoquimicas. Por lo tanto, lasvariaciones que
produzcan en las fibras de cada grupo el diferente ejercicio pueden ser perfectamente
valoradas.

15.- VARIACIONES MORFOLÓGICAS INDUCIDAS POR EL EJERCICIO EN
CADA GRUPO DE NUESTRO PROTOCOLO

.

Una vez comprobada la normalidad morfológica del tejido muscular que
estudiamos en las muestras de cada donante, estamos en condiciones de discutir los
datos expuestos en los resultados en cuanto al efecto que produce en la estructura de
los tipos de fibra, la modalidad de ejercicio elegido por cada grupo.

Antes de profundizar en este apartado, tenemos que insistir en el hecho de que
la descripción que hemos llevado a cabo en los resultados, sobre las diferencias
morfológicas de las fibras que integran cada grupo, están basadas en la de sus formas
predominantes. Es decir, en los atletas de resistencia el cambio afecta sobre todo a la
población de células tipo 1, mientras que los de velocidad muestran mayores diferencias
en las fibras tipo lía y lib. De esta forma, en los deportistas de resistencia insistimos en
las características y modificaciones de las tipo 1, como hechos más llamativos, pero no
quiere decir que los otros tipos no varíen. Las tipo lic y sobre todo las lía y ¡lb muestran
variaciones similares a las que aparecen en los deportistas de velocidad, pero en menor
número, porque son un tipo menos numeroso en los ciclistas. Estos hechos, pero a la
inversa, se detectan en los atletas de velocidad, por lo que en ellos hacemos más
hincapié en las modificaciones de las fibras tipo II, aunque también crecen las tipo 1. El
mismo planteamiento vamos a seguir en esta discusión, para no hacer el proceso
demasiado repetitivo.

15.1.- VARIACIONES EN EL CRECIMIENTO LONGITUDINAL

.

Como ya hemos visto, las descripciones de las células se han hecho siguiendo
primero las modificaciones que se presentan en los extremos, para luego describir lo
que sucede en la porción central de la célula. Creemos que esta forma de plantear los
resultados, puede facilitar en gran medida la comprensión de los fenómenos de
crecimiento que el ejercicio impone en las fibras musculares. Así vemos cómo tanto los
atletas de resistencia como los de velocidad, siguen trayectorias paralelas en cuanto a
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conseguir mayor masa muscular, pero con modificaciones que difieren en algunos
puntos.

En términos generales, sin llegar al extremo de Williams y Goldspink (1971), que
contaron el número de sarcómeras en músculos de animales de diferentes edades, para
ver el crecimiento de estas fibras, ni el marcaje con isótopos radiactivos en el extremo
final de las miofibrillas, que desarrollaron paralelamente Goldspink, Larson y Davies
(1970), es fácil deducir que todas las transformaciones que se visualizan en los
extremos de las fibras musculares de los deportistas, están en relación con un
fenómeno de crecimiento longitudinal de este tejido.

Las imágenes indicadoras de crecimiento de la fibra muscular en cada grupo, nos
habla de la posibilidad de responder de forma diferente a los distintos trabajos
impuestos. Ya desde los cortes semifinos, podemos ver que los extremos de las fibras
predominantes en los atletas de resistencia, son más largos, más afilados y terminan de
forma puntiaguda, presentando con mucha frecuencia un núcleo en el extremo final, a
modo de remate. Mientras tanto, en los atletas de velocidad, el extremo final con mayor
frecuencia es más ancho y romo, mostrando a veces una protuberancia redondeada en
este extremo, que normalmente no tiene núcleo final, sino lateral, en las proximidades
del arranque de la protuberancia.

Las zonas laterales de estos extremos en ambos tipos de fibras, son diferentes,
con mayor número de núcleos que en los sujetos control en ambos casos, y muchos
más en las fibras de los atletas de velocidad que en el mismo tipo de los atletas de
resistencia. En este caso, aparecen individualizados o alineados en grupos de tres,
cinco o más. En general, los núcleos de estos miocitos son de formas globulosas con
nucleolos marcados. La presencia de células con cromatina más densa en estas
localizaciones es mayor que en los sujetos control, y parecen corresponder a células
satélites.

El por qué de esta distinta morfología, podemos deducirla del trabajo mecánico
que impone a las fibras, cada uno de los deportes: en el entrenamiento para resistencia,
se producen contracciones a velocidad constante, mantenidas mucho tiempo, por lo que
necesita fibras tipo 1, más delgadas, con puntos de inserción de las sarcómeras y de las
células que soporten muchas contracciones, aunque no tienen que desarrollar su
máxima potencia. Según los trabajos de Roy y cols (1982), las fibras ST ganan en
elasticidad y resistencia si el tamaño de sus miofibrillas se mantiene en forma de
paquete delgado, con gran cantidad de proveedores de energía entre ellos, para
mantener el trabajo durante largo tiempo. Sin embargo, las fibras de contracción rápida,
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tipo II, que son las implicadas en los deportes de velocidad, tienen que estar preparadas
para desarrollar la máxima potencia en el menor tiempo, por tanto, sus puntos de
inserción deben ser anchos, igual que los paquetes de miofibrillas, como se deduce de
los trabajos de Bershitsky y cols. (1997), de forma que si una fuerza excesiva es capaz
de romper la inserción, no lo haga en su totalidad, evitando lesiones intra y extracelula-
res.

Estos datos se pueden aplicar a nuestros modelos y vemos que es un patrón
morfológico que se mantiene en todos los grupos de deportistas. Sin embargo, en los
controles no es tan marcada la diferencia en los extremos de ambos tipos de fibras. En
primer lugar no se observan constantes señales de crecimiento y en segundo lugar, la
vida diaria de tipo sedentario, no lleva a desarrollar predominantemente ninguno de los
tipos de fibras, por lo que las inserciones no tienen una definición específica.

Visto ya con microscopia electrónica, las imágenes llamativas de crecimiento
longitudinal en los atletas de resistencia con tres años de práctica deportiva, son
evidentes, mostrando señales que indican una actividad de síntesis proteica constante.
Desde la estructura de los núcleos cercanos, con sus nucleolos marcados y sus poros
nucleares extraordinariamente activos, hasta los datos citoplásmicos, como el aumento
en el número y dilatación de las cisternas del retículo endopiásmico rugoso perinuclea-
res, tan poco manifiestas normalmente, el aumento en el número de polirribosomas en
sus proximidades, los pequeños acúmulos de material fibrilar y granular denso, en las
cercanías de la membrana plasmática y en los extremos de las miofibrillas y el hecho
de casi no aparecer líneas Z en los extremos finales, suponemos que para permitir la
polimerización de nuevos miofilamentos.

Una demostración bioquímica que confirme estos hechos, podemos encontrarla
en los recientes trabajos de Rosser y cols. (1995> que nos hablan de un aumento de
concentración de moléculas de MHCneo en los extremos de las fibras en crecimiento.
Estos autores piensan que los núcleos en esta zona, transcriben para RNAm capaz de
inducir la síntesis de estas cadenas, similares a las que se encuentran en la vida fetal,
y por eso las miosinas recién formadas en el extremo distal son de este tipo.

Aparte de estas moléculas de RNAm detectadas en condiciones normales,
Neufer y cols. (1996) también apuntan la existencia de RNAr y RNAm en esta
localización, cuando un músculo se estimula eléctricamente. La presencia de estos dos
tipos de moléculas se asocian constantémente a la fabricación de proteínas, y en el
caso concreto de la fibra muscular, Young y cols. (1975) demostraron que este proceso
tiene lugar en las proximidades de las membranas de la célula.
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El frente de avance afilado, parece indicarnos que son las miofibrillas centrales
las que primero aumentan su número de sarcómeras, para después ir adicionando
nuevos elementos en las miofibrillas laterales que rodean a éstas y así sucesivamente
hasta llegar a las más externas. El extremo actúa a modo de cuña, abriendose paso
entre las demás fibras musculares que le rodean, profundizando en el conjuntivo
subyacente. Sin embargo, el crecimiento del extremo final de las fibras tipo II de los
atletas de velocidad, al ser más ancho, hace que sean varias las miofibrilias que van
adicionando nuevas sarcómeras, de forma menos ordenada que en las fibras descritas
en los atletas de resistencia.

Esta descripción parece contraria a lo que acabamos de describir en el párrafo
anterior pero debemos pensar que la miofibrilla central de las tipo 1, se encuentra a la
misma distancia de la membrana que las laterales, gracias su forma cónica. En el caso
del crecimiento de las miofibrillas en las fibras tipo II, puede producirse en las fibras
centrales, más alejadas de la membrana, una forma de crecimiento similar a la que se
produce en la zona media de la célula, para aumentar su diámetro transversal, y ya
veremos entonces que no hay ninguna contradicción.

También hemos llamado la atención sobre la diferente densidad de la membrana
de cada célula en los extremos, sobre todo en relación a paquetes de miofibrilias
terminales. Estos hechos pueden explicarse desde dos puntos de vista: por un lado
como refuerzo de una zona de inserción de las miofibrillas en el citoplasma, que con el
deporte se contraen con más intensidad y durante más tiempo. Por otro, como una zona
que recibe señales del conjuntivo adyacente y responde, preparando en la cara interna,
las baterías de enzimas necesarias para la nucleación y polimerización de los filamentos
de actina y miosina para nuevas sarcómeras. Son puntos sobre los que no hemos
encontrado referencias. Realmente es ahora cuando se están caracterizando estas
moléculas, que actúan como inductoras o inhibidoras de la polimerización de proteínas
filamentosas estructurales del citoesqueleto y creemos que es un punto importante para
plantear líneas de investigación, que soporten los datos moleculares que se van
dilucidando.

Sabemos por los trabajos de Schafer y cols. (1995) que los filamentos de actina
se forman por nucleación y polimerización de sus subunidades en las proximidades de
la membrana celular, y en su extremo “más” pueden fijarse proteínas cap-Z, bloqueando
su crecimiento y preparándola para que se una a la a-actinina de la línea Z. En el otro
extremo, las moléculas de Úopomodulina caracterizadas por Fowler y cols. (1993)
limitarían el crecimiento del extremo “menos’, consiguiendo una longitud útil para
integrar la sarcómera. Estos hechos no se pueden ver con las técnicas que hemos
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utilizado, pero su existencia durante este proceso es innegable por las consecuencias
estructurales conseguidas.

Aparte de la síntesis de estos filamentos, tienen que formarse también moléculas
de miosina y las proteínas integradoras de la línea Z. Las primeras se producen en
zonas próximas a las membranas y de hecho, los paquetes aislados de miofilamentos
gruesos que detectamosen esta localización, ya sea en haces paralelos o perpendicula-
res al eje de la célula, puede ser la expresión de este proceso. Su síntesis tiene lugar
a partir de polirribosomas y RNAm específico en el citoplasma de esta localización
(Young y cols., 1975).

Pomeroy y cols. (1991) demostraron que las moléculas de miosina II recién
formadas, se van asociando a otros filamentos del citoesqueleto, que van a determinar
su ordenación en filamentos paralelos al eje mayor de la célula. Según Kang y cols.
(1995) después de esta primera orientación, la acción de la transglutaminasa influye de
manera decisiva sobre ellas, para conseguir la forma estable del microfilamento grueso,
que ya podríamos comparar con nuestras aportaciones. También Briggs y cols. (1995)
demuestran que la unión de estos filamentos tiene lugar en la zona media, en la porción
que luego formará la línea M.

Por otro lado, hemos hablado de mayor acumulación de zonas electrodensas en
la cara interna de la membrana celular en estas zonas de finalización de las miofibrillas,
y por los trabajos de McDonald y cols. (1995) sabemos que es precisamente a ese nivel,
donde se produce el nacimiento de las miofibrillas, por ordenación de sus elementos, de
forma que las moléculas de integrina actúan como receptores de adhesión, para luego
disociarse de su localización y pasar a formar parte de los costámeros, que se tienen
que originar en esta zona.

Cómo se asocian estas proteínas en la línea Z, cómo se fabrican y unen entre sí
las proteínas que integran la línea Z, es algo que todavía no se conoce. Ya dijimos en
su momento (Vigoreaux, 1994) que de la mayoría de las proteínas que se detectan en
esta estructura, solo algunas como la a-actinina (Blanchard y cols., 1989) y la Cap-Z
(Schafer y cols., 1994) forman componentes estructurales constantes a nivel molecular,
mientras que el resto, pueden ser hasta productos de la degradación del trabajo
efectuado. El hecho de que la estructura de algunas de estas proteínas sea similar a las
que se localizan a nivel de la membrana (espectrina, distrofina, etc.), nos hace pensar
que su lugar de integración, podría estar en relación con la membrana plasmática y que
las figuras de grumos densos en su cara interna, también podrían corresponder al inicio
de formación de lineas Z.
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Si nos fijamos, en algunos haces de miofibrillas aislados y pequeños a este nivel,
podemos ver uno de sus extremos con una estructura que presenta la misma densidad
que la línea Z y la misma que esos gránulos de la membrana. Aun así, no estaremos
seguros de estos hechos, hasta que se lleve a cabo su comprobación molecular.
Ademas, para que esta zona de la sarcómera se estabilice y pueda continuar la adición
de un nuevo segmento, es necesario que el citoesqueleto adyacente también haya
aumentado su concentración en desmina y vimentina, qué como Tokuyasu y cols. (1983)
demostraron, forman parte de la unión entre varias líneas Z contiguas.

En nuestras preparaciones hemos visto que cuando las miofibrillas terminan
directamente en el citoplasma, no hay acúmulos de mitocondrias a este nivel, pero sí
aparecen de forma constante en posición intermiofibrilar, en hileras y según nos vamos
alejando del extremo hacia porciones más anchas, las hileras disminuyen y aparecen
más como elementos aislados a ambos lados de la línea Z. Estas imágenes pueden
estar en relación> con la mayor necesidad de aporte energético para el crecimiento, por
adición de miofilamentos a las miofibrillas en formación, e incluso para aportarla en la
formación de nuevas redes de RS y túbulos T, que se extienden alrededor de las
nuevas sarcómeras.

El aumento de metabolismo que imponemos al músculo durante el ejercicio
presenta como consecuencia inmediata un aumento en esta organela citoplásmica,
directamente implicada en la obtención de energía. No solo sufren variaciones
morfológicas, si no también bioquímicas y de la conjunción de ambas surge el
acondicionamiento para cada tipo de ejercicio. En general, los datos de los que
disponemos en la bibliografía consultada, hacen referencia a variaciones cuantitativas
de las mitocondrias, detectando un aumento de su volumen de 4 veces para las fibras
FT y 2,5 para las ST (Byllund-Fellenius, 1977) o al revés, más alta para las tipo 1 que en
las II (Wang y cols., 1993), pero estos datos y sus contradicciones también serán
analizados con más detenimiento en nuestro apartado de resultados cuantitativos.

Desde el punto de vista morfológico, que ahora nos ocupa, Hoppeler y cois.
(1985) hablan de un mayor aumento en la zona subsarcolémica que en la intermiofibrilar
en distintos músculos de rata, con entrenamiento de resistencia, y Howald y cols. (1985)
detectan en humanos a las 6 semanas y a los 6 meses del mismo tipo de ejercicio, un
aumento de volumen en el condrioma de todos los tipos de fibras, con distribución
preferentemente interfibrilar para los tipo 1 y subsarcolémicas en los tipo II. En nuestras
imágehes estos hechos no concuerdan completamente. Hay una clara evidencia de
aumento de todas ellas, paro la distribución se mantiene proporcionalmente igual que
en el patrón normal descrito por Ogata y Yamasaki (1985), excepto en las zonas de
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crecimiento, en las que ocupa las posiciones que estábamos analizando. Ninguno de los
autores consultados hace referencia a esta diferente distribución de unas zonas a otras,
excepto Neufer y cols. (1996> que estud¡an el momento en que se desencadena la
síntesis proteica, inducida por la estimulación muscular con contracción continuada y
detecta RNAm originando en DNA mitocondrial para proteínas HSP6O precisamente
más concentradas en los extremos de las fibras. De todas formas, en nuestros casos,
y después de tantos años de práctica deportiva, los cambios mitocondriales que se
siguen produciendo, deben estar ya perfectamente adaptados a los programas de
entrenamiento, para mantener el doble aporte energético, en el trabajo mecánico
muscular y en el de síntesis de nuevos elementos proteicos.

Tampoco puede plantearse la valoración paralela de las lesiones que describen
Studistsky y cois (1985), como procesos de lesiones en las fibras, al comienzo de
programas de entrenamiento> como la presencia de una matriz mitocondrial hinchada,
destrucción de crestas y degeneración vacuolar de esta organela. No podemos decir
que no se produzca, pero nosotros no hemos estudiado este momento inicial y
pensamos que a los tres y siete años de práctica deportiva, cualquier lesión de este tipo
puede ser indicativa de una alteración en el ritmo de entrenamiento, bien por
inmovilización previa o por mayor demanda de trabajo, hasta llegar a la fatiga.

La localización en hileras subsarcolémicas que se detecta en los extremos de
crecimiento longitudinal en todos los grupos de deportistas, está en relación con las
zonas laterales de las sarcómeras y en rara ocasión, con los extremos libres de las
miofibrillas, por lo que deducimos que necesitan permanecer despejados, para que la
asociación y estabilización de filamentos tenga lugar.

Este hecho puede estar apoyado por la imagen de acúmulos perinucleares, que
son mayores en las proximidades de los núcleos que mantienen una actividad alta, con
nucleolos y poros nucleares visibles. De todas formas, en la mayoría de las fibras de los
atletas de resistencia, quedan más hileras de mitocondrias que en los de velocidad,
según vamos avanzando hacia zonas más anchas de la célula, como corresponde a la
descripción clásica de Ogata y Yamasaki <1985) para este tipo de fibras.

Que en el extremo final encontremos o no, un núcleo, puede ser anecdótico o
tener alguna relevancia. Es decir, puede ser casualidad que en el fenómeno de
crecimiento, la emigración de estos núcleos para promover y controlar una zona de
nueva síntesis de miofibrilias, les lleve a colocarse en esta posición, y según avanza e!
citoesqueleto los va desplazando lateralmente o, por otro lado, puede convertirse él
mismo en un obstáculo temporal que imita el libre crecimiento de la célula.
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Las imágenes abigarradas que aparecen en estas mismas zonas en los atletas
de resistencia con siete años de entrenamiento> nos hace pensar más bien en esta
segunda posibilidad, con desviación de la dirección de crecimiento de las miofibrilias,
que se interrumpen a nivel de los núcleos, distorsionando las células, para continuar su
formación una vez superado el obstáculo, que queda incluido en un primer momento en
la porción central de la célula> suponemos que para ir desplazándose lateralmente,
cuando esta zona de la célula crezca en anchura. En este grupo de atletas, el extremo
final de las células muestra menos acúmulo de mitocondrias entre las miofibrilias, pero
es mayor el perinuclear. Es decir, parece como si el avance de incorporación de nuevas
sarcómeras estuviera enlentecido, aunque los núcleos continúan siendo muy activos.
También la cantidad de fibrillas libres a este nivel, es menor que en los ciclistas con
menos años de dedicación al ejercicio.

De estos datos podemos deducir en primer lugar, que al llegar a los siete años
de entrenamiento continuado para resistencia, hay un enlentecimiento de la velocidad
de crecimiento de sus fibras musculares, sin que en ninguno de los atletas estudiado se
haya constatado una disminución de rendimiento. Portanto, la otra interpretación posible
es que se está llegando a conseguir la forma física ideal, con pleno rendimiento para
este tipo de deporte, aunque todavía hay muestras de actividad de síntesis> que puede
ser tanto para mantener un crecimiento necesario todavía, o para regeneración de
elementos dañados.

Por el número de mionúcleos y sus características morfológicas, los atletas de
velocidad con siete años de entrenamiento, continúan aumentando el crecimiento en la
zona final en mayor medida que los de resistencia, en apariencia en forma longitudinal,
por lo menos en lo que afecta a sus fibras tipo II> con un frente de avance más
redondeado. La disposición ordenada de sus núcleos en las caras laterales, puede
hablarnos también de una forma de ensanchar el miocito desde los extremos, ya que
son estas células las que mayores dimensiones transversales alcanzan en todos los
grupos de velocidad. Además sabemos que las fibras tipo lía> expresan durante más
tiempo MHCneo y MHCemb (Schiaffino y Reggiani> 1996), lo que podría estar
relacionado con el mayor tiempo de crecimiento activo que encontramos en este tipo de
fibras más frecuente en los deportistas de velocidad.

Tampoco podemos estar seguros de que el aumento en el número de núcleos en
esta localización sea debida solo a la emigración distal de mionúcleos ya existentes o
a la incorporación de nuevos núcleos a partir de células satélites. La localización de
estas células en las proximidades de los núcleos del extremo dista!, puede estar también
en relación con el crecimiento muscular. Es un hecho bastante aceptado, que esta
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población celular puede incorporarse a la estructura del miocito y cambiar su morfología
hasta ser uno más de los núcleos que lo integran> dirigiendo ellos mismos la síntesis de
nuevas moléculas proteicas para miofibrillas y contribuir de esta forma fundamental al
crecimiento de las fibras musculares. Para nosotros es un hecho discutible ya que a
pesar del gran número de cortes estudiados, en ninguno hemos encontrado una mitosis
de estas células, ni imágenes claramente progresivas de incorporación al miocito, con
fusión de los citoplasmas y desaparición de sus membranas.

Las variaciones en el número, disposición y estructura de los núcleos en esta
localización, pueden tener una relación directa con el tipo de isoformas proteicas para
miofilamentos que se estén fabricando en ese momento. En este punto debemos tener
en cuenta algunas consideraciones especiales. En primer lugar, si los mionúcleos
existentes en un punto de la célula pueden desplazarse a una zona contigua para que
esta crezca, controlada por el núcleo. Este hecho supone que el territorio original
controlado por este y otros núcleos, no tenía una extensión límite, sino mucho menor.
Es decir, si la proporción núcleo/citoplasma se mantiene constante y el número de
núcleos no aumenta en el adulto, al crecer el citoplasma> tanto en longitud como en
grosor, cada núcleo> que suponemos que no se puede dividir, puede ejercer un control
de citoplasma mayor que el que estaba controlando en el sujeto sedentario.

Esto podría indicar que la reserva regenerativa de lacélula muscular, no depende
de la multiplicación de sus núcleos, sino de que no lleguen a desarrollar todo su
potencial evolutivo. De esta manera> la respuesta ante una mayor demanda de trabajo,
estaría asegurada. Por otro lado, este seria un dato a favor de la no total diferenciación
nuclear, que estaría relacionada con la posibilidad de cambiar la expresión de isoformas
génicas y por tanto, de las isoformas proteicas de los filamentos para diferentes tipos
de contracción> a lo largo de la vida del individuo.

Lo primero que llama la atención en los núcleos que encontramos en esta zona
de crecimiento es su gran actividad: su forma globulosa, que no varía en la contracción>
los nucleolos grandes y llamativos> el predominio de eucromatina y los poros nucleares
muy activos, nos hablan de fabricación y exportación de RNAm y RNAr en grandes
cantidades y ya hemos dicho anteriormente que algunos autores han comprobado,
caracterizado y cuantificado este hecho (Neufer y cols., 1996 ). También hemos llamado
la atención sobre la caracterización de las MHC sintetizadas a este nivel que son de la
forma MHCneo (Rosser y cols., 1995).

Es decir, un núcleo que en condiciones de reposo estaba ordenando la síntesis
de cantidades moderadas de MHCs o MHCt dependiendo del tipo de fibra muscular al
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que pertenecen> por alguna señal inducida por el ejercicio, cambia su morfología y sus
programas y empieza adar nuevas órdenes para fabricarotras moléculas. Estos hechos
han sido comprobados en diferentes músculos de rata adulta> en los que fibras que
presenta una alta expresión MHC2A, cambian progresivamente durante el desarrollo
postnatai y expresan formas lentas de MHC (Butler-Browne y Whalen, 1984). De igual
manera hemos mencionado cómo con la edad> en la rata, va disminuyendo la expresión
de MHC2B y aumentando la de MHC2X (Sugiura y cols., 1992), por lo que no podemos
desechar esta teoría como origen del crecimiento impuesto por el ejercicio.

La otra probabilidad es que estos mionúcleos sean nuevos, incorporados en la
célula a partir de las células satélites regionales. Existen datos de incremento de ADN
en el músculo esquelético durante el entrenamiento deportivo (Hamosh y cols. 1967;
Hubbard y cols. 1985). Estos autores aceptarían por tanto, el planteamiento de Moss y
Lebiond (1970), Shafiq y cols. (1968) y Schmalbruch (1978) que apoyan la teoría de
incorporación de estacélulas como únicas responsables de la hipertrofia, pero Fleckman
y cols. (1978) demostraron que al bloquear la síntesis de DNA, no se frena la hipertrofia
de la célula.

Los experimentos de Bischoff (1986) que consiguió la multiplicación y fusión de
células satélites en cultivos, activadas por mitógenos, fueron ampliados por McLennan
y Koishi (1997) estudiando procesos de reparación de necrosis muscular y viendo cómo
el TGF-j32 fomenta la formación de miotubos “in vivo” a partir de células satélite locales
activadas y Phela y Gonyea (1997) demuestran que el TGF-insuiina like de los miocitos
también activa las células satélites. Pero ninguno de ellos muestra imágenes de mitosis
en esta población celular, ni de incorporación al miocito.

Kelly (1978) con H3-timidina, justifica la incorporación de una célula en la otra> por
la detección de núcleos marcados, primero en las células satélite y luego en las fibras>
pero esto también puede deberse a que ambos núcleos incorporan el producto con un
desfase en el tiempo. Tampoco Robertson y cols (1992) en su pretendida demostración
de incorporación al miocito, llegan en sus imágenes más allá que nosotros, mostrando
algunos puntos de aparente comunicación entre los citoplasmas de ambas células, pero
no en una extensión llamativa.

Con las imágenes que nosotros hemos obtenido, sí podemos aceptar que existe
una relación muy estrecha entre las células satélites y los núcleos activados de los
miocitos, en las zonas de crecimiento de todos los tipos de fibras, por la predominante
localización en sus proximidades. La naturaleza de esta influencia no podemos
determinaría pero puede estar relacionada a nivel de las aparentes comunicaciones

-20 1-



citoplásmicas, con señales para síntesis proteica o con cambios en la expresión
genética de las isoformas proteicas. Por otro lado> las imágenes de refuerzo entre las
membranas de ambas células, pueden suponer solo un mejor anclaje para evitar
desplazamientos en la contracción muscular impuesta por el entrenamiento.

Una cosa que nos ha llamado la atención> y por eso pensamos que puede enviar
señales para crecimiento, es la formación de invaginaciones profundas de la membrana
del miocito a este nivel, de muy pequeño calibre y que se dirigen a as miofibrillas. Esta
imagen puede ser compatible con la formación de nuevos túbulos T en zonas de
crecimiento y solo las vemos cuando coinciden los núcleos de ambas poblaciones
celulares. No hemos encontrado referencias sobre este detalle, que nos orienten en su
interpretación.

Los nuevos trabajos de Kamedaycols. (1993) y Esserycols. (1993), estudiando
la influencia de la inervación en la maduración de esta población, y la expresión de
isoformas de proteinas miofibrilares, tal vez puedan arrojar un poco de luz sobre este
punto, que pensamos que sigue todavía lejos de aclararse.

15.2.- VARIACIONES EN EL CRECIMIENTO TRANSVERSAL

.

El crecimiento de las fibras de nuestros grupos problema> no solo se produce
longitudinalmente en sus extremos finales> sino que en los cortes de la zona media de
estas células, se aprecian también cambios morfológicos que nos orientan hacia la
necesidad de valorar el crecimiento transversal producido por el incremento en el
número de miofibrillas así como el de las cisternas de RS, mitocondrias y el mayor
almacenamiento de sustratos energéticos.

Si atendemos a los núcleos, vemos que según nos vamos alejando del extremo,
hacia la zona central de la célula> su morfología va variando> con formas más
abigarradas y en las que predominan las indentaciones y la cromatina más densa en la
cara interna de la carioteca, pero siguen alternando con otros de formas globulosas>
similares a los que hemos descrito en los extremos. Esta alternancia en las formas
nucleares es mucho más manifiesta en los grupos con tres años de práctica deportiva.
A los siete años> en el grupo R25, hay un claro predominio de los núcleos con
heterocromatina, sobre los atletas del grupo V25, en los que solo es algo menor que en
los corredores más jóvenes.

Si consideramos que la forma nuclear con eucromatina y nucleolos activos, está
directamente implicada en la síntesis proteica, la distribución de estos núcleos
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demuestra que con el ejercicio continuo, aparecen zonas en el espesor de la célula que
necesitan una mayor síntesis de proteínas, que en los sujetos control> y que esta
necesidad sigue presente en mayor o menor grado aunque hayan pasado siete años de
práctica deportiva. La mayor actividad sintética puede deberse directamente a
crecimiento, pero también a cambios reparadores por desgaste o deterioro de las
miofibrillas, o a cambios en la expresión isogénica, que a su vez va a inducir modificacio-
nes en la estructura molecular de las miofibrilias, en un proceso de adaptación a la
demanda específica del trabajo mecánico impuesto.

A pesar de la descripción de Moore y Ruska (1957) y Franke (1987) como un
núcleo con una cantidad de eucromatina de hasta el 76%> Snow (1983) y Scheer y cols.
(1993) plantean esta morfología en relación a la actividad muscular en cuanto a síntesis
proteica. Es decir, en nuestro caso, seaprecian núcleos con una alta actividad sintética,
mientras que otros concentran más su cromatina y exponen menos sus nucleolos,
posiblemente por entrar en periodos de descanso. De hecho, hemos visto la coinciden-
cia de zonas citopiásmicas estables, sin señales de rotura y con poca degeneración en
las miofibrillas, coincidiendo con estos núcleos heterocromáticos.

Los poros nucleares se aprecian con igual claridad en ambas formas nucleares
y no vemos que sean más patentes en zona de regeneración como afirmaron Price y
cols. (1964) en sus trabajos. Esta impresión puede deberse a que en los núcleos
heterocromáticos el contraste entre la densidad de esta cromatina y la falta de ella a
nivel de los poros se hace más patente> pero a mayores aumentos, parece que el paso
de productos en estas zonas es más activo en zonas de regeneración. Estas
impresiones y la mayor actividad de los polirribosomas y retículo endoplásmico rugoso
a este nivel, nos hacen pensar que el paso de proteínas, RNAm y RNAr> son constantes
en esos momentos metabólicos, como ya demostraron Pante yAebi (1993).

Otro punto sobre el que debemos insistir aquí, es el que no hemos detectado en
ningún momento, datos que hagan sospechar alguna actividad mitótica en estos
núcleos, como ya han demostrado numerosos autores (McCallun, 1898; Rowe y
Goldspink, 1969; Stickland y Goldspink, 1973; Nygaard, 1982 y Rosser y cois. 1995)>
con los que estamos completamente de acuerdo, como tampoco la presentan las células
satélites que se localizan en sus proximidades, a pesar de los datos aportados por
Tamaki y cols. (1997) recientemente> apoyándose en el aumento de captación de
aminoácidos y síntesis proteica en estas células.

Nosotros también hemos visto en esta localización igual que en los extremos> en
las proximidades de los núcleos más activos de miocitos, la presencia de células
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satélites, de características similares a los que hemos descrito en el apartado anterior.
En la zona perinuclear de todas ellas se localizan porciones de citoplasma con mayor
concentración de retículo endoplásmico rugoso, polirribosomas y mitocondrias, con
expresión de mayor actividad metabólica, pero no se aprecian centriolos ni condensa-
ción de cromosomas> ni ninguna muestra de una posible actividad mitótica en estas
células.

En las proximidades de estos núcleos, aparecen figuras de rotura de miofibrillas,
con características propias según se trate de fibras tipo 1 o tipo II. Bien es verdad que
ambas imágenes podemos encontrarlas en todos los tipos de fibras, pero el predominio
de las tipo 1 en los atletas de resistencia y las tipo II en los de velocidad estan claro> que
solo merece la pena tenerloen cuenta si pensamos en lasformas de transición descritas
con MoAb para las isoformas de proteínas de fibras ST y FT> que comentaremos mas
adelante.

La rotura y división de las miofibrillas, para luego adicionar nuevos miofilamentos
en sus porciones periféricas, puede deberse a la necesidad de aumentar el número de
sarcómeras> no solo en serie, sino también en paralelo> para asegurarnos una
contracción eficaz y con máximo rendimiento. El mecanismo de proliferación de las
miofibrillas ha sido bien estudiado por Goldspink (1968) demostrando que cuando las
miofibrillas llegan a una talla crítica, se rompen para separarse longitudinalmente. Una
de las causas puede achacarse al hecho de que nuevos miofilamentos que se van
formando inducidos por el ejercicio, se van sumando a las miofibrillas ya formadas> en
sus zonas periféricas y producen un alejamiento progresivo entre los miofilamentos
centrales, las cisternas que aportan el Ca2 y las mitocondrias que aportan la energía
para la contracción. De esta manera> llega un momento en que esta distancia supone
una dificultad en el recambio iónico y energético de cada contracción y se impone la
división de la miofibrilia.

La mayoría de los autores plantean este fenómeno como procesos de reparación
de miofibrillas interrumpidas al principio de programas de entrenamiento (Gibala y cois.
1995) y consideran que siempre están precedidas de un daño tisular, que depende de
la intensidad del ejercicio (Tamaki y cols. 1997). En nuestro caso no estamos hablando,
ni mucho menos> de un inicio de ejercicio> por que ya llevamos al menos tres años de
entrenamiento, pero también podríamos interpretado solo como un defecto mecánico,
al imponer una mayor cantidad de contracciones con el entrenamiento> que producirían
roturas en las líneas Z que van a sufrir las tracciones continuas más o menos intensas>
que deben ser restauradas, siendo en este proceso de reparación de desajuste de
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filamentos donde se produce el desdoblamiento de las miofibrillas para prevenir una
nueva lesión similar.

La diferente forma de producirse la rotura y el aumento en el número de
miofibrilias entre los dos tipos de fibras> ya ha sido apuntada por Shear y Goldspink
(1971) que hablaban de roturas con punteado continuo en las fibras FT y bifurcaciones
en las ST. Después se ha abandonado esta diferencia> aunque Sjóstróm (1987) hace
una ligera mención a este hecho en sus trabajos. Nosotros hemos podido constatar en
nuestros resultados estas diferencias> viendo como en las fibras predominantes en
deportistas de resistencia, las tipo 1, la rotura de las miofibrillas, cuando son anchas y
cuentan con gran número de miofilamentos, se produce en la porción central, con una
separación que se inicia a nivel de la línea Z, y se extiende longitudinalmente a ambos
lados> hacia la siguiente linea Z.

La distribución de separaciones varia en el espesor de la fibra muscular, siendo
más numerosas en zonas periféricas de las células, y coincidiendo> como ya hemos
apuntado anteriormente, con zonas de mionúcleos activos.

Cuando la separación va avanzando y se hace más patente en su zona media,
se empieza a localizar en esta zona vesículas de RS> polirribosomas, partículas de
glucógeno, alguna gota lipídica e incluso mitocondrias pequeñas. Es decir> se está
consolidando la separación morfológica y funcionalmente, hecho apuntado por Golinick
(1980).

De todas formas> esta descripción no es del todo exacta. La imagen así obtenida
es la que encontramos en el corte longitudinal, pero en el transversal, vemos como una
porción de hialoplasma, penetra desde el borde de la miofibrilla, hacia el centro,
dividiendo en dos partes la figura poligonal inicial. Ambas imágenes son compatibles y
no modifican el criterio de división, pero explican cómo desde el primer momento
podemos ver una porción de hialoplasma interpuesto entre las dos porciones de la linea
Z dividida.

La velocidad de separación va avanzando en varias sarcómeras, pero en los
cortes longitudinales en los que se consigue la continuidad con un extremo dista! de la
fibra> vemos que el avance es mayor y por tanto la separación se completa antes en
dirección distal de la célula y avanza más lentamente en dirección central. Esto puede
indicarnos que el citoplasma de la fibra muscular> alcanza antes su contracción eficaz
en las zonas centrales de la célula que en las distales y es precisamente esta falta de
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equilibrio en esas zonas> uno de los factores que más pueden influir par el crecimiento
adaptativo.

El número de estas divisiones disminuye considerablemente entre R21 y R25>
pero se mantiene constante la imagen que pudríamos atribuir a procesos reparadores
del excesivo uso de las sarcómeras y que es igual en todos los tipos de fibras. Esta
disminución de bifurcaciones parece indicar que en los atletas de resistencia se
completa antes que en los de velocidad el tamaño de fibra óptimo para el máximo
rendimiento en esta especialidad.

Un último dato a tener en cuenta a esta forma de bifurcación y que afecta también
a la que comentamos a continuación en las fibras FI, es una reflexión sobre la
demostración de tipos de miosinas en su forma de expresión más joven que Rosser y
cols. (1995) llevaron a cabo en los extremos de crecimiento longitudinal. Según estos
autores, la síntesis de MHCneo es propia de zonas en crecimiento, y posteriormente>
al avanzar el frente de crecimiento, las zonas que quedan en zonas más anchas> van
cambiando a una expresión MHCs o MHCf. No hemos encontrado datos sobre la forma
en que se presentan las miosinas nuevas de los miofilamentos que se van sintetizando
y adicionando en laszonas longitudinales, pero creemos que la demostración de síntesis
de formas MHCneo en esta localización> podría confirmar más la idea de “crecimiento>’,
mientras que si directamente se sintetizan las MHO de forma adulta, el proceso sería de
“reparación»

En las fibras tipo II> predominantes en los atletas de velocidad> en lugar de ver
estas separaciones, vemos roturas en varios puntos de la línea Z. Su distribución es
similara la que hemos descrito para los deportistas de resistencia> es decir se localizan
con más frecuencia en las zonas periféricas de la célula y aun más en las proximidades
a un mionúcleo con nucleolo patente y numerosos poros nucleares, y con las
modificaciones del citoplasma perinuclear que impone esta estructura nuclear. La
diferencia es que es una imagen que puede verse también en zonas muy próximas al
extremo ancho de la fibra, en su porción intermedia, pero esto puede deberse al
crecimiento de estas fibras FI buscando más puntos de inserción par cada una de ellas.

Sheary Goidspink (1971) habían descrito esta forma de rotura en las fibras FI,
confirmando la diferencia en el modo de crecimiento transversal en ambos tipos de
fibras. La buena orientación de este criterio empieza a tener su confirmación en los
trabajos de Sjóstrón y cois. (1982a> que estudian las características de las líneas Z y M
en cada tipo de fibra, estableciendo las medidas en cada una de ellas> en un primer
intento de caracterizar la distribución de los componentes de estas zonas> y obtener un

-206-



elemento morfológico más en la clasificación. Estos autores llegaron a la conclusión de
que el grosor de la línea Z en las fibras tipo 1 es mayor que en las tipo lía y ¡lb.
Posteriormente> la caracterización de la composición bioquímica de las proteínas que
componen esta estructura por Blanchard y cols. (1989), y la demostración de isoformas
distintas para cada tipo de fibra muscular por Schafer y cols. (1994), sirvieron a
Vigoreaux (1994) como base para implicar a esta diferente composición como
responsable en parte> de la distinta forma de rotura por stress en cada tipo de fibra.

No hay descripciones del crecimiento de las fibras tipo II, en cortes transversales
pero en las muestras que nosotros hemos obtenido, se observa una imagen compatible
con la teoría anterior> en la que vemos varias pequeñas invasiones de hialoplasma
dirigidas hacia la zona central, pero de forma más asimétrica que en el caso precedente.
Esta zona de rotura expone muchos más puntos de nueva inserción, luego permite un
crecimiento en grosor más rápido en este tipo de fibras, y de hecho, este dato coincide
con los resultados cuantitativos que veremos más adelante. El proceso molecular de
síntesis de los nuevos miofilamentos no se aprecia con las técnicas que hemos utilizado
pero con los datos estudiados en la bibliografía podemos llegar a conclusiones
compatibles con nuestras imágenes.

Además de estas roturas longitudinales, hay otras transversales coincidentes con
fracturas de los miofilamentos en zona 1 o A-l, pero no normalmente en zona A. Esto
podría indicarnos que es mucho más estable mecánicamente la unión entre los
filamentos de miosina que entre los de actina, aunque también podemos pensar que no
es una rotura lo que vemos> sino la formación longitudinal de nuevas fibrillas> a partir de
las líneas Z rotas> con velocidad de adición de miofilamentos diferente entre ambos
extremos.

De todas formas, se han visto diferencias en la línea M> que nos hablan de menos
puentes de unión transversal entre los filamentos de miosina en su porción central
(Sjóstrón y cols. 1982a), en las fibras tipo II que en las tipo 1, de forma que nos induciría
a pensar en una mayor facilidad de rotura a este nivel> y sin embargo, no hemos visto
ninguna en los múltiples cortes estudiados. Tampoco se han caracterizado todavía
isoformas en las moléculas de miomesina y proteína M y se tienen pocos datos de su
organización espacial en la línea M, capaz de proporcionar este alto grado de
resistencia.

En el apartado correspondiente al crecimiento longitudinal hemos comentado
cómo la síntesis de nuevos filamentos produce en relación con proteínas y grupos
enzimáticos próximos a la membrana celular, y es de suponer que el sistema sea similar
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en zonas más profundas de la fibra. De hecho, en esas porciones de hialoplasma que
penetran en las zonas de rotura de las miofibrillas, aparecen polirribosomas que nos
indican ya un proceso de síntesis proteica. El otro componente> la membrana celular,
también tiene su representación a este nivel en forma de túbulos 1, y ya hemos dicho
que cuando las roturas se consolidan> empiezan a localizarse entre ellas cisternas del
sistema de membranas y mitocondrias, que van a aportar el resto de elementos
necesarios para que la síntesis de todos los tipos de miofilamentos pueda llevarse a
cabo, con adición a los que ya existían como modelo previo. Posiblemente la
demostración por parte de Muñoz y cols. (1995) y Wakayama y cols. (1997) de la
existencia de subcompartimentos en el sarcolema, con caveolas provistas de diferentes
tipos de receptores para ¡3-integrina, caveolina, clatrina, distrofina y a-1 sintrofina, sean
la base para llegar a entender este mecanismo de síntesis y organización de miofilamen-
tos> que implica a la membrana celular y sus proteínas constituyentes.

A diferencia de los grupos de resistencia> en estos atletas de velocidad, el
número de roturas a los siete años de inicio del entrenamiento> se mantiene alto>
orientandonos sobre la posibilidad de conseguir una masa muscular total de más
envergadura, para llegar en un mayor tiempo al rendimiento óptimo.

Otras imágenes que aparecen con frecuencia similar en todos los grupos de
deportistas y en muchos de los cortes del grupo control> son las zonas de enrarecimien-
to del paquete de miofilamentos en el punto de contacto con la línea Z, y que nosotros
hemos interpretado como zonas dañadas de la sarcómera, con necesidad de
reparación. El llegar a esta conclusión es el resultado de plantearse el trabajo que sufre
cada filamento en la contracción: las moléculas de nebulina, actina, tropomiosina y
troponina, solo sufren pequeños desplazamientos laterales entre ellos para bloquear o
liberar los receptores para miosina. De la misma forma> la miosina, anclada en la línea
M, solo sufre un deslizamiento entre los filamentos de actina, con gasto de energía, y
movilidad de su estructura pero sin grandes tracciones que debiliten el filamento.

Sin embargo, la titina, insertada firmemente en la línea Z, y en la M, por sus
extremos NH2-terminal y COOH-terminal respectivamente (Bennett y cols. 1997) sí que
sufre continuamente modificaciones en su longitud con fenómenos de compresión y
estiramiento continuo, como ya indicaron Fúrst y cols. (1985>, siendo pues la molécula
físicamente más débil en apariencia, y con más posibilidades para sufrir roturas en la
porción más cercana a la línea Z. Es precisamente en esta zona donde encontramos las
imágenes que estamos comentando. Que sean un proceso de reparación o destrucción,
es difícil de valorar con imágenes estáticas> pero la localización de polirribosomas en la
misma localización hace que nos inclinemos más a favor de la reparación.
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La porción variable en dimensiones de la molécula de titina, en la región de la
banda 1, presenta en su composición sucesiones repetidas de aminoácidos con
estructura similar a las inmunoglobulinas (Laibet y Kolmerer, 1995)> cuya resistencia es
menor que la presentada en la región A> demostrando también que el control genético
es diferente para cada una de las dos partes de la molécula. Los siguientes pasos para
aclarar este proceso de reparación de la inserción en la zona Z, parece que dependen
más del estudio fisiológico de capacidad de resistencia y acumulación de tensión en esta
molécula, pudiendo así delimitar la cantidad y tiempo de ejercicio capaz de producir
lesiones o colaborar en la reparación y rehabilitación del tejido.

15.3.- VARIACIONES EN EL TEJIDO CONJUNTIVO

.

Durante el desarrollo de actividades deportivas, no solo aparecen cambios en las
fibras muscularessino que todo el músculo se ve afectado por estasvariaciones> y parte
fundamental de él> es el tejido conjuntivo que rodea cada célula, no solo para
proporcionar coherencia mecánica, sino por todo lo que representa en cuanto al emisor
y receptor de señales metabólicas y funcionales, a vehículo de inervación y de
vascularización. La imagen general que aparece en relación con los grupos control nos
habla, en general, de una mayor actividad en este tejido, pero con características
diferentes para cada grupo problema.

Ya hemos comentado que este tejido conectivo es esencial para que las fibras
musculares puedan transmitir su fuerza contráctil a las estructuras vecinas. La
morfología que la célula muscular presenta en estas zonas de contacto con el tejido
conjuntivo, sobre todo en los extremos ya ha sido descrito por Muir (1961) y Stickland
(1983)> aunque ellos no especificaron a qué tipo de fibra correspondían. Schippel y
Reissig (1968) describieron la densificación que aparece en las proximidades del tendón
y que en mucho menor grado> al referirse solo al endomisio, entre dos células
musculares fue estudiado por Hanak y Bóck (1971). Para ellos, la lámina basal es más
gruesa y en casi continuidad con el colágeno y la reticulina de las proximidades, de
forma que se establece una cohesión entre la membrana del miocito, las fibras del
endomisio y la sustancia fundamental de este> demostrada desde hace tiempo por
lshikawa (1965).

En nuestros deportistas hemos podido constatar un aumento en la densificación
de estas zonas de tejido conjuntivo entre los miocitos. En los atletas de resistencia con
tres años de práctica deportiva, llama la atención el aumento de densidad en las zonas
contiguas a los extremos de crecimiento de las fibras que no existía antes en las
porciones en contacto con zonas medias de las células musculares. Esta modificación
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aparece en mayor o menorgrado en todos los grupos de atletas por lo que creemosque
puede contribuir a la formación de un refuerzo mecánico durante el acortamiento del
músculo en la contracción, o bien, puede formar parte de un sistema de señales que
contribuyan a acelerar la velocidad de crecimiento longitudinal de las fibras, impuestas
por el ejercicio y cuya existencia de momento solo hay sospechas fundadas por el
aumento de enzimas implicadas en el metabolismo energético demostradas por
numerosos autores (Turto y cols, 1974; Suominen y cols., 1980 y Kovanen y cols. 1980).
Para McLennan (1997), la conversión de un tipo de fibra en otro> puede estar bajo la
influencia del TGFIB2> producido en el conjuntivo que rodea la fibra.

El número de fibroblastos también aumenta en los deportistas> pero presentan
señales de mayor actividad en los grupos con menos tiempo de dedicación al deporte.
En sus núcleos alargados también puede verse la imagen de poros nucleares muy
marcados y largas prolongaciones con una gran cantidad de organelas citoplásmicas de
síntesis proteica que pueden estar implicadas en la fabricación de fibras de colágena o
reticulina, o de factores de estimulación para miocitos. La actividad de los fibroblastos
de los deportistas de velocidad del grupo V21, es más moderada que en los de
resistencia.

La descripción que Sakuma y cols. (1993) hacen de las poblaciones de
fibroblastos en ligamentos y fascias musculares de ratas entrenadas para correr, es
aplicable directamente a nuestras observaciones sobre morfología de esta población
celular, que también presenta forma alargada, con escotaduras y un citoplasma con
signos de mayor actividad metabólica.

En esta primera parte de nuestro estudio> a los tres años de desarrollo de la
actividad encontramos además, el resto de células propias del tejido conjuntivo> que
aparecen regularmente representadas, con algún linfocitoextravasado y restos celulares
similares a los que acontecen en fenómenos de apoptosis, por lo tanto no parece que
sean necesarios en este momento cambios adaptativos importantes.

Los capilares presentan un calibre algo mayor que en los controles, sin aparecer
comprimidos y con mayor profusión, tanto en el corte longitudinal como en el
transversal> en zonas vértices entre varias fibras> que son a su vez las más espaciosas.
Sus endotelios muestran una gran actividad pinocítica. Ya veremos en el apartado
correspondiente> que las variaciones de calibre pueden explicarse en relación a los
cambios cuantitativos en el aporte máximo de oxigeno, provocado por el ejercicio.
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Sin embargo, en los atletas con siete años de vida deportiva, empezamos a ver
cambios en este tejido que nos hacen pensar en la necesidad de programar el
entrenamiento de forma que se consiga siempre el mayor equilibrio entre la masa
musculary el tejido conjuntivo. Al crecer las fibras musculares, el sitio que puede ocupar
el endomisio y perimisio entre ellos> disminuye, de forma que las fibras de la sustancia
intercelular se densifican aun más. Por otra parte, la presión de las células musculares
sobre los fibroblastos y capilares en cada contracción, puede ser responsable de las
imágenes de degeneración de las mitocondrias en los primeros, y del calibre disminuido
en los segundos, con mayor número de núcleos endoteliales con signos apotóticos.
Además> el aumento de linfocitos extravasados y la presencia de monocitos y células
cebadas a este nivel nos hace pensar en una respuesta inflamatoria de este tejido
conjuntivo> sobre todo en los atletas de resistencia.

Lexelí y cols. (1983) al estudiar el tejido muscular de una muestra de población
humana entre 30 y 75 años> llamaron la atención sobre la compresión que se produce
en el tejido conjuntivo cuando va pasando el tiempo y toda la masa muscular se reduce
a un proceso de atrofia. Es decir, con la edad la masa musculardisminuye> pero también
lo hace el tejido conjuntivo, apareciendo además más cantidad de haces de fibras
colágenas que dificulta los procesos de regeneración vascular y nerviosa fisiológicos.
Este grupo de autores ampliaron estos datos con enfermos de insuficiencia arterial
periférica con daño tisular por isquemia aguda> en los que también detectaron un cierto
grado de compresión vascular por parte del tejido conjuntivo adyacente.

Más tarde, el equipo de Sjóstrón (1 982c y 1988) detectó el mismo tipo de proceso
con reacción inflamatoria y fenómenos regenerativos, en atletas de resistencia de alta
competición, en los que hay mayor compromiso de fibras tipo lía> que son además las
primeras afectadas en la claudicación intermitente. La razón por la que el compromiso
es mayor en los atletas de resistencia que en los de velocidad, puede deberse a una
mayor rigidez general en las fibras tipo 1 que en las tipo II, y la única diferencia
morfológica podría atribuirse a la presencia de mitocondrias subsarcolémicas y
perinucleares en las fibras tipo 1, predominantes en los grupos de resistencia> que
proporcionasen rigidez a la superficie de la fibra. Mientras que las de tipo II, más
numerosas en los deportistas de velocidad, mantendrían un grado de plasticidad y
adaptabilidad mayor que las primeras, comprimiendo menos los espacios ocupados por
el tejido conjuntivo.

Estos hechos requieren una mayor profundización en su estudio, para evitar el
desarrollo de patologías en los atletas, que puedan acortar su vida deportiva> o suponer
un empeoramiento en la calidad de vida posterior al ejercicio competitivo.
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16.- ANÁLISIS DE LOS PARÁMETROS CUANTITATIVOS

.

Hemos visto que el análisis de las variaciones morfológicas que aparecen en las
células musculares humanas, inducidas por la actividad deportiva> aportan conocimien-
tos imprescindibles sobre la naturaleza de estos cambios y su localización precisa>
orientándonos además en las relaciones que se establecen entre los distintos
compartimentos de la célula y sus organelas. Pero no podemos dejar de cuantificar
estas modificaciones> para llegar a conseguir una valoración correcta y precisa de cada
hecho. Para ello estudiaremos punto a punto todos los datos que hemos obtenido con
el estudio estadístico de los parámetros propuestos en los objetivos> de tal forma que
al contrastarlos con las aportaciones de otros grupos de investigadores, nos puedan
proporcionar unas conclusiones científicamente válidas.

16.1.- VARIACIONES EN LA PROPORCIÓN DE LOS DISTINTOS TIPOS DE
FIBRAS

.

Del estudio de los diferentes autores que han aportado datos sobre este tema,
se desprende que nuestro organismo es capaz de adoptar el predominio de uno u otro
tipo de fibra muscular, en función del tipo de trabajo que se le imponga. Este cambio es
lento y progresivo en el tiempo, lo que nos va a permitir valorar si se produce por
aumento en el número de elementos contráctiles o por crecimiento de los ya existentes.

16.1.1.- Población control

.

En nuestra población control, vemos que al llegar la edad adulta y durante todo
el tiempo que estamos considerando> no hay variación en el porcentaje de fibras tipo 1
(47.1±6.2y 46.9±5.9)>que además son predominantes en el músculo vasto externo, en
personas de vida sedentaria> seguidas por las fibras tipo ¡la (32.8±5.7y 34.1±5.4>,
mientras que los tipos lIb (19.3±6.7y 19.3±10.0)que estarían en el extremo metabólica-
mente opuesto> y lIc (0.8±0.5y 0.8±0.5)aparecen en una proporción considerablemente
menor.

Desde el punto de vista de las necesidades que el trabajo mecánico impone
durante la vida diaria en nuestroambiente, este patrón de distribución es funcionalmente
lógico y aceptable, ofreciendo la posibilidad de utilizar las fibras tipo 1 para movimiento
prolongado en el tiempo y las tipo lía para una demanda de emergencia, de forma que
el organismo no se viese excesivamente agotado por una larga caminata o por una
carrera imprevista.
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Estos porcentajes concuerdan con los datos aportados por los trabajos de otros
autores como Howald y cols. (1985), con una media de un 48% de fibras tipo 1, un 39%
para lía y un 18% para lib, en el mismo músculo de la población control de su protocolo>
o para Tesch y Karlsson (1985) con un 48±6%en el tipo 1 y Sjoogard (1984) con 45%
para ST y del 55% restante, 2/3 para FTa y 1/2 para FTb. También coinciden con lo que
Taylory Bandman (1989) han aceptado como patrón normal, con técnicas de separación
electroforética para isoformas de MHC en el vasto lateral, encontrando una expresión
de MHC-l 49±18%,MHC-IIA y MHC-IiC 35±16%y MHC-IIB 16±10%.

Únicamente Staron y cols. (1983) presentan datos diferentes, con un 198% para
tipo 1, 160% para lía y 17>7% para lib y 12% para hab. Para estos últimos autores el
predominio se mantienen, pero los totales son mucho menores. La técnica utilizada es
la misma ATPasa con preincubación a diferentes pH que nosotros hemos utilizado, pero
el grupo de Staron llevó a cabo su protocolo tratando de clasificar poblaciones tipo ¡¡ab
y llac, incluso despreciando la pequeña cantidad de fibras de tipo lIc, por lo que algunas
•de las células que normalmente nosotros encuadraríamos en un tipo concreto> para ellos
serían fibras mixtas.

Por todo ésto creemos que el modelo de distribución porcentual que nosotros
hemos obtenido> se adapta al de la mayoría de los autores y es plenamente aceptable,
desde un punto de vista metabólico y funcional, para el desarrollo de una vida normal.

16.1.2.- Deportistas de resistencia

.

Al comparar los datos de la población control con los deportistas de resistencia,
vemos como las fibras tipo 1 aumentan en un 59±S70/oa los tres años de entrenamiento
y continúan hasta el 633±4>5%a los 7 años, así como las tipo lic que pasan a un
20±0>7%y 2>7±1’4%respectivamente. Sin embargo> las fibras de contracción rápida lía
y lib sufren una disminución progresiva a lo largo de todo el tiempo considerado.

El ejercicio prolongado en el tiempo y de intensidad mantenida, propio de los
atletas de resistencia> depende en gran medida de las fibras de contracción lenta y de
metabolismo aerobio> viendo cómo fisiológicamente son éstas las que responden,
aumentando en cantidad, hasta constituir el tipo más numeroso en el vasto externo de
este grupo de deportistas.

El trabajo de Tesch y Karisson (1985) afianza y determina este cambio en la
proporción que aparecen los tipos de fibras> comparando canoistas de kajak con
corredores> dos deportes de resistencia en los que se utilizan grupos musculares
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diferentes de brazos y piernas> en cada uno de ellos. Estudiando los porcentajes en el
deltoides y el vasto externo> que originariamente presentan una proporción similar de
fibras ST (Billeter 1980), demostraron que en el primer grupo, las fibras tipo 1 aumentan
significativamente en el deltoides, pero en el vasto no hay diferencia con el grupo
control, mientras que en los corredores> aumentaban ligeramente en deltoides y hasta
un 20% en el vasto externo. Por lo tanto esel tipo de ejercicio lo que condiciona en cada
músculo el cambio en la proporción de fibras con diferente rendimiento.

En el protocolo de Howald y cols. (1985), se plantea una proporción de cambio,
de solo un 10% de incremento para el tipo 1 y una disminución de tipo lIb, bastante
menor que en nuestro caso, pero ellos solo hacen el seguimiento durante 6 meses de
entrenamiento para resistencia. En sus grupos> 9 de los 10 atletas aumentaban las tipo
1 y solo 7 disminuían las lib. A lo largo de los 6 meses plantean la transformación de las
tipo lib en ¡la durante la primera semana y las lía en 1 a las seis semanas de iniciar el
ejercicio. Parece evidente que en nuestro grupo, al hacer un seguimiento durante siete
años, el cambio incipiente que apuntan estos autores> ya se ha producido y el porcentaje
en el tipo de fibras tiende a ser más estable.

Sjoogard (1984), plantea un estudio similar en ciclistas y coincide con nosotros
en la proporción de cambio, pero llama la atención sobre el hecho de que dentro de este
grupo> los que reciben además una preparación para sprintar, porque estén mejor
dotados para ello, llegan a alcanzar un 67% de población tipo 1. Este autor considera
que el desarrollo de las competiciones ciclistas en la actualidad> pide esfuerzos
diferentes dentro de cada prueba> teniendo que recibir un entrenamiento tanto de
resistencia como de velocidad.

Otros investigadores intentan justificar estos cambios en los tipos de fibra
muscular, fuera de la propia célula, por influencia de la inervación y admiten que el
incremento de las primeras está producido por una transformación del estímulo nervioso>
que se puede establecer experimentalmente con la estimulación eléctrica de baja
frecuencia (Green y cols. 1984). Sjóstróm y cols. (1988) demostraron que el monótono
entrenamiento diario para maratón, somete a los músculos a una situación similar a la
estimulación crónica, por lo que la interpretación sobre la influencia del control nervioso
justificaría el predominio de las fibras tipo 1.

El hecho de que existan lesiones en las fibras nerviosas> mientras discurren por
el tejido conjuntivo asociadas a esteentrenamiento para grandes y extremas distancias,
no debe ser ignorado. Además, las fibras tipo II son más vulnerables en estas
circunstancias y, de hecho Sjóstrón (1980, 1982c y 1988) demostró que la isquemia
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aguda afecta primero a las lib. Pero esta situación puede ser beneficiosa para el tipo de
resultado que se desea en este deporte, porque el deterioro en un tipo de fibra que debe
disminuir con el tiempo, supone una aceleración en la consecución de niveles óptimos
en el porcentaje de las fibras tipo 1, para alcanzar antes un mayor rendimiento.

No podemos olvidar la variación de las fibras lic, que aumentan durante ese
mismo tiempo hasta un 140% y 225% en los atletas de resistencia de 21 y 25 años
respectivamente, siendo el grupo más llamativamente afectado por este ejercicio,
aunque en el valor absoluto de la cantidad de fibras, sigue siendo el menos numeroso.

Este aumento tan llamativo de porcentaje de fibras tipo lic se puede justificar e
interpretar desde dos puntos de vista: por un lado> como célula de metabolismo y
velocidad de contracción intermedia, se adapta bien por su dotación enzimática al
ejercicio mantenido mucho tiempo> para reforzar el trabajo de las tipo 1, e incluso
colaborar en los cambios de ritmo al responder en menos tiempo al estímulo que
demanda un aumento de velocidad o de fuerza. Por otro lado> si seguimos los trabajos
de Abernethy y cols (1990) y aceptamos la posibilidad de cambio de unos tipos de fibra
en otros, el aumento de lic seria reflejo de la disminución de lía y lib, que irían
cambiando sus isoformas de MHC y MLC, de la forma rápida a la forma lenta, para
acabar en las fibras tipo 1 que se necesitan en esta modalidad deportiva.

16.1.3.- Deportistas de velocidad

.

Atendiendo al grupo de velocidad, vemos que al contrario del caso anterior> las
fibras tipo 1 y lic son las que disminuyen progresivamente, según va avanzando el
tiempo dedicado a la práctica deportiva. Las tipo 1 disminuyen casi en la misma
proporción que aumentaban en el caso anterior, con lo que la diferencia entre ambos
grupos de deportistas llega ser de hasta un 68% a los 3 años de entrenamiento y de un
116% a los 7. Pero en las tic la disminución no es tan llamativa como el aumento en la
valoración de resistencia. Este cambio puede deberse a que el paso de lib> a lía y a 1,
sea más lento que de ¡ a lía y lib, a través de la expresión de MHC-iIX. De hecho, a lo
largo del desarrollo, primero se expresan las fibras ST y luego van apareciendo poco a
poco las formas de miosinas para fibras FT, por lo que quizá este camino sea el mas
equilibrado y quede como un patrón de evolución durante toda la vida.

En el caso de los deportistas de velocidad> la demanda es de una gran utilización
de toda su masa muscular, casi de forma explosiva, y en muy poco tiempo: necesitan
un tipo de fibra muscular que sea capaz de producir una gran cantidad de energía en
ese tiempo> aunque también el rápido consumo de sustrato sea responsable de su
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facilidad para la fatiga. El tipo de fibra que se necesita para este trabajo es de
contracción rápida y metabolismo glicolítico o glicolítico oxidativo. El hecho de que éstas
fibras lía y lib sean además las más gruesas, puede justificar el aumento de masa
muscular y peso por encima de los de resistencia.

Por lo que llevamos estudiado> en todos los trabajos hay una información parcial
sobre lo que acontece en cada tipo de fibra y en deportes concretos> dentro de este
grupo de utilización de fuerza de manera explosiva, como pueden ser los levantadores
de pesas, que además de desarrollar velocidad desarrollan exageradamente su masa
muscular En nuestro caso> con corredores de 100 a 400 m, el desarrollo de la masa
muscular es casi tan importante como la de los culturistas y levantadores de peso, pero
las proporciones corporales se mantienen más equilibradas.

Si queremos comparar nuestros resultados con los de otros autores, vemos que
también son datos irregulares e imprecisos los que aporta la literatura. Los de Ailemaier
y cols (1994) que utilizan biopsia de vasto lateral y determinan que hay un aumento de
fibras tipo lía y disminución de tipo ¡lb. Esta diferencia puede deberse al corto tiempo
que controla, solo 3 meses y a los entrenamientos mixtos en algunos casos> intercalan-
do programas para velocidad y resistencia.

Anderseny cois. (1994) estudian la expresión de formasde MHC, detectando una
disminución de MHC-l y MHC-IIB con un incremento de MHC-IIA. Ellos plantean la
disminución de lib por la presencia de fibras de expresión mixta MHC-IIB-¡IA, que
dependiendo del nivel del corte en la misma fibra, nos va a dar resultados diferentes.
También es menor que el nuestro> el tiempo que valoran> por lo que, si volvemos al
planteamiento del cambio de tipo de fibra> todavía no se haya establecido el porcentaje
de cada tipo> ideal para este trabajo de velocidad.

Por los trabajos de Schiaffino y cols. (1988) en sóleo de rata, sabemos que las
fibras tipo lía del individuo adulto, tardan más tiempo que las demás en expresar en su
totalidad las isoformas MHC-2A, persistiendo en la misma célula la expresión MHCemb
y MHCneo. Cuando al animal se le somete a un entrenamiento intensivo para desarrollar
fuerza, se acelera la maduración. De la misma forma, en nuestro modelo> la mayor
demanda de trabajo intenso, puede hacer que disminuya la represión genética restante
y aumente el número de células positivas para MHO-líA.

De todas formas> aunque en nuestro caso> a largo plazo y comparando con el
grupo control, aumentan los dos. Las lIb lo hacen en proporción del 20 y 36% en
velocistas de 21 y 25 años y las lía en un 29 y 35%. Es decir> que el aumento de fibras
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FT, cuando ¡a práctica deportiva está ya plenamente establecida, se mantienen en los
tipos lía y lib en proporción similar al patrón que aparece en sujetos control> por lo tanto
creemos que la principal diferencia entre el criterio de los autores consultados y el
nuestro, es que no han dejado transcurrir el tiempo necesario para que latransformación
de la expresión MHC-IIA o lIB se estabilice.

16.2.- VARIACIONES EN LA SUPERFICIE DE CORTE TRANSVERSAL

.

Cuando consideramos las variaciones de la superficie de corte transversal de las
fibras musculares de los deportista> vemos siempre un aumento de este parámetro. El
hecho ya fue apuntado desde el siglo pasado por Morpurgo (1897>, que hace
responsable directo del proceso al ejercicio. Los estudios posteriores se orientaron a
determinar qué componentes estructurales están implicados en las variaciones y desde
los trabajos de Helander (1961) y Goldspink (1964» sabemos que esta hipertrofia se
debe a un aumento del material contráctil de la célula, es decir> de las miofibrillas. La
causa es conocida por todos desde los trabajos de ikai y Fukuyama (1970> que lo
plantean como un hecho fisiológico: el número de sarcómeras en serie y el tipo de
miosina que las compone> es directamente proporcional a la fuerza desarrollada por
unidad de área del músculo.

Según los datos aportados por Fleary cols. (1960), el aumento de tamaño de la
musculatura, referido al peso> se va produciendo desde el nacimiento hasta la edad
adulta y varía en cada músculo considerado> dependiendo de su localización en el
organismo y de la función que va a desarrollar. El 85% de este incremento corresponde
a las fibras musculares y el 15% restante al aumento paralelo del tejido conjuntivo que
le acompaña (Kobayashi y Yonemura, 1967). La cantidad de agua que contiene es de
un 90% en el feto y de un 76% en el adulto. Según estos datos fisiológicos, el aumento
de peso se debe a un aumento de los elementos celulares que ya hemos apuntado. En
el caso de las proteínas> Ling y Kromash (1967) demostraron que puede elevarse hasta
35 veces> desde el nacimiento hasta la edad adulta. El incremento de proteínas se
traduce en un aumento de tamaño de las células> visible en su superficie de corte.

Hay numerosos datos que apoyan esta teoría, basados sobre todo> en la
diferencia positiva de peso que presentan los músculos de personas> que sistemática-
mente hacen deporte (Alwais y cols 1989) y que durante toda la vida van a mantener lá
diferencia de peso, llegando al 58% en ancianos (iwaoka y cols, 1989) cuando ya se ha
invertido el fenómeno de crecimiento, con lo que podemos afirmar que el ejercicio
produce un retraso en el proceso de envejecimiento.
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En la actualidad y dentro de la inquietud por conseguir una mejor calidad de vida,
se están planteando muchos protocolos sobre esta base> como el de Jubrias y cois.
(1997), que valoran la superficie de corte de las fibras musculares en hombres y mujeres
desde los 23 a los 80 años, utilizando el mismo procedimiento que nosotros y basándose
también en biopsias de vasto externo> como herramienta de trabajo homogéneamente
significativa. Ellos estudian la relación entre el área encontrada y la fuerza producida y
demuestran que mientras la superficie disminuye en un 39% entre los 65 y los 80 años,
la fuerza se va perdiendo progresivamente un 15% anual> hasta un 21% en total. Por
lo tanto, consideran que el mecanismo de atrofia, no es suficiente para explicar la
disminución de fuerza y no está tan clara la proporción directa> que relaciona la fuerza
con la superficie de corte> según el planteamiento de lkai y Fukuyama (1970).

Para conciliar ambas teorías, debemos pensar que en el rendimiento de trabajo
muscular, no solo interviene el aparato contráctil estructural constituido por las
miofibrillas, sino una ingente cantidad de enzimas, que coordinan y dirigen los procesos
de despolarización de membranas y transporte de iones a sus lugares de acción, que
morfológicamente tienen menos significado estructural, afectando en menor grado a las
dimensiones métricas, pero sí un alto significado funcional> en cuanto a la cantidad de
fuerza producida. Es decir> las baterías enzimáticas sevan deteriorando progresivamen-
te, sin que el efecto se traduzca inmediatamente en la variación del número de
sarcómeras, que empiezan a disminuir a partir de un nivel crítico de integridad de los
demás parámetros. Dada la edad a la que tienen lugar estos procesos y las de nuestros
grupos experimentales, creemos que esta progresiva disminución masa muscular y por
lo tanto de fuerza, aunque sean datos a considerar> pueden tener muy poca incidencia
en nuestros resultados.

16.2.1.- Variaciones en el grupo control

.

Atendiendo a los datos de superficie de corte transversal que se plantean en este
apartado, analizamos en primer lugar el grupo control y vemos que el parámetro
estudiado permanece prácticamente constante con el paso del tiempo> excepto en las
fibras tipo lic que en los tres últimos años considerados> aumentan su grosor en un 5%,
a expensas de una pequeña disminución de las fibras lía y lib.

El hecho de que la superficie de corte de la mayoría de las fibras se mantenga
constante> nos habla de un grupo de adultos sanos, que han llegadó a completar el
desarrollo de una musculatura que corresponde fisiológicamente al sedentarismo, y que
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además> es un grupo uniforme perfectamente indicado para su finalidad en cuanto a ser
utilizado como elemento comparativo en las modificaciones producidas por el ejercicio.

Debemos pararnos a analizar ese incremento del 5% de las fibras tipo lic entre
los 21 y 24 años. Ya sabemos que el aumento de tamaño del músculo durante el
crecimiento es un hecho fisiológico> pero este grupo de 21 años ya ha completado su
desarrollo, por lo que cualquier variación en el tamaño, estará condicionada por otros
factores.

A lo largo de la historia ha habido una tendencia a considerar este tipo de fibras
como un elemento de tránsito de unas poblaciones a otras (Brooke y Kaiser> 1973,
Schiaffino y Reggiani, 1994) y una de las que primero aparecen en animales jóvenes,
en el proceso de diferenciación de las fibras musculares (Brooke y cols. 1971).

Es un hecho demostrado que dentro de cada célula muscular existen dominios
nucleares, que producen transcriptos y productos proteico asociados con membranas
y miofibrillas, que permanecen en la vecindad de los núcleos responsables de su
síntesis (Pavlath y cols., 1989), y que la mayor o menor actividad de cada núcleo,
depende de las señales que recibe del microambiente. En las fibras tipo lic la principal
isoforma de MHC que aparece es la MHC-2X, pero también pueden aparecer en menor
proporción el resto de isoformas, 13/slow, 2A y 2B, propia de las fibras musculares
esqueléticas, en una formación híbrida continua, descrita por numerosos autores
(Robbins y cols. 1986, Blanchard y cols. 1984, Danielli-Betto y cols. 1986, Smerdu y
cols. 1994).

Por otro lado> (Sugiura y cols. 1992) han demostrado en la rata> que con la edad
aparece una progresiva disminución de fibras con expresión de isoformas MHC-2B y un
aumento paralelo de MHC-2X, en los componentes miofibrilares de los músculos
rápidos.

Con todos estos datos podemos deducir que> ante la falta de ejercicio que
aparece en el grupo de estudiantes entre los 21 y 25 años, en los que incluso el de tipo
lúdico disminuye por la gran demanda de horas de trabajo intelectual, empiezan a
producirse variaciones en su tejido muscular, por la falta de uso en esa edad, no tan
marcadas como para que se vea afectada significativamente la población tipo lib> pero
si para que las fibras lic aumenten su síntesis de proteínas> como forma de reserva para
una trasformación rápida en otro tipo de fibra> si hay una mayor demanda de ejercicio
físico.
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16.2.2.- Variaciones en el aruDo de deDortistas de resistencia

.

En el caso de los deportistas que entrenan para resistencia, todos los tipos de
fibras aumentan su diámetro con respecto al grupo control, como corresponde a un
ejercicio que se va a llevar a cabo durante mucho tiempo y que implica la colaboración
sincronizada de prácticamente todos los grupos musculares> pero el mayor aumento lo
experimentan las fibras tipo 1 de contracción lenta (25 y 28%) y en una proporción
paralela, las lic (32%), en las que sigue creciendo la cantidad de miofibrillas durante
todo el tiempo considerado. Las fibras tipo lib (17 y 26%> mantienen también una curva
ascendente y constante> pero no tan llamativa como en el caso anterior> y las lía (7 y
10%) apenas sufren variación con respecto al grupo control.

Las fibras de contracción lenta son las primeras que aparecen en la evolución
ontogénica (Rubinstein y Kelly, 1981) y posteriormente empiezan a expresarse las
miosinas de las fibras tipo lib y lía. Este ejercicio permite pues mantener un patrón típico
de formas musculares jóvenes. Debido a la clase de trabajo que van a llevar a cabo, las
fibras más necesarias son las que mantienen su actividad al completo con una ATPasa
baja o intermedia, a la vez que aprovechan al máximo la capacidad oxidativa de sus
grandes mitocondrias.

Dentro de las rápidas, las lib responden como las de mayor actividad de síntesis
en los últimos tres años, aumentando en un 9% mientras que las de tipo 1 solo un 3%
en el mismo periodo. Parece que llegado el momento de madurez en este ejercicio>
cuando las fibras lentas ya han alcanzado su actividad máxima, aun pueden mejorar el
rendimiento total con el aporte de trabajo de las fibras rápidas más diferenciadas.

Durante esta modalidad de entrenamiento, aparece un reclutamiento progresivo
de unidades motoras> demostrado por Lowry y cols. (1980) y Bernardi y cois. (1997>,
dentro del patrón evolutivo similar al ontogénico: primero activa fibras ST y finalmente
las FT.

Parece que la necesidad de mantener un aporte constante de sustrato energético
para las largas horas de trabajo muscular, puede llegar a depieccionar el poco
glucógeno almacenado en las fibras ST y la habilidad para renovar al ATP que soporta
la contracción disminuye> activando entonces las fibras tipo lib. Estas fibras pueden
mantener incluso condiciones anaerobias porque su potencial oxidativo es considerable-
mente menor que las fibras tipo 1, en el hombre sedentario.
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16.2.3.- Variaciones en e! grupo de deportistas de velocidad

.

Los atletas de velocidad presentan un incremento de superficie en corte
trasversal claramente inclinado hacia las formas rápidas, tanto lía (11 y 34%) como lib
(17 y 31%)> que han aumentando a los tres y continúan haciendolo hasta los siete años
y en mayor proporción a favor de las primeras. Las lIc presentan también mayores
dimensiones también, pero discretamente y siempre en menor cantidad que en los
deportistas de velocidad.

Estos resultados concuerdan completamente con lo que se puede deducir de la
bibliografía consultada en cuanto a las necesidades funcionales para desarrollar un
esfuerzo de intensidad máxima en un tiempo mínimo. Así los trabajos de Edstróm y
Ekblom (1972), Costilí y cols. (1979) y McDougall y cols. (1977) avalan esta hipertrofia
de la fibras FT, con aumento significativo en la sección transversal de todas ellas> al
contrario de Thorstensson y cols. (1977) que no detectan ninguna variación a las 8
semanas de iniciado el entrenamiento.

Volvemos al mismo punto de poco tiempo de desarrollo del ejercicio> si nos
fijamos en nuestras gráficas, el aumento es progresivo no solo a los tres años de inicio,
sino que continúa elevándose en este grupo de velocidad en los cuatro años siguientes,
de forma más acusada en las fibras tipo lía. Al ser las fibras tipo lía las de mayor
diámetro en condiciones normales, además de las que más aumentan en grosor,
seguidas por las lIb, los músculos de estos deportistas son los que alcanzan mayores
dimensiones y mayor peso, bastante por encima que los músculos de los atletas de
resistencia> con una masa musculardelgada a partir de la puesta en forma ideal. Debido
a la velocidad a la que se desarrolla la fuerza> el resto de fibras debe contrarrestar la
fuerza de la gravedad, justificando el discreto aumento de las fibras tipo 1.

Este aumento tan marcado de las fibras FT, está producido porque el número de
contracciones máximas y rápidas en serie, del entrenamiento de estos atletas> hace que
respondan primero y con más intensidad las fibras rápidas> por lo que la tensión que se
produce en sus líneas Z es mayor y más repetida, originando mayor número de roturas
que facilitan el aumento en grosor de estas poblaciones celulares.

16.3.- VARIACIONES CUANTITATIVAS EN LA DOTACIÓN MITOCONDRIAL

.

El estudio del diferente modo de utilización de los músculos dedicados a
locomoción en personas sedentarias y deportistas> nos ha aportado ya muchos datos
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sobre los cambios inducidos en ellos por el ejercicio. Si nos paramos a pensar en la
forma en que esta maquinaria consume energía para su funcionamiento, es indispensa-
ble plantearnos dentro de este estudio, cómo varían las distintas vías de las que dispone
el músculo para conseguirla> almacenaría, utilizarla y reponerla.

Algunos de estos puntos ya los hemos ido mencionando en los apartados
correspondientes, tanto morfológicos como funcionales, pero nos queda analizar los
resultados aportados por la valoración cuantitativa de la densidad de volumen
mitocondrial en cada tipo de fibra y en cada actividad deportiva, así como su relación
con procesos metabólicos, que aunque se salen de nuestro campo por pertenecer al
apartado de fisiología, han sido aportados por otros autores, permitiendonos contar con
sus resultados> para interpretaciones analíticas y base de posibles hipótesis.

La relación entre el volumen de las mitocondrias y el volumen de las fibras, varía
notablemente de un músculo a otro. En algunas especies de animales, en los músculos
utilizados para la locomoción> ésta oscila entre el 2 y el 6%, mientras que en el
diafragma alcanza el 10 o 12%> pero, como demostraron Ogata y Murata (1969), las
diferencias que existen en la distribución, forma y tamaño de las mitocondrias, también
varían según la especie considerada y en el caso concreto del hombre, estas diferencias
se suavizan.

El músculo esquelético humano de tipo mixto> como el que nosotros estamos
utilizando en nuestro trabajo, presenta una relación volumen de mitocondrias/volumen
de fibras, cuantificada en un 3% en sujetos no entrenados específicamente. Por efecto
del entrenamiento, en cualquiera de sus formas, Prampero (1990) demostró que esta
relación aumenta acercándose al 4-5% de volumen de las fibras, tanto en las tipo 1 como
en las tipo II, con características diferentes dependiendo del músculo, tipo de ejercicio
y tiempo dedicado a él.

Estos datos admitidos por la generalidad de los autores consultados, discrepan
de las primeras aportaciones de McDougali y cois, (1979) que sostienen que al
aumentar la cantidad de proteínas contráctiles, se produce una dilución de las
mitocondrias, con disminución de la densidad. Parece que esta diferencia puede
deberse al modo de llevar a cabo el análisis morfométrico, que él realizó con un método
indirecto, valorando capacidades metabólicas, al contrario que el resto de los trabajos>
incluido el nuestro> en los que se visualizan directamente con microscopia electrónica
los parámetros métricos de esta organela.
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16.3.1.- Variaciones en la población control

.

En este punto vemos que existen diferencias cuando tenemos en cuenta el paso
del tiempo, ya que excepto en las mitocondrias de las fibras tipo lic, cuya densidad no
varía, tanto las tipo 1 como las tipo lía y lib sufren variaciones que hacen necesaria la
comparación parcial de resultados con los grupos de deportistas. Así vemos que las
mitocondrias en las fibras tipo 1 aumentan de los 21 a los 25 años desde 29±0>5a
3>1±1>0%y las ¡la y lib disminuyen de 2>7±05a 22±07%y de 18±0>3a 16±06%
respectivamente. Por lo tanto tenemos que analizar dos hechos: el aumento de densidad
del volumen mitocondrial en fibras tipo 1 del 7% y la disminución en lía del 19% y ¡Ib del
11%, en personas de vida sedentaria entre los 21 y 25 años y la mayor densidad de las
lic sobre las 1 en ambos grupos.

Apenas hemos encontrado datos comparativos para explicar y contrastar estos
hechos en la bibliografía consultada> por lo que debemos atenernos únicamente a
nuestra propia interpretación, apoyada en algunos datos relativos a adaptación en la
inmovilización prolongada.

Como veremos más adelante> existe la tendencia a considerar que el aumento
de volumen mitocondrial, provocado por el ejercicio> es un hecho paralelo al aumento
de tamaño de las fibras (Staron y cols. 1983)> pero en nuestro caso estamos valorando
la población control y las pequeñas oscilaciones que se producen en cuanto al aumento
de superficie de corte transversal, no son en absoluto significativas, excepto en las
fibras tipo lIc que habíamos apuntado con un crecimiento el 5%, por lo que no resulta
un criterio de referencia útil.

Staron y cols. (1984) también nos hablan de esta disminución del volumen
mitocondrial, en las fibras tipo lib de su grupo control, y lo justifican considerándolo
como una consecuencia de la inactividad. También los trabajos de Ferretti y cois. (1997)
muestran una disminución de densidad de volumen mitocondrial del 165% después de
un periodo de inmovilización forzada de 42 días> con una disminución de enzimas
oxidativas del 11%.

Rantanen y cois. (1994), confirman que en el envejecimiento la diferencia de
distribución de los distintos tipos de fibras> va disminuyendo> con desaparición
progresiva de las fibras tipo II y predominio de las 1 y lic, de menor tamaño y sin
diferencia significativa entre los dos sexos, modificandoel patrón de respuesta oxidativa,
con mayor dependencia aerobia, tanto en la vida diaria, como en el ejercicio. Este dato
ha sido ampliamente estudiado por Schiaffino y Reggiani (1996)> demostrando que

-223-



existe una tendencia progresiva con la edad a retornar a un patrón de distribución en el
que predominen las fibras ST, y que las variaciones oxidativas preceden a veces los
cambios morfológicos que las soportan, como es el número y tamaño de las mitocon-
drias.

La teoría de la dilución mitocondrial cuando aumenta el tamaño de las fibras> de
McDougall y cois. (1979), llevando a una disminución de la capacidad enzimática de
estas fibras, tendría cabida aquí en cuanto a explicar que unas células que se utilizan
poco en la vida sedentaria de los estudiantes, como son las FT, mantengan unos niveles
oxidativos en disminución> aun antes de que se produzca el cambio de expresión de
isoformas de MHC-iIA, lIB, a MHC-X y MHC-l por la edad. Sobre todo si pensamos en
sentido inverso al ejercicio> es decir, el desuso produciría primero cambios bioquímicos,
que actuarían como señales para inducir una forma de expresión, que se manifieste en
cambios morfológicos adecuados para el trabajo que desempeñan. Esta forma de
interpretación explica también el aumento de densidad en las fibras tipo 1, que son las
de utilización preferente en sujetos sedentarios, precediendo el aumento metabólico al
aumento en su número y tamaño, considerando la superficie total de un músculo dado.

Como idea final de estas reflexiones, llegamos a la tristemente conocida falta de
actividad de la mayoría de los estudiantes que utilizamos en este estudio como grupo
control, que en realidad tiene consecuencias importantes en cuanto a un envejecimiento
prematuro de su masa muscular.

16.3.2.- Variaciones en los deportistas de resistencia

.

Esta modalidad deportiva totalmente aeróbica, es la que lógicamente estimula
más los cambios positivos en la dotación mitocondrial, y así podemos ver cómo en todos
los tipos de fibras, la densidad es mayorsi la comparamos con sujetos control, e incluso
en casi todas las comparaciones con los deportistas de velocidad. También se aprecia
cómo el tiempo de dedicación al deporte influye en el aumento de esta organela celular
en todas las fibras musculares.

En el caso de las fibras tipo 1, este aumento en la densidad de volumen
mitocondrial era de esperar a la vista del aumento importante que sufren las fibras, tanto
en porcentaje como en superficie de corte transversal> de forma que a los tres años de
práctica deportiva, la diferencia con el grupo control es de un 28%> llegando a los siete
anos al 39%. Por lo tanto> al mantener la dedicación> sigue equilibrando el metabolismo,
para conseguir superarse en un 16% entre los dos estadios que consideramos. Lo
mismo sucede con las fibras tipo lic, que aumentan considerablemente la capacidad
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oxidativa durante la realización de este deporte, de forma paralela al aumento de sus
dimensiones> hasta llegar a superar en un 44% a las fibras lic del grupo control.

El resto de fibras, lía y lib> que habitualmente mantienen un tipo de metabolismo
glicolítico, aumentan también su grosor> pero disminuyen su proporción a lo largo de la
práctica deportiva. Sin embargo, vemos también en ellas un incremento en la densidad
de volumen mitocondrial, aunque tarda bastante más en producirse y nunca llegaa tener
en valor absoluto la importancia numérica que aparece en las tipo 1 y lic. Las fibras lía>
a los tres años de realización de este trabajo muscular, no se diferencian en densidad
mitocondrial de las de los controles, llegando a experimentar después de ese momento
y hasta los 25 años> el mayor incremento proporcional de todas las fibras, un 68%, con
respecto a su grupo control. Para el grupo lib> el proceso de cambio metabólico es
progresivo desde el primer momento, hasta superar en un 50% a su grupo control al
final de nuestra valoración.

Podríamos pensar que este aumento tan llamativo> proporcionalmente el mayor
que hemos encontrado> aunque no en valor absolutos que corresponderla a las fibras
tipo 1, sería utilizado para apoyar el trabajo de estas fibras eminentemente oxidativas,
para llevar a cabo todo el proceso de gasto y reposición energética del metabolismo
aeróbico en estos atletas.

Estos cambios con el entrenamiento para resistencia han sido analizados por
numerosos autores, con resultados similares a los nuestros, tanto en el hombre como
en otras especies animales, como Jansson y Kaijser (1977) y Bylund-Feilenius (1977)
que utilizando diferentes protocolos> llegan a conclusiones similares, valorando el
aumento de volumen mitocondrial hasta en cuatro veces en las fibras FT y dos veces
y media en las ST. Kayar y cols (1986) en ratas con estimulación para resistencia,
cuantifican el aumento en un 50% superior con respecto al grupo control, y Sukova y
cols. (1991) hallan un incremento dei 92% en el vasto externo humano> acompañado
de un incremento significativo de las enzimas mitocondriales implicadas en el
metabolismo oxidativo.

Wang y cols. (1993) en el mismo músculo que nosotros hemos utilizado, y con
18 meses de entrenamiento, hablan de un aumento en valor absoluto del volumen de
las mitocondrias en todas las fibras> pero siempre manteniendo la proporción en cuanto
a las variaciones de tamaño de cada tipo de fibra. El porcentaje de volumen mitocondrial
en fibras tipo II de corredores y cuituristas fue similar y significativamente más alta que
en los controles.
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En nuestro trabajo vemos que este aumento no es paralelo en todos los casos,
puesto que la superficie de corte transversal en los atletas de resistencia, aumenta
significativamente en todos los tipos de fibras, aunque en menor proporción en las FT,
mientras que la densidad mitocondrial aumenta en las tipo 1 y lic y en las lía y lib>
permanece igual a los tres años, para aumentar después a los siete. Estas aparentes
diferencias entre los dos resultados las hemos comentado ya> al detectaren el grupo de
Wang, un aumento de las fibras tipo 1 y lía> que interpretábamos como una medida en
un tiempo prematuro para que se estabilizaran los porcentajes de los diferentes tipos de
fibras y que en nuestros deportistas empezábamos a considerar a partir de los tres
años.

De la misma forma, puede que el establecimiento de patrones metabólicos
claramente oxidativos, tarde más tiempo en lievarse a cabo que el que estos autores
han considerado> ya que ellos mismos afirman que el análisis enzimático indica que el
músculo incrementa se capacidad de fosforliación oxidativa, según va disminuyendo su
porcentaje de fibras tipo lib. Parece que las fibras tipo II que son primariamente
glicolíticas, con el efecto del entrenamiento pueden desarrollar un alto nivel oxidativo,
sin interrumpir la jerarquía de la capacidad metabólica (l>lla>IIb). Sin embargo, debe
haber algún punto en el que la utilización dicte una alteración de la molécula de miosina
dentro de la población de subtipos de FT.

16.3.3.- Variaciones en los deportistas de velocidad

.

Con respecto al grupo de deportistas entrenados para pruebas de velocidad> es
de esperar que mejoren sus capacidades glicolíticas, puesto que hemos visto que son
precisamente estas fibras FT las que aumentan tanto en superficie de corte como en
porcentaje, por tanto sus variaciones en dotación mitocondrial sería inferioral grupo que
hemos comentado en el apartado anterior.

Las fibras tipo 1, oxidativas, disminuyen en porcentaje según va pasando el
tiempo> pero aumentan en diámetro> de forma que este aumento de tamaño condiciona
un incremento de densidad mitocondrial, similar al que se observa en los deportistas de
resistencia y que igualmente se mantiene en el tiempo hasta llegar a un 14% más entre
los 21 y 25 años. En las fibras lic, intermedias> oxidativas y glicolíticas> el contenido
mitocondrial no varía en relación a los controles> a pesar del aumento de grosor. La
disminución del porcentaje lic en velocidad, hace que la proporción con respecto al
volumen de esta organela en las fibras de los atletas de resistencia> llegue a ser inferior
al 40% a los 7 años.
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Ambos datos concuerdan con los presentados por autores como Costilí y cois.
(1979) y Staron y cols. (1984), en los estudios que llevaron a cabo en los levantadores
de peso. Jansson y cois. (1978) y Schantz y cols. (1982) estudian la variación en el
número de mitocondrias de las fibras tipo lic, en función del planteamiento de células de
transición. Es decir, al ir convirtiendose en glicolíticas para transición a fibras tipo lía,
van disminuyendo sus mitocondrias, sobre todo en sus localizaciones subsarcolémicas
y perinucleares, para llegar al patrón de distribución intermiofibrilar más ordenado de
éstas últimas.

Por último, en las fibras Fr, vemos un fenómeno parecido al que describíamos
en el grupo de resistencia, con porcentajes parecidos en los dos grupos. El aumento de
densidad aparece muy lentamente en lía> mientras se está produciendo el lento aumento
en diámetro y número de fibras de este grupo, pero en el momento de rápido incremento
de la fibra tanto en tamaño como en número, la densidad de volumen mitocondrial
aumenta rápidamente> hasta presentar un 5% más alto que en los controles de la misma
edad. En el caso de las lib tiene lugar un incremento similar en cuanto a su manifesta-
ción> pero llega a ser un 440/o mayor que en los controles de 25 años.

Esta diferencia en la densidad de volumen mitocondrial entre las fibras tipo lía y
lib en este grupo de velocidad, podría ser superponible a la idea de McDougali y cois.
<1979) en cuanto a la dilución mitocondrial, de forma que las que más aumentan en
tamaño, menos aumentan en esta organela. Pero hemos de tener en cuenta que las
fibras tipo lIb son las que primero presentan una depleción glicolítica en los deportistas
de velocidad, que depende de la intensidad y tiempo de realización del ejercicio, por lo
tanto, como ya demostraron Essen (1978), Green (1978) y Thomson y cois. (1979), con
el entrenamiento, esta población celular debe desarrollar mecanismo oxidativos
compensatorios> en mayor medida que las tipo lía. Por lo tanto, y de acuerdo con el
planteamiento de Staron y cois (1984» el entrenamiento para velocidad contribuye a
incrementar la capacidad oxidativa total del músculo> sin que seafecte significativamen-
te el máximo consumo de 02.

Aunque hablamos de incrementos importantes en las fibras tipo 1, son siempre
referidas a densidad de volumen mitocondrial en relación al volumen de la fibra, y por
tanto, en valor absoluto, el mayor incremento lo sufren las fibras lía y lib> que a pesar
de mantener un metabolismo eminentemente glicolítico, aumenta también su potencial
oxidativo, como importantes herramientasde apoyo a su gasto energético. Estos hechos
tienen su imagen histoquimica paralela en las técnicas para enzimas mitocondriales
como la SDH que nosotros hemos mostrado en los resultados como dato comparativo
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al estudio morfométrico y, que como Oda y cols. (1958) habían demostrado, está
absolutamente limitado a las mitocondrias.

En rasgos generales tos datos que hemos obtenido en nuestro trabajo,
concuerdan con los de Baidwin y cois. (1973) y Saltin y cols. (1976) que durante el
estudio de la respuesta adaptativa al ejercicio de velocidad> obtienen un aumento
significativo de enzimas mitocondriales, demostrando mayores sustratos NADH y SDH,
como respuesta al alto y rápido consumo de ~2 que se produce con este tipo de
deporte. Más recientemente> Sukhova y cols (1991) determinan la densidad de volumen
mitocondrial en vasto lateral en sprinters, valorandolo en un 76%, pero no especifican
localizaciones dentro de la célula, ni porcentajes en los diferentes tipos de fibras.

16.4.- VARIACIONES EN LA DENSIDAD DE CAPILARES

.

Los datos que nos aporta la revisión bibliográfica en cuanto a los cambios que
sufren los capilares que nutren la fibra muscular, en respuesta al ejercicio, son
contradictorios según el autor considerado, bien porque afirman categóricamente que
aumentan en número y densidad (ingjer, 1978> Belí y Jacobs, 1990> Kuzon y cois. 1990)
o que disminuyen en alguno de estos parámetros (Nygaard y Nielsen, 1982; Luque y
cois, 1995). Lo que está claro en todos ellos, y nosotros nos unimos a este criterio> es
que el árbol vascular va a adaptarse a la nueva situación> colaborando para mantener
un flujo sanguíneo adecuado, que garantice la buena oxigenación y nutrición de cada
tipo de fibra> y en general, está plenamente aceptado el aumento de capilares en el
músculo con el ejercicio. Este aumento no hace más que confirmar sobre el plano
cuantitativo, el dato conocido desde hace tiempo en cuanto a que los animales
domésticos, en condiciones de relativa inactividad, tienen una menor densidad de
capilares musculares> que los que se detectan en las especies homólogas que viven en
libertad.

En el extremo opuesto> el efecto de la inactividad sobre los capilares del músculo
humano> es menos conocido, pero si es importante que primero se aprecia una
disminución de la superficie de corte transversal de las fibras y luego una disminución
en el número de capilares, es decir> los capilares se adaptan a las necesidades de las
fibras musculares.

Ya hemos comentado en el apartado correspondiente, que existen diferencias
fisiológicas importantes entre los índices de capilaridad de los músculos lentos (soleo),
rápidos (EDL) o mixtos (vasto externo)> porque el número de capilares que rodea cada
tipo de fibra, es diferente dependiendo del tamaño del músculo en cada especie
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considerada, de su grado de desarrollo y de su velocidad de contracción (Hudlická,
1980). La diferencia en el aporte capilar entre fibras ST y FT en el músculo esquelético
humano> es algo distinta de lo que se ha visto en otras especies y creemos que puede
estar influenciado por el potencial oxidativo de los dos tipos de fibras. En el conejo y
hámster> Peter y cois. (1972) demostraron que la proporción es de 2/3 entre el número
de fibras oxidativas y glicolíticas y la misma relación aparece entre los capilares
relacionados con cada uno de los subtipos fibrilares. Pero en el hombre esta misma
comparación tiene un valor de 1 ‘6 (Essen 1979). Por lo tanto el flujo capilar en las fibras
ST y FT, es similar en el hombre, pero no en otras especies y también es compatible
con los datos aportados por Sjogaard (1982)> que demuestra el hecho de que el
potencial metabólico de ambas fibras sea más parecido que en otras especies.

Sin embargo, estas diferencias no son apreciables cuando los índices se
relacionan con el tamaño de la fibra muscular (Boreham y cols., 1988) o cuando se
valora la capacidad oxidativa con la capilaridad (Hoppeler y cols 1983): las fibras FT
tienen menos capilares por fibra, pero su capacidad oxidativa también es menor, y por
lo tanto el rendimiento es el mismo que proporciona el mayor número de vasos en las
fibras ST (Boreham> 1988). Concretamente en nuestro caso, al ser un músculo mixto,
un mismo capilar puede estar rodeado por diferentes tipos de fibras y estar en contacto
con parte de la superficie de membrana de una FT y de otra ST> por lo que el trabajar
con datos de número de capilares en relación al número de fibras, no aportaría
resultados interpretativamente válidos> y hemos preferido trabajar en todos los casos
con densidad capilar> es decir, número de capilares/mm2 de fibra muscular.

Ya habíamos comentado que durante el periodo de crecimiento y desarrollo
humano, el músculo aumenta en tamaño en relación inversa al número de capilares
(Boreham, 1988)> pero el aumento de tamaño del músculo, con el inicio del ejercicio
intenso y programado> ya no guarda relación con el equilibrio homeostático del individuo,
para que la musculatura esté al servicio de las necesidades sedentarias> sino que
impone sus propias reglas y poco a poco va favoreciendo la organización de una nueva
morfología> para una nueva función.

Sabemos que los capilares tienden a mantener la relación capilar/fibra constante
y empiezan a desarroliarse antes de que lo hagan los enzimas oxidativos y que la
angiogénesis se inicia por señales químicas, debidas a la acumulación de metabolitos
provocados por la hipoxia que origina el ejercicio intenso (Flugevand y Segal 1997)> pero
en este momento no están identificados ni cuantificados estos factores> que pueden
derivar tanto de señales del tejido conjuntivo, como del propio endotelio sometido a
cambios mecánicos y de transporte de forma violenta (Hudlick~, 1984), o de la fibra
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muscular, con el conjunto de anomalías y daño celular que ya hemos expuesto (Lexelí,
1983), como mecanismo inicial de cambios para adaptarse al ejercicio.

Tampoco se conocen los factores que determinan el número y la distribución de
los capilares alrededor de la fibra muscular durante el desarrollo, pero se ha propuesto
que puede ser la propia distribución de los organelas de las células musculares las que
produzcan señales químicas para inducir la localización final de los capilares (Poole y
Mathieu-Costeiio, 1996), y dentro de estas organelas, la situación de las mitocondrias
en cada tipo de fibra puedetener una implicación especial> que en nuestrocaso parecen
lógicas y comentaremos más adelante.

18.4.1.- Población control

.

Analizando los resultados obtenidos en el estudio de la densidad capilar de cada
grupo del protocolo experimental> vemos que en los controles no hay una variación
significativa> dentro del periodo de tiempo que hemos seguido, y los valores obtenidos
(277,1±82,5y 300>2±96,0)son similares a los aportados por otros autores, en análogas
condiciones (Kuzon y cois. 1990, Sjogaard> 1984, ingjer 1979, Andersen y Henriksson
1977). Las diferencias que puedan existir a lo largo del tiempo en porcentaje de fibras>
superficie de corte transversal y densidad del volumen mitocondrial, no son de suficiente
envergadura como para producir cambios en la vascularización y por tanto en el aporte
de ~2•

El primer dato que salta a la vista al comparar este grupo control con cualquiera
de los otros grupos considerados> es el aumento llamativo de hasta un 104% en el caso
de los deportistas de resistencia y un 95% en los de velocidad en el número de
capilares/mm2 de fibra muscular. Por lo tanto> está clara la relación que existe entre la
práctica deportiva y el aumento de vascularización de la musculatura, al contrario de lo
que sucede> como ya hemos mencionado, durante el crecimiento y desarrollo fisiológico
del músculo, en los que Sillau y Banchero (1978) determinaron que la densidad de
capilares por unidad de área disminuye, según va aumentando la longitud y el diámetro
de la población de células musculares.

Sabemos que este hecho es debido a la propia maduración del tejido, que segun
Aquin y cols. (1980) estabiliza la concentración de pigmentos respiratorios dentro de la
célula> de forma que aunque exista una mayor distancia desde el capilar al centro de las
células, la difusión de oxigeno y elementos nutritivos esté garantizada por estos
mecanismos compensatorios. En la actualidad se está estudiando también la relación
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que existe entre el aporte capilar y el metabolismo propio de cada tipo de fibra, que se
puede plantear en paralelo a las variaciones del volumen mitocondrial.

16.4.2.- Deportistas de resistencia

.

El aumento del 50 y 104% que experimentan los capilares en los deportistas de
resistencia de 21 y 25 años respectivamente, nos permite ver que con esta modalidad
deportiva> el lecho capilar sufre un aumento progresivo constante, igual que habíamos
visto en el aumento de la superficie y el número de fibras tipo 1 y lic. Sabemos que la
relación entre el número de capilares que rodea cada fibra, varía dependiendo del tipo
de fibra y así, mientras las fibras rápidas tienen de 2 a 3 capilares por fibra, las lentas
pueden tener 3 o 4 capilares a su alrededor (Prampero, 1990), en el caso de músculos
mixtos> como el que estamos valorando. Por lo tanto, el incremento final que obtenemos
en los ciclistas que llevan ya siete años entrenando, debe ser el mayorde todos, porque
este tipo de deporte hace que aumenten precisamente en número y tamaño> las fibras
lentas y así vemos que nuestros resultados concuerdan con este planteamiento y el
grupo de resistencia con siete años de práctica deportiva presenta un 4% más de
capilares que el grupo equivalente, dedicado a velocidad.

Esta interpretación puede estar en desacuerdo con el planteamiento de Ahmed
y cols (1997) que afirman que el aumento de densidad está siempre en función del
cambio de tamaño de las fibras, pero no del tipo de fibra. Aun así> no es contradictoria,
si pensamos que la superficie de las fibras tipo lía y lib, también aumenta en este
proceso> aunque su porcentaje disminuye.

Entre los autores consultados, Wang y cols. (1993) no encuentran variaciones
en densidad capilar en un grupo similar al nuestro, pero ellos solo valoran la diferencia
durante 18 meses> y ya hemos visto que en este caso el incremento es progresivo más
con el tiempo que con el esfuerzo, por lo que no es un estudio válido para compararlo
con nuestros resultados. Sin embargo, Kuzon (1990) trabajando con jugadores de futbol
playa> sí encuentra un aumento tanto en número, de 49±04a 57±0>9,como en
densidad> de 220>8±38a 2827±42,a los dos años de práctica deportiva. Siguiendo el
mismo planteamiento, McCall y col. (1996) encuentra un cambio en el número y la
densidad capilar> proporcional al cambio de las fibras tipo 1.

En el modelo experimental propuesto por Sjoogard (1984» dentro del mismo
deporte que nosotros estamos considerando, demuestra ~ueel número de capilares es
mayor, cuando en el entrenamiento para resistencia se incluyen diferentes grados de
intensidad> como puede ser considerar un grupo de ciclistas de competición de élite, y
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otro grupo de entrenamiento y dedicación menos intensa, pero igualmente organizada
y con participación en pruebas de menor envergadura. Los datos obtenidos en su
estudio (509 capiiares/mm2 en el primer grupo y 380 capiiares/mm2 en el segundo),
pueden ser plenamente equivalentes a los de nuestros dos grupos> en los que varía sólo
el tiempo de realización del deporte> manteniendo la misma dedicación y tipo de
competición. En ambos casos, la densidad de capilares es mayor en ST> acompañando
el predominio de este tipo de fibra.

El efecto negativo de este deporte llevado al extremo, como Sjóstrón y su equipo
(1982c y 1987) demostraron en corredores de maratón, ya lo hemos comentado
anteriormente> con una alteración por compresión en el tejido conjuntivo que repercute
en losvasos> provocando una insuficiencia arterial periférica. Nosabemos si esto mismo
puede ocurrir en ciclistas dedicados más años al deporte, pero en el grupo R25 solo
aparece una mayor densidad en el tejido conjuntivo y una disminución de calibre>
aunque no del número> de los capilares que rodean las fibras musculares, que podría
ser el inicio del cuadro patológico.

16.4.3.- Deportista de velocidad

.

El cambio en el número de capilares en los atletas de velocidad, se manifiesta
también como un incremento más rápido y mantenido y vemos que desde los tres años
de práctica deportiva para velocidad, el aumento es considerablemente mayor que en
el grupo equivalente de resistencia. Llegado a este punto, ya no hay aumento
significativo entre los tres y los siete años de desarrollo de esta modalidad deportiva.

De los datos aportados por Mizumo y Secher (1989)> se desprende que las fibras
tipo ¡la, son las que> ante un trabajo incrementado> pueden llegar a presentar mayor
capilaridad. Es precisamente este grupo de fibras, seguidas de las tipo lib, las que mas
aumentan, en porcentaje y en superficie de corte> dentro del grupo de velocidad de
nuestro protocolo. También sabemos que este aumento es similar en ambos sexos>
dentro de un mismo deporte, como demostraron Beil y Jacobs (1990) en un grupo de
cuituristas, pero ellos solo encuentran diferencias en cuanto al número de capila-
res/fibra, y no en cuanto a la densidad capilar.

Hepple y cois. <1997) llevan a cabo un estudio en deportistas de velocidad en
condiciones de diferente aporte de ~2 y observan que> aunque las fibras más implicadas
en este proceso sean las de metabolismo glicólítico, el número de capilares aumenta en
ambas condiciones, mientras que la densidad capilar solo lo hace en condiciones
aerobias. Esta posible explicación sobre las diferencias obtenidas en los resultados de
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diferentes autores, muestra además una significativa correlación entre el cambio en el
aporte capilar y el V02 máximo.

Otra explicación al fenómeno del aumento más rápido de la densidad capilar en
los deportistas de velocidad, podemos encontrada entre líneas, si interpretamos los
trabajos del grupo de Sjóstrón (1980 y 1982c)> sobre las alteraciones musculares en la
claudicación intermitente. Ellos demuestran que pacientes con isquemia incompleta y
reconstruccion vascular quirúrgica, muestran signos metabólicos de lesión tisular, que
están en relación con las fibras tipo II. En este proceso hay una relación directa entre
el numero de fibras lía y la distancia que el paciente es capaz de recorrer, antes de que
se manifiesten los síntomas. Todo esto apunta a que la mayoría de las fibras tipo lía,
son las que primero sufren el daño y disminuyen su tamaño. Por eso en el extremo
opuesto, en los deportistas de velocidad> como las lía son las que más y primero
aumentan> es necesario que el numero de capilares suba ya desde los primeros
estadios.

La forma en que aumenta la densidad capilar en este grupo de nuestro protocolo>

alcanzando más del 90% a los tres años y hasta el 95% a los siete años, está en
consonancia con las variaciones cuantitativas de las fibras: las tipo II aumentan
extraordinariamente los primeros tres años en porcentaje y superficie de corte y por lo
tanto> van a necesitar un aumento de capilares> mientras que las tipo 1 disminuyen en
los mismos tiempos, siendo además las fibras que en teoría presentan mayor número
de capilares a su alrededor, lo que podría justificar la estabilización en la vascularización
con el paso del tiempo, para mantener el equilibrio entre las variaciones de ambos tipos
de fibras.

Pero según los trabajos de Ahmed y cols.(1997), que ya hemos apuntado en el
comentario sobre atletas de resistencia, el aumento en el número de capilares producido
por el ejercicio> está en relación con el incremento en el tamaño de las fibras y no con
el tipo de fibra. Luego también es lógico que en los velocistas aumente desde el primer
estadio considerado, porque son precisamente las fibras tipo lía y ¡lb las de mayor
tamaño previo y las que más aumentan en superficie de corte. También hemos visto que
la masa muscular total es mayor en los deportista de velocidad que en los de
resistencia, luego su alto número de capilares> aun manteniendo el criterio de que
metabólicamente necesitan menos aporte vascular, es un resultado plenamente
justificado y aceptable.

Después de estas comparaciones> podemos pensar que el ejercicio no es una
amplificación de la función que el músculo realiza cotidianamente, sino un nuevo trabajo>
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no absolutamente necesario para la vida> pero sí para mantener una mejora en la
calidad del resto de los tejidos y del suyo propio. Llevado aextremos de alta competición
puede originar patologías que se deben evitar con una correcta ejecución de programas
de entrenamientos personalizados> con posibilidad de hacerlos extensibles a toda la
población para una correcta calidad de vida.

17.- ADAPTABILIDAD DE LA FIBRA MUSCULAR ESTRIADA ESQUELÉTICA

:

CAMBIOS EN EL FENOTIPO

Una de las cuestiones principales que conciernen a la adaptabilidad del músculo
esquelético, es la posibilidad de cambiar la proporción del tipo de fibras que lo
componen. El tema, de la existencia de un cambio en los tipos de fibras> no está
resuelto todavía y el hecho de relacionar este punto con el crecimiento postnatal
hipertrófico e hiperpiásico, es un problema que ha originado numerosos estudios, que
hemos venido enunciando y analizando en cada punto de nuestro trabajo.

El músculo esquelético está clasificado en base a sus propiedades contráctiles
y puede ser identificado por métodos morfológicos, histoquimicos, inmunológicos,
electroforéticos y por caracterización bioquímica de sus proteínas. Con todas estas
herramientas se va avanzando en la comprensión de los cambios que tienen lugar en
estas fibras> como consecuencia de un cambio en su trabajo mecánico> que también
puede ser útil para comprender el resto de las situaciones que implican un cambio
similar.

En la actualidad, la investigación del genoma expresado por las células
musculares y las correspondientes proteínas que codifican, están siendo elementos
claves para ir despejando progresivamente estas incógnitas (Moore y cols. 1992). El
descubrimiento de las familias isogénicas para las proteínas que estructuran la
sarcómera> ha servido de explicación a la diferente forma de comportamiento de cada
tipo de fibra.

El por qué cada músculo tiene un patrón predominante de distribución de los
diferentes tipos de fibras, es el resultado de un proceso evolutivo que en cada especie
va adaptando la forma a la función que deberá realizar y viceversa (Ordahí y Le Douarin,
1992). Pero este patrón puede ser modificado porelementos patógenos, experimentales
como la estimulación eléctrica a diferentes frecuencias y por medio del ejercicio o la
inmovilización. Dependiendo de los resultados> el nuevo patrón puede ser beneficioso
o no, para la vida del individuo.
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En el embrión> las futurasfibras musculares están determinadas antes de emigrar
a su localización definitiva, donde forman primero fibras lentas> para después salir a
escena las rápidas, en el esbozo muscular. Es decir, antes de emigrar, las células
embrionarias han adquirido un compromiso hacia el miembro donde formarán las fibras
primarias lentas y rápidas (Hauschka, 1974). Este resultado muestra que el compromiso
celular tiene un gran peso en el desarrollo del linaje celular y por ello> la teoría de
Stockdale (1992) sugiere que la diversidad de fibras debe ser considerada como el
compromiso prioritario para la formación de los diferentes tipos de fibras.

La primera de las situaciones de mutación en este tejido, está suficientemente
comprobada y es un proceso fisiológico, que tiene lugar durante la maduración después
del nacimiento. En este momento la mayoría de las células musculares son ST y
algunas de ellas deben ir cambiando hasta la forma FT (Drachman y Johnston, 1973).
La velocidad a la que se lleva a cabo este cambio de isoformas, depende de la especie
que estemos considerando (Builer y cols., 1960, 1965).

Una vez pasada la época fetal, después del nacimiento, parece que existe un
acuerdo generalizado sobre la no existencia de mioblastos y por supuesto> desde los
últimos estadios de vida fetal, no se evidencia ninguna actividad mitótica, ni separación
longitudinal de las fibras ya formadas (McCallum y cols 1898).

Por todos estos datos y las observaciones morfológicas en las zonas de
crecimiento, pensamos que el aumento que hemos ido describiendo en nuestras
muestras de tejido muscular de los diferentes atletas> se debe únicamente a un proceso
hipertrófico> puesto que en ningún momento hemos detectado la presencia de células
en mitosis> ni en núcleos de miocitos, ni en células satélites, como tampoco hemos
encontrado datos ultraestructurales que confirmen la incorporación de células satélites
a la estructura del miocito adyacente> cuya lámina basal comparte.

De esto se deduce que el incremento en el número de fibras en el corte, depende
única y exclusivamente del crecimiento longitudinal de éstas> de forma que al avanzar
se van interponiendo unas entre otras, dando a la sección un aspecto de mayor
densidad celular (Wiiliams y Goldspink, 1971; Rosser y cols., 1995). Si además es un
tipo concreto de fibra el que crece, el resultado final es que este tipo aparece en un
mayor número de cortes sucesivos, por lo que el porcentaje final aumenta.

La coincidencia morfológica y funcional de las organelas que componen cada tipo
de fibra, en cuanto a la distribución de mitocondrias con respecto a las miofibrilias y al
sistema de membranas, la cantidad de enzimas oxidativas o glicolíticas, la forma de
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crecimiento de las miofibrillas, etc., propias de cada tipo de fibra, ya sea ST o FT, nos
habla de un control y expresión nuclear muy preciso y mucho más amplio de lo que
supone pensar solamente en controlar la producción de un tipo de proteínas para una
sarcómera determinada, llevándonos a pensar que la reserva de la capacidad evolutiva
de los núcleos de las células musculares, después del nacimiento, es mucho mayor de
lo que en un principio se había planteado (Schiaffino y Reggiani, 1996>.

Estos núcleos están capacitados para controlar un volumen citoplásmico mucho
mayor que el conseguido al nacimiento. Es decir, desde el nacimiento a la edad adulta>
el músculo siguecreciendo y cada núcleo debe controlar una zona mayor de citoplasma,
y esto sucede con toda normalidad, sin ningún compromiso en la relación establecida.
Pero si además tiene lugar un crecimiento por estimulación dinámica a través del
deporte> los mismos núcleos son capaces de controlar un mayor volumen citoplásmico
con más cantidad de organelas> por el crecimiento que experimenta la célula.

Si esto es posible, las células satélite> al contrario de lo propuesto por Moss y
Leblond (1971), Hubber y cols. (1985) y Robertson y cols. (1992» entre otros autores,
no estarían implicadas tan directamente en estos procesos de crecimiento> aunque no
podemos asegurar que no dispongan de un sistema de participar en mecanismos
reparadores> porque no hemos profundizado en este punto que se sale de nuestro
cometido. En nuestro caso> ya hemos comentado que en ningún momento hemos visto
imágenes de mitosis o incorporación al miocito, en esta población celular> debiendo
estabiecerse una nueva línea de estudio que aclare las relaciones que pueden
establecerse entre las dos poblaciones celulares y las señales utilizadas entre ellas, en
el caso del crecimiento del tejido muscular con el ejercicio.

El otro punto conflictivo en cuanto a la posible variación real de un tipo de fibra
a otro, cambiando las proteínas que componen las sarcómeras y por tanto, el resto de
las organelas que intervienen en la contracción, está siendo objeto en la actualidad de
múltiples estudios.

El punto inicial de este cambio> es decir, si es el ejercicio el que actúa directa-
mente sobre la fibra, o es a través del sistema nervioso> al aumentar o disminuir el tipo
y la intensidad de estímulos para la contracción, cambiando por tanto la estructura de
la placa motora> tan definida para cada tipo de fibra como nos había hecho ver Ogata
y Yamasaki (1985), es uno de los campos de investigación de la fisiología que tampoco
están resueltos en la actualidad. La transición postnatal desde formas MHCneo a MHCs
o MHCf> es independiente de la inervación y ocurre también en músculos denervados
(Russell y cols. 1988). De todas formas, un núcleo de vida tan larga como el muscular>
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debe tener al menos tanta autonomía en su autocontrol, como la célula nerviosa, de
forma que una y otra puedan coordinar sus funciones, sin que se llegue a producir un
absoluto control en la evolución del músculo desde el sistema nervioso.

Lacomposición bioquímica y el resto de proteínas sarcoméricas que caracterizan
a cada una de las fibras de contracción rápida o lenta, las proporciona una identificación
bioquímica absolutamente específica (Brooke y Kaisser, 1970; Staron e Hikida, 1992;
Santana-Pereira y cois. 1997), pero a pesar de que la clasificación es correcta, es
necesario tener en cuenta que las fibras musculares presentan una gran capacidad de
adaptación y por lo tanto numerosas variedades intermedias.

Teniendo en cuenta únicamente las cadenas pesadas de las miosinas, algunas
fibras musculares contienen una variedad de isoformas particulares de MHC> que no
permiten tipificarías de forma rutinaria. A pesar de que la principal distribución de fibras
lentas y rápidas están establecidas en el nacimiento, a lo largo de la existencia tienen
lugar ingeniosas modificaciones que parecen asociadas a distintos niveles hormonales
o de actividad en cada edad.

El cambio de las isoformas parece un proceso lento, que se va desarrollando en
diferentes partes de la célula muscular, dependiendo de cómo cada núcleo va
cambiando su expresión génica, desde la previa existente, hasta la nueva que necesita
y de ahí la existencia del continuo de isoformas coexistentes que se presenta en
algunos estudios y que bien podía estar relacionado con formas morfológicas mixtas>
tanto en el corte transversal como en el longitudinal. Su existencia estaría representada
por las formas intermedias lc, lic, llac, hab, en cuya existencia Staron viene insistiendo
en sus trabajos (1990-1 997).

Según esto> el cambio se produce, pero es mucho más lento que el que
habíamos visto como final de la diferenciación postnatal, como puede verse por el
tiempo que tardan en producirse en nuestro trabajo. La sucesión de hechos implica en
primer lugar, una demanda diferente de actividad, capaz de originar una alteración
metabólica. En un músculo sano, la respuesta lógica es la puesta en marcha de los
mecanismos oportunos para una adaptación funcional> con emisión de señales que
demanden un cambio en el soporte morfológico. Para que varíe la morfología, debe
haber un cambio de expresión de DNA, que transcriba diferentes RNAm y RNAs, como
elementos que nos llevan por fin a la síntesis de las nuevas isoformas proteicas. Su
distribución será responsable de la nueva forma, impuesta por su variación metabólica.
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Sin embargo, son pocas las células que se ven con características morfológicas
intermedias, que pudieran considerarse como el soporte formal de estas variaciones
bioquímicas. Para llegar a determinar estos cambios> sería necesario llevar a cabo un
estudio con tomas de muestras en estadios más próximos entre sí, aunque no sea en
humanos, para evitar un gran número de microcicatrices en el músculo> que pueden
hacer variar los resultados.

Si el cambio en la expresión de isoformas es posible y fácil, no importa la
proporción del tipo de fibras musculares al nacimiento, previo a la elección de un
deporte. Evidentemente el rendimiento óptimo se alcanzará antes, cuando el individuo
muestre un predominio de isoformas correcto para el ejercicio elegido> pero con
programas de entrenamiento adecuado> puede conseguirse el cambio requerido para
cada modalidad deportiva.
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18.- CONCLUSIONES

.

1.- Las células musculares del vasto externo humano, en todos los grupos de
nuestro protocolo, presentan unas características morfoestructurales y un patrón de
distribución de los diferentes tipos de fibras, que se adapta al admitido como normal.

2.- La práctica deportiva continuada, es responsable de los cambios morfológicos
que aparecen en las fibras del músculo vasto externo de los atletas estudiados, donde
encontramos signos de hipertrofia, con crecimiento longitudinal y transversal.

2.1.- Existen datos de crecimiento longitudinal en los extremos de las fibras
musculares tipo 1 de los atletas de resistencia con tres años de práctica deportiva, que
incluyen la localización de núcleos y organelas citopiásmicas implicadas en la formación
de miofilamentos, para integrarse en las sarcómeras distales incompletas. En losatletas
de resistencia con siete años de dedicación al deporte, aparecen zonas de compresión
entre los extremos longitudinales de las distintas células que distorsionan esta zona de
crecimiento.

Las tipo II de los atletas de velocidad, crecen en forma roma, con una mayor
cantidad de núcleos alineados en el extremo de crecimiento longitudinal, bajo el
sarcolema de la célula, y sin que aparezcan fenómenos de compresión en los
deportistas de mayor edad.

2.2.- Las imágenes que encontramos en la zona intermedia de las células, y que
corresponden a mecanismos de crecimiento transversal> por división de las miofibrillas,
son diferentes según se produzca en las fibras tipo 1 o tipo II, de forma que en los
deportistas de resistencia predomina el mecanismo de división en la línea media y
posterior bifurcación de las miofibrillas, propio de las fibras tipo 1, mientras que en las
muestras de los deportistas de velocidad> la imagen más frecuente es la de roturas en
varios puntos de la línea Z, que al avanzar provoca la rotura de las miofibrilias de forma
irregular.

Acompañando estas variaciones, se aprecian los cambios correspondientes al
retículo sarcoplásmico y túbulos transversos> implicados en la despolarización y el
recambio iónico propios de la contracción muscular, así como de las mitocondrias que
van a aportar la energía necesaria para ello.

3.- No hemos encontrado ninguna imagen de crecimiento hiperpiásico que afecte
a miocitos o células satélites, en las muestras de todos los grupos estudiados.
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Las células satélites de las fibras musculares de los grupos control y de los
deportistas> de resistencia y de velocidad> presentan una morfología normal y
establecen con la membrana celular de los miocitos un estrecho contacto, pero no
hemos encontrado imágenes de fusión entre ambas células. En los grupos de atletas
se localizan con mayor frecuencia en las proximidades de los núcleos de miocitos> sobre
todo en zonas de crecimiento de esta célula.

4.- El desarrollo de programas de entrenamiento deportivo> imponen en las fibras
musculares cambios metabólicosque tienen representación morfológica en estudios con
microscopia electrónica de transmisión.

4.1.- Las mitocondrias de las fibras tipo 1 de los atletas de resistencia> aumentan
en número en todas las localizaciones en las zonas de crecimiento. En los extremos
aparecen acúmulos intermiofibrilares, que pasan a ser columnas de un elemento al ir
avanzando a la zona media de las células. Los acúmulos subsarcolémicosy perinuclea-
res son más llamativos que en el grupo control. Las fibras tipo tic de este mismo grupo
de atletas, muestra un aumento de zonas subsarcolémicas con mitocondrias alineadas>
y mayor número de columnas intermiofibrilares.

En el caso de los atletas de velocidad, varían más las fibras tipo II, cuya zona de
crecimiento distal es la única que presenta acúmulos de mitocondrias, y las intermiofibri-
lares se muestran más regularmente distribuidas y son de mayor tamaño que en los
estudiantes del grupo control.

4.2.- La distribución de los gránulos de glucógeno, es principalmente intermiofibri-
lar, y aumenta en todos los deportistas con el paso del tiempo, pero su imagen se va
haciendo más constante en las fibras tipo II de los atletas de velocidad.

4.3.- Los acúmulos de gotas lipídicas aumentan en todos los grupos de
deportistas, pero en diferente proporción, siendo más llamativos en las fibras tipo 1 de
los atletas de resistencia> tanto a los tres años> como a los siete de práctica deportiva.
En las fibras de este grupo, también aparecen en zonas perinucleares restos lipídicos
degenerativos en cuerpos residuales. En los atletas de velocidad> la presencia de gotas
de grasa, es algo mayor que en el grupo control> pero siempre en pequeñas cantidades.

5.- El tejido conjuntivo que se localiza entre las fibras musculares> y que
constituye el endomisio, también se ve afectado por los cambios inducidos por la
práctica deportiva. En los atletas de resistencia> las fibras de colágeno y reticutina son
más numerosas y se presentan en haces más compactos, sobre todo en los extremos
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de crecimiento, que proporcionan al corte un aspecto de compromiso espacial.
Aumentan también el número y la actividad de las células propias de este tejido, en
función del tiempo de práctica deportiva. En los atletas de velocidad, el espacio
interfibrilar es más reducido que en los controles, pero la cantidad de fibras colágenas
es menos llamativa que en el caso anterior, sin encontrar células deformadas entre
ellas.

6.- La demanda de 02 que lleva aparejada la práctica deportiva, induce también
cambios en la vascularizacion de este músculo. En los deportistas de ambos grupos con
tres años de práctica deportiva, aumentan ligeramente en número y su calibre es igual
o algo inferior al de los controles, sobre todo en el grupo de resistencia. A los siete años
de entrenamiento regular, si hay mayores diferencias entre ellos y con el grupo control.
Así vemos que el número de capilares sigue aumentando en ambos> pero los de los
deportistas de resistencia> presentan desviaciones en. su. trayecto, provocadas por la
mayor rigidez del tejido circundante.

7.- El entrenamiento deportivo, en cualquiera de sus formas, impone en el
tejido muscular implicado en el proceso, una serie de cambios funcionales, que están
encaminados a conseguir el grado de adaptación necesario> para lograr un rendimiento
óptimo.

8.- Las técnicas deportivas encaminadas a la competición de resistencia o de
velocidad, determinan un cambio en la proporción de las distintas poblaciones de fibras
celulares, de forma que van a aumentar o disminuir aquellas cuya presencia o ausencia
suponga una mejora en el rendimiento del deporte elegido.

8.1.- En los grupos de resistencia, las fibras que más actividad presentan son
aquellas capaces de soportar un trabajo musculardurante mucho tiempo, con intensidad
variable> y serán las de contracción lenta y metabolismo aerobio las más indicadas para
ello. Por lo tanto, las fibras tipo 1, incrementan su número con el paso del tiempo>
mientras va disminuyendo la proporción de las tipo lía y lib.

8.2.- En los atletas de velocidad, se requiere un tipo de fibra capaz de desarrollar
una fuerza máxima un la menor cantidad de tiempo, es decir, hace falta una fibra de
contracción rápida y metabolismo glicolítico o glicolítico oxidativo. El fenómeno parece
inverso> detectando un mayor número de las fibras tipo lía y lib.

9.- El aumento de trabajo impuesto a las fibras musculares con el ejercicio, va a
determinar en ellas una serie de variaciones en su estructura que dan como resultado
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cambios en el tamaño de su superficie de corte transversal> es decir, un fenómeno de
hipertrofia de sus componentes.

9.1.- En los atletas de resistencia, aumenta la superficie de todas las fibras que
lo componen, pero en mayor proporción en comparación con los controles, las tipo 1 y
lIc.

9.2.- En los atletas de velocidad, el incremento de la superficie de corte de las
fibras tipo 1 y lic, es menor que las de los lía y lib> que alcanzan las mayores dimensio-
nes de todos los grupos estudiados.

10.- La cuantificación del volumen mitocondrial en relación al volumen de cada
tipo de fibra, proporciona datos que confirman las variaciones morfológicos que hemos
descrito> y sobre todo muestran la influencia directa que tiene la actividad deportiva en
el aumento del metabolismo oxidadtivo.

10.1.- Al estudiar este parámetro, encontramos diferencias en el grupo control,
con aumento en la densidad de volumen mitocondrial de las fibras tipo 1, mantenimiento
de las lic y disminución de las tipo lía y lib. Por lo tanto, la vida sedentaria también
impone cambios en el metabolismo de las fibras musculares.

10.2.- El grupo de atletas de resistencia aumenta el volumen mitocondrial desde
el primer momento en todos los tipos de fibras> pero debemos tener en cuenta que el
aumento en número y tamaño de las tipo 1> proporcionan un mayor incremento en valor
absoluto en esta organela.

10.3.- En los deportistas de velocidad> la variación que experimentan en los
primeros tres años, es similar a la de los atletas de resistencia de la misma edad, pero
a los siete años> es menor en las fibras tipo 1 y lic que en el grupo anterior. La aparente
diferencia de las fibras lía y lib entre los dos grupos, debemos considerarla también en
cuanto a un mayor volumen celular.

11.- El tejido muscular implicado en un ejercicio sistematizado, aumenta su
densidad capilar, para asegurar el aporte de ~2 necesario para el mantenimiento de su
función.

11.1.- Los atletas dedicados al deporte de resistencia, presentan un aumento en
el número de capilares por unidad de fibra> desde el primer estadio considerado>
llegando a los siete años a presentar el mayor aumento de todos los grupos estudiados.
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11.2.- Los atletas de velocidad presentan un rápido incremento en el primer
estadio, para irestabilizándose según va avanzando el tiempo de dedicación al deporte.

12.- De todas estas conclusiones se desprende una final, la gran capacidad de
adaptación que presenta el tejido muscular ante los cambios en el trabajo que debe
realizar. Estas transformaciones están condicionadas por la posibilidad de variaciones
en el fenotipo de sus poblaciones fibrilares.

Por tanto> el aumento en los distintos parámetros estudiados entre unos y otros
tipos de fibras, en cada grupo del protocolo propuesto, puede deberse tanto al
crecimiento de las fibras con mayor implicación en cada deporte, o al cambio en el
fenotipo de la población menos necesaria.
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