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Hipertrofia del Musculo Esquelético con el Entrenamiento Concurrente: Evidencia

Contraria para un Efecto de la Interferencia
Kevin A. Murach, James R. Bagley

Abstract

Over the last 30+ years, it has become axiomatic that performing aerobic exercise within the same training program as resistance
exercise (termed concurrent exercise training) interferes with the hypertrophic adaptations associated with resistance exercise
training. However, a close examination of the literature reveals that the interference effect of concurrent exercise training on
muscle growth in humans is not as compelling as previously thought. Moreover, recent studies show that, under certain conditions,
concurrent exercise may augment resistance exercise-induced hypertrophy in healthy human skeletal muscle. The purpose of this
article is to outline the contrary evidence for an acute and chronic interference effect of concurrent exercise on skeletal muscle
growth in humans and provide practical literature-based recommendations for maximizing hypertrophy when training
concurrently.

1 Introduccién

Combinar el ejercicio aerdbico y el ejercicio de fuerza dentro del mismo programa de entrenamiento
(definido como entrenamiento concurrente) es un paradigma practico que cumple con las guias del
American College of Sports Medicine para la salud general y el fitness [1]. Mientras esta estrategia es a
menudo empleada por atletas, médicos de rehabilitaciéon, y sujetos recreativos, el principio de ‘la
adaptacion especifica a las demandas impuestas' del ejercicio fisico estipula que la adaptacidon dptima de
un tipo de ejercicio determinado se logra por el entrenamiento de modo especifico (es decir, no
entrenamiento combinado) [2]. En 1980, el Dr. Robert Hickson [3] fue el primero en evaluar
experimentalmente los efectos de combinar el ejercicio aerdbico y el ejercicio de fuerza dentro del mismo
régimen de entrenamiento. Después de 10 semanas de entrenamiento, Hickson reporté que el
entrenamiento concurrente (6 dias por semana de ejercicio aerdbico, 5 dias de ejercicio de fuerza de
piernas, todo a alta intensidad) interfirid con las mejoras de la fuerza de pierna (especificamente mds alla
de las 7 semanas de entrenamiento) respecto al ejercicio de fuerza sélo, pero produjo mejoras de la
capacidad aerdbica similares como el ejercicio aerébico exclusivamente. Puesto que esta investigacion
original, se ha tornado axiomatico que el ejercicio fisico concurrente interfiere con las adaptaciones del
ejercicio de la fuerza.

Una adaptacion tipica al entrenamiento de la fuerza es la hipertrofia del musculo esquelético. Como tal,
varias investigaciones desde el estudio original de Hickson han comparado la respuesta hipertrdéfica de la
fuerza al entrenamiento concurrente. Pocos estudios han reportado un crecimiento anormal a nivel celular
con el entrenamiento concurrente, y esto sélo era en las fibras musculares de contraccidn lenta del muslo
[4-6]. Similar al estudio de Hickson, un factor importante para considerar para estas investigaciones fue
que en conjunto el estrés del entrenamiento sobre las piernas era considerable (30-50 minutos de ejercicio
aerdbico continuo y/o de intervalo al menos 3 dias por semana y series multiples de 4 diferentes ejercicios
de fuerza del tren inferior realizados 3 dias al menos por semana). El gran volumen total del ejercicio pudo
haber causado fatiga crdénica y/o sobreentrenamiento el grupo concurrente vs grupo de entrenamiento de
la fuerza. Es interesante observar que, a nuestro conocimiento, ningun estudio a la fecha ha reportado un
crecimiento del musculo entero atenuado de las piernas con el entrenamiento concurrente vs el
entrenamiento de la fuerza. Incluso Hickson [3] reportéd un aumento similar en la circunferencia de la
pierna con el ejercicio concurrente comparado con el ejercicio de fuerza (aunque la circunferencia de la
pierna es una medida cruda del tamafio del musculo). La evidencia experimental para la hipertrofia
anormal con el ejercicio concurrente, por lo tanto, es circunstancial y limitada.

El numerosas investigaciones con animales y con humanos, no obstante, han buscado identificar las bases
de un ‘efecto de la interferencia' en la hipertrofia luego del ejercicio concurrente agudo y crénico (ver las
revisiones de Fyfe y cols. [7] y Baar [8]). Sin embargo, las limitaciones del disefio del estudio (animal vs
humano, modelo de entrenamiento poco realista, etc.) en muchos de ellos, se oponen la extrapolacion de
los resultados a los paradigmas practicos del entrenamiento. Es mas, un efecto agudo (minutos a horas) de
la interferencia del ejercicio concurrente a nivel celular necesariamente no se traduce a respuestas
habituales del entrenamiento (semanas a meses). Dentro de los afios ultimos, un sector emergente de la
literatura indica que el ejercicio concurrente no interfiere con la hipertrofia inducida por ejercicio de fuerza.
Cuando el ejercicio aerdbico y el ejercicio de fuerza se realizan en volimenes bajos y con una pausa
adecuada de los grupos musculares identificados entre los turnos (es decir, horas a dias), el ejercicio



concurrente realmente puede aumentar el crecimiento muscular global. Este articulo de Current Opinion
presenta la evidencia contraria para un efecto agudo y crénico de la interferencia del ejercicio concurrente
sobre la hipertrofia del musculo esquelético. Nosotros también mantenemos las consideraciones practicas
de aplicar el ejercicio aerdbico y el ejercicio de fuerza dentro del mismo programa de entrenamiento.

2 Sefializacién y Bases Moleculares para un Efecto de la interferencia con el Ejercicio Concurrente

A partir de la obra pionera de Nader y Esser [9], Atherton y cols. [10] propusieron en 2005 que el
sefialamiento de la kinasa activada por monofosfato de adenosina (AMPK, o el ‘sensor de energia' de la
célula que activa la biogénesis mitocondrial) interviene selectivamente en las adaptaciones del ejercicio
aerébico, la sefializacion de la diana de rapamicina (mTOR, miembro de una via principal de la hipertrofia)
facilita las adaptaciones del ejercicio de fuerza, y que estas sefiales podrian estar en competencia.
Brevemente después de esto, Thomson y cols. [11] experimentalmente demostraron que sobre regulacién
de la AMPK interfirid en realidad con la sefializacion de la mTOR. En resumen, la perturbacién energética
causada por el ejercicio aerdbico favorece la adaptacién mitocondrial y teéricamente frena la sefializacion
del crecimiento del ejercicio de fuerza. Mientras que parecen elegantes y perspicaces, estas investigaciones
famosas se llevaron a cabo en roedores, utilizaron estimulos agudos tanto aerdbicos como de fuerza y no
incluyeron un andlogo del ejercicio concurrente.. Unas pocas investigaciones subsecuentes en humanos
indicaron la inhibicion de los procesos de crecimiento del musculo esquelético [12, 13] o mostraron
mayores marcadores recambio/degradacion de proteinas a nivel molecular con el ejercicio concurrente
agudo [14-16]. Sin embargo, la mayoria de los estudios de ejercicio concurrente agudo no han observado
interferencia de los procesos de crecimiento a nivel transcripcional [16, 17] o nivel de proteina [14-20],
comparado con el ejercicio de fuerza exclusivamente. Esto incluso es verdad cuando el ejercicio aerdbico y
el ejercicio de fuerza estan en proximidad temporal estrecha (Tabla 1). Una reciente investigacion digna de
destacar, no reportd ninguna diferencia molecular en respuesta a un ejercicio concurrente agudo vs
ejercicio de fuerza, y la activaciéon de la mTOR se amplificd con el ejercicio concurrente [16].

Tabla 1. Resumen de la evidencia contraria para un efecto agudo de la interferencia sobre la sefializacién hipertréfica causada por
el EC en el musculo esquelético humano.

. L Resultad tinent
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Todos los resultados positivos/negativos son estadisticamente significativos a menos que se indique lo contrario. Los sujetos
moderadamenete activos en promedio generalmente participaban en el levantamiento de pesas, ejercicio aerdbico, y/o deportes




de equipos para propdsitos recreativos pero no eran atletas competitivos; 1RM, 1 maxima repeticidn; Akt proteina kinasa B; AMPK,
kinasa activada por monofosfato de adenosina; EC, ejercicio concurrente; eEF2 factor eucariético de elongacion 2; FSR, tasa de
sintesis fraccionaria; FCmax, frecuencia cardiaca maxima; IGF factor de crecimiento como la insulina; max, maximo; MGF factor
mecanico de crecimiento; mMRNA mensajero acido ribonucleico; mTOR diana de rapamicina; MuRF-1 proteina 1 antiligasa especifica
muscular; p70S6 kinasap70S6K; EF, ejercicio de fuerza; rpS6, proteina de ribosomal S6, VO2max, capacidad aerdbica maxima, T
indica mayor,, indica menor, <> no indica ninguna diferencia

a . ~ . . . .

disefio de estudio de entrenamiento unilateral de la pierna.

Los resultados controversiales para un efecto de la interferencia concurrente agudo sobre la hipertrofia en
los humanos no son sorprendentes puesto que las vias de sefialamiento del musculo esquelético después
defi ejercicio no son a menudo discretas 'in vivo'. Por ejemplo, el ejercicio de fuerza puede sobre regular la
AMPK [13, 16, 21-25], mientras el ejercicio aerdbico puede aumentar la actividad de la mTOR [26-28].

Las respuestas agudas del ejercicio ofrecen una vision de los procesos adaptativos [29], pero los eventos de
sefializaciéon intracelular después del ejercicio en los humanos puede [30] o no puede [15, 31, 32] predecir
la adaptacion. Factores como la herencia [33], estado de entrenamiento [21, 34—36], y nutricidon [37-39]
pueden complicar los resultados crdnicos. Sin embargo, la inmediata fatiga asociada con el ejercicio
aerdbico intenso puede afectar la calidad de un turno de ejercicio de fuerza subsecuente si es realizado en
una estrecha proximidad temporal [40]. La interferencia de la sefalizacién puede impactar los resultados
de largo plazo del entrenamiento concurrente en ciertos casos, pero la calidad del entrenamiento afectada
debido a la fatiga también es una gran preocupacién. Asi, el 'timing' y el volumen del ejercicio aerdbico y
del ejercicio de fuerza dentro de un paradigma de entrenamiento concurrente son consideraciones
importantes para aumentar al maximo la adaptacion.

3 El 'Timing' del Ejercicio Aerdbico y el Ejercicio de Fuerza dentro de un Paradigma del Entrenamiento
Concurrente

Pueden utilizarse minutos, horas, y/o dias de pausa entre el ejercicio aerdbico y el ejercicio de fuerza al
disefar un protocolo de ejercicio concurrente. Si un fenédmeno de la interferencia agudo existe en los
humanos, se predice que una rapida sucesion del ejercicio aerdbico y el ejercicio de fuerza (por ejemplo,
separados <30 minutos) podria elicitar sefiales intracelulares compitiendo mas fuertemente y afectaria el
potencial adaptativo hipertréfico [41]. Es interesante observar que, la literatura humana no apoya este
concepto. Estudios de entrenamiento con humanos que emplean una sucesion rdpida del ejercicio
concurrente, no revelan ninguna diferencia en la hipertrofia muscular entera comparada con el ejercicio de
fuerza sdélo [31, 42—-44]. Lundberg y cols. [44] reportaron una modesta hipertrofia del musculo entero pero
mayor con una sucesion rapida del ejercicio concurrente (~40 minutos de pedaleo y extensién de piernas
isoinercial maxima) comparado con el ejercicio de fuerza durante 5 semanas a pesar de una mayor sobre
regulacion de la AMPK inducida por ejercicio concurrente. Este hallazgo desafia el papel de la estimulacion
aguda de la AMPK como un agente molecular que se interpone en el crecimiento en los seres humanos.

En linea con los resultados de la rapida sucesion del ejercicio aerdbico y del ejercicio de fuerza, varias
investigaciones del ejercicio concurrente con modos separados por horas a dias, no reportan un
crecimiento muscular entero disminuido [45-48]. Es mas, el crecimiento muscular entero notablemente
mayor fue encontrado después de 5 semanas de entrenamiento concurrente (turnos separados por 6 hs) vs
el entrenamiento de la fuerza en forma aislada (14 vs 8%, respectivamente [p <0.05]) [45]. La hipertrofia
muscular entera a partir de un entrenamiento combinado aerébico y de la fuerza en esta investigacion (la
tasa mas alta reportada en la literatura del ejercicio con humanos) podria atribuirse a un entorno celular
mas anabdlico [15, 20] y fue paraddgicamente llevado a cabo por las fibras musculares de contraccidn
lenta, frecuentemente activadas y de menor crecimiento [45]. Similarmente, Mikkola y cols. [48]
reportaron casi doble del crecimiento del cuadriceps (11 vs 6%, p <0.05) después del ejercicio concurrente
(~60 minutos de pedaleo de intensidad no constante y carga progresiva, separado por 24 hs) comparado
con el ejercicio de fuerza sélo, después de 21 semanas de entrenamiento [48] (Fig. 1).

El Dr. Keith Baar [8] recientemente ofrecid una apreciacion global en profundidad de los distintos eventos
moleculares que potencialmente podrian mediar la interferencia del ejercicio concurrente agudo. El
presentd que, basado principalmente en el curso de tiempo de recuperacién de la AMPK (y posterior
antagénico de la mTOR) asi como la actividad de la sirtuina 1 después del ejercicio [49-51], al menos 3 h
debe separarse el ejercicio aerdbico del ejercicio de fuerza cuando se desean entrenar simultdaneamente.
Sin embargo, desde un punto de vista practico y aplicativo, los deterioros de fuerza después de un turno de
ejercicio de resistencia (de alta intensidad o submaximo continuo) pueden durar durante al menos 6 hs [40,



52-54]. En realidad, Robineau y cols. [55] recientemente reportaron que la fuerza maxima promedio
aumentaba en una forma escalonada en tanto el tiempo entre el ejercicio aerdbico y el ejercicio de fuerza
(0, 6, y 24 hs) en el programa de entrenamiento concurrente se iba extendiendo. Asi, para aumentar al
maximo la respuesta del entrenamiento, el ejercicio aerébico y el ejercicio de fuerza dentro de un
programa de entrenamiento concurrente debe separarse por un minimo de 3 hs, pero preferentemente 6—
24 h. Repartir este horario de recuperacidn entre los modos, aumenta la probabilidad de un estimulo del
ejercicio de fuerza de calidad superior.

EC con sucesion inmediata EC con EA y EF > 6 hs separados
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Fig. 1 Hipertrofia muscular entera equivalente o mayor con EC vs EF, estratificado por periodo de recuperacion entre EA y EF. Sale
y cols. [43] — 11 semanas de entrenamiento unilateral de la pierna, EF: 6 series x 15-20 rep de press de piernas 3 dias/semana, EC:
EF + 5 turnos de 3 minutos de pedaleo al 90-100% de la capacidad aerdbica maxima 3 dias/semana; de Souza y cols. [31] — 8-
semana de entrenamiento, EF: 6-12 repeticiones maximas de press de piernas/extension de piernas/flexion de rodillas, 2
dias/semana, EC: EF + 20 sprints x 1 minuto de carrera de alta intensidad 2 dias/semana; McCarthy y cols. [42] — 10-semana de
entrenamiento, EF: 8 ejercicios de trens sup. e inf., 3 series x 5—7 repeticiones, 3 dias/semana, EC, EF + 50 minutos de pedaleo al
70% de la FCres, 3 dias/semana; Lundberg y cols. [44]—5-semana el pierna entrendndose unilateral, EF: 4 series x 7 rep de
extensiones de piernas isoinerciales maximas, 2—3 dias/semana, EC: EF + ~40 minutos de pedaleo al 270% watts maximo, 2—-3
dias/semana; Lundberg y cols. [45] — 5-semanas entrenamiento unilateral de la pierna, EF: 4 series de 7 rep de extensiones de
piernas isoinerciales maximas, 2—3 dias/semana, EC: EF + ~40 minutos de pedaleo al >70% watts maximos, 2—3 dias/semana;
Hakkinen y cols. [47] — 21 semana de entrenamiento, EF: entrenamiento del tren superior e inferior con sobrecarga progresiva, 2
dias/semana, EC: EF +30-90 minutos de pedaleo de intensidad variable, 2 dias/semana; Mikkola y cols. [48] — 21 semanas de
entrenamiento, EF: ejercicios de fuerza/potencia de tren sup. e inf., 2 dias/semana, EC: EF + 30-90 minutos de pedaleo de
intensidad variable, 2 dias/semana. Bell y cols. [46] no reportaron ninguna diferencia en el crecimiento entre el EC y el EF, pero no
se presentaron los datos. El tamarfio del cuadriceps fue medido por tomografia computada o imagen de resonancia magnética para
todos los estudios. Ninglin tamafio de la muestra fue menor que 8 sujetos para cualquier grupo en cualquier estudio. EA, ejercicio
aerdbico; EC, ejercicio concurrente-, EF, ejercicio de fuerza, Asteriscos en EC significan estadisticamente mayor que EF.

4. Consideraciones del Volumen, Intensidad, y Modo para el Entrenamiento Concurrente

Un rasgo importante de las investigaciones mencionadas que reportaron una mayor hipertrofia con el
entrenamiento concurrente vs el entrenamiento de la fuerza era el volumen total del ejercicio. Ambas
investigaciones utilizaron dos a cuatro series de <2 ejercicios de fuerza de piernas realizadas 2 (u
ocasionalmente 3) dias por semana mientras el ejercicio aerdbico fue realizado <3 dias por semana durante
<60 minutos por sesidén. El entrenamiento era vigoroso, pero la duracién total del ejercicio fue
relativamente baja, y la frecuencia no excedid los 4 dias por semana en cualquier estudio [45, 48].
Consistente con reportes que consideran las adaptaciones de fuerza y de potencia muscular [56, 57],
minimizando el volumen total del ejercicio (manipulando la duracion total del ejercicio o, quizds mas



pretenciosamente, la frecuencia) es probable una consideracion importante para maximizar el potencial
hipertrdéfico del entrenamiento concurrente.

Esta bien establecido que el entrenamiento intervalado de alta intensidad de corta duracién induce fuertes
adaptaciones del musculo esquelético que imitan los efectos del entrenamiento de la resistencia
prolongado [58-60]. Sin embargo, el ejercicio aerdbico por intervalos de alta intensidad puede aumentar la
demanda del trifosfato de adenosina (ATP) 100 veces por arriba de los niveles de reposo [61, 62]. Si se
subscribe a la hipdtesis aguda de la interferencia AMPK/mTOR, la perturbacion energética significativa del
ejercicio aerdbico de alta intensidad podria exacerbar los fendmenos de la potencial interferencia, sobre
todo si se realizd en proximidad temporal intima al ejercicio de fuerza [13, 63, 64]. Sin embargo, no se ha
encontrado ninguna atenuacién de la hipertrofia muscular con el ejercicio concurrente caracterizado por el
ejercicio aerdbico de intervalo de alta intensidad de bajo volumen realizado en estrecha sucesion [31,43] o
en dias separados del ejercicio de fuerza [47]. El ejercicio aerdbico de alta intensidad y el ejercicio de fuerza
ambos involucran contracciones potentes que pesadamente reclutan fibras de contraccidn rapida
orientadas hacia el crecimiento. La similitud en el patrdn de carga puede que apoyen colectivamente a la
hipertrofia a pesar de las exigencias energéticas locales. De acuerdo con esta ldgica, el pedalear puede ser
también preferible a correr como el modo del ejercicio aerébico en base al estimulo de carga como el de
fuerza. Pedalear exclusivamente puede inducir hipertrofia muscular de las piernas [42, 43, 65—67]; esto
puede responder en parte de crecimiento observado en las recientes investigaciones del ejercicio
concurrente [45, 48]. Al contrario, el dafio excéntrico asociado con la carrera intensa puede impedir la
recuperacion y puede afectar el potencial hipertréfico del entrenamiento concurrente (ver Wilson y cols.
[57]). Tomando las consideraciones de volumen, frecuencia, intensidad, y de modo en forma conjunta, 2 (o
a lo sumo 3) dias por semana de entrenamiento aerdbico de corta duracién (es decir, 30—-40 minutos por
turno) que puede incluir pedaleo de intervalos de alta intensidad, combinado con dias de <2 por semana de
pesas por dia (4-8 series), es una recomendacidon razonable para facilitar adaptaciones hipertréficas
maximas del ejercicio concurrente.

5 Consideraciones Nutricionales para el Entrenamiento Concurrente

La relacién entre la sintesis y la degradacion de proteinas durante dias y semanas ampliamente determina
la magnitud de la adaptacién, y un balance positivo de las proteinas sélo puede lograrse con la
alimentacién [68, 69]. Un reciente informe muestra que, similar a lo que ocurre con el ejercicio de fuerza
[68-70], la ingesta de proteinas después del ejercicio concurrente agudo tiene un efecto positivo en la
sintesis de proteinas durante al menos 4 hs [71]. Congruente con estos resultados, Donges y cols. [19]
evaluaron el sefialamiento molecular agudo y las respuestas de la sintesis de proteinas al entrenamiento
concurrente vs el ejercicio de fuerza en un estado alimentado y encontraron de ser casi idénticos. Estos
resultados agudos indican que la nutricién controlada apropiadamente (es decir, calorias totales suficiente
e ingesta de proteinas cercano del tiempo de ejercicio) promueve un ambiente de crecimiento favorable
con el ejercicio concurrente a lo que es semejante al encontrado con el ejercicio de fuerza. Sin embargo, el
impacto de una nutricidon apropiada sobre el potencial hipertréfico puede ser mas aun importante con el
entrenamiento concurrente dada la mayor demanda calérica asociada con la suma del volumen (es decir,
un modo adicional de ejercicio) a un programa de entrenamiento.

La Unica visiéon en cdmo el entrenamiento concurrente vs el entrenamiento de la fuerza afecta a la masa
muscular cuando la ingesta dietética esta completamente representada, puede encontrarse en la literatura
de reposo en cama. Una investigacidén involucré una intervencién del ejercicio fisico concurrente con
seguimiento nutricional completo en mujeres durante un reposo en cama prolongado (60 dias) [72]. Un
estudio previo que involucraba la misma intervencion del ejercicio de fuerza y la supervisién nutricional en
hombres durante 84 dias de reposo en cama, sirvio como base para la comparacién [73]. La descarga
prolongada (reposo) estd asociada con una atrofia del musculo esquelético pronunciada debido a la
completa inactividad, y el ejercicio de fuerza es generalmente la contramedida preferida [74]. Sin embargo,
el ejercicio de fuerza de alta intensidad en hombres y el ejercicio de fuerza del alta intensidad combinado
con el ejercicio aerébico de intensidad variable en dias alternados en mujeres (<80% de la capacidad
aerdbica maxima durante 40 minutos), la masa muscular del muslo fue similarmente protegida al adherirse
estrictamente a dietas eucaléricas equilibradas (~¥55% carbohidratos, ~30% grasas, y ~15% proteinas)
provistos por los equipos investigadores [72, 73]. Reconocidamente, estos estudios no son directamente
comparables y no pueden evitarse las diferencias de sexo. Sin embargo, los resultados del entrenamiento



concurrente son convincentes puesto que las fibras de contraccién rapida parecen atrofiarse mas durante
el reposo en cama en las mujeres que en los hombres [73, 75]. Siempre y cuando la dieta se controla
apropiadamente, el ejercicio aerdbico no parece interferir con la efectividad del entrenamiento de la fuerza
para conservar la masa muscular ante el desuso del musculo.

Pérez-Schindler y cols. [76] recientemente publicaron recomendaciones para la nutricién con el
entrenamiento concurrente en base a la literatura del ejercicio aerdbico y el ejercicio de fuerza
independiente. Los autores afirman que, ademas de consumir 1.2-1.7 g/kg de peso corporal por dia de
proteinas al entrenar simultdneamente, las proteinas deben consumirse con carbohidratos si el ejercicio
aerébico es prolongado (21.5 hs). Esto puede ayudar a limitar el uso de aminodcidos enddgenos, acelerar la
re-sintesis del glucdégeno, promover un balance positivo de proteinas, y ayuda en el proceso de
recuperacion del musculo esquelético [77, 78]. Después del ejercicio aerdbico, el sujeto que se ejercita en
forma concurrente no debe descuidar la reposicidon del glucégeno comiendo carbohidratos adecuados
durante las horas después del ejercicio (por ejemplo, 1-1.5 g/kg) y debe intentar restaurar el estado
energético del musculo esquelético para que el ejercicio de fuerza sea realizado en un estado alimentado,
estado pro-anabdlico [69, 79-81]. Separando el ejercicio aerébico y el ejercicio de fuerza unas 6—24hs
puede ayudar a aumentar al maximo el proceso de recarga. Aunque mas investigacion sobre intervenciones
nutricionales con el ejercicio concurrente hacen falta, estas estrategias mencionadas pueden ayudar a
promover una Optima adaptacién a largo plazo al ejercicio aerdbico y al ejercicio de fuerza y facilitar un
entrenamiento de calidad superior.

6 Vision sobre el Entrenamiento Concurrente desde los Atletas de Resistencia Competitivos

La mayoria de los estudios del entrenamiento concurrente involucran sujetos desentrenados o
recreativamente activos que estdn generalmente desacostumbrados al ejercicio constante o intenso. Por
ejemplo, el ejercicio de pedaleo de alta intensidad puede ser modestamente hipertréfico en individuos
previamente desentrenados pero sanos [42, 43, 65, 66], un fendmeno que apoya la nocién de que el
ejercicio aerdbico (pedaleando especificamente) podria complementar la adaptacién hipertréfica al
ejercicio de fuerza en el ejercicio concurrente. Al contrario, el entrenamiento aerdbico intensificado en
regimenes de atletas de resistencia bien acondicionados, probablemente no produciria ningin aumento
apreciable o sostenido de la masa muscular. La flexibilidad de la sefializacién después de un ejercicio agudo
no familiar apunta al potencial adaptativo en los atletas de fuerza y de resistencia bien entrenados [21]. Sin
embargo, se postula que el musculo de los atletas de resistencia muy entrenados que entrenan fuerza no
puede hipertrofiar al mismo grado como los individuos desentrenados que se entrenan simultdaneamente
[82]. Dada la alta duracién y frecuencia anormalmente del ejercicio asi como la caracteristica del gasto
caldrico de los atletas de resistencia competitivos, el potencial hipertréfico del entrenamiento concurrente
en esta poblacion merece la pena ser considerada mds ampliamente.

En el entrenamiento concurrente en esquiadores a campo traviesa de elite, Losnegard y cols. [83] no
reportaron el crecimiento del cuadriceps cuando 1-2 dias por semana de media sentadillas eran incluidas
durante 3 meses de entrenamiento de la resistencia en la pretemporada. Estos atletas utilizaron volumenes
de entrenamiento aerdébico muy altos (~60 hs por mes) que, si se realizaron a unos modestos 2 | por minuto
del consumo de oxigeno, iguala a un gasto energético por semana de ~9000 calorias adicionales. Es posible
que las media sentadillas no eran una carga suficiente para inducir el crecimiento, pero también es
concebible que los déficits caldricos/nutritionales debido a los volimenes altos del ejercicio aerdbico
influenciaron a estos resultados [83]. Ronnestad y cols. [84], como consecuencia, compararon el
crecimiento muscular después de 12 semanas de entrenamiento de la fuerza en individuos desentrenados y
en atletas de resistencia muy entrenados cuantificando la ingesta dietética. Los atletas de resistencia
entrenaron fuerza 2 veces por semana junto con su ejercicio aerébico de alto volumen de rutina (~10 hs
por semana) mientras los no-atletas soélo hicieron el entrenamiento de la fuerza. Los no atletas de
resistencia entrenados tenian casi el doble de todo el crecimiento muscular ya que los atletas de resistencia
entrenados concurrentemente (8.0 vs 4.3% [p <0.05], respectivamente), y esta respuesta no fue atribuible
a las diferencias en el tamafio muscular de base. Sin embargo, los atletas tenian el mismo consumo de
energia total, proteinas, carbohidratos, y grasas como los individuos desentrenados durante una porcion
representativa del periodo de entrenamiento a pesar de una masa corporal similar y un volumen total
significativamente mayor de entrenamiento. Mientras distintas magnitudes de crecimiento con el
entrenamiento de la fuerza podrian ser solamente relacionadas al estado de entrenamiento, también es



posible que la ingesta nutricional fuera inadecuada para sostener una hipertrofia en los atletas de
resistencia mientras era suficiente en los no-atletas [84]. Los resultados del entrenamiento concurrente en
los atletas de resistencia muy entrenados proveen evidencia preliminar de que el ejercicio concurrente que
pueden ser confusos por la compensacién inadecuada de la ingesta dietética.

Otro factor que puede impedir la adaptacién hipertréfica al ejercicio concurrente es el
sobreentrenamiento debido a la alta duracién y frecuencia del entrenamiento. La etiologia del
sobreentrenamiento no estd bien clara, pero es comun en los atletas de resistencia y es caracterizada por
un trastorno del musculo y bajo rendimiento [85, 86]. Un atleta de resistencia competitivo puede
entrenarse seis a siete veces por semana durante C10 hs por semana. La suma de ejercicio intenso de
fuerza a tal entrenamiento exigente, podria provocar un efecto negativo posiblemente en la recuperacién
del ejercicio aerdbico y podria causar o exacerbar el sobreentrenamiento, influyendo en la capacidad
adaptativa por consiguiente. Consistente con esta hipétesis, lzquierdo-Gabarren y cols. [87] reportaron que
el ejercicio de fuerza de bajo volumen (392 contracciones en 6 semanas al 75-92% 1MR sin fatiga) confirid
mayores beneficios para la fuerza y la potencia que el ejercicio de fuerza de alto volumen (784
contracciones hasta la fatiga) en atletas de remo bien acondicionados durante el periodo de competicion.
Estos datos se alinean con los resultados de crecimiento muscular de estudios previamente mencionados
que utilizaron modestas duraciones y frecuencias del ejercicio de fuerza para inducir un crecimiento mayor
con el entrenamiento concurrente vs el entrenamiento de la fuerza en individuos sanos normales [45, 48].
La informacién derivada de atletas de resistencia de alto nivel que se entrenan en forma concurrente
apoya las recomendaciones para los sujetos que se ejercitan en forma regular y los atletas recreativos.
Asegurando una ingesta dietética adecuada y no sobreentrenarse (es decir, duraciones de entrenamiento
razonables y dias de pausa incorporados) es importante para aumentar al maximo las adaptaciones
hipertrdéficas al entrenamiento concurrente.

7 Fuerza muscular y Potencia con el Entrenamiento Concurrente

El tamafo del musculo esquelético y la fuerza estdn muy correlacionados [88, 89], y la hipertrofia explica el
aumento ampliamente en la fuerza luego de un entrenamiento de la fuerza (después de que las
adaptaciones neurales hayan ocurrido) [90, 91]. La fuerza muscular también es un contribuyente
importante a la potencia del musculo entero puesto que la potencia es el producto de la fuerza y la
velocidad. Los aumentos de la masa muscular a parir del ejercicio concurrente, por lo tanto, deben ser
paralelos en la fuerza muscular y en la capacidad de producir potencia. Sin embargo, las mejoras en la
fuerza y en la potencia muscular no siempre son correspondientes con la hipertrofia del entrenamiento
concurrente [45, 57]. La evidencia para cualquier posible explicacién de esta disparidad es limitada, pero las
adaptaciones estructurales musculares diferenciadas [92, 93] o la activacion neuromuscular maxima [42,
47] no parecen jugar un rol. EL mayor grosor del tenddn luego de un entrenamiento de fuerza vs
concurrente puede contribuir a los déficits funcionales relativos con el ejercicio concurrente, pero la
evidencia es limitada [94]. Lundberg y colegas [44, 45] indicaron que el volumen no-contractil se expande
mas que el volumen miofibrilar con 5 semanas de entrenamiento concurrente vs entrenamiento de la
fuerza. El resultado ultimo fue que las adaptaciones de la fuerza y la potencia con el entrenamiento
concurrente no se comportaron con la magnitud de la hipertrofia. Es interesante observar que, no se han
reportado decrementos de fuerza después de largas duraciones de entrenamiento concurrente,
significando que este fendmeno podria caracterizarse por una respuesta adaptativa temprana al ejercicio
concurrente [31, 42, 95]. Sin embargo, la tasa comprometida de desarrollo de la fuerza [47, 48, 84] asi
como la fuerza en velocidades altas [96], subrayan ain mas la disminucion de la produccion de la potencia
maxima con el entrenamiento concurrente [57], lo que podria ser de preocupacién particular para los
atletas competitivos.

La recomendacion para acortar los déficits de la funcién muscular con el ejercicio concurrente es
fundamentalmente similar a la estrategia para optimizar la hipertrofia. Minimizando el volumen del
ejercicio aerdbico (es decir, utilizando intervalos de alta intensidad con C6 hs de pausa entre los modos o
sélo entrenamiento aerdbico 2 veces por semana) [97], el volumen del ejercicio de fuerza (es decir,
limitando el nimero total de ejercicios de piernas y/o el nimero de reps/series) [56, 87], y el volumen del
ejercicio concurrente en general ( 3 dias por semana si el ejercicio aerdbico y el ejercicio de fuerza se
realizan en sucesion inmediata) [42, 43, 98-101], parece mejor para conservar la fuerza y la potencia
muscular. Aunque limitados, los datos a partir de atletas de deportes de equipos orientados a la potencia,



apuntan a la misma conclusién: enfocarse en movimientos de alta velocidad dentro del modo aerdbico (es
decir, entrenamiento de sprint) es mas beneficioso para la produccién de la potencia que el entrenamiento
de la resistencia de baja intensidad (es decir, ~45 minutos de ejercicio submaximo) [102].

8 Direcciones futuras

Desde un punto de vista practico, la investigacion futura 'in vivo' en humanos sobre el entrenamiento
concurrente podria enfocarse en explorar las estrategias nutricionales mds apropiadas para apoyar las
adaptaciones hipertréficas con el entrenamiento concurrente. El modo de ejercicio aerdbico (por ej., el
pedaleo, la carrera, el remo, etc.) mas compatible con el ejercicio de fuerza es también de gran
consideracion. A este punto, una reciente investigacién que empled el entrenamiento concurrente y que es
consistente con las estrategias delineadas en este Current Opinion, pero que el remo fue usado como el
modo del ejercicio aerdbico, reportd la tasa mas alta de la hipertrofia del cuadriceps entre las encontradas
en la literatura humana (2% por semana durante 5 semanas) [103]. Las investigaciones del entrenamiento
concurrente deben ser mds comprehensivas y también deben llevarse a cabo en atletas de resistencia
competitivos que representan al modelo experimental natural de duracién y frecuencia del ejercicio de
resistencia extrema. Si la hipertrofia atenuada puede ocurrir con el entrenamiento concurrente, puede ser
muy evidente en esta poblacion. Mecanicamente, una evidencia empirica se necesita aun mas para
corroborar la existencia del 'efecto de interferencia' previamente propuesto de tipo molecular o de
sefializacion del ejercicio concurrente en el musculo esquelético humano y si puede inhibir la hipertrofia.

A saber, estudios en cultivos celulares en el musculo esquelético humano que involucren la
sobrerregulacién de la AMPK y la sefializacién de la mTOR y quizas trabajos in vitro usando biopsias
humanas, serian profundos. Estudios de entrenamiento concurrente en roedores (especificamente en
ratas) que pueden ser sujetos de analogias traducibles del ejercicio de fuerza y de resistencia asi como
también, toleran mejor la manipulacion farmacolégica de la AMPK, también deben hacerse.

9 Resumen y Conclusiones

La evidencia experimental de que el entrenamiento aerdbico que interfiere con el potencial hipertréfico del
entrenamiento de la fuerza en humanos es limitada a nivel celular e inexistente a nivel del musculo entero
(sin tener en cuenta cdmo el entrenamiento es dirigido). En base a la literatura, se concluye que el
entrenamiento aerdbico puede facilitar hipertrofia mediada por el entrenamiento de la fuerza, si (1) los
turnos de ejercicio estan separados por 6-24 hs, (2) el ejercicio concurrente se ha realizado usando
estrategias que minimicen el volumen total del ejercicio (es decir, utilizando ejercicio aerdbico con
intervalos de alta intensidad, 2—3 dias, 2 dias de ejercicios de fuerza en piernas), y (3) el modo de ejercicio
aerdébico favorece el pedaleo como opuesto a correr. La investigacion adicional es necesaria sobre los roles
de la nutricion y el modo del ejercicio para optimizar la adaptacién hipertréfica al entrenamiento
concurrente. La mecdanica de trabajo futura podria involucrar el cultivo celular muscular humano y modelos
de animales en las practicas del entrenamiento concurrente.
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