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Resumen

Resumen.

El ejercicio de resistencia es un importante modulador de la méaxima tasa de
oxidacion de grasas (MFO). Sin embargo en la prescripcion del ejercicio, las zonas de
transicion metabolica no son consideradas en la relacion MFO-ejercicio. La percepcion
subjetiva del esfuerzo (RPE), es un indicador valido y confiable del ejercicio a distintas
intensidades, pero su idoneidad de uso como indicador sobre la intensidad donde se
produce la méaxima tasa de oxidacion de grasas (Fatmax), no ha sido completamente

abordada.

El proposito de nuestro estudio fue analizar la influencia de diferentes métodos de
entrenamiento de resistencia sobre la Fatmax y la intensidad donde ésta se alncaza. Y en

segundo lugar, determinar si existe un valor de RPE asociada a dicha intensidad.

La muestra de estudio estuvo constituida por 97 varones de 17 a 20 afios, que se
incorporaban al proceso de instruccion militar en la Escuela de grumetes “Alejandro
Navarro Cisternas” de la Armada de Chile. Todos ellos acreditaban un estado de salud
compatible con la vida militar y superaron con éxito las pruebas selectivas de condicion
fisica. La ingesta de fdrmacos y/o suplementacion dietética que pudieran alterar el

metabolismo se considerd como causa de exclusion del estudio.

Los sujetos de estudio fueron distribuidos en 4 grupos homogéneos, 3
experimentales (GE) y un grupo control (GC). Cada GE particip6 en 8 semanas de

entrenamiento de resistencia con diferentes intensidades:

1. Carrera continua a la intensidad del umbral aerébico o VT1 (CCyr),

2. Entrenamiento intervalico en la intensidad del umbral anaerdbico o VT2 (ITyt), y
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Resumen

3. Entrenamiento intervalico en la intensidad de la potencia aerdbica maxima o VOimax

(ITVOZmaX) .

Antes y después del tratamiento los sujetos fueron testados en sendas pruebas con
control de gases espirados (calorimetria indirecta) para determinar el VOopmax, VT1 y VT2
en un protocolo de carga incremental maximo en cinta rodante. En el dia posterior a la
prueba maxima, se realizé la prueba de calorimetria indirecta para determinar la MFO y la
Fatmax. La oxidacion de sustrato se calculdé de manera continua mediante las ecuaciones
estequiométricas de Frayn y la Fatmax se estableci6 como la intensidad del ejercicio
asociado a un porcentaje del VO,max. Durante toda la prueba a los sujetos se les monitoreo
la frecuencia cardiaca, la velocidad de carrera y la RPE vinculada a las variables de

rendimiento, FMO y Fatmax.

Los resultados muestran un incremento de la MFO en los grupos experimentales
(entre 16,49 y 18,51%; p<0,01). La Fatmax se redujo en todos los grupos experimentales de
60,72+10,52 a 52,35+£7,61 del %VOzmax (p<0,01) por efecto del entrenamiento y presentod
variabilidad entre los sujetos (PRE=44,25 a 80% VOymax; POST=43,34 a 72,52% VOomax)-
El grupo control no experimenté cambios de interés.

El andlisis inter grupo no presentd diferencias entre los grupos experimentales en
ambas variables, sin embargo la comparacion contra el GC, reflej6 un mayor descenso de la
Fatmax en CCyt (p<0,05). Los cambios registrados en las variables de rendimiento no
pueden ser explicados por efectos del tratamiento. E1 GC present6 un descenso del VOamax
(p<0,05).

Al inicio del entrenamiento, la VT1 no difiere de la Fatmax en los GE (n=72;

p<0,001; IC=5,54 a 11,19). Mientras que tras la intervencién, la Fatmax se reduce
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Resumen

significativamente en relacion a la VT1, que no se modifico por efecto del entrenamiento

(p=0.872,1C=-2.49 a 2.11).

Al inicio del tratamiento se analizo la RPE en Fatmax (11,23+£1,19) y se compar6
con la RPE en VTI1 (11,88+1,18), encontrandose diferencias significativas (p=0,001;
1C=0,297 a 1,001) entre los valores vinculados a estos indicadores, siendo el valor de la
RPE en Fatmax cercano a 11 y en VT1 a 12. Los valores de RPE (p=0,001; 1C=0,320 a
0,979) fuer6n similares en el pre y postest, independientemente de los cambios

producidos en la Fatmax (RPEpostest=11,23%1,15) y en la VT1 (RPEpostest=11,88+1,16).

Por tanto, después de ocho semanas de entrenamiento en la poblacion
estudiada, aumenta la MFO y disminuye la intensidad donde esta se alcanza. Un valor
de 11 RPE es un indicador idéneo de la Fatmax, en los grumetes que iniciaban el

programa de instruccion militar.
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Introducciéon

1.1. Sustratos oxidables para la contraccién muscular.

Hidratos de carbono (CHO) y grasas son las macromoléculas que pueden ser
almacenas con fines bioenergéticos, los CHO como polimeros de glucosa (Glucogeno) y las
grasas como triglicéridos (TG) Las pequefias reservas de hidratos de carbono (CHO) y los
grandes depositos acidos grasos (AG), son los sustratos esenciales para la produccion de

energia en condiciones de reposo y durante el ejercicio (Frayn, 2010; Spriet, 2014).

Si bien la proteinas pueden ser oxidadas para obtener de energia (ATPs), se
considera que su aporte es reducido cuando la duracion del ejercicio es menor a 60 minutos
(4,4%) y podria llegar a un 14% cuando la duracion del ejercicio sea mayor a 180 minutos

(A E Jeukendrup, 2002).

Las bases moleculares y bioquimicas del metabolismo de los CHO tanto en reposo
como en condicion de ejercicio son ampliamente conocidas por la comunidad cientifica,
siendo el contenido de glucogeno hepatico y muscular esenciales para la contraccion del
musculo esquelético (Howlett, Zhang, MacFarlane, & Forsyth, 2007). Sin embrago, el
metabolismo de las grasas y la interaccion entre CHO y AG para satisfacer las demanda de

energia durante el ejercicio ha sido menos tratado en la literatura.

1.1.2. Los acidos grasos (AG) como fuente de energia.

Durante el reposo a pesar de una demanda metabolica relativamente constante, CHO
y AG son oxidados de forma reciproca para sostener los requerimientos metabdlicos basales.
Si bien ambos sustratos son oxidados de manera simultdnea, se suceden turnos en la
predominancia entre uno y otro (Randle, 1986). El aporte relativo o absoluto de cada

sustrato a la generacion de energia, dependerd del estado metabdlico extra e intracelular,
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Introducciéon

siendo los principales factores tasa limitantes de la oxidacion de grasa: la disponibilidad de

AG y la funcion mitocondrial (Frayn, 2010; Spriet, 2014).

Los AG son biomoléculas hidrocarbonadas lineales de diferentes tamafios y que
contienen un grupo carboxilo extremo. Se pueden clasificar segin su tamafio en: AG de
cadena corta (AGCC) cuando poseen menos de 8 atomos de carbono, AG de cadena media
(AGCM), cuando van de 9 a 12 atomos y AG de cadena larga (AGCL) cuando contienen
mas de 12 atomos de carbono. Segin el numero de insaturaciones en la cadena
hidrocarbonada, se pueden clasificar en: saturados, mono insaturados y poli saturados. Si
son producidos por el organismo o deben ser incorporados por la dieta, son clasificados en
esenciales y no esenciales, adicionalmente cumplen distintas funciones en el organismo,
siendo parte estructural de membranas celulares, realizando funciones de transporte de
sustancias, como mensajeros quimicos extracelulares e intracelulares y otros son vitaminas

(Kazantzis & Stahl, 2012).

Las grasas neutras, AG y Triglicéridos (TG), son las principales formas de
almacenamiento de energia en todo el organismo (Cinti, 2001) y son moléculas muy
reducidas por lo que de su hidrolisis completa se libera una gran cantidad energia (Frayn,
2010). La mayoria de los tejidos contienen una pequefia cantidad de AG, que muchas veces
no son suficiente para satisfacer las demandas metabolicas celulares, por lo que deben ser
movilizados desde el tejido adiposo u obtenidos desde dieta (A E Jeukendrup, Saris, &

Wagenmakers, 1998a).

El musculo esquelético al igual que otros tejidos contiene pequeiias reservas de AG y

triglicéridos intramusculares TGIM, los que dependiendo del estado metabolico de la célula
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Introducciéon

muscular y de su entorno homeostatico podran ser oxidados para la obtener energia. El
contenido intracelular de grasas (AG o TGIM) puede variar entre fibras musculares, siendo
las fibras tipo II las de menor concentracion y las fibras tipo I las de mayor contenido (A E

Jeukendrup, 2002; Romijn et al., 1993).

1.1.3. La lipdlisis como proceso de obtencion de acidos grasos.

La lipolisis es el proceso metabolico mediante el cual los triglicéridos (TG) son
oxidados hasta AGL y glicerol. Este proceso estd regulado por una serie de factores
neuroendocrinos que activan o inhiben mecanismos de biosefializacion extra e intracelulares,
en respuesta a los estados metabolicos de los distintos sistemas organicos (Holloway et al.,

2007; Spriet, 2014).

La lipolisis es catalizada por un grupo de enzimas (lipasas) contenidas en los
citoplasmas celulares. Las lipasas comprometidas en el catabolismo de los TG son
esencialmente tres, la Desnutrina o Triacilglicerolipasa (ATGL) que cataliza degradacion de
los TG a diacilglicerol (DAG) y acido graso libre (AGL), la lipasa hormono sensible (LSH)
que cataliza una segunda reaccion para la degradacion de DAG a monoacilglicerol (MGL) y
AGL, y la monoacilglicerol lipasa (MGL), que termina el proceso catalizando el MAG,
generando AGL y glicerol, &4cidos grasos que pueden participar en los proceso
mitocondriales de los distintos tejidos o almacenados como reservas de energia. Las
moléculas de glicerol serdn transportadas y participaran de los procesos gluconeogénicos
(Coyle, Jeukendrup, Oseto, Hodgkinson, & Zderic, 2001; M. Gibala, 2009; Matthew J Watt

et al., 2008).
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La activacion de las lipasas es inducida por la fosforilacion de la proteina kinasa A
(PKA), por el aumento citos6lico de adenosinmonofosfato ciclico (AMPc). Por lo tanto,
todos los mediadores quimicos (hormonas, citoquinas, neuropéptidos) que activen la
proteina G estimulante y la adenilatociclasa, para la formacion de AMPc, activaran la

lipolisis (Morak et al., 2012).

La inhibicidn de la lipdlisis estd mediada por todas las hormonas o citoquinas que su
receptor esté asociado a la edenilatociclasa inhibitoria, lo induce una menor sintesis de

AMPc y una menor activacion de PKA, lo que disminuira la actividad de ATGL y LSH.

La actividad de las lipasas también puede ser inhibida por otras hormonas en que sus
receptores estén asociados fosfatidilinositol Kinasa 3 (PIK3), que activa a la fosdodiesterasa

IIT (PDE III) que cataliza la degradacion de AMPc a 5"AMP.

1.1.3.1. Control endocrino de la lipdlisis en el tejido adiposo y muscular.

Las catecolaminas por accion Bl o a2 adrenérgica, pueden estimular o inhibir las
accion de las lipasas, siendo uno de los principales mecanismo reguladores de la lipdlisis en
el tejido adiposo y muscular, tanto en condiciones de reposo como durante el ejercicio (C. de
Oliveira et al., 2011; M C Riddell, 2008; M J Watt, Heigenhauser, & Spriet, 2003; Matthew

J Watt et al., 2008).

Los estudios en adipocitos y células musculares humanas en condiciones fisiologicas,
han demostrado que la Hormona de Crecimiento (Guha et al., 2010; Vijayakumar,
Novosyadlyy, Wu, Yakar, & LeRoith, 2010), el Cortisol (C. de Oliveira et al., 2011; M C

Riddell, 2008), el factor de crecimiento insulinémico 1 (Guha et al., 2009), la Leptina y la
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Adipoleptina (David J Dyck, 2009), y el Péptido Natriurético Atrial, (de Glisezinski et al.,

2009; Moro et al., 2005) también son agentes estimulantes de la lipolisis.

Moro (Moro et al., 2005) y posteriormente (de Glisezinski et al., 2009), cuando
bloquearon los receptores P-adrenérgicos durante la realizacion de ejercicio a distintas
intensidades encontraron que la movilizacion de lipidos abdominales se mantuvo sin
cambios al igual que en el grupo que no uso betabloqueantes. Este estudio demostro, que a
pesar de inhibir la actividad adrenérgica, la lipolisis se mantiene elevada durante el ejercicio
de alta intensidad. Estos autores describieron que otros citoquinas como el péptido
natriurético auricular (PNA), la interleukina (IL)-6 y el Factor de Necrosis Tumoral -a
(TNF-a)), estimularan la lip6lisis en adipocitos a pesar de la accion inibitoria o2-

adrenérgica.

Los recientes estudios (B. Christensen et al., 2012; Hojman et al., 2009; Lundby,
Hellsten, Jensen, Munch, & Pilegaard, 2008; Meng, Zhu, Bi, Yang, & Wang, 2013) en
modelos animales y humanos, han determinado el efecto de la Eritropoyetina (EPO) sobre
el metabolismo y el incremento de la oxidacion de grasas intramuscular. Si bien, no se han
explicado por completo los mecanismos que condicionan este proceso, recientemente se
demostrd que después de 8 semanas de tratamiento con EPO recombinante, aumenta el
aporte de oxigeno mitocondrial, la actividad de enzimatica en la P-oxidacion y la
fosforilacion oxidativa, lo que explicaria el aumento en la oxidacion de AG reportada por

estos investigadores (Guadalupe-Grau et al., 2015).

Matthews (2009), estudio los efectos metabdlicos del Factor Neurotrofico Derivado

del Cerebro (BDNF), un neuropéptido de la familia de las neurotrofinas que es también
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sintetizado por el musculo esquelético en respuesta a la contraccion muscular, demostrando
una asociacion positiva entre los incrementos en los niveles circulantes de BDNF vy el
aumentado en la OF. Lo que estaria explicado por una mayor activaciéon de la proteina
Kinasa activada por AMPc (AMPK), importante enzima reguladora del estado metabolico
(Matthews et al., 2009). En la Tabla 1a, se presta un resumen de la accién de las hormonas y

citoquinas que regulan la lip6lisis
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Tabla 1a. Efectos de las hormonas y citoquinas sobre la lipdlisis

Hormona 0

Efectos y mecanismo de accion

Citoquina

Catecolaminas Por actividad B,.adrenérgica estimula la lipolisis por accion de la Desnutrina,
activada por Perilipina-1y PKA en adipositos y Perilipina-5 y PKA en higado
y musculos (C. de Oliveira et al., 2011; T Meyer, Gassler, & Kindermann,
2007; M C Riddell, 2008; M J Watt et al., 2003).

Glucagén Estimula la lipdlisis por activacion de PKA por AMPc en el tejido adiposo
(M C Riddell, 2008).

Hormona Estimula la lipdlisis y la cetogénesis en el musculo e higado, la GH estimula

de Crecimiento
(GH)

la captacion de TG, por sus efectos sobre la expresion de lipoproteina lipasa
(LPL) y su posterior almacenamiento (Meller, Jargensen, Alberti, Flyvbjerg,
& Schmitz, 1990).

Aumenta la oxidacion de lipidos
glucosa(Vijayakumar et al., 2010).

y disminuye la oxidacion de la

Cortisol

Aumenta la adipogénesis hepatica y la lipdlisis. (Ridell, 2008; De Olivreira
2011)

Interlekina-6
(IL-6)

Adipokina y Miokina que actua como un sensor de la energia, por activacion
de la AMPK por AMPc, lo que incrementa la lipolisis y la oxidacion de
grasas (Hoene & Weigert, 2008).

Factor de Estimula la lipolisis de TAG en adipocitos (Guha et al., 2009).

Necrosis

Tumoral-a

(TNFa)

Factor de | Estimula la sintesis de proteinas musculares, promueve el almacenamiento de

Crecimiento glucdégeno y aumenta la lipolisis (Guha et al., 2009).

Insulinémico 1

(IGF-1)

Leptina Aumenta la oxidacion de grasa muscular y disminuye la captacion de grasa
muscular, disminuyendo asi las concentraciones de lipidos intramiocelulares
(David J Dyck, 2009).

Adipoleptina Aumenta la oxidacion de lipidos musculares a través de la fosforilacion de
AMPK (David J Dyck, 2009).

Péptido Aumenta la lipolisis en adipocitos a partir del aumento de los niveles de

Natriurético GMPc intracelular por aumento de la actividad de Guanilciclasa A, que

Atrial (PNA) inducen la fosforilacion de la lipasa sensible a hormonas y Perilipina A, a
través de la activacion de un GMPc dependiente de la proteina Kinasa 1
(PK1) (de Glisezinski et al., 2009; Moro et al., 2005).

Eritropoyetina Estimula la lipdlisis en adipocitos por sus efectos sobre la actividad de la
AMPK (B. Christensen et al., 2012; Hojman et al., 2009; Lundby et al., 2008;
Meng et al., 2013)

Factor Estimula la lipolisis mediante la activacion de AMPK y tiene efectos la

Neurotrofico disminucion del tamafio de los adipocitos (Saltiel & Kahn, 2001).

Derivado del

Cerebro(BDNF)

Tomado y modificado de (Brun, Romain, & Mercier, 2011).
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1.1.3.2. Inhibicion de la lipdlisis.

El principal estimulo que inhibidor de la lip6lisis en el tejido adiposo y muscular es
la Insulina. La accién de la insulina se inicia con la uniéon de la hormona a su receptor en la
membrana celular, lo que produce una serie de procesos de autofosforilacion del receptor en
varios de sus residuos de tirosina. El modo de accion de la hormona a través de dos vias
principales: la via de la fosfatidilinositol 3 Kinasa (PI3K) AKT/Proteina Kinasa B (PKB) y
la via de la Proteina Kinasa activada por mitdgeno-Ras (MAPK). La primera via de accion
de la insulina es a partir la activacion del receptor de sustrato de insulina 1 (IRS-1). A partir
de IRS-1 la insulina, que activa la PI3K. La PI3K activada genera fosfatidilinositol 3, 4, 5
trifosfato (IP3), un segundo mensajero lipidico, que activa varias proteinas Kinasas
dependientes de IP3, incluyendo la AKT/PKB. La via PI3K-AK/PKB es importante por sus
efectos sobre el metabolismo celular, aumentando la permeabilidad a la glucosa,
estimulando glucogenogénesis, lipogénesis y disminuyendo la gluconeogénesis y la lipdlisis.
La segunda es via es la modulada por MAPK, que fundamentalmente regula las funciones
mitogénicas de la insulina sobre la proliferacion, diferenciacion y sobrevivencia celular (Jun

et al., 2015; Siddle, 2012).

En el musculo esquelético, la insulina incrementa el transporte de glucosa,
permitiendo la entrada de glucosa y la sintesis de glucdgeno, aumenta la actividad de LPL m
y el aporte AGL al sarcolema muscular. En el higado, promueve la sintesis de glucogeno y
la lipogénesis, mientras que inhibe la gluconeogénesis. En el tejido adiposo suprime la
lipolisis y promueve la captacion de glucosa y la lipogénesis (Czech, Tencerova, Pedersen,
& Aouadi, 2013; Samuel & Shulman, 2012). La insulina induce una disminucion en la

actividad y expresion de ATGL y HSL, por medio del bloqueo de la adenilciclasa y una
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reduccion en el contenido de AMPc, generando una menor fosforilacion PKA y Perilipina 1

y 5 (Saltiel & Kahn, 2001).

Existe consenso en la literatura que el contenido de glucoégeno y la disponibilidad de
glucosa exdgena, antes, durante y después del ejercicio, puede condicionar el aporte de los
AG a la generacion de energia. Los mayores niveles de insulina postprandial disminuyen la
actividad de las lipasas y como consecuencia hay una menor disponibilidad AG para la

oxidacidon muscular (Coyle et al., 2001).

1.1.4. Oxidacion de grasas (FO) en condicion de ejercicio.

En condiciones de ejercicio la tasa metabdlica y necesidades de energia, aumenta
varias veces en relacion al reposo. El aporte relativo de cada sustrato varia
considerablemente y estara influenciado por los entornos metabdlicos, la disponibilidad, el
tipo, duracion e intensidad del ejercicio (E. H. Christensen & Hansen, 1939; D J Dyck,
Putman, Heigenhauser, Hultman, & Spriet, 1993; Romijn et al., 1993; van Loon, Greenhaff,

Constantin-Teodosiu, Saris, & Wagenmakers, 2001).

Debido a que los depositos de CHO son relativamente pequefios, el costo energético
del reposo, durante y después del ejercicio sera sostenido en gran medida por la oxidacion de
grasas. Los AG oxidables por del musculo esquelético, son derivados de: la lip6lisis en el
tejido adiposo, de los AG libres unidos a Albumina (AGL) y de las propias reservas de AG y
TGIM (Kiens, 2006; Moro et al., 2005; Romijn, Coyle, Sidossis, Rosenblatt, & Wolfe, 2000;

Sondergaard, Poulsen, Jensen, & Nielsen, 2013).

Los procesos moleculares y orgénicos que determinar la oxidacion de grasa en

condicion de ejercicio, no han sido explicados completamente, pero han sido un importante
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campo de estudio en los ultimos afos (Frayn, 2010; Stanford, Middelbeek, & Goodyear,

2015; Thompson, Karpe, Lafontan, & Frayn, 2012).

Se han identificado una serie de procesos organicos a nivel extra e intracelular, como
factores moduladores de la oxidacion de AG en condicion de ejercicio. Se ha propuesto que
la lip6lisis en el tejido adiposo (Hargreaves, 2012), los nivel de hormonas circulantes (C. de
Oliveira et al., 2011; Kiens, 2006; M. O’Neill, Watt, Heigenhauser, & Spriet, 2004; M C
Riddell, 2008; M J Watt et al., 2003; M J Watt & Spriet, 2004), la perfusion del tejido
adiposo y muscular (Bulow, Gjeraa, Enevoldsen, & Simonsen, 2006; Frayn & Karpe, 2013;
Heinonen et al., 2012), la reesterificacion de TG (D J Dyck, Miskovic, Code, Luiken, &
Bonen, 2000), la actividad de las lipasas (Sondergaard et al., 2013; M J Watt et al., 2003), el
transporte de los acidos grasos (Jeppesen & Kiens, 2012) y la actividad enzimatica y funcion
mitocondrial muscular, pueden ser procesos facilitadores o limitantes de la oxidacion de
grasa (FO) en condicioén de ejercicios (Coyle, 2007; Harasim, Kalinowska, Chabowski, &
Stepek, 2008; Holloway et al., 2007; Jeppesen & Kiens, 2012; Talanian, Galloway,

Heigenhauser, Bonen, & Spriet, 2007).

1.1.4.1 La lipdlisis en condicidn de ejercicio.

En condicion de ejercicio, la oxidacidon de AG se incrementa para satisfacer las
demandas energia para la contraccion muscular. Siendo mayor la oxidacion de grasa durante
el ejercicio de resistencia de baja a moderada intensidad en comparacion con ejercicio de

alta intensidad (D J Dyck et al., 1993; Romijn et al., 1993).

La lipolisis, se activard en respuesta a los cambios en el estado metabdlico en el

musculo esquelético durante el ejercicio. La mayor actividad simpdatico-adrenal sobre los
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receptores P3; en el tejido adiposo y Bs en las fibras musculares, activan la lipolisis. Como
hemos mencionado anteriormente, durante el ejercicio otros mediadores quimicos también
se activardn para garantizar un aporte adecuado de AGL. En consecuencia, tendremos un
mayor contenido de AG unidos a Albumina (AGL) y una mayor actividad de la
lipoproteinlipasa (LPL) muscular, lo favorece la disponibilidad de grasas para su posterior

absorcion muscular, cuando la intensidad sea baja a moderada (van Loon et al., 2001).

A medida que aumenta la intensidad del ejercicio y se aproxima a los niveles
maximos (> 80% VO2max) la actividad lipolitica se vera inhibida por la al- adrenérgica, lo
que pude limitar el aporte de AG a la circulacion. A pesar que se ha demostrado que la
actividad de las lipasas se mantiene elevada en ejercicios de alta intensidad (80% VO2max) €n
el tejido adiposo, el aporte de AGL al musculo activo disminuye. Posiblemente otros

factores pudiesen limitar la liberacion de acidos grasas desde el tejido adiposo.

1.1.5. La movilizacion de los acidos grasos en condicion de ejercicio.

Cuando los AG, son liberados desde el tejido adiposo e higado hacia la circulacion se
unen a la Albumina, la principal proteina transportadores de grasas en la sangre. La
movilizacion de AG depende de la tasa lipolitica y la capacidad de transportarlos. El
contenido de Albumina y su capacidad de transporte puede ser un proceso saturable y

condicionar el aporte de AG al masculo en condicion de ejercicio.

Biilow y Madsen (1991), demostraron que durante ejercicio, aumenta el transporte de
AG unidos a Albimina unas 20 veces en relacion al reposo, incremento que coincide con el
aumento del flujo de sangre al tejido adiposo (Biilow & Madsen, 1981). Sin embargo,

cuando la intensidad del ejercicio va de moderada a alta, disminuye el trasporte de AGL. Se
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ha propuesto, que el menor contenido de AGL en ejercicios de alta intensidad, pudiese estar
explicado mas bien por un menor flujo sanguineo al tejido a adiposo (Bulow et al., 20006;
Frayn & Karpe, 2013; Heinonen et al., 2013), lo que explicaria la mayor reestirificacion de
acidos grasos en los adipocitos durante el ejercicio de alta intensidad (Bulow et al., 2006; D

J Dyck et al., 2000).

Cuando se ha utilizado la tasa de secrecion o aparicion de glicerol para estimar la
actividad lipolitica en el tejido adiposo (Romijn et al., 1993; Stallknecht, Kiens, Helge,
Richter, & Galbo, 2004; Wallis et al., 2007). Se ha demostrado que la concentracion de
glicerol en el tejido intersticial muscular aumenta, después del ejercicio de baja intensidad
(25% VO2max), sin embargo, esto no ocurre a intensidades superiores. Cuando se
determind el contenido de glicerol en el tejido adiposo, se demostrd que se incrementa hasta
10 veces en ejercicio de alta intensidad (85% del VO2max). Esto sugiere que una alta tasa
liberacion de glicerol y de AG desde el tejido adiposo no es un factor limitante FO a nivel

muscular.

Mora-Rodriguez y Coyle (Mora-Rodriguez & Coyle, 2000), cuando analizaron la
tasa de aparicion de AG, después de ejercicio a distintas intensidades (85%; 60% y 25% del
VO2max), mostraron que los AG aumentaron abruptamente cuando termind el ejercicio,
siendo mayor la aparicion de AG después del ejercicio de alta intensidad (85%) que a
intensidades bajas (60% y 25% del VO2max). Resultados que fueron confirmados en un
estudio posteriores (Feriche, Delgado-Fernandez, & Alvare, 2003; Vobejda, Simon, &

Zimmermann, 2004).
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El destino de de AGL, estd mediado por la actividad de la lipoproteinlipasa (LPL)
(Kanaley, Shadid, Sheehan, Guo, & Jensen, 2009), una enzima endotelial del lecho vascular
de varios tejidos, que tienen como funcién romper la union entre la Albumina-AG para su
posterior captacion en los tejidos Tanto el estado postprandial, el ayuno y el ejercicio
regulan la actividad de las distintas isoformas de la LPL. La LPL hepatica y la del lecho
vascular adiposo seran activadas por el incremento de los niveles de insulina, lo que
favorecera el almacenamiento de AG. Sin embargo, en condiciones de ayuno y ejercicio, la
LPL muscular (LPLm) incrementa su actividad y disminuye la actividad hepatica y en el
tejido adiposo, lo que favorece el aporte de AG a los tejidos muscular(Perreault, Lavely,

Kittelson, & Horton, 2004).

Se ha mostrado en diferentes estudios que en sesiones breves de ejercicio largos
periodos de entrenamiento pueden modular actividad de las LPLm y su expresion genética
en el lecho vascular muscular(Catoire et al., 2014; Herd, Kiens, Boobis, & Hardman, 2001;

Trent et al., 2014).

1.1.6. Difusion de acidos grasos en sarcolema muscular

Si bien, los AG de cadena corta y media entran por difusion simple a la celular
muscular, la absorcion de AG de cadena larga (> a 12 atomos de carbono) estd modulada por

la interaccion de una serie de proteinas sarcoméricas.

La proteina traslocasa de union de acidos grasos (FAD/C36), la proteina de union de
acidos grasos (FABPpm) y por lo menos seis proteinas transportadoras de acidos grasos
(FATP1 — FATP6), modulan el transporte de AG en el higado, corazén y en el sarcolema del

muscular Se ha demostrado que FAD/36 y FABPpm se encuentran adheridas al sarcolema,
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como también en vesiculas sarcoplasmaticas, lo que puede modificar la permeabilidad para
los AG en membranas celulares en respuesta a los cambios metabolicos intracelulares

(Bonen, Luiken, Arumugam, Glatz, & Tandon, 2000a; Glatz, Luiken, & Bonen, 2010).

Como resultados de una mayor actividad de LPLm y de las proteinas de
transportadoras, aumenta el contenido de AG intramusculares, los que seran almacenados
como TGIM o ser activados para su oxidacion. La evidencia que ha analizado los efectos
agudos y cronicos del ejercicio sobre la actividad de estas proteinas y los cambios en su
concentracion, mostraron que pequeios intervalos de ejercicio o después de un periodo de
entrenamiento (Bonen, Luiken, Arumugam, Glatz, & Tandon, 2000b; Schenk & Horowitz,
2006), se incrementan la expresion y contenido de éstas proteinas (FABPpm y FAD/C36), lo
que se traduce en un aumento en el transporte y contenido AG intracelulares durante el
ejercicio (Bonen et al., 2000a; Glatz et al., 2010; Talanian et al., 2007). Esta adaptacion
podria explicar la mayor capacidad oxidativa, contenido de TGIM y dependencia de los

acidos grasos, que presentan los sujetos entrenado en resistencia.

Se debe considerar que la gran mayoria de estos estudios han utilizado ejercicio de
baja a moderada intensidades (< al 60% VO2max) (Holloway et al., 2007; Jeppesen & Kiens,
2012). Los efectos del otros tipos de ejercicios (de intervalos o de fuerza) o de mayores
intensidades sobre la actividad de estas proteinas no han sido abordados suficientemente en

la literatura

Watt (2008), cuando analiz6 el efecto del ejercicio a distintas intensidades (40% a
80% VO2max), inform6 que a mayor intensidad se reduce la captacion de AGCL y no la de

AGCC y AGCM. La menor captacion de AGCL se asoci6 positivamente al menor contenido

Pagina 32



Introducciéon

de FAD/C36 y FABPpm durante el ejercicio de alta intensidad. Se sugiri6 entonces que la
menor captacion de AGCL a intensidades elevadas, pudiese estar explicado por el efecto
inhibitorio del flujo glucolitico, sobre la actividad de FAD/C36 y FABPpm, lo que limitaria

el consumo de AGCL por las células musculares (Matthew J Watt et al., 2008).

1.1.7. Contenido de TGIM intramusculares.

Los AG, que logran entrar a la célula muscular deben ser activados por la coenzima
A (CoA) con el proposito de sintetizar de lipidos neutros (principalmente TG) o ser
oxidados para la obtencion de ATPs, reaccion es catalizada por las acil-CoA sintasas (ACS)

(Welte, 2015).

El contenido de TGIM presenta una gran variabilidad entre células musculares,
siendo mayor el contenido en las fibras tipo I que en las tipo II (Nickerson et al., 2009).
Johnson(Johnson, Dillaman, Gay, Blum, & Kinsey, 2004), demostr6 la importancia de los
depositos de IMTG intramusculares durante el ejercicio, especialmente en situaciones

precarias de glucogeno muscular

Medidas indirectas realizadas durante el ejercicio, indican que la oxidacion de TGIM
aumenta a medida que lo hace la intensidad del ejercicio, hasta que el reclutamiento de las
fibras répidas (tipo Ila y IIx) sea importante, por lo que la actividad y modelo de
reclutamiento de unidades motoras serd un factor condicionante de la FO (Cochrane et al.,

2015; Gandevia, 2001)

En sujetos con bajo nivel de condicion fisica, (obesos y sedentarios) se han analizado
la relacion entre el contenido de TGIM y oxidacion de grasas, y sus efectos sobre el

metabolismo. La evidencia muestra que las personas con un alto contenido de TGIM y
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dependiendo de su localizacidon intramuscular, pudiese ser un factores tasa limitantes de la
oxidacion grasas (Kanaley et al., 2009; Kiens, 2006; Matthew J Watt et al., 2008). Si bien,
los mecanismos no estan claramente explicados, se propone que un alto contenido de TGIM,
una baja actividad metabodlica mitocondrial y flujo glucolitico elevado, podrian explicar el
aumento de la cetogénesis y la cambios de pH en medio intramuscular, lo que bloquearia la
actividad oxidativa grasa, disminuyendo el aporte de los AG a la generacion de energia
(Coleman, Lewin, & Muoio, 2000; Dzamko et al., 2008; H. M. O’Neill et al., 2011; M C

Riddell, 2008).

Los efecto del ejercicio fisico a corto, mediano y largo plazo, sobre la capacidad de
oxidar grasas en personas con dafio orgdnico, reportan cambios significativos en los perfiles
de una serie de enfermedades metabdlicas como la obesidad (Cardona-Morrell, Rychetnik,
Morrell, Espinel, & Bauman, 2010; S Lazzer et al., 2007; Venables & Jeukendrup, 2008),
diabetes tipo 2 (Forbes et al., 2006, Yang, Scott, Mao, Tang, & Farmer, 2014); y resistencia
a la insulina (Alves Souza et al., 2014; Solomon et al., 2008).Las personas que padecen
estos trastornos metabolicos, presentaban una baja capacidad oxidativa y funcion
mitocondrial (Hulver et al., 2003a; Joseph, Adhihetty, & Leeuwenburgh, 2015; Shaw et al.,

2012) lo que explicaria la menor actividad lipolitica muscular.

Estudios apoyan la idea que un alto contenido de TGIM no oxidados, junto a una
baja capacidad oxidativa muscular predispone a padecer obesidad (Corpeleijn et al., 2010),
resistencia a la insulina y diabetes tipo 2 (Battaglia, Zheng, Hickner, & Houmard, 2012;
Coen et al., 2013), por lo que aumentar el metabolismo graso puede ser gran interés no solo
en el contexto del rendimiento deportivo, sino que también, en el la prevencion y tratamiento

de una serie de enfermedades.
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1.1.8. Consumo mitocondrial de AG.

El Acil-CoA graso, debido a su polaridad no puede atravesar de forma pasiva la
membrana mitocondrial interna y obtener acceso a la matriz mitocondrial para su posterior
oxidacion. Con anterioridad a su entrada en la mitocondria, el Acil-CoA graso debe ser
reesterificado a Acil-carnitina por la carnitinapalmitoiltransfera-I (CPTI), un complejo
proteico que regula el paso de AG de cadena larga al interior de la mitocondria (McGarry &
Brown, 1997). La actividad de CATI podria estar influenciada por cambios de pH (Starritt,
Angus, & Hargreaves, 1999; Starritt, Howlett, Heigenhauser, & Spriet, 2000), la reduccion
del contenido de Carnitina libre o el aumento del flujo glucolitico. (Roepstorff, Vistisen, &

Kiens, 2005; van Loon et al., 2001)

En ultimo tiempo se ha puesto especial interés en los efectos bioenergéticos de
malonil-CoA un intermediario metabolico de la glicélisis, que pudiese bloquear la accion de
CATI, lo que disminuye el trasporte de AG a la mitocondria y su posterior oxidacion
durante el ejercicio de alta intensidad (Bavenholm, Pigon, Saha, Ruderman, & Efendic,

2000; Odland, Heigenhauser, & Spriet, 2000; Roepstorff et al., 2005).

También se ha demostrado, que bajos niveles de Carnitina puede limitar la entrada
AGCL en las mitocondrias, disminuyendo la sintesis de ATP a partir de la beta-oxidacion
(Roepstorffet al., 2005; van Loon et al., 2001; Winder & Hardie, 1999) La reducciones en el
pH muscular (pH 6,6), tal como se producen durante el ejercicio de lata intensidad, pueden
reducir la actividad de CPTI a casi a la mitad. Los cambios en equilibrio acido base durante
el ejercicio, puede ser otro factor que contribuye a la reduccion de la FO durante el ejercicio

intenso (> 85% del VO 2 pico).
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Las reducciones de pH durante el ejercicio, también disminuye los niveles de
Carnitina a intensidades mayor del 60% V O 2max, lo que provoca una reduccion de la
FO(van Loon et al., 2001). La mayor capacidad de FO en sujetos entrenados, estaria
explicado los menores cambios en el equilibrio 4cido base que presentan (Bezaire,

Heigenhauser, & Spriet, 2004; Starritt et al., 1999).

1.1.9. Estado metabélico muscular.

El musculo esquelético es un tejido dindmico que puede aumentar el recambio de
ATP unas 100 veces en relacion a la condicion de reposo (H. M. O’Neill et al., 2011; Sahlin
& Harris, 2008; Sahlin, Sallstedt, Bishop, & Tonkonogi, 2008). Las concentraciones de
AMP y ADP, se incrementar rapidamente en condicion de ejercicio, lo que activa a la accion
de, una proteina Kinasa activada por AMPc (AMPK), enzima altamente sensible a los
cambios de la relacion ATP/ADP y ADP/AMP inducidos por la contraccion muscular

(Jeppesen & Kiens, 2012).

La AMPK, esté presente en todos los tejidos como un complejo heterotrimérico que
consta de una subunidad a catalitica y dos subunidades reguladoras B y v (Witczak, Sharoff,
& Goodyear, 2008; Xiao et al., 2007). Existen multiples isoformas de cada subunidad en los
mamiferos (al, a2, B1, B2, y1-y3) y se expresan de forma diferente en diversos tejidos. Se
cree que presentan diferencias en la localizacion subcelular y tienen mecanismos de
sefializacion especifica en cada tejido. En el musculo esquelético humano, la mayoria de los
complejos de AMPK contiene tanto subunidades o2y [ (Jeppesen & Kiens, 2012;
Wojtaszewski et al.,, 2005). Es la subunidad f de la AMPK en el musculo esquelético

modula la respuesta al ejercicio, aumentando la captacion de CHO y transporte de oxidacion
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de AG al interior de la célula muscular por activacion FAT/CD36 (H. M. O’Neill et al.,

2011).

Si bien todos los procesos anteriores condicionan el aporte de AG para su posterior
oxidacion, es en la mitocondria donde este proceso se produce. Estd bien documentado que
el entrenamiento de resistencia es un importante estimulo para el aumento de la utilizacion
de sustratos y el contenido mitocondrial (Garcia-Ruiz, Baulies, Mari, Garcia-Roves, &
Fernandez-Checa, 2013; Holmstrom, Tom, Bjornholm, Garcia-Roves, & Zierath, 2013;
Howells, Howlett, & McDonald-Maier, 2007). La AMPK ha sido propuesta como una
molécula clave en la obtencion de adaptaciones metabolicas inducidas por ejercicio. Los
estudios iniciales utilizando activadores farmacoldgicos de AMPK, han mostrado efectos
potentes de la expresion de la proteina mitocondrial y actividad enzimatica en modelos
animales y en células musculares humanas Por lo tanto el contenido mitocondrial y su la
actividad enzimadtica determinara la capacidad de la células muscular para OF (Bonen et al.,

2000a; Jeppesen & Kiens, 2012).

1.1.10. La dieta como factor modulador de FO.

Los primeros estudios, demostraron que la oxidacion de sustratos cambia segin la
dieta, previa o durante el ejercicio (Kiens, Essen-Gustavsson, Christensen, & Saltin, 1993).
En las células musculares esqueléticas la disponibilidad de sustrato determinara directa o
indirectamente la OF. Se ha demostrado que una disminucion en el contenido de glucogeno
muscular incrementa la tasa de oxidacion de grasas y se revierte a medida que aumenta la
glicemia y el contenido de glucogeno muscular En las ultimas décadas, varios grupos de

investigacion han intentado explicar los efectos de la dieta sobre la capacidad de oxidar
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grasas (J Achten & Jeukendrup, 2003b; A E Jeukendrup & Randell, 2011; Asker E

Jeukendrup & McLaughlin, 2011; Asker E Jeukendrup et al., 2011).

La evidencia ha demostrado una disminucién de la FO después de una dieta rica en
CHO con alto indice glicémico previo al ejercicio. Esto estaria explicado a partir de la
inhibicion de la lip6lisis en el tejido adiposo y muscular por accion de la insulina, inducido
por el incremento de glucemia(J Achten & Jeukendrup, 2003b; Coyle et al., 2001; Coyle,

Jeukendrup, Wagenmakers, & Saris, 1997; Holloway et al., 2007; Wallis et al., 2007).

Frecuentemente ha sido tratado en la literatura los efectos de ayuno sobre la
oxidacién de sustratos. Demostrandose que el ayuno de a lo menos tres horas incrementa

significativamente la OF en condiciones de ejercicio

1.1.11. La edad como factor modulador de la oxidacién de grasas

Otro factor que puede modular la capacidad oxidativa grasas en los seres humanos es
su desarrollo biologico. Durante la nifiez la actividad oxidativa es mayor y existe una menor
de pendencia de los CHO como de energia, en términos relativos a peso corporal los nifios
tienen un mayor consumo maximo de oxigeno (VOzmax) Y una mayor capacidad oxidar
grasas que los adultos, siendo esta capacidad mayor en nifios pre puberes. Esta capacidad
decrece gradualmente para alcanzar los valores de la edad adulta al final de la pubertad,
(Brandou, Dumortier, Garandeau, Mercier, & Brun, 2003; M. C. Riddell, Jamnik, Iscoe,

Timmons, & Gledhill, 2008; Stephens et al., 2013; Stephens-Hernandez et al., 2007).

Stephens et al. 2002a, analizo la influencia de la maduracion biolégica sobre el
metabolismo de CHO vy las grasas, a distintas intensidades de ejercicio (30%, 40%, 50%,

60% y 70% del VO2peak), en tres periodos distintos de la pubertad, ((al inicio de la
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pubertad (EP), en medio de la Pubertad (MP) y al final de la pubertad (LP))y en un grupo de
adultos jovenes (YA). reportando que a pesar de no haber alcanzado significacion en todas
las intensidades, los andlisis post hoc revelaron una mayor utilizacién de grasa, menor uso
de CHO y concentraciones de bajas de lactato en los nifios EP y MP, en comparaciéon con
nifios LP o YA. Estos autores, sugiere un efecto modulador del desarrollo y maduracion en
el uso de sustrato durante el ejercicio. En el andlisis intra-grupo, no se observaron
diferencias entre el PE y el MP o LP y YA, a cualquier intensidad, lo que sugiere, que el

perfil metabolico adulto se alcanza entre mediados y finales de la pubertad.

A medida que envejecemos disminuye el metabolismo basal y la capacidad oxidar
grasas (Bonfanti, Fernandez, Gomez-Delgado, & Pérez-Jiménez, 2014b). Algunos autores
sugieren que esta menor capacidad de oxidativa que presentan los adultos, pudiese estar
explicada por la pérdida de masa muscular, disminucion de la actividad mitocondrial y
secrecion de esteroides sexuales, lo que limitaria el uso de las grasas en las personas

mayores (Horber, Gruber, Thomi, Jensen, & Jaeger, 1997; Melanson et al., 2009, 2015).

1.1.12. El sexo como modulador de la oxidacién de grasas

Otro factor que condiciona la capacidad en la oxidacion de grasa en condiciones de
reposo y ejercicio es el sexo. Cuando se ha comparado la oxidacion de sustratos (CHO y
AG) entre hombres y mujeres en condicion de reposo y ejercicio, se ha demostrado, que las
mujeres presentan una menor dependencia de los CHO y mayor contribucion de las AG
para la generacion de energia a una misma intensidad relativa de ejercicio(Horton,

Pagliassotti, Hobbs, & Hill, 1998; Tarnopolsky et al., 1997; Venables & Jeukendrup, 2008).
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Venables (2008), analiz6 la maxima tasa de oxidacion de grasas (FMO = mgkg FFM~
"min") en 300 sujetos adultos de ambos sexos (n=143 mujeres y n=143 varones),
reportando que la MFO es mayor en mujeres que en hombres (8,3+0,2 vs 7,4+0,2.
mgkg FFM 'min”; p<0,01, respectivamente) y se alcanza a mayores intensidades en
mujeres que en hombres (52+1% del VO2max en mujeres vs y 45+£1VO2max en hombres
p<0,01). Los hombres, en cambio, presentaron una menor capacidad de FO y una mayor

dependencia de CHO (Venables & Jeukendrup, 2008).

Los mecanismos que explicarian esta condicion no estan completamente descritos,
pero se ha sugerido, que el mayor porcentaje de fibras tipo I (Steffensen, Roepstorff,
Madsen, & Kiens, 2002), una mayor sensibilidad adrenérgica (Hellstrom, Langin,
Reynisdottir, Dauzats, & Arner, 1996)y una mayor actividad de las lipasas (Langfort et al.,
1999),serian algunos de las posibles causas de la mayor dependencia de AG para la

contraccion muscular de las mujeres.
1.1.13 El ejercicio factor modulador de la oxidacion de grasas.

Si bien no estan explicados completamente los factores que condonan el aporte de
cada sustrato (AG y CHO) a la generacion de energia durante el ejercicio, existe suficiente
evidencia para establecer que el aporte absoluto como relativo de los AG a la generacion de
ATPs, durante el ejercicio dependera de la duracion, tipo e intensidad (Hargreaves, 2012;

Spriet, 2014).
1.1.13.1. Efectos del tipo de ejercicio sobre la oxidacion de grasas

Los estudios con diferentes poblaciones de deportistas han mostrado varias

diferencias fisioldgicas y bioenergéticas que condicionan cada deporte. Cuando se ha
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analizado la predominancia el aporte absoluto como relativo del metabolismo graso en los
distintos tipos de ejercicio (de fuerza, velocidad o resistencia), son los ejercicios de
resistencia los que mayor OF reflejan. Sin embrago, dependiendo de la intensidad y duracion
de los ejercicios de fuerza y velocidad, estos podrian inducir un gran costo energético post

esfuerzo, lo que podria facilitar la FO.

Cuando se ha comparado los tipo de ejercicio de resistencia (remo, ciclismo y
carrera) con el objetivo de determinar cual de ellos tienen una mayor dependencia del
metabolismo graso, los resultados mostraron una tasa de oxidacion de grasas superior de un
14 %al rema y de un 28% superior al correr cuando se en relacion a montar en bicicleta, a
pesar que la intensidad donde se alcanzaron las maximas tasas de oxidacion de grasas fue la
misma(J Achten & Jeukendrup, 2003a; J Achten, Venables, & Jeukendrup, 2003; Knechtle,
Miiller, Willmann, et al., 2004; Mendelson, Jinwala, Wuyam, Levy, & Flore, 2012; Vobejda

et al., 2004)

Se ha propuesto que andar en la bicicleta es un ejercicio mas localizado que remar y
correr por lo que la masa muscular involucrada en la actividad es menor. Durante el ciclismo
se alcanzan mayores concentraciones de lactato, para la misma intensidad relativa de
gjercicio, y por ende, menores tasas de FO, lo que demuestra que este tipo de ejercicio
favorece la oxidacion de hidratos de carbono en comparacion a otras modalidades de

ejercicio.(Knechtle, Miiller, & Knecht, 2004a; Mendelson et al., 2012; Vobejda et al., 2004).

Vobjeda (2006) propone que la mayor OF que se alcanza al correr, es debido a la
incorporacion de los musculos estabilizadores del tronco, con grandes presencias de fibras

lentas. (Vobejda et al.,, 2004) Durante la carrera, la intervencion desde el principio de los
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musculos del tronco y de los brazos, hace que comparativamente sea capaz de movilizar mas
lipidos que la bicicleta a una misma carga de trabajo(Knechtle, Miiller, & Knecht, 2004b).
En este sentido, seria l6gico plantear que ejercicios que incorporen otras partes del cuerpo

serian los mas apropiados para la movilizacion y FO (Mendelson et al., 2015).

1.1.13.2. Efectos de la duracién del ejercicio sobre la oxidacion de grasa

Los ejercicios de larga duracion y baja intensidad, son los que mayor FO reflejan,
aumentando a medida que la intensidad se eleva de baja a moderada. Se ha demostrado que
a medida que aumenta la duracion del ejercicio, mayor serd el aporte relativo y absoluto de
las grasas a la generacion de energia (Coyle, 2007; Romijn et al., 1993; Talanian et al.,

2007).

Talanian (2007), analizé el aporte de los AG durante un ejercicio en cicloergémetro
una intensidad constante al 60% del VOopea, durante una hora de ejercicio, antes y después
de un periodo de entrenamiento por intervalos de alta intensidad (HIIT) (13 sesiones/10 serie
/4min/90% VO2max/ tres veces por semana). En ambos test, (pre y post) se incrementd el
aporte relativo de las grasas a medida que aumentaba la duracion del ejercicio, sin embargo
no encontrd diferencias en la tasa de oxidacion de TGIM después del periodo de tratamiento

(Talanian et al., 2007).

Por lo tanto FO es mas sensible a los cambios de intensidad que a la duracion del
ejercicio. A medida que intensidad del ejercicio se acerca al 70% VO2max la OF tiende a
disminuir y desaparece cuando se sobrepasa 85% de VOomax(J Achten & Jeukendrup, 2004;

Lima-Silva et al., 2010; Tolfrey, Jeukendrup, & Batterham, 2010; Wei & Baiping, 2013)
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1.1.14. Intensidad del ejercicio donde se alcanza la maxima tasa de oxidacion de grasas.

No se han explicado completamente la determinacién y la modulacion de la
oxidacion de sustratos en condiciones de ejercicio. Los estudios de (Krogh & Lindhard,
1920) y (B. E. Christensen, Hansen, Cheldelin, & Stark, 1939) que gracias a la introduccion
de la calorimetria indirecta (Atwater, 1879) y a partir de mediciones del intercambio
respiratorio (VCO2/VO2), demostraron que los nutrientes utilizados durante el reposo y el
ejercicio son esencialmente los mismos, es decir, una mescla hidratos de carbono (CHO) y
acidos grasos (AG), siendo los AG los principales sustratos oxidados durante el reposo y
cuando la intensidad del ejercicio va de leve a moderada (hasta 65% VO2max) y aumenta su
oxidacion entre 5 a 10 veces por sobre el reposo. Cuando el esfuerzo sobrepasa esta
intensidad la oxidacién de AG disminuy6 significativamente, incrementandose el aporte de

los CHO en la generacion de energia.

Romijn (1993), con el uso de trazadores de isdtopos radiactivos estables y
calorimetria indirecta, cuantifico la oxidacion endogena de CHO y grasas a distintas
intensidades de ejercicio (25%, 65% y 85% del VO2max). Sus resultados demostraron que
la captacion de glucosa y oxidacion de glucdgeno muscular se incrementaron en relacion a
la intensidad del ejercicio, mientras que la lipolisis periférica fue mayor a intensidades mas
bajas (25% VO2max). La liberacion de 4cidos grasos al plasma disminuyd a medida que
aumentaba la intensidad del ejercicio y la lipolisis de TGIM era estimulada a baja
intensidad. Estos estudios concluyeron, que la intensidad del ejercicio modula el uso
endogeno de sustratos, siendo los AGL y los TGIM las principales fuentes de energia a
intensidades bajas (25% de VO2max) y la glucosa plasmatica y el glucogeno muscular a

intensidades elevadas (85 % de VO2max) (Romijn et al., 1993).
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Distintos grupos de investigadores han identificado la intensidad donde se alcanza la
maxima tasas de oxidacion de grasas en condicion de ejercicio aerobico. LIPOXmax (Pérez-
Martin, Raynaud, & Mercier, 2001), FATOXmax (Dériaz et al.,, 2001) y Fatmax (A.

Jeukendrup & Achten, 2001).

Jeukendrup y Achten (2001)(A. Jeukendrup & Achten, 2001), describieron que la
maxima tasa de oxidacion de grasas (FMO) esta asociada a una intensidad del ejercicio para
un valor VO,, consumo de oxigeno que es expresado como un porcentaje de VOomax (%

VOomax), % de intensidad que se conoce como la Fatmax.

Cuantitativamente, el sustrato mas importante durante el ejercicio es la glucosa
(Bennard & Doucet, 2006; Friedlander et al., 2007). El aporte de los CHO es
aproximadamente dos veces mayor que la de los lipidos (Sahlin & Harris, 2008). Sin
embargo, durante el ejercicio puede aumentar significativamente la tasa de oxidacion de
grasa, llegando a niveles maximos de 400 a 1.000 mg/min y corresponden a la maxima la
tasa de oxidacion de grasa (FMO)(J Achten, Gleeson, & Jeukendrup, 2002b; J Achten &
Jeukendrup, 2003a, 2003b, 2004; A E Jeukendrup, 2002; Asker E Jeukendrup &

McLaughlin, 2011; Sahlin & Harris, 2008)

El ejercicio regular y las adaptaciones a largo plazo pueden aumentar la capacidad de
durante el ejercicio o después esfuerzo FO (Talanian et al., 2007). Esto es muy interesante
debido a que el aumento del gasto energético y de la capacidad de OF durante las 24 horas
después del ejercicio, es estadisticamente un predictor de la pérdida de peso inducida por

ejercicio (Barwell, Malkova, Leggate, & Gill, 2009).
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Las estrategias de ejercicios destinados a aumentar la FMO y la OF después de 24
horas, son sin duda importantes para el manejo de la obesidad cuando se requiere utilizar el
ejercicio como herramienta terapéutica no farmacologica. Sin embargo, la definicion del tipo
de ejercicios que aumenten la FMO y FO después de 24 horas sigue siendo dificil de

determinar.

Algunos reportes han propuesto que los ejercicios que inducen una deplecion de
glucogeno, aumentan la FO, pero se cree este fenomeno es mas bien marginal cuando la
duracion del ejercicio no es superior a 1 hora (T Meyer, Auracher, Heeg, Urhausen, &

Kindermann, 2007).

Ultimamente se ha mostrado un gran interés por analizar el efecto del ejercicio de
alta intensidad sobre el metabolismo de los AG, tanto durante, como después del ejercicio (S
A Alkahtani, King, Hills, & Byrne, 2013; S Lazzer et al., 2011; Stefano Lazzer et al., 2010;
Malatesta, Werlen, Bulfaro, Cheneviére, & Borrani, 2009; Melanson et al., 2015; Venables
& Jeukendrup, 2008). Se ha demostrado en algunos reportes, que después de un del ejercicio
de alta intensidad, la oxidacion de grasas aumenta y es similar a los valores alcanzado
durante el ejercicio de moderada intensidad y larga duracion (Melanson et al., 2015),por lo
que, se ha sugerido como una alternativa al ejercicio de resistencia para estimular la
oxidacion de lipidos con un menor tiempo de ejercicio. Sin embargo, en otros estudios se ha
demostrado que la oxidacion de lipidos post esfuerzo es casi insignificante, a pesar de una
mayor gasto energético post esfuerzo en relacion al reposo (S. Alkahtani, 2014; Malatesta et

al., 2009; Venables & Jeukendrup, 2008).
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Esta disparidad en los resultados puede estar explicada por los distintos tipos de
ejercicios, por la asignacion de cargas de trabajos, por el nivel de condicion fisica de inicial
de los participantes o por el uso de modelos teéricos para determinar la intensidad del

ejercicio.

En consecuencia Warren (2009), recomienda que para estar seguro de que una sesion
de ejercicio dard lugar a una mayor FO, la solucién mas segura es que la intensidad del

ejercicio sea en Fatmax (Warren, Howden, Williams, Fell, & Johnson, 2009).

Como hemos descrito en los aparados anteriores, la oxidacion de grasa en condicion
de ejercicio estara determinada por multiples factores a nivel organico, la nutricion, edad,
género, tipo, duracion e intensidad del ejercicio. Todos estos pasos son sensibles a la
velocidad de oxidacion de CHO vy, por tanto, un aumento en la oxidacion de CHO parece a
deprimir la oxidacion de lipidos a pesar de la disponibilidad de la grasa y la presencia de

todas las enzimas de la oxidacioén de grasas.

Podemos concluir que el tipo, duracion e intensidad del ejercicio son los factores que

determinaran la oxidacion de grasa durante y después de la actividad fisica.

1.1.14.1. Variabilidad de la Fatmax.

La determinacion de la Fatmax, ha sido indicador de gran preocupacion de la
comunidad cientifica, posiblemente por sus implicancias sobre el metabolismo graso y su
uso como indicador de intensidad del ejercicio en la prevencion y tratamiento de una serie
de enfermedades como la obesidad, sindrome metabdlico, resistencia a la insulina y diabetes

tipo 2.
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La Fatmax se encuentra en un gran rango de intensidades. Los estudios en
poblaciones diversas, no s6lo han mostrado un significativo rango de la Fatmax, sino que
también, una gran variabilidad entre sujetos (J Achten et al., 2002b; A E Jeukendrup, Saris,
& Wagenmakers, 1998b; M. C. Riddell et al., 2008; Warren et al., 2009). Se cree que esta
variabilidad en los resultados de Fatmax, pudiese estar influenciada por, el nivel de
entrenamiento, el sexo, la edad, el tipo de fibra muscular dominante, la nutricién y el tipo de

gjercicio.

Desde los primeros estudio del grupo de Acthen sobre la Fatmax (J Achten, Gleeson,
& Jeukendrup, 2001, 2002a; J Achten et al., 2002b; J Achten & Jeukendrup, 2003b; Juul
Achten, Gleeson, & Jeukendrup, 2002), se ha mostrado en un amplio rango de intensidades
(desde el 45% al 83% del VOzmax) v ha tenido una marcada variabilidad interindividual,
poniéndose de manifiesto en diversas poblaciones, con distintos niveles de condicion fisica y

de salud..

La una FMO de entre 0,60 + 0,07 g-min'ha sido reportada cuando la Fatmax se
alcanzo6 a 64% de VOymax. Cuando Achten (2002), compar6 la FMO y la Fatmax en sujetos
moderadamente entrenados (n=26; VO;nax=58 ml Kg'l'min'l) vs un grupo de sujetos
entrenados (n=27; VOimax=72 ml- Kg'l-min'l) la FMO fue de 0,48 g-min'1 y 0, 56 g-rnin'1
respetivamente siendo significativamente mayor en los sujetos entrenados (p<0,05), A pesar
de estas diferencias en la FMO, no encontré diferencias en la Fatmax entre ambos grupos de

estudio (J Achten et al., 2002a).
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Los primeros estudios en sujetos entrenados asociaron positivamente la FMO y
valores relativos de VOomax. Por lo que asocid que tanto la FMO es dependiente del

VO2max. Lo que no ha sido demostrado para VO, y Fatmax.

Venable (2003), analizo la FMO y Fatmax en 300 sujetos de ambos sexos (157
hombres y 143 mujeres). Tanto la FMO como Fatmax fueron significativamente mayor en
las mujeres que en los hombres (8,18+0,13 v/s 7,14+0,16 mg-Kg"' min™ ) y (45+1 vs 52+1
%V O2max, respectivamente), mostrando una variabilidad inter-sujetos igual a los estudios

anteriores (Venables, Achten, Ring, & Jeukendrup, 2003).
1.1.14.2. Fatmax, Umbral de lactato (LT) y Umbral ventilarorio (VT)

Varios estudios a relacionado a Fatmax con la intensidad del ejercicio donde se
alcanza el umbral de lactato (LT), en distintas poblaciones y nivel de condicion fisica (J
Achten & Jeukendrup, 2004; S. Alkahtani, 2014; Bircher, Knechtle, Miiller, & Knecht,

2005; Rynders, Angadi, Weltman, Gaesser, & Weltman, 2011; Tolfrey et al., 2010)

Otros estudios han relacionado el VT la con Fatmax (Alberton et al., 2013; Gmada et
al., 2012a, 2013) mostrando que la Fatmax se encuentra a una intensidad asociada al VT o

levemente por debajo de ésta
1.1.14.3. Ejercicio a Intensidad Fatmax.

En la 0ltimas década ha existido un especial interés por analizar los efectos del
ejercicio a intensidad Fatmax por lo auspiciosos efectos que se han reportado en la literatura.
El positivo impacto sobre composicion corporal en adolescente y adultos con sobrepeso u

obesidad (Brandou et al., 2005; Elloumi et al., 2009; Lanzi et al., 2015; Nordby et al., 2015),
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diabetes tipos 2 (Brun et al., 2011; Mogensen, Vind, Hojlund, Beck-Nielsen, & Sahlin,
2009),resistencia a la insulina (Dumortier et al., 2003; Venables & Jeukendrup, 2008) y

sindrome metabdlico (Mohebbi, Nourshahi, Ghasemikaram, & Safarimosavi, 2015).

Romain, (2012), analiz6 11 estudios que habian incorporado la Fatmax como
indicador de intensidad del ejercicio en programas de pérdida de peso, mostrandose
significativos cambios del peso corporal de entre 0 a 11,5 Kg antes y después de la
intervencion. La estimacion agrupada del efecto, a un intervalos del 95% del nivel de
confianza reporte una disminucion promedio de -2,86% kg (IC del 95%: -4,07; -1,64)

(Romain et al., 2012).

También se demostrado que el ejercicio a intensidad Fatmax, disminuye los niveles
de glicemia y TG plasmaticos en paciente con diabetes tipos 2 (Brun et al., 2011; Mogensen
et al., 2009) y mejora el perfil lipidico en sujetos obesos (Elloumi et al., 2009; Lanzi et al.,
2015; Nordby et al., 2015) y disminuya la resistencia resistente a la insulina (Mohebbi et al.,

2015; Venables & Jeukendrup, 2008)

1.2. La resistencia como capacidad condicionante.

Se han propuesto multiples definiciones para el concepto de Resistencia. En la
mayoria de ellas se contempla la capacidad del individuo, o algunos de sus sistemas, de
soportar la carga psicofisica que induce la practica del ejercicio (Bompa, 2006). Desde un
punto de vista psicologico estard determinada por la capacidad del deportista de soportar el
dolor y la incomodidad que conlleva el ejercicio, y desde un punto de vista Bioquimico,
estard determinada por la relacion entre la magnitud de las reservas energéticas accesibles
para su utilizaciéon y la velocidad de consumo de energia durante la préctica deportiva

(Weineck, 2005c¢)
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Navarro (1996), considera que la resistencia es “la capacidad para soportar la fatiga
a esfuerzos prolongados y/o para recuperarse mas rapidamente después de los esfuerzos”.
Nosotros la podemos definir como “la capacidad psicobioldgica del sistema deportista de
aportar la energia necesaria para realizar un ejercicio, con la intensidad requerida,
durante el mayor tiempo posible (depende de la eficiencia energética) (Padial 1993), o mas
sencillamente como “la capacidad que permite atender las necesidades energéticas para

iniciar, mantener y finalizar cualquier actividad fisica” (Padial y Feriche, 2015).

Existen formas muy diversas de clasificar las distintas manifestaciones de la
resistencia, nosotros utilizaremos las propuestas que tienen mayor difusion e interés
asociadas a las ciencias del ejercicio y abordaremos con mayor profundidad las que

consideran los componentes bioenergéticos como indicadores de clasificacion.

Zintl (1991), propone que la resistencia se puede clasificar segun el porcentaje de la
musculatura involucrada, pudiendo ser General (RG) o Local (RL). Se considera RG,
cuando la masa muscular involucrada en la accidn motora es superior a 1/7 o un 1/6 de la
masa muscular total y RL cuando la masa muscular involucrada es menor de 1/6.(Zintl,

1991)

La RG@, est4 condicionada por los sistemas de aporte de oxigeno (cardio-respiratorio)
y por la capacidad de utilizar el oxigeno por los tejidos periféricos. A su vez la RL esté
determinada por la RG, la fuerza especifica, la capacidad anaerdbica y la calidad de la

coordinacion neuromuscular.

Navarro (1994), propone que la resistencia puede ser clasificada como de Base (RB),

Especifica (RE) y de Competicion (RC). Entendiendo que la RB, proporciona una
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adaptacion basica que sirve para el desarrollo de las demds capacidades fisicas y la
capacidad de recuperacion. La RE su objetivo es crear las condiciones especiales para rendir
Optimamente en la competicion y esta estrechamente ligada a la actividad deportiva. Y la RC
su objetivo es resistir la fatiga en condiciones de competicion manteniendo la intensidad

hasta el final de la prueba

Zintl (1991), propone tres tipos de RB (RB I, RB I Y RB III): LA RB I corresponde
a la resistencia basica en deportes de fuerza y potencia; RB II, a la resistencia de base
relacionada la modalidad de deportiva con base de resistencia; RB III, a la resistencia basica
en deportes colectivos y de combate, con cambios aciclicos de la intensidad (desarrollo de la

técnica, tactica y recuperacion) (Zintl, 1991)

Cuando clasificamos a la resistencia a partir del andlisis del trabajo de la musculatura
implicada, se puede establecer que existe un tipo de resistencia dinamica (RD) y resistencia
estatica (RE). La RD hace referencia al trabajo realizado en condiciones de movimiento y la

RE a los mecanismos de control postural y de sustentacion.

Neumann (1984) en, propone que las manifestaciones de la resistencia especifica
estan determinadas segun el tiempo de la actividad y las exigencias metabolicas, y clasifica a
la resistencia como de corta (RCD), media (RMD) y larga (RLD) duracion. La RCD,
corresponde a toda actividad méxima donde el suministro de energia proviene del sistema
anaerobico que se logra mantener entre 45 segundos y 2 min de duracion; la RMD,
considera que la actividad es sostenida por una suministro de energia aerdbica creciente y

corresponde a cargas de entre 2 y 8 minutos y RLD agrupa a todas las cargas de trabajo que
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superan los 8 minutos de duracion, pudiendo ser RLD I (10-35 min), RLD II (35 a 90 min),

RLD I (90 min — 6 h) yRLD IV (>a 6 h).

Considerando que RLD I, se caracteriza por que la obtencion de la energia proviene
mayoritariamente del metabolismo de los CHO; en RLD II, la energia proviene de un
metabolismo mas bien mixto (CHO y AG); en RLD III la energia es aportada
predominantemente por la oxidacion de acidos grasos y en RLD IV, por AG y proteinas

(Weineck, 2005a)

Por ultimo, se describe que la resistencia se puede analizar a partir de distintos
procesos de obtencion de energia, y se propone que existen manifestaciones de resistencia
de tipo anaerdbica (RAn) y aerobica (RA). La RA desde un punto de vista bioquimico, esta
determinada por las vias y sistemas de obtencion de energia, sustratos oxidables y la

velocidad de su consumo (Navarro Valdivieso, 1998a)

Los sistemas de obtencion de energia, estan directamente o indirectamente
influenciados por la respiracion mitocondrial, y la capacidad de transportar y utilizar el
oxigeno por unidad de tiempo (VOy), por lo tanto, la RA dependera de la funcion integrada
de los sistemas orgéanicos que controlan o participan de la actividad oxidativa muscular. En

la tabla 1b, se resumen los tipos de resistencia segtn distintos criterios de clasificacion.

Se han propuesto, una serie de factores neuromusculares, neuroendocrinos,
cardiorespiratorios, y metabolicos, que pueden condicionar las distintas manifestaciones de
la RA (Tabla 1b), que se ven modificados por el tipo, duracion e intensidad el entrenamiento

(Gandevia, 2001).
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Los proceso mitocondriales dependientes del oxigeno o aerdbicos son las principales
fuente de energia durante el ejercicio prolongado. La oxidacion de CHO, AG y en menor
medida la oxidaciéon de aminoécidos, mantienen los requerimiento de ATPs(Coyle et al.,

1997; Frayn, 2010; A E Jeukendrup, 2002; Romijn et al., 1993).

El aporte de este sistema a la generacion de energia opera gradualmente y predomina
a partir de los 90 segundos de iniciada la actividad, anterior a esto los requerimientos de
energia seran sostenidos principalmente por los sistema anaerdbicos aldcticos y lacticos

(Weineck, 2005b)

Como hemos tratado en los apartados anteriores, en el musculo esquelético la
oxidacion de CHO y AG, son las principales fuentes de energia para la contraccion
muscular. La dependencia en mayor o menor medida de uno u otro sustrato dependera del

estado metabolico, el tipo, la duracion y la intensidad del ejercicio.

En cualquiera de los casos, la Resistencia estd influenciada por los factores que
encauzan la utilizacion de la energia o Componente Central y los que posibilitan la

obtencion de energia o Componente Periférico (Navarro Valdivieso, 1998b).
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Tabla 1b. Tipos de Resistencia segun distintos criterios de clasificacion

Criterios Tipo de Resistencia Caracteristicas

Volumen de la Local < 1/6-1/7 de la masa muscular
musculatura implicada

General > 1/6-1/7 de la masa muscular
Forma de Trabajo de Dindmica Frente a cambios continuos entre
los Musculos contraccion y relajacion

Estatica En contracciones prolongadas
Duracion de la carga Corta 35 seg - 2 min
en caso de maxima Media 2 min - 10 min
1ntep sidad  de  carga Larga [ 10 min - 35 min
posible ) )

Larga II 35 min - 90 min

Larga III 90 min- 6 h

Larga IV mas de 6 h
Relacion con otras Fuerza - Resistencia Porcentaje de la Fuerza Maxima: 80-

capacidades de
condicion fisica

Resistencia-Fuerza
explosiva

Velocidad - resistencia
Resistencia - Sprint

30%
Relacion explosiva del movimiento.

Velocidad Submaxima
Velocidad maxima

Importancia de la
capacidad de
rendimiento especifica
del deporte

De Base

Especifica

De Competicion

Posibilidades basicas para diferentes
actividades motrices deportivas

Adaptaciones a la estructura de la
resistencia de una modalidad
deportiva

Su objetivo es resistir la fatiga en
condiciones de competicion y
mantener la intensidad

Tipo de via energética

Aerdbica

Anaerobica

Con suficiente oxigeno

Sin oxigeno

Tomado y Adaptado de (Zintl, 1991).
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Tabla 1c. Factores condicionantes de la Resistencia Aerdbica

Factores - Adaptaciones organicas

Neuromusculares - Modelo de reclutamiento neuromuscular.
- Control motor
- Unidades motoras reclutadas

Neuroendocrinos - Actividad adrenérgica
- Actividad tiroidea
- Agente vasodilatadores (Mioquinas y Citoquinas)

Cardiovasculares - Capitalizacion de los tejidos.
- Flujo sanguineo muscular
- Volemia
- Volumen sistdlico
- Tamaro del corazén
- Contenido eritrocitos.
- Contenido de hemoglobina

Respiratorios - Consumo de oxigeno diafragmatico
- Permeabilidad de la via aérea
- Superficie de intercambio.

- Relacion V/Q
Metabolicos - Reservas de sustratos
- Contenido de CHO
Musculares - Tipo de fibras muscular predominante.

- Densidad mitocondrial (nimero y tamafio)
- Actividad enzimatica mitocondrial

- Contenido de Glucogeno

- Contenido TGIM

- Contenido de Mioglobina

Tomado y ajustado de (Navarro Valdivieso, 1998b)

1.2.1. El entrenamiento de la Resistencia Aerdbica.

El entrenamiento de la resistencia aerdbica o entrenamiento aerdbico, ha sido
utilizado tanto para alcanzar el alto rendimiento, con fines terapéuticos, como para mejorar
la salud. Tiene como objetivo que oOrganos y sistemas se adapten al estrés fisioldgico,
mediante modificaciones estructurales y funcionales. Para alcanzar la maxima eficacia del

entrenamiento aerdbico, se debe individualizar la intensidad, duracion, frecuencia y
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modalidad de ejercicio(“Fisiologia del Entrenamiento Aerdbico: Una visidn integrada:

Amazon.es: José¢ Lopez Chicharro, Davinia Vicente Campos, Jorge Cancino: Libros,” n.d.)

Si consideramos que la duracion del ejercicio aerdbico dependera de la intensidad,
sera este componente de la carga, el que tendra la mayor influencia en la estructuracion de
un plan de entrenamiento. Existe consenso en la literatura, que dependiendo de la intensidad
del ejercicio (desde el reposo, al ejercicio de maxima intensidad) se generan respuestas
agudas y cronicas especificas en los distintos sistema organicos que condicionaran las

respuestas a cada tipo y método de entrenamiento de resistencia.

1.2.1.1 Métodos de entrenamiento de resistencia.

Navarro (1998), propone que una buena clasificacion de los métodos de
entrenamiento de resistencia, debiera considerar suficientes variaciones como para cubrir
todos los requerimientos de los distintos factores y necesidades que pueden afectar a las
distintas manifestaciones de la resistencia. Propone que el método continuo, el método
fraccionado y el método de competicion y control, son el punto de referencia sobre los

cuales se pueden construir un gran numero de clasificaciones.

1.2.1.1.1. Método Continuo.

Se caracteriza por que la actividad o ejercicio no se interrumpe por intervalos de
descanso. Normalmente la carga de trabajo es de larga duracion (> 30min), que dependiendo
de la intensidad induce una accioén cronica de los movimientos o un mayor desarrollo de los

sistemas organicos.
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Dependiendo de cémo se administra la intensidad del ejercicio, el método continuo
puede ser uniforme (sin variaciones de la intensidad) o variable (con variaciones de la

intensidad)

1.2.1.1.2. El método continuo uniforme.

En fusiéon de la intensidad y duracion de la carga que se emplee, se pueden
diferenciar dos tipos de entrenamiento continuo uniforme: el método continuo extensivo y el
método continuo intensivo. Los principales efectos de este tipo de entrenamiento son el
aumento de la capacidad aerobica y la eficiencia de los sistemas organicos. En el &mbito del

entrenamiento deportivo, conduce a una consolidacion de la técnica deportiva.

1.2.1.1.3. Método continuo extensivo:

Se caracteriza por que la duracion de la carga puede variar de 30 min a 120 min y
podria llegar a varias horas en deportistas de RDL III y RDL IV. Se ha propuesto que las
intensidades de trabajo estaran entre el umbral aerdbico y anaerdbico, lo que supone una
intensidad de entre el 60% al 80% de la velocidad de competicion (VC). Se ha demostrado
que este tipo de entrenamiento induce: adaptaciones cardiovasculares, un incremento en la
oxidacion de grasas, la estabilizacion del rendimiento aerdbico y la disminucion de los

tiempos de recuperacion.

1.2.1.1.4. Método continuo intensivo:

La mayor intensidad (90%-95% de la VC) en este tipo de entrenamiento provoca una
disminucion en el tiempo de trabajo (30min a 60min). Se propone que este tipo de

entrenamiento induce una mayor eficiencia en el metabolismo aerdbico y anaerobico de los
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CHO, la Hipertrofia ventricular excéntrica, el aumento de la circulacion y capilarizacion
muscular. Una mayor velocidad asociada a la UL un aumento en el VO,nax y €l aumento de

la resistencia aerdbica para una intensidad determinada.

1.2.1.1.5. Método continuo variable.

Se caracteriza por los cambios de intensidad durante la realizacion total de la carga.
Estas pueden ir de intensidades cercanas al umbral aerobico hasta el por encima del umbral
anaerobico. Estas variaciones de intensidad pueden verse afectadas por factores externos
como el perfil del terreno, internos como la voluntad del deportista o por factores

planificados como ocurre en la determinacion de las magnitudes y variaciones de la carga.

Navarro (1998), propone que la duracion las fases de alta intensidad debe oscilar
entre 1 a 10 min, alternandolo con intensidades moderadas que permitan la recuperacion

parcial antes de iniciar un nuevo periodo de alta intensidad.

Se distinguen dos tipos de entrenamiento variable: entrenamiento contintio variable 1

y entrenamiento continuo variables 2.

1.2.1.2.0. Método Fraccionado

Comprende a los métodos de entrenamiento con intervalos de descanso (Garcia

Manso, Ruiz Caballero, & Navarro, 1996).

Navarro, distingue tres tipos de entrenamiento fraccionado:

a.- intervalico,

b.- de repeticiones

Pagina 58



Introducciéon

c.- entrenamiento modelado.

Método Intervalico: Abarca todas las variantes del entrenamiento donde no se
alcanza una recuperacion completa entre las fases de entrenamiento. Se propone que la
pausa va de 10 segundos hasta varios minutos, segun la intensidad, duracion y nivel de
entrenamiento. El método mas utilizado para calcular los tiempos de descanso serd la FC y

el criterio basico serd que esta descienda a los 120-130 lpm.

Segtn la intensidad de la carga el entrenamiento intervalico puede ser extensivo e
intensivo y seglin la duracion se puede considerar: Intervalico corto (carga de 10 a 60 seg),
intervalico medio (carga de 1 a 3min) y el intervalico largo (carga de 3 a 15min). De ambas

clasificaciones aparecen las siguientes variantes:

a. Me¢étodo intervalico extensivo largo (IEL).

b. M¢étodo intervalico extensivo medio (IEM).

c. Me¢étodo intervalico intensivo corto I (IIC-I)

d. Me¢étodo intervalico intensivo corto I (IIC-II)

Las caracteristicas de los distintos métodos de entrenamiento intervalico se resumen en

la tabla 1d .
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Tabla 1d Caracteristicas de los métodos de entrenamiento por intervalico

Método Duracion % VC Pausa Volumen FC
Carga (%) (min) (Ipm)
IEL 2 a 15 min 70-85  2-5 min 40-60 min (T)160-165
6-10 rep. (P) 120
IEM 1 a3 min 70-80  2-3min 35-45 min (T)160-170
12-16 rep. (P) 120
[IC-1 15 a 60 seg 90-95  2-3min 25-30 min Variable
10-15min 9-12 rep.
entre series 3 a 4 /series.
3-4 series
IIC-I}1  8al5seg 90-10 2-3min 25-60min Variable
10-15min 9-32 rep

entre series 3 a 4 /series.

3-4 series

IEL= M¢étodo intervalico extensivo largo; IEM=M¢étodo intervalico extensivo medio; I1C-I=
Método intervalico intensivo corto | 1IC-lI= Método intervalico intensivo corto II;
%Velocidad= porcentaje de velocidad competitiva; FC T=Frecuencia cardiaca de trabajo; FC
P= Frecuencia cardiaca de pausa; rep= Repeticiones.

Tomado de y modificado

1.2.1.2.1 Método Fraccionado por repeticiones.

Los métodos por repeticiones son las variantes del método fraccionado donde las pausas
permiten al deportista una recuperacion completa, principalmente del ATP muscular, de tal
forma que la frecuencia cardiaca este por debajo de las 100 Ipm. Se distinguen tres variantes

seglin la duracion de la carga:
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a. M¢étodo de repeticiones largo (RL)
b. Me¢étodo de repeticiones medio (RM)
c. Meétodo de repeticiones corto (RC)
Las caracteristicas de las variantes del método por repeticiones se muestran en la

tabla le.

Tabla le Caracteristicas de los métodos intervalico por repeticiones.

Método Duracion % VC  Pausa Volumen FC
Carga (%) (min) (Ipm)

RL 2 a 3min 85-90 completa 3-5 rep. (T)160-165
hasta 12 min (P) 120

RM 45 a 60 seg 90-95 8-10min 4-6 rep. (T)160-170

(P) 120

RC 20 a 30 seg 90-100  6-10min 6-10 rep. Variable

10-15min

entre series

RL= Me¢étodo de repeticiones largo; RM= M¢étodo de repeticiones medio; RC= Método de
repeticiones corto; %Velocidad0 porcentaje de velocidad competitiva; FC T=Frecuencia
cardiaca de trabajo; FC P= Frecuencia cardiaca de pausa; rep=Repeticiones.

1.2.2. Entrenamiento de resistencia y oxidacién de grasas.

Posiblemente el ejercicio de RA y el entrenamiento aerobico continuo uniforme o
variable, son los métodos de entrenamiento mas utilizados en los deporte de resistencia y en
alguna fase del ciclo de entrenamiento en los deportes de Fuerza y Velocidad (Garcia Manso

et al., 1996; Weineck, 2005a). Existe suficiente evidencia de los efectos de este tipo de
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entrenamiento sobre las funciones de los sistemas organicos y el metabolismo muscular,

como también sobre los efectos beneficiosos sobre la salud de las personas.

El ejercicio fisico de resistencia es ampliamente reconocido como un componente
clave en la prevencion de la obesidad (Bai et al., 2013; Canoy & Yang, 2015; Hargreaves,
2012; Hellstrom et al., 1996; Romijn et al., 2000; Rosenkilde et al., 2012; Yang et al., 2014)
y diabetes tipo 2 (Fedewa, Gist, Evans, & Dishman, 2014; Pérez-Martin et al., 2001; Praet &
van Loon, 2007; Spargo et al., 2007; Stefanyk, Bonen, & Dyck, 2012). La evidencia actual
sugiere que el ejercicio de RA a intensidad Fatmax puede obtener efectos Optimos sobre el

metabolismo graso.

La bibliografia cientifica relata multiples beneficios del entrenamiento de resistencia
por intervalos a distintas intensidades, como los incrementos en el nivel de condicion fisica
aerébica y potencia maxima de trabajo (Bruseghini et al., 2015; Buchfuhrer et al., 1983;
Burns, Miyashita, & Stensel, 2015; Manning, Rupp, Benardot, Brandon, & Doyle, 2012; A.
S. Oliveira et al., 2011; Skelly et al., 2014), la disminucién en los factores de riesgo
cardiovascular y el mejora de la funcioén cardiaca (Benda et al.; Kemmler, Lell, Scharf,
Fraunberger, & von Stengel, 2015; Scharf et al., 2015) Los efectos de este tipo de
entrenamiento sobre la el aumento de la actividad oxidativa y la funcidon mitocondrial
(Benda et al.; Brandou et al., 2005; M. J. Gibala, Gillen, & Percival, 2014; Gillen & Gibala,
2014; Kemmler et al., 2015; Malatesta et al., 2009; Scharf et al., 2015), han demostrado un
aumento de la actividad enzimatica y la proliferacion mitocondrial, y hacen pensar que este
tipo de ejercicio pudiese tener un impacto positivo a la hora de aumentar el metabolismo

graso.
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Sin embrago los estudio que han analizado los efectos del ejercicio intervalico sobre
la FMO y FO, no lograron demostrar ser mejores que el entrenamiento continuo de baja
intensidad, posiblemente porque en la gran mayoria de los estudios, el control de la
intensidad se ha realizado a partir de modelos teoricos como por ejemplo el % de la FC; %
de la potencia de trabajo; %VOzmax., sin considerar la zona metabolica en la que estas

intensidades se localizan.

1.2.3. Modelo Triféasico de Skinner y McLellan para determinar la intensidad del

ejercicio.

Los cambios y respuestas al ejercicio de carga incremental, han sido utilizados para
explicar multiples adaptaciones orgéanicas a distintas intensidades. Si consideramos que las
bases del entrenamiento aerdbico deberian estar determinadas por la transicidon metabdlica
(aerdbico- anaerobico) y las diferentes zonas de entrenamiento, recurriremos al modelo

trifasico (Skinner & Mclellan, 1980) como proponen Chicharro, Vicente & Cancino (2013).

La Figura 1A resume las fases de este sistema y las respuestas de los distintos
sistemas organicos conforme incrementamos la intensidad desde el reposo al VOjnax.

Tomada de Chicharro, Vicente y Cancino (2013) con autorizacion.
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Intensidad :
Fase aerdbica (I) I Fase aerobica-anaerobica (II) I Fase inestabilidad metabolica
UL, VT1, UAe MLSS, VT2, UAn (1
Fibras I Fibras I, ITa J Fibras I, ITa, IIx | Y. motoras
""""""""""""""""" —— Estimulacion simpaticfadrenal——— | Neuroend.
0, Glucolisis anaerob Lactato
] | ! Metabol
CO,+ H,0 Lactato Acidosis
AGL, TG + HdC (50% HdC (70-80%) HdC (95%) Energética
Respirat.
Compensacion respiratoria
de la acidosis metabélica
fFC f1Fc 11 FC - FCmax
t Ret.ven — 1 VDF :|T Vs 1 Ret.ven — VDFmax ]VSmax VDFmax
| VSE | VsF | VsF Cardiovasc
1 GC— 1 PAS 116C—=11PAS 11 GC— GCmax — PASmax
| RvP — =PAD || RvP —==PAD Ll RVP—==/| PAD
.~ 60-65%VO,max | ~80-85%VOmax | VOmax V0,
12-13 15-16 19-20 RPE

UL=Umbral de lactato; VT1=Umbral Ventilatorio I, UAe=Umbral Aerdbico;, MLSS=Miximo
estado estable del lacatato;VT2=Umbral Ventilatorio; UAn=Umbral Anaerdbico; AGL=Acido graso
libres; TG=Triglicérido, HdC=Hidrato de Carbono; VO,=Consumo de oxigeno; VCO,=Volumen de
dioxido espirado; VE=ventilacion pulmonar; VE/VO2=Equivalente ventilatorio para oxigeno;
VE/VCO,=Equivalente ventilatorio para diéxido de carbono, FEO2=Fraccion de eyeccion de O,
FECO2=Fraccion de eyeccion de CO,, PerO,=Presion parcial del oxigeno en el aire al final de la
espiracion; PerCO,=Presion parcial del didxido de carbono en el aire al final de la espiracion;
GC=QGasto cardiaco, FC=Frecuencia cardiaca ;VVS=Volumen sistélico; VSF=volumen sistolico final;
VDF=volumen diastolico final; PAS=Presion arterial sistolica; PAD=Presion arterial diastolica,
RVP resistencia vascular periférica; GCmax=Gasto cardiaco maximo; PASmMax=Presion arterial
sistolica maxima.

El modelo trifasico propuesto por Skinner y McLellan (1980) considera el transcurrir

metabdlico y las respuestas orgénicas asociadas al incremento progresivo de la intensidad de
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trabajo desde el estado de reposo hasta el VOymax. Se establece la determinacion de los

umbrales aerdbico y anaerdbico como la base del modelo (Skinner & Mclellan, 1980)

Las denominaciones de Fase I, II y III son consideradas como estados dinamicos que
pueden ser modificados o influenciados por diferentes variables, por lo tanto las
adaptaciones a los estimulos de ejercicio en dichas zonas deberan considerarse especificas
para cada una de ellas, lo que justifica el uso de este modelo para el entrenamiento de los

distintos tipos de resistencia aerdbica.

Posiblemente los distintos factores condicionantes de la resistencia que han sido
enunciados en la tabla 1b, seran los mismos que condicionaran las distintas fases del

Modelo Trifasico.

Como se muestra en la Figura 1A, en cada fase del modelo se identifican cambios
neuromusculares (tipo de unidad motora reclutada), neuroendocrinos (actividad simpatico
adrenal), metabdlicos (via energética dominante), dependencia de sustrato (sustrato
oxidado), respuestas cardiovascular (gasto cardiaco, frecuencia cardiaca, volumen sistolico,
volumen sistélico final, volumen diastolico final, presion arterial sistolica; presion arterial
diastolica, y resistencia vascular periférica), respuesta respiratoria (consumo de oxigeno,
volumen de dioxido espirado, ventilacidon pulmonar, equivalente ventilatorio para oxigeno,
equivalente ventilatorio para didoxido de carbono, fraccion de eyeccion de O,, fraccion de
eyeccion de CO,, presion parcial del oxigeno en el aire al final de la espiracion, presion
parcial del diéxido de carbono en el aire al final de la espiracion) intensidad alcanzada
(%VO2max) y la RPE (Escala de 6-20) , para cada fase. (Chicharro, Vicente & Cancino,

(2013)
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- Fase 1: (Aerdbica) La fase I o fase aerdbica va del rasposo a la carga de trabajo que
se asocia al umbral aerdbico, que puede ser determinado por las concentraciones de
lactato o umbral lactico (> 2mmol/L) o por el Umbral ventilatorio 1 (VT1) que se
establece por la variaciones en las presiones de gases teleespirados de VO,, FEO,,
PerO,, VCO,, FECO,, PerCO,, VE, VE/O,, VE/CO:..

- Fase Il (Fase aerobica- anaerdbica). Corresponde a todas las intensidades que se
encuentran entre el umbral aerdbico y el umbral anaerdbico, o entre el umbral de
lactato (= 2mmol/L) y la intensidad asociada al maximo estado estable del lactato
(=4 mmol/L) o por el Umbral ventilatorio 2 (VT2), que se establece por la
variaciones en las presiones de gases teleespirados de VO,, FEO,, Pg1O,, VCO,,
FECO,, PrCO,, VE, VE/O,, VE/CO:..

- Fase Il (Fase de inestabilidad metabodlica). Corresponde a todas las intensidades
que se encuentran entre el umbral anaerdébico o maximo estado estable del lactato
(=4 mmol/L) o la intensidad del VT2 y la intensidad del ejercicio donde se alcanza el
VO2max-

En la literatura existen distintas metodologias para determinar las fases del modelo

trifisico, como por ejemplo, a partir de las concentraciones de lactato (Farrell, Wilmore,
Coyle, Billing, & Costill, 1993; Ivy, Costill, Van Handel, Essig, & Lower, 1981) y su

aplicacion mediante el analisis de micro-muestras (Chicharro, Hoyos, & Lucia, 2000)

Una segunda alternativa para determinar la transicion y las distintas fases, es a partir del
intercambio de gases y los cambios en la ventilacion pulmonar inducida por las variaciones
en la presion arterial de oxigeno y didxido de carbono, producto de la respiracion celular y la

respuesta a los cambios de pH (Wasserman, 1978)
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Davis (1985), propone que los umbrales VT1 y VT2, pueden ser determinados a partir
del andlisis de los cambios en las variables durante el incremento de la intensidad del
ejercicio. Las variables que cumplen esa caracteristica durante el ejercicio incremental son el
equivalente ventilatorio para el oxigeno (VE/VO,), el equivalente ventilatorio para el CO;
(VE/VCO,) y la presion parcial del oxigeno y CO; en el aire al final de la espiracion (PerOz,

PrrCOy)(Davis, Vodak, Wilmore, Vodak, & Kurtz, 1976)

Durante un test incremental con andlisis de gases, antes del VT1: la concentracion de
lactato se mantiene similar a la concentracion basal. La relacion VE/VO2 y la Pg102,
decrecen en las primeras cargas de trabajo. La VE incrementa menos que el VO, pero las
fibras comienzan a consumir todo el O, que les llega, y comienza a producirse CO, que se

detecta en el aire espirado.

A partir de VT1, se incrementa la produccion de lactato por mayor reclutamiento de las
fibras Tipo II, generando una produccion extra de CO, por tamponamiento (Isocapnic
buffering). La PgrCO2 comienza a incrementar, la VE incrementa proporcionalmente al CO,
(el VE/VCO2 permanece estable o descendiente) y desproporcionadamente al VO, (por el
mayor reclutamiento), aumentando el VE/VO2. No todo el O, entrante se consume, por lo

que incrementa la PprO2.

A partir de VT2, incrementa mucho la producciéon de lactato por encima de sus
posibilidades de metabolizacion. La VE intenta tamponar parte de esa carga acida y se
estimula mucho (compensacion VE de la acidosis metabolica) aunque ineficazmente, por lo
que la PgrCO; disminuye, mientras que la PerO; se incrementa y los equivalentes VE/VO, y

VE/VCO, se incrementan también.
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Otros métodos han sido descritos para determinar la transicion aerdbica anaerdbica como:

a. M¢étodo del doble producto (Tanaka et al., 1986)

b. Me¢étodo de presion transcutanea de CO, (Breuer, Groeben, Worth, & Strauer, 1990)

c. M¢étodo de electromiografia de superficie (Taylor & Bronks, 1994)

d. Me¢étodo de frecuencia cardiaca (Conconi, Ferrari, Ziglio, Droghetti, & Codeca, 1982)

e. Me¢étodo de andlisis de saliva (Chicharro et al., 1994).

f. Me¢étodo el umbral de las catecolaminas (Lehmann, Keul, Korsten-Reck, & Fischer,
1981)

g. Me¢étodo de la RPE (Feriche, Chicharro, Vaquero, Pérez, & Lucia, 1998).

1.3. La percepcion subjetiva del esfuerzo como indicador de intensidad del ejercicio.

La percepcion subjetiva del esfuerzo (rating perceived exertion, RPE), es un
indicador para cuantificar subjetivamente la percepcion de las exigencias fisicas de un
ejercicio. La escala de RPE mas utilizado es la "escala de Borg”. Una escala psicofisica
categoérica de 15 grados, donde el menor rango de calificacion de 6 (sin esfuerzo en

absoluto) a 20 (esfuerzo maximo) (Borg, 1982)

Existen otras escalas posteriores para establecer la RPE. Incluyen una escala
categoria-relacion (CR10) con rangos de calificacion de 0 (nada) a 10 (muy fuerte) (Borg,
1998) y el OMNI-RPE, que es una escala de 0 al0 con imdgenes especificas de cada rango
(Robertson, 1982). Las escalas de 15 grados y CR10 han demostrado su fiabilidad y validez
en poblaciones de adultos sanos, enfermos y entrenados (Chen, Liaw, Chang, Chan, & Chiu,
2015; Chen, Liaw, Chang, Chuang, & Chien, 2015; Gomes et al., 2015; Haddad et al,,
2013), tanto para el ejercicio de resistencia como de fuerza(Desgorces, Thomasson,

Aboueb, Toussaint, & Noirez, 2015) mientras que la OMNI-RPE ha mostrado una mayor
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fiabilidad y validez con la poblacion pediatrica (Fragala-Pinkham, O Neil, Lennon, Forman,
& Trost, 2015) Por otra parte, la RPE ayuda a un individuo a aprender a autoregular el
esfuerzo durante y facilita la adherencia al ejercicio (Newcomb, Koltyn, Morgan, & Cook,

2011)

1.3.1. Propositos de la RPE durante el ejercicio

Se ha propuesto que el uso de la RPE puede tener dos propositos:

Establecer la intensidad del ejercicio, junto con otras indicadores de tolerancia al
esfuerzo (Clarke, Farthing, Norris, Arnold, & Lanovaz, 2013), como la frecuencia cardiaca,
la concentraciones de lactato, la carga de trabajo, el VOimax (Goosey-Tolfrey, Paulson,
Tolfrey, & Eston, 2014) o los umbrales ventilatorios (Feriche et al., 1998) en diferentes

poblaciones y en condiciones diversas, para favorecer la tolerancia al ejercicio y la fatiga.

Indicador de carga de trabajo, para esto se considera que ejercicios con una RPE de
10 a 11 (2-3 en la escala de 0-10) son de baja intensidad; los ejercicios con una RPE de 12 a
13 (3-4 en la escala 0-10), de intensidad moderada y de alta intensidad los que tienen una
RPE de 14-16 (4-6 en la escala de 0-10) (Hulver et al., 2003b)

Este método de determinacion de la intensidad de ejercicio puede ser un elemento
fundamental para la prescripcion en los pacientes que toman ciertos medicamentos (como
los betabloqueantes) que afectan a la frecuencia cardiaca durante el ejercicio. También ha
demostrado ser una herramienta util en el control de la intensidad en personas con esclerosis
multiple (Morrison et al., 2008), fibromialgia (Newcomb et al., 2011; Soriano-Maldonado et

al., 2015) y enfermedades del corazon (Kerrigan et al., 2015).
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El uso de la RPE como indicador de la intensidad del ejercicio en la Fatmax ha sido
menos estudiada. Recientes estudios relacionan la Fatmax con valores de RPE entre 9-13 en
sedentarios (Rynders et al., 2011; Wei & Baiping, 2013) y entre 10 y 13 en sujetos
entrenados (Coquart et al., 2012). Por lo que identificar un valor de RPE asociado a Fatmax
en la poblacion de estudio pudiese ser de gran ayuda a la hora de prescribir el ejercicio que

estimule el metabolismo lipidico.
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1.4. Planteamiento del problema.

En el ultimo tiempo ha existido un especial énfasis en explicar las limitaciones de la
oxidacion de la grasas en la transicion de moderada a alta intensidad de ejercicio en los seres
humanos. La gran mayoria de estos estudios enfrentan ciertas dificultades en el control de
variables que pueden alterar la oxidacion de sustratos en condicidon de ejercicio, y por lo

tanto, la confiabilidad de los resultados.

Los habitos de vida, la préactica adicional de actividad fisica, el nivel de
entrenamiento, el consumo de sustancias que alteren el metabolismo, la nutricion y la
alimentacion antes, durante y después del ejercicio alteran el metabolismo muscular,
pudiendo determinar la oxidacion de grasas en condicion de ejercicio. No existe en la
literatura un claro consenso sobre el tipo de entrenamiento (continuo vs intervalico) asociado
a mejores tasas de FO. Los estudios disponibles, realizados con poblaciones y con periodos
de entrenamiento diversos, arrojan una gran horquilla de cambio en el VO;p,y, Sin que se

observe una clara diferencia en el tipo de entrenamiento sobre la MFO y Fatmax.

Consideramos que la falta de consenso en la literatura del tipo de entrenamiento de
resistencia y las diferentes intensidades, sobre la FO es debido principalmente a las
discrepancias metodologicas de los estudios, haciéndolos no comparables. La mayoria
carece de grupo control y entre ellos existen diferencias en los niveles de condicion fisica de
los participantes, en los protocolos de determinacion del cambio en la FO, en los métodos de
entrenamiento empleados, y sobre todo, en los procedimientos de control de la carga de

entrenamiento.
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En algunos casos la prescripcion de la intensidad del ejercicio se ha realizado a partir
de modelos tedricos expresados como porcentajes de la frecuencia cardiaca maxima, de la
frecuencia cardiaca de reserva o de un porcentaje del VOomax ¥/0 VOopeak. Sin embargo,
estos modelos no tienen en cuenta la zona metabdlica sobre la que inciden (aerdbica, mixta o
anaerdbica), siendo este aspecto un factor determinante en el efecto del entrenamiento de

resistencia, y por ende sobre la oxidacion de grasas.

Algunos estudios (J Achten & Jeukendrup, 2004; Bircher et al., 2005; Gmada et al.,
2013; Rynders et al., 2011) describen una estrecha relacion entre la carga de trabajo y la
intensidad del ejercicio donde se alcanza el umbral de lactato y el umbral ventilatorio 1
(VT1) con la FMO y Fatmax. Sin embargo, el efecto del entrenamiento sobre ésta y otras
zonas de transicidon metabolica, tales como el umbral anaerdbico, o el VOypax, sobre la FO y
la Fatmax aun no han sido abordados en la literatura, lo que podria ser de gran ayuda para
determinar la estrategia de entrenamiento cuando se intenta aumentar la actividad del

metabolismo graso.

Por las razones anteriormente expuestas, un estudio en poblaciones donde estas
variables estén controladas por su condicién natural, pudiera ser de gran ayuda para
determinar los efectos reales del ejercicio sobre el metabolismo de las grasas en condicion
de ejercicio. El trabajo con una poblacion militar, facilita el control de las variables extrafas
que pueden contaminar los resultados, dandole una mayor confiabilidad a los datos y nos
permitird la comprension de los efectos del entrenamiento de resistencia a distintas

intensidades.
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La valoracion de FO, FMO y Fatmax, s6lo se puede realizar en condiciones de
laboratorio, lo que dificulta el acceso de la poblacion general a esta tecnologia. El uso de la
percepcion subjetiva de esfuerzo (RPE), en su escala de 6 a 20, se ha presentado como una
buena alternativa para determinar la intensidad de ejercicio, por su validez y confiabilidad.
Por lo que determinar un valor de RPE asociado a Fatmax puede ser de gran ayuda a la hora

de cuantificar la intensidad del ejercicio cuando se intenta estimular el metabolismo graso.

Pagina 73



Introducciéon

1.5. Hipotesis:

Hi: 8 semanas de entrenamiento de resistencia, modifican la intensidad de ejercicio
vinculada a la maxima tasa de oxidacion de grasas en jovenes militares.

Hz: Un valor fijo de RPE permitira reproducir la intensidad de ejercicio vinculada a
la méxima tasa de oxidacion de grasas.

1.6. Objetivos:
1.6.1. Objetivos Generales.

1- Analizar la influencia de 8 semanas de entrenamiento con diferentes métodos de
resistencia, sobre la intensidad de ejercicio vinculada a la maxima tasa de oxidacion de
grasas.

2- Determinar la idoneidad del uso de la RPE en la determinacion de la intensidad
vinculada a la maxima tasa de oxidacion de grasa en la poblacion de estudio.

1.6.2. Objetivos Especificos.

1. Determinar los cambios en la composicion corporal de los participantes después
de 8 semanas de entrenamiento.

2. Comparar el efecto de los diferentes métodos de entrenamiento empleados, sobre
la cinética de la oxidacion de grasas

3. Determinar la relacion entre la RPE y la intensidad del ejercicio donde se alcanza
la maxima tasa de oxidacion de grasas.

4. Analizar la influencia del efecto de entrenamiento sobre la relacion de la RPE con
la Fatmax.

5. Determinar el efecto de los diferentes métodos de resistencia sobre las variables
de rendimiento.
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CAPITULO 2: MATERIAL Y METODO
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2.0. DISENO EXPERIMENTAL

Empleamos un disefio experimental multigrupo randomizado y grupo control, con
medidas pre-post y comparacion inter-grupos. Los sujetos participantes fueron asignados a
cuatro grupos, cada uno de los cuales ejecutd 8 semanas de entrenamiento de resistencia de
diferente intensidad e igual volumen (en umbral aerébico, umbral anaerébico y VOomax),
contando ademas con un grupo control. Se analiz6 el efecto del periodo de entrenamiento y
las diferencias del efecto de entrenamiento sobre las variables de rendimiento y las
vinculadas a la MFO y Fatmax en los 4 grupos, en las instalaciones de la “Escuela de
Grumetes Alejandro Navarro Cisternas” de las Fuerzas Armadas de Chile. Se resumen el

proceso experimental en la figura 2.a
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- Prestacion del estudio a la autoridad Naval para su aprobacion.

- Charla informativas a oficiales y hombres que colaboran en el
estudio.

- Poblacion de Estudio = 850 jévenes varones que iniciaban el periodo de Instruccion militar.

- Muestra (n)= 120 sujetos que fueron asignados aleatoriamente a la primera division del curso de instruccion
2012.

Charla explicativa y firma de consentimiento informado

Sujetos que no dieron su Sujetos que dieron su Sujetos que se retiraron
consentimiento informado. consentimiento informado. durante el periodo de pre test.
n==6 n=114 n=7
Sujetos que alcanzaron Pre test (n = 107)
los criterios de
maximalidad. -Evaluacién antropométrica.
n=5 -Test méaximo.
-Test de calorimetria.
-Asignacion a grupos de
estudio para cada modalidad
de ejercicio.
Sujetos no completaron
Cvn Tvrz Tvozmax GC programa entrenamiento.
n=26 n=25 n=25 n=26 n=5
Sujetos que completaron
Cvn Tur Tyozmax GC programa entrenamiento
n=23 n=24 n=25 n=25 n=97
Programa de intervencién de 8 semanas con aumento de volumen.

- Andlisis de resultados.
- Conclusiones.
- Informe Armada de Chile

Figura. 2A. Disenio Experimental
Antes y después del periodo de entrenamiento se realizaron los test de evaluacion para

controlar la evolucion de las variables dependientes que se enuncia a continuacion:
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2.1. Variables de estudio.

Se consideré como variable independiente (VI) el entrenamiento de resistencia en

tres niveles de intensidad:

a) VI l:entrenamiento continuo asociada a VT1,
b) VI 2: entrenamiento intervalico asociado a la intensidad VT2 y

¢) VI 3: entrenamiento intervalico asociado a la intensidad del VOypax.
Se registraron como variables dependientes (VD):

a. la maxima tasa de oxidacion de grasas (MFO) establecida en términos relativos al
pesos corporal (g-kg'-dia™) y
b. la intensidad del ejercicio donde se alcanza la méaxima tasa de oxidacion de grasas

(Fatmax), expresada como un porcentaje del VOomax. (%0VO2max)-

Y ademas:
c. el peso corporal (kg),
d. el IMC (kg/m?) y

e. lapercepcion subjetiva de esfuerzo (RPE) en su escala de 6 a 20.

Las variables de frecuencia cardiaca (FC) expresada en latidos por minutos (Ipm) y
de velocidad de carrera (V) en kildémetros por hora (Km/h) se consideraron como

indicadores de intensidad de ejercicio para los distintos programas de entrenamiento.

Igualmente, todos los grumetes participantes recibieron una informacion detallada
de los objetivos del estudio, los beneficios que este presenta y los posibles riesgos que

pudiesen producirse durante su desarrollo. Todos los participantes dieron su consentimiento
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informado por escrito. El procedimiento fue conforme a las normas establecidas en la

Declaracion de Helsinki (Anexo 1) y aprobado por el comité de ética de la Universidad.

La investigacion se realizd con el apoyo del Comandante director de la Escuela de
Grumetes y sus oficiales de mando. Se organizaron un total de 3 de charlas explicativas al
cuerpo de oficiales y a los hombres de mar e instructores militares que colaboraron en el

proyecto.

2.2. Poblacion de estudio.

La muestra de estudio se obtuvo de entre una poblacion de 850 varones de 17 a 20
afios, que se incorporaban al proceso de instruccion militar de las Fuerzas Armadas de
Chile. Todos ellos acreditaban un estado de salud compatible con la vida militar (Tabla 2a)
y superaron con ¢éxito las pruebas selectivas de condicion fisica (Tabla 2b) para la
formacion de hombres de mar establecidas por la Armada de Chile. La alimentacion era
homogénea y se distribuia en tres raciones en el mismo horario (Desayuno 7:00 AM;
Almuerzo 13:00 PM y Cena 20:30 PM), en la tabla 2a se nuestra el aporte nutricional

promedio dia para cada una de las raciones.

Tabla 2a. Valor energético y distribucion del aporte nutricional de la dieta.

Calorias Proteinas CHO Lipidos
(Kcal) (2) (2) (2)
Desayuno 440 16 89 2
Almuerzo 1328 40 111 8
Cena 904 51 129 10
TOTAL DIA 2672 107 330 20

Kcal=Kilocalorias; CHO=Hidratos de Carbono; g=gramo.

La ingesta de farmacos y/o suplementacion dietética que pudieran alterar el

metabolismo, se consideré como causa de exclusion del estudio. El control de esta ingesta
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se realizé por el médico y la nutricionista, siendo la prescripcion y suministro de cualquier

farmaco responsabilidad del equipo médico de la Armada.

De entre esta poblacion se selecciond de manera aleatoria a 120 sujetos asignados a
la primera division naval del curso de instruccion 2012. Un total de 112 aceptaron
participar voluntariamente en el estudio. La muestra final evaluada fue de 97 sujetos ya que
7 se retiraron del proceso de instruccion al comienzo del estudio, y los 6 restantes no

alcanzaron los criterios de maximalidad de los test preliminares y fueron excluidos.

Tabla 2b. Evaluacion de salud y examenes clinicos para el ingreso a la Armada de Chile

- Audiometria tonal liminal.

- Examen Médico Fisico

- Peso, Talla e IMC

- Examen de sangre: Hemograma, TTPK, y DDRL

- Orina completa

- Electrocardiograma de reposo

- Control de Ciclo Vital: Pulso, Presion Arterial, Saturacion de oxigeno
- Pruebas Oftalmologicas y Campo Visual

- Examen Psicologico

- Examen Dental

Tabla 2c. Pruebas de Condicion Fisica para el ingreso a la Armada de Chile

- Test de 12 minutos. (Cooper)
- Test de Dominadas

- Test Abdominales 1 min

- Velocidad 50 y 100 m

- 200 m natacion estilo libre

Los 97 varones de la muestra, se dividieron en cuatro grupos homogéneos al inicio
del periodo de intervencion, en términos de edad, IMC y VOimax, lo que fue testado

estadisticamente mediante un Anova de 1 factor (IC 95%).
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Se denomind CCyry, al grupo que efectud el entrenamiento continuo a la velocidad
de carrera correspondiente a la intensidad del umbral ventilatorio 1 o VT1; ITyrs, al grupo
que hizo el entrenamiento intervalico a la velocidad de carrera de la intensidad
correspondiente al umbral ventilatorio 2 o VT2; y ITvoimax, al grupo que realizé el
entrenamiento intervalico a la velocidad de carrera correspondiente a la intensidad del

consumo maximo de oxigeno (VOazmax). El cuarto grupo se constituyd como grupo control

(GC).

Las caracteristicas de la poblacion y la distribucion de los grupos se muestran en la

Tabla 2d.

Tabla 2d. Caracteristicas de la poblacion (n=97)

CCvri ITvr ITvo2max Gce

(n=23) (n=24) (n=25) (n=25) Valor-p

Edad (afios) 1843 +0.86 18.92+0.97 18.64+1.30 18.60+1.00 0.222

IMC (kg/m?) 23.20+3.48 23.55+2.60 23.54+243 2256+142 0.218

V02max

RIS | 5336 £8.10 5428 +£6.73 54.69+6.14 56.21 +£5.60 0.486
(ml'kg™-min™)

Datos expresados como media + SD; IMC= indice de masa corporal; VO;max = Consumo maximo
de oxigeno. CCymn=Grupo Experimental que entrena a intensidad del VTL [ITym,=Grupo
Experimental que entrena a intensidad del VT2. ITyozmax=Grupo Experimental que entrena a
intensidad del VO,.. GC= Grupo Control. Valor-p= significacion estadistica (IC95%).

La peculiaridad, de que la muestra estuviera iniciando un periodo de instruccion
militar, permitié que la actividad diaria y la alimentacion fuera similar en todos los grupos

durante el periodo de intervencion.
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El grupo control, s6lo realizd las actividades propias de la instruccion.
Adicionalmente a estas actividades cada grupo experimental ejecutd el programa de

entrenamiento asignado.

2.3. Procedimiento.
2.3.1. Pruebas Iniciales.

La muestra fue agrupada en grupos (aproximadamente 30) para su transporte desde
la base militar hasta el laboratorio de Fisiologia del Ejercicio de la Universidad de las
Américas en su sede de Concepcion (Chile), dos dias consecutivos. El primer dia se
realizaron las evaluaciones antropométricas y de consumo maximo de oxigeno, y el

segundo, la prueba de calorimetria. Las evaluaciones se iniciaron a las 8:30 AM.
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Figura 2B. Los desplazamientos de la muestra tuvieron un trayecto maritimo desde
la Isla Quiriquina al Molo 500; Y desde ahi en autobus al Laboratorio de Fisiologia del
Ejercicio de la Universidad de las Américas, en su sede de Concepcion.

La organizacion de las evaluaciones en dias consecutivos se muestra en la tabla 2d.

Tabla 2e. Organizacion de las distintas evaluaciones para pre y post.

Dia 1 Dia 2
- Entrevista personal e instrucciones - Instrucciones
- Evaluacion antropométrica - Calentamiento estandar
- Calentamiento estandar. - Test de calorimetria.
- Test maximo
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2.4. Test de evaluacion y descripcion de las variables dependientes de estudio.
2.4.1.Variables antropométricas:
- Peso Corporal.

Los sujetos fueron pesados descalzos y en ropa interior en una bascula electronica
(Tanita TBF 300A, Tokio, Japon, 2010) con precision de 100 g (Fig. 2C). Se indicé ventilar
en forma normal, con los brazos relajados al costado de su cuerpo y el peso distribuido por
igual en ambos pies. Se observd en la pantalla digital el registro de la masa corporal en
kilogramos (Kg) y se anot6 en la planilla digital de registro.

- Altura.

El sujeto se coloca de pie, de espaldas al tallimetro (modelo Detecto 339, USA,
2010) con los talones juntos y la punta de los pies separados. Los talones, los gliteos y la
parte superior de la espalda tocaron levemente el vértice de medicion. Se verifico el plano
de Frankfort para ajustar la medida segun las recomendaciones de la Sociedad Internacional

para el Avance de la Cineantropometria (ISAK).

Pagina 84



Material y Método

Figura 2C. Balanza digital (Tanita TBF 300% Japon, 2010) y tallimetro (Detecto 339,
hecho en USA). Laboratorio de Fisiologia del Ejercicio. Universidad de las Américas,
Chile.

- Indice de Masa Corporal (IMC)

A partir de los valores precedentes, se calculd el IMC de los sujetos aplicando la
ecuacion de Queletet [Kg/mz].

2.4.2. Variables de rendimiento:
- Consumo Méaximo de Oxigeno (VOzmax)

Para determinar el VOzmsx, los participantes ejecutaron un test continuo incremental
maximo en tapiz rodante (VIASYS™ LE 250 CE, Alemania, 2010). Tras un calentamiento
estandarizado de 5 min de baja intensidad, el protocolo de evaluacion comenzé con una
velocidad de carrera de 8 Km-h™, que se incrementé en 1 Km-h” cada minuto, hasta el
agotamiento. La pendiente se fij6 al 3%.

Durante todo el test el sujeto estuvo conectado a un analizador de gases (Jaeger®,

MasterScreen CPX, Alemania, 2010) con analisis respiracion a respiracion. Durante el test,
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se controlo el consumo de oxigeno (VO,), el volumen de diéxido de carbono espirado
(VCO,), la ventilacion (VE), los equivalentes ventilatorios (VE/VO, y VE/VCO,) y las
presiones teleespiratorias para el O, y el COs.

El VOomax, se establecido como el valor estable mas alto de VO, en un promedio de
30 s de registro. La calibracion de volimenes y del analizador de gases se realizo de
manera automatica por el sistema Master Screen CPX, antes de cada evaluacion segun las

instrucciones del fabricante, como se muestra en la Figura 2D.

Figura 2D. Sistema automatizado de calibracion Master Screen CPX. Laboratorio de
Fisiologia del Ejercicio. Universidad de las Américas, Chile.
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Durante la prueba incremental, ademas se controld la velocidad, el tiempo de
prueba, la frecuencia cardiaca (FC) y la percepcion subjetiva de esfuerzo (RPE) mediante

escala de 15 grados (Borg, 1982).

Figura 2E. Test maximo en tapiz rodante. Laboratorio de Fisiologia del Ejercicio.
Universidad de las Américas, Chile.
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- Medicién de frecuencia cardiaca (FC) durante la prueba maxima:
Durante el test incremental se registré la FC latido a latido. Para ello, empleamos un

sensor marca Polar adosado al ergoespirometro con registro telemétrico automatizado,

como se aprecia en la Figura 2F.

Figura 2F. Sensor Polar incorporado al ergoespirometro y registro telemétrico de FC.
Laboratorio de Fisiologia del Ejercicio. Universidad de las Américas, Chile.

- Percepcion de esfuerzo (RPE):

Los sujetos fueron familiarizados con el uso de este instrumento. Las instrucciones
para su aplicacion se ajustaron a las recomendaciones dadas por el profesor Arthur

Weltman del laboratorio de Fisiologia del Ejercicio, Memorial Gym, Charlottesville, Va,
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publicadas en otros estudios (Feriche et al., 1998). Los datos obtenidos se registraron en
una planilla digitalizada.

Aproximadamente 10 s antes de cada incremento de carga durante la prueba
maxima, se les preguntaba a los sujetos por su RPE mostrandoles la escala de 15 grados de
Borg (1969), valor que se incorporo a la ficha de registro para su posterior analisis.

- Criterios de maximalidad de la prueba:

Para asegurar la validez de la prueba y su maximalidad, seguimos las

especificaciones de Jones et al. (1985). Al final de la prueba los sujetos debian cumplir

como minimo 3 de los criterios de los cinco preestablecidos (Tabla 2¢):

Tabla 2f. Criterios de maximalida

- Incremento menor a 150 ml'min” de VO, ante un cambio de carga o meseta del
VO,.

- Lactato final > a 8Mmol/L en sangre.

- Frecuencia cardiaca > 90% de la maxima teorica

- Cociente respiratorio al finalizar el test > 1.15

- RPE final del test > 18

VO,-consumo de oxigeno; Mmol/L=milimoles por litro de sangre.

Cada intensidad de ejercicio durante el test incremental, descritas como las zonas

metabolicas en este apartado, se expresan como VO,, %VO,, FC, RPE y Velocidad (Km-h

b,

- Determinacion de los umbrales ventilatorios.
A partir del andlisis del intercambio de gases durante de la prueba méaxima, se
determinaron los umbrales ventilatorios 1 y 2 (VT1 y VT2) siguiendo la metodologia de

Davis (1985).
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- Test de calorimetria indirecta.

En dias consecutivos a la prueba de VOimsx, se realizdé un test de calorimetria
indirecta en circuito abierto. Para ello los sujetos ejecutaron un test submaximo, continuo y
de carga incremental, ajustado a las recomendaciones propuestas por Achten y Jeukendrup
(2004). Previo a la evaluacion, los sujetos realizaron un calentamiento de 10 min de
ejercicio fisico aerdbico de baja intensidad (< al 40% VOomax.).

El protocolo de ejercicios se inicid con una carga de trabajo del 40% del VOomax €n
tapiz rodante con incrementos de 1 Km-h™ cada 3 min, y una pendiente fija del 3%. El test
continud hasta alcanzar un cociente respiratorio (RQ) igual a 1. Para ello se monitorizé de
manera continua durante la prueba el VO, y VCO; con el mismo procedimiento indicado
para el test maximo. Se consideraron para los céalculos el promedio de los tltimos 2 min de

cada escalon (Figura 2G).
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Figura 2G. Prueba de calorimetria indirecta de circuito abierto. Laboratorio de Fisiologia
del Ejercicio Universidad de las Américas, Chile.

La oxidacion de sustrato se calculd de manera continua mediante las ecuaciones

estequiométricas de Frayn (1983), las cuales definen:

- la oxidacién de carbohidratos (g-dia™) = (4.55 x VCO; — 3.21 x VO, — 2.87 x N)

- la oxidacion de grasas (g-dia™) = (1.67 x VO3 - 1.67 x VCO; - 1.92 x N).
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Doénde: VCO,, corresponde al volumen de dioxido de carbono espirado, VO, al volumen de
oxigeno consumido y N a la tasa de excrecion de nitrogeno.Se asumi6 que la tasa de excrecion de
nitrégeno (N) era constante e igual a 135 pg-Kg'-min' y que el aporte de proteinas al gasto
energético es reducido.

Para determinar la intensidad vinculada a la méxima tasa de oxidacion de grasas, se
analizaron los cambios en la oxidacién de grasas durante la prueba incremental,
asociandose al VOynax alcanzado previamente como % de VOimax, se considera a esta
intensidad como la Fatmax (Jeukendrup, 2004). Todo lo anterior se realizd mediante el
analisis por el médulo metabdlico del dispositivo calorimétrico del ergoespirometro, como

se aprecia en la Figura 2F.

Figura 2H. Registro de tasa de oxidacion de sustratos (g dia). (CHO = Carbohidratos,
FAT = Grasas y PROT = Proteinas). Laboratorio de Fisiologia del Ejercicio Universidad de
las Américas, Chile.

Durante todo el test se llevd un registré de la FC y de la RPE en las mismas

condiciones establecidas en el apartado anterior.
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Los sujetos no tuvieron posibilidad de modificar sus habitos alimenticios, estuvieron
en reposo el dia previo a las evaluaciones y mantuvieron un ayuno minimo de 6 horas

previo al test de calorimetria.

2.5. Protocolo experimental

Cada grupo experimental ejecutd el entrenamiento asignado durante 8 semanas

consecutivas a razon de 3 veces/semana, sumando un total de 24 sesiones de entrenamiento.

El grupo CCyri, realizd una carrera continua extensiva con un volumen de 5
Km/sesion que incrementd a 6 Km/sesion a partir de la quinta semana. La intensidad de
carrera correspondio a la velocidad media de 8,3 Km/h, para una FC media de 121 Ipm y

una RPE de 12, vinculados al VT1.

El 1Ty, ejecutd un entrenamiento de resistencia por intervalos, consistente en
5x1000m/sesion con recuperaciones de 3 min entre series. A partir de la quinta semana se
incremento6 a 6x1000m/sesion. La intensidad de carrera correspondi6 a una velocidad media

de 12,4 km/h, para una FC media de 161 y una RPE de 16, vinculados al VT?2.

Finalmente, el ITvomax, €jecutd un entrenamiento de resistencia por intervalos de
tipo intensivo consistente en 10x500m/sesion, con recuperaciones intermedias de 5 min. A
partir de la cuarta semana se incrementé a 12x500 m/sesion. La intensidad de carrera
correspondi6 a una velocidad media de 14,8 Km/h, una FC media de 195 y una RPE de 19,

vinculados al VOsmax.
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Tabla 2g. Resumen control de la intensidad de trabajo en los grupos experimentales

(semanas 1 a 4).

V media VT1 8,3
CCVTI (n=23) FC media (Ipm) VTI 121

RPE VT1 12

Tiempo 5000 m. 1 serie 36 min, 8 s

V media VT2 12,4
ITVT2 (n=24) FC media (Ipm) VT2 161

RPE VT2 16

Tiempo 1000 m. 1 serie 4 min, 50 s.

V media VOamax 14,8
ITVO2max FC media (Ipm) VO2max 195
(n=25) RPE VO 19

Tiempo 500 m. 1 serie 2 min, 16 s

V= Velocidad; FC= Frecuencia cardiaca; [pm= Latidos por minuto; RPE= Percepcion subjetiva del
esfuerzo; VO;max—= Consumo maximo de oxigeno; VT1= Umbral Ventilatorio I; VT2= Umbral

Ventilatorio II.

Tabla 2h. Resumen control de la intensidad de trabajo en los grupos experimentales.

(semana 5 a 8)

V media VTI1 8,3
CCVTI (n=23) FC media (Ipm) VTI1 121

RPE VTI1 12

Tiempo 6000 m. 1 serie 43 min, 18 s

V media VT2 12,4
ITVT2 (n=24) FC media (Ipm) VT2 161

RPE VT2 16

Tiempo 1000 m. 1 serie 4 min, 50 s

V media VOamax 14,8
ITVO2max FC media (lpm) VO2max 195
(n=25) RPE VOiumax 19

Tiempo 500 m. 1 serie 2 min, 16 s

V= Velocidad; FC= Frecuencia cardiaca; [pm= Latidos por minuto; RPE= Percepcion subjetiva del
esfuerzo; VO;max—= Consumo maximo de oxigeno; VT1= Umbral Ventilatorio I; VT2= Umbral

Ventilatorio II.
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En todos los casos, la velocidad de carrera fue monitorizada por fotocélulas, senales
de distancia y un dispositivo GPS (Polar RX 800 CX, Finlandia) distribuidos a lo largo de

todo el circuito de entrenamiento.

El Grupo de Control, (GC) no realizd ningin programa de entrenamiento adicional
a las actividades del periodo de instruccion militar, comunes a todos los grupos. Durante el
periodo de estudio, los hébitos de vida y de alimentacién estuvieron controlados y

homogenizados por el programa de entrenamiento militar.

Después de la 8 semana de entrenamiento se repitieron las pruebas antropométricas,
la prueba maxima y la calorimetria indirecta replicando el protocolo inicial en las mismas

condiciones y orden de evaluacion.

2.6. Esquema de los programas de entrenamiento para cada grupo experimental:

En la figuras 2I, 2] y 2K se exponen los esquemas de los programas de

entrenamiento de los grupos experimentales CCTV1, ITVT2 y ITVOomax.
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Febrero
CALENTAMIENTO. (10 min) 12

Elasticidad y movilidad articular. X

Carrera Continua de baja intensidad
(59

PARTE PRINCIPAL (CCyr))
Volumen Dia (5.000 mts.) a velocidad
VTI

Volumen en Dia (6.000 mts.) a
velocidad VTI
VUELTA A LA CALMA (7 min)

Ejercicios de soltura y movilidad

Carrera Continua o caminata lenta (5")

y ejercicios de estiramiento

Figura 21 Resumen de del programa de entrenamiento de carrear continua a velocidad de
T1.
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CALENTAMIENTO. (10 min)

Elasticidad y movilidad articular.

Carrera Continua de baja intensidad
(59

PARTE PRINCIPAL (5 series de
1000 m al 100% de VT2 con 3 min.

de recuperacion)

Volumen Dia (5.000 mts.) a
velocidad VT2

Volumen en Dia (6.000 mts.) a
velocidad VT2

VUELTA A LA CALMA (7 min)

Ejercicios de soltura y movilidad

Carrera Continua o caminata lenta

(57) y ejercicios de estiramiento

Figura 2J. Resumen de del programa de entrenamiento Intervalico a intensidad de ITyr,.
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CALENTAMIENTO. (10 min)

Elasticidad y movilidad articular.

Carrera Continua de baja intensidad
(59

PARTE PRINCIPAL (10 series de
500m al 100% del VO,max con 5

min. de recuperacion)

Volumen Dia (5.000 mts.) a
velocidad VOomax

Volumen en Dia (6.000 mts.) a
velocidad VT2

VUELTA A LA CALMA (7 min)

Ejercicios de soltura y movilidad

Carrera Continua o caminata lenta

(57) y ejercicios de estiramiento

Figura 2K. Resumen de del programa de entrenamiento Intervalico a intensidad de
VOZmax-
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2.7. Andlisis estadistico

Los datos se expresan como media y SD. La homogeneidad de los grupos en

relacion a su edad, IMC y VOomax, s€ constatdo por un ANOV A de un factor.

El andlisis de distribuciéon de frecuencias se llevd a cabo mediante el test de
Shapiro-Wilk. El efecto del tratamiento sobre las variables de rendimiento, tasa maxima de
oxidacion de grasas (FMO) y Fatmax, en cada uno de los grupos experimentales, se estimo
mediante un test de comparacion de medias para datos pareados (pre vs post), o el test de

Wilcoxon en aquellas variables que mostraron una distribucién no normal.

La comparacion inter-grupos se realizd mediante un ANOVA de un factor de las
diferencias (post-pre) de las variables incluidas en el andlisis. En caso de ANOVA
significativo hemos empleado el post hoc de Bonferroni. Para las variables no normales se
uso el test de Kruskal-Wallis. El test de Tuckey sirvio para las comparaciones por pares en
el caso de los test significativos. En estos casos, los intervalos de confianza se estimaron a

partir del procedimiento de Hodges-Lehman.

La magnitud de la diferencia entre comparaciones se expres6 como diferencia media
estandarizada (Tamafio del Efecto d de Cohen; ES). El criterio para interpretar la magnitud
del ES fue la siguiente: <0.2 = trivial, de 0.2-0.6 = pequena, de 0.6-1.2 = moderada, de 1.2-

2.0 = grande, y >2 = muy grande (Hopkins et al., 2009).

Empleamos la determinacién del coeficiente de Pearson o de Sperman para el
andlisis correlacional entre las variables dependientes. El paquete estadistico SPSS 20.0 fue
empleado para este andlisis. En todos los casos se mantuvo un intervalo de confianza del

95%.
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CAPITULO 3. RESULTADOS
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3.1. Consideraciones generales.

Los resultados que se presentan a continuacion se han estructurado en funcion de la
agrupacion de las variables en la forma que se detalla a continuacion. Se describen los
resultados correspondientes al efecto del periodo de entrenamiento sobre las variables
diana, comparacion intra-grupo, para cada uno de los grupos de estudio. A continuacion, se
expresan los resultados relativos a la comparacion de los tipos de tratamiento entre si,

comparacion inter-grupo.

1. Resultados de las variables de composicion corporal: IMC y masa corporal.
2. Resultado de las variables de oxidacion de grasas: MFO y la Fatmax.
3. Resultados de las variables de asociacion entre la RPE y la intensidad del ejercicio
donde se alcanza la maxima tasa oxidacion de grasas.
4. Valores de la intensidad del esfuerzo en las variables de control: frecuencia cardiaca y
velocidad de carrera ligadas al rendimiento en VOjpax, VT1y VT2,
3.2. Comparacion inter e intra-grupo de los efectos de los distintos tipos de

entrenamiento sobre la composicidn corporal de los sujetos de estudio.

Los resultados en la Tabla 3a muestran que los 4 grupos de estudio mostraron una
reduccion del peso corporal (-4,02%; p<0.01) y del IMC (-1,1%; p<0.01) durante las 8
semanas de entrenamiento, sin que se observaran diferencias entre los tipo de

entrenamiento (p>0.05).
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Tabla 3a. Efectos del tipo de entrenamiento sobre el Peso Corporal e IMC

pre
CCvri post
pre
Ty post
pre
ITvo2max post
pre
GC post

PC
(Kg)

70,43 + 10,54
67,09 + 6,56*
70,25 + 9,20
65,83 + 7,25%
69,72 + 10,01
67,04 + 7,74%
67,36 + 5,67
65,12 + 4,98*

% Cambio
PC

-3,26+6,00

-4,3444.57

-2,58+4,76

-2,30+4,54

IMC
(kg/m’)

23,20 + 3,48
22,04 +2,03*
23,56 + 2,60
22,01 + 2,06*
23,54 +2,43
22,49 + 1,63*
22,56+ 1,42
21,88 + 1,28*

% Cambio
IMC

1,15+2,10

1,54+ 1,74

-1,05 £ 1,63

-0,70 £ 1,54

Datos expresados como media + SD; PC= Peso Corporal; IMC= indice de masa corporal, CCym=
Grupo Experimental que entrena a intensidad del VTIL. ITyr,= Grupo Experimental que entrena a
intensidad del VT2. ITvoomas— Grupo Experimental que entrena a intensidad del VO, GC=
Grupo Control; * = significacion estadistica (p< 0,05)

3.3. Cambios en la tasa maxima de oxidacion de grasas y la intensidad donde se

alcanza, como resultado de los distintos tipos de entrenamiento.

La Tabla 3g contiene los resultados del analisis del tratamiento sobre las variables

de FMO y Fatmax para cada grupo de estudio. Los 3 grupos experimentales registraron un

incremento significativo en la FMO y un descenso en la Fatmax pre-post tratamiento

(p<0.05).
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Tabla 3b. Efectos del entrenamiento sobre FMO y Fatmax

Pre-test Post-test P-value SE

CCvri 189+73 22,4+£6,2 0,004 0,71

ITyr: 17,9+3,9 21,2+4,1 0,004 0,68
FMO(g-kg™-dia™)

ITvoomax | 19,4 £2,7 22,6 £3,2 0,001 0,84

GC 19,2+3.,9 21,2+4,1 0,058 0,39

CCvri 66,96 = 13,92 54,26 + 8,06 0,001 0,88

ITyr2 58,93 +£7,19 52,07+ 7,19 0,007 0,61
Fatmax(%VOzmax)

ITvoomax | 56,70 = 6,58 50,88 = 7,53 0,005 0,62

GC 55,96 + 7,05 55,57+ 7,02 0,737 0,71

Datos expresados como media + SD; p= significacion estadistica; %0Cambio= Diferencias
porcentuales entre en pre Test vs pos Test; FMO= Maxima tasa de oxidacion de grasas; Fatmax=
Intensidad del ejercicio donde se alcanza la maxima tasa de oxidacion de grasas expresada con un
% VOZmax.

3.4. Analisis de la comparacion inter-grupos del % de cambio de FMO y Fatmax.

El tipo de entrenamiento efectuado no afecta a la magnitud del cambio de la FMO ni
en la Fatmax cuando se comparan los grupos experimentales. Solo el grupo CCyr; reflejo
un descenso significativo de la Fatmax superior al del GC (p<0.05) como se muestra en la

Figura 3A.
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Figura 3A. Analisis comparativo del tipo de entrenamiento sobre la maxima tasa de oxidacion de
grasas (FMO) y la intensidad a la que se localiza (Fatmax). Efecto sobre el control. % cambio=
cambio en el pos test respecto al pre test y expresado en tanto por ciento; CCyr;= entrenamiento
continuo en VTI1; ITyr,= entrenamiento por intervalos en VT2; ITyomax— entrenamiento por
intervalos al VOy.x. GC= grupo control. * = diferencia CVT1 con GC, p<0.05.
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3.5. Relacion entre el VT1 y la Fatmax después del tratamiento en los grupos

experimentales.

La Figura 3B, muestra la localizacion de la Fatmax en relacion con el VT1 en los
grupos experimentales (n= 72). La Fatmax no difiere de la localizacion del VT1 antes del
tratamiento, mientras que tras la intervencion, la Fatmax se reduce significativamente
(p<0.001; IC 5.54 a 11.19) junto a un VT1 que no manifiesta efecto de entrenamiento en

los grupos de intervencion

(p=0.872,1C:-2.49 a 2.11).

80 -

o |

B VT1 (%VO2max)
Fatmax

PRE POST

Figura 3B. Comparacion de la localizacion de la Fatmax respecto a VTI1 antes y después del
periodo de entrenamiento. La muestra empleada corresponde so6lo a los grupos experimentales. p=
valor de significancia (IC al 95%)
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En la Figura 3C, se analiza la RPE (escala de 6-20) asociados a la Fatmax y VT1

pre y post tratamiento.

Al inicio del tratamiento se analizo la RPE en Fatmax (11,23 £1,19) y se compard
con la RPE en VT1 (11,88 £ 1,18), encontrandose diferencias significativas (p= 0,001;
1C=0,297 a 1,001) entre los valores vinculados a estos indicadores, siendo el valor de RPE

en Fatmax cercanoa 11 yen VT1 a 12.

Los resultados de la RPE en Fatmax (11,23 = 1,15) yen VT1 (11,88 £ 1,16) en el
post test presentan los mismos resultados que en el pre test (p= 0,001; IC= 0,320 a 0,979),

no habiéndose modificado después del periodo de entrenamiento.

i | |

11

®
o 10
2 M RPE Fatmax
a
o 9 RPE VT1

8

7

6

pre post

Figura 3C. Comparacion de la RPE en Fatmax respecto a la RPE VT1 antes y después del
periodo de entrenamiento en la muestra de estudio (n= 97); p= valor de significancia.

Pagina 106



Resultados

En la Figura 3D, se muestra la dispersion de los datos de la RPE en Fatmax, pre y post

tratamiento, de todos los sujetos de estudio. Para un nivel de confianza del 95%

Grupo experimental (n=97)

al- o
3r o +1.96 SD
B 2,7
2| o o
1 o 0 o 0 o
i Mean
ol o o o o
0,0
1 o o 0 o o
2| o 0
| -1.96 SD
3 o) o) 2,7
40 . I . I . I . I . I
9 10 11 12 13 14

Mean of Post RPE Fatmax and Pre RPE Fatmax

Figura 3D, Dispersion de la RPE en Fatmax en la poblacion de estudio (n= 97), en relacion a la
media + 2 DS pre y post entrenamiento; RPE=Escala de percepcion subjetiva de esfuerzo de 6-20.

En la Figura 3E1, 3E2, 3E3, 3E4, se muestra la dispersion de los datos de la RPE en

Fatmax, pre y post tratamiento de todos los grupos de estudio después del periodo de

entrenamiento.
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Figura 3E1. Dispersion de la RPE en Fatmax en el grupo de CCyr; en relacion a la media + 2 DS
pre y post entrenamiento; RPE= Escala de percepcion subjetiva de esfuerzo de 6-20.
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Figura 3E2. Dispersion de la RPE en Fatmax en el grupo de ITyr; en relacion a la media + 2 DS
pre y post entrenamiento; RPE= Escala de percepcion subjetiva de esfuerzo de 6-20.
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Figura 3E3. Dispersion de la RPE en Fatmax en el grupo de ITyoamax (GC) en relacion a la media +
2 DS pre y post entrenamiento; RPE= Escala de percepcion subjetiva de esfuerzo de 6-20.
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Figura 3E4. Dispersion de la RPE en Fatmax en el grupo de Control (GC) en relacion a la media +
2 DS pre y post entrenamiento; RPE =Escala de percepcion subjetiva de esfuerzo de 6-20.

3.6. Efectos del tratamiento sobre las variables de rendimiento

En las Tablas 3c, 3d, 3e y 3f, se muestran los resultados de la comparacion intra-
grupo (pre-post) de las variables de rendimiento maximo (VOimax), subméximo (VT1 y
VT2), y las variables de rendimiento de frecuencia cardiaca (FC), de velocidad de carrera

(V) vy (VOy) vinculadas a VOima, VTl y VT2 de cada grupo de estudio.
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Tabla 3c. Efectos del entrenamiento sobre las variables de rendimiento en CCVT1

1C 95%
Pre Test Post Test L.inf L.sup Valor-p SE
VO,max (ml-kg™" min™) 5336 + 7,31 56,45 + 3,57 -4,97  -0,34 0,003 0,62
V  VO,max (km/h) 1487 + 1,66 1691 + 1,24 2 )5 0,000 2,34
FC VO,max (Ipm) 197,52 + 4,66 197,17 + 3,86 2 1,5 0,85 0
VT1 (% VOomax ) 61,50 + 9,42 64,91 + 7,35 -0,93 8,16 0,128 0.29
CCvri v VT1(knvh) 830 + 0,62 9,80 + 0,72 1 2 0,000 157
FC VT1 (Ipm) 121,00 + 6,45 122,60 + 6,3 -4,28 1,15 02442 026
VT2 (% VOomax ) 84,51 + 7,64 81,27 + 5,97 -0,7 7,17 0,102 0.38
V VT2(knvh) 11,87 = 1,29 13,39 + 0,89 2,06 -0,99 0,000 1.22
FC VT2 (Ipm) 165,70 + 12,19 169,00 + 8,43 -0,5 6,5 0,121 0.42

Datos expresados como media = SD; IC= intervalo de confianza; L.inf.= limite inferior; L.sup.= limite superior;

p= significacion

estadistica (IC95%); SE= Tamafio del efecto; VOymax= Consumo maximo de oxigeno; V' VO;na= Velocidad de carrera donde se alcanza el
VOomax; FC VOomax= Frecuencia Cardiaca donde se alcanza el VOjna; VT1= Umbral Ventilatorio 1; V VT1= Velocidad de carrera donde se
alcanza el VT1; FC VT1= Frecuencia Cardiaca donde se alcanza el VT1; VT2= Umbral Ventilatorio 2; V VT2= Velocidad de carrera donde
se alcanza el VT2; FC VT2= Frecuencia cardiaca donde se alcanza el VT2; [pm= latidos por minuto.
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Tabla 3d. Efectos del entrenamiento sobre las variables de rendimiento en ITVT2

I1C 95%

Pre Test Post Test L.inf L.sup Valor-p  SE

VO,max (ml-Kg™"-min™) 54,28 + 6,73 57,01 £ 42 545 -1,15 0,041 0,41
V VO;max (km/h) 15,03 + 2,02 16,71 = 1,68 2,46 -0,79 0,005 0,57
FC VO,max (Ipm) 195,17 + 6,56 195,46 + 5,48 2,14 1,56 0,748 0,00
VT1 (% VOamay) 63,82 + 8,66 61,19 + 7,32 6,51 32 0,475 0.21
ITVI2 v vT1(km/h) 8,9 = 0,72 9,80 = 0,88 0,5 1 0,003 0.91
FC VT1 (Ipm) 127,87 + 5,75 121,90 + 5,16 2,72 8,98 0,007 0,81
VT2 (% VOamay ) 82,78 + 7,82 81,36 + 6,15 5,54 4,95 0,075 0.12
V VT2(km/h) 12,42 + 1,25 13,75 + 1,39 1,98 -0,69 0,003 0.87
FC VT2 (Ipm) 161,10 + 8,55 159,00 + 7,63 9.5 3,5 0,192 0.16

Datos expresados como media £ SD; IC= intervalo de confianza; L.inf= limite inferior; L.Sup.= limite superior; p= significacion estadistica
(IC95%); SE= Tamafio del efecto; VO,ma= Consumo maximo de oxigeno; V VO;ma= Velocidad de carrera donde se alcanza el VOjpuy;
FC VOsma= Frecuencia cardiaca donde se alcanza el VOja; VT1= Umbral Ventilatorio 1; V VT1= Velocidad de carrera donde se alcanza
el VT1; FC VT1= Frecuencia cardiaca donde se alcanza el VT1; VT2= Umbral ventilatorio 2; V VT2= Velocidad de carrera donde se
alcanza el VT2; FC VT2= Frecuencia cardiaca donde se alcanza el VT2; Ipm= latidos por minuto.
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Tabla 3e. Efectos del entrenamiento sobre las variables de rendimiento en ITvoomax

I1C 95%
L.inf Lsup  Valorp SE
Pre Test Post Test
VO,max (ml'Kg™" min™) 54,69 + 6,14 55,46 + 495 -3,09 1,55 0,500 0,13
V  VO,max (km/h) 14,84 + 1,49 16,72 + 1,74  -2,58 -1,18 0,001 1,92
FC VO,max (Ipm) 195,04 + 6,7 193,92 + 7,19 -0,84 3,08 0,2488 0,44
VT1 (% VOamay ) 60,96 + 7,38 60,88 + 6,1  -3,05 321 0,959 0,00
ITvoamax  V VT1(knvh) 8,40 + 0,58 964 + 1,11 1 1,59 0,0001 1,04
FC VT1 (Ipm) 129,00 + 6,07 124,60 + 6 1,32 7,56 0,007 0,81
VT2 (% VOamay ) 77,8 + 6,99 81,35 + 7,35 -7,49 0,39 0,075 0,37
V VT2 (km/h) 11,56 + 1,23 13,80 + 1,35 -2,86 -1,62 0,0001 1,48
FC VT2 (Ipm) 167,68 + 5,75 165,30 = 54  -0,72 5,52 0,1258 0,31

Datos expresados como media £ SD; IC= intervalo de confianza; L.inf= limite inferior; L.sup= limite superior; p= significacion estadistica
(IC95%); SE= Tamano del efecto; VOymax= Consumo maximo de oxigeno; V. VO,ma= Velocidad de carrera donde se alcanza el VOipay;
FC VO,ma= Frecuencia cardiaca donde se alcanza el VOjn.; VT1= Umbral ventilatorio 1; V VT1= Velocidad de carrera donde se alcanza el
VTI1; FC VT1= Frecuencia cardiaca donde se alcanza el VT1; VT2= Umbral ventilatorio 2; V VT2= Velocidad de carrera donde se alcanza el
VT2; FC VT2= Frecuencia cardiaca donde se alcanza el VT2; I[pm= latidos por minuto.
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Tabla 3f. Efectos del entrenamiento sobre las variables de rendimiento en GC

IC 95%
Pre Test Post Test L.nf L.sup Valor-p SE
VO,max (ml'Kg™ min™) 56,21 + 5,61 55,56 + 4,95 3,00 1,2 0,397 0,3
V VO;max (km/h) 15,80 + 1,29 17,40 + 1,15 2,01  -1,19 0,000 2,46
FC VO,max (Ipm) 196,00 + 5,27 196,20 + 4,88 2,11 1,71 0,8304 0,000
VT1 (% VOamax) 62,17 + 6,21 59,19 + 4,02 0,5 545 0,02 0,60
GC v VT1(km/h) 8,70 £ 0,79 9,50 + 0,82 0,5 1 0,0015 0,74
FC VT1 (Ipm) 129,00 + 6,07 124,60 + 6,00 -2 45 0,578 0,26
VT2 (% VOomax ) 79,84 + 7,45 81,48 + 6,06 3,631 4,983 0,372 0,23
V VT2(knvh) 12,20 + 1,47 14,00 + 1,26 2,49 -1,11  0,0000 1,07
FC VT2 (Ipm) 161,80 + 6,13 160,36 + 8,26 2,02 498 0,39 0,17

Datos expresados como media £ SD; IC= intervalo de confianza; L.inf= limite inferior; L.sup= limite superior; p= significacion estadistica
(IC95%); SE= Tamafio del efecto; VO,ma= Consumo maximo de oxigeno; V. VOyma= Velocidad de carrera donde se alcanza el VOjpay;
FC VO,max= Frecuencia cardiaca donde se alcanza el VOyay; VT1= Umbral ventilatorio 1; V VT1= Velocidad de carrera donde se alcanza el
VTI1; FC VT1= Frecuencia cardiaca donde se alcanza el VT1; VT2= Umbral ventilatorio 2; V VT2= Velocidad de carrera donde se alcanza
el VT2; FC VT2= Frecuencia cardiaca donde se alcanza el VT2; Ipm= latidos por minuto.
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La comparacion intra-grupo mostrdo que el periodo de entrenamiento mejora el
VOomax (p= 0,003; SE= 0,62 y p= 0,041; SE= 0,41) y la velocidad de carrera vinculada a
VOomax, VT1 y VT2 (p<0,05 y SE>1,22) en los grupo CCVr;y [Ty, sin cambios en la FC

(p>0,05 y SE<0,42).

Después del tratamiento en ITyoomax S€ Observaron cambios significativos en la
velocidad de carrera vinculadas a VOomax, VT1 y VT2 (p<0,05 y SE>0,57). Se alcanz6 una
significancia practica (p= 0,075) en VO, asociado a VT2. No mostrando cambios de interés
VO,max y VT1. La FC vinculada a VT1 disminuy¢ significativamente (p < 0,05 y SE>0,81)

en VT1, sin cambios en la FC VOypax y FC VT2 (Tablas 3c y 3d).

Tras 8 semanas de entrenamiento, se observa una reduccion de un 4,25% en el
VOomax ¥ un descenso del VT1 (p<0,05) en el GC. La velocidad de carrera se incremento

para VOomax, VT1 y VT2, sin cambios de interés en la FC.

En la tabla 3g, se muestra el analisis de comparacion inter-grupos de las diferencias
de las variables de rendimiento. No se observaron diferencias de un tipo de entrenamiento
sobre otro, o con el grupo control (p>0.05). Los cambios ocurridos en CCyrj, en VT1 y V

VTI, se desplazan a favor del grupo experimental respecto al GC (p<0,05; SE=2,6).
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Tabla 3g. Analisis inter-grupo de las variables de rendimiento en los grupos
experimentales en comparacion a GC

F Valor-p Bonferroni SE

CCvyri 0,438
VOZmax- ITVTZ ! ’74 0’ 1637 0,348 1’27
(ml'Kg™" min™) ITvo2max 1,000

ICTCV:Z‘ 0,46  0,7130 }’888 0,12
V VOsmax (km/h) Moo, 1000

CCvr 1,000

IT 0,54  0,6539 1,000 0,57
FC VOsmax. (Ipm) ITZ(T; " 1,000

CCvr 0,030
VT1(% VOamax) ITyrs 3,33 0,0228 1,000 2,66
(% VOzmax) ITvo2max 1,000

CCvyri 0,045

[Tyt 2,99 0,0351 1,000 0,310
VT1(km/h) ITyvosmax 0,785

CCvyri 1,000

IT 5,67  0,0013 0,007 3,60
FC VT1(lpm) ITXEM 0.039

CCvr 1,000

IT 2,00  0,1199 1,000 2,40
VI206NOm) g, 1,000

CCvr 1,000
VT2(% VOamax ) ITvra 1,69  0,1755 1,000 0,342

CCvr 0,516

IT 1,81  0,1503 1,000 2.23
FC VT2(Ipm) ITXZ;&X 1000

p= significacion estadistica (IC95%); SE= Tamaiio del efecto; VOyma= Consumo maximo de
oxigeno; V VO,ma=Velocidad de carrera donde se alcanza el VO, ; FC VO ma= Frecuencia
cardiaca donde se alcanza €l VOjnax; VT1= Umbral ventilatorio 1; V VT1= Velocidad de carrera
donde se alcanza el VT1; FC VT1= Frecuencia Cardiaca donde se alcanza el VT1; VT2= Umbral
ventilatorio 2; V VT2= Velocidad de carrera donde se alcanza el VT2; FC VT2= Frecuencia
cardiaca donde se alcanza el VT2; Ipm= latidos por minuto.
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4.1. Consideraciones Generales.

Se ha demostrado que una menor capacidad de oxidacion de grasas, predispone

hacia la obesidad y una serie de enfermedades cardiometabdlicas no transmisibles.

Se ha concluido que el ejercicio es un importante modulador de la FO, asi como de
la intensidad donde esta se alcanza. El tipo, duracion e intensidad del ejercicio son las

variables que inciden en la FO, durante y después de la actividad.

Si consideramos que la duracion del ejercicio depende de la intensidad a la que se
realiza, determinar la Fatmax puede ser de gran ayuda para establecer intensidades
individualizadas de trabajo que estimulen en mayor medida el metabolismo graso. Sin
embargo, la determinacion de estos parametros requiere de sofisticados sistema de control y
de personal especializado en su manejo, lo que limita su uso en los estudios con la
poblacion en general, por lo que establecer indicadores indirectos validos y confiables

puede ser de gran ayuda para la realizacion de esos estudios.

Hemos planteado que el uso de la RPE pudiera servir como indicador de intensidad

asociada a la Fatmax, a la hora de programar ejercicio.

Los propositos de nuestro estudio fueron:

e determinar MFO y la Fatmax; y

e establecer el valor de la RPE asociado a la Fatmax.

Las caracteristicas y naturaleza de la poblacion estudiada, militares en periodo de
instruccion, nos permitieron controlar algunas de las variables extraias como los habitos de

vida, la alimentacion y el nivel de ejercicio durante el periodo de estudio.
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Para ello se escogieron a 120 grumetes que iniciaban su proceso de instruccion
militar, en la Escuela de Grumetes “Alejandro Navarro Cisternas” de la Armada de Chile,
de los cuales 97 cumplieron con los criterios de inclusion y completaron las 8 semanas de

entrenamiento.

La discusidn de los resultados la ordenaremos en relacion a las variables

dependientes tanto en el andlisis intra como en el inter-grupos.

4.2. Caracteristicas Antropométricas de: IMC y Peso Corporal.

El primer proposito del estudio fue determinar los efectos de los tipos de
entrenamiento de sobre el estado antropométrico, IMC y el PC, de la muestra en los grupos

experimentales.

Los resultados de este estudio muestran una disminucion significativa (p<0,05) del
PC y el IMC en todos los grupos, incluyendo el GC. Los mayores porcentajes de cambio en
el PC se dieron en los grupos de CCyr; y [Tyt (-3,26%=+6 y -4,34%=+4,57) y menores en
ITVOomax y GC (2,48%+4,76 y 2,304+4,54%) respetivamente. En relacion al porcentaje de
cambio en el IMC en los grupos, también fue mayor en CCyr; y [Tyt (-1,15%+2,10 y -
1,54%=1,74) en comparacion con el ITVOymax v GC (1,05%=*1,63 y -0,70£1,54%).El

andlisis inter-grupo no mostro diferencias entre los tipos de tratamiento (p > 0,05) y el GC.

Existe consenso en que los cambios del peso corporal y la composicion corporal en
ausencia de enfermedad, estan asociados principalmente a una ingesta calérica insuficiente,
un aumento del gasto energético o una combinaciéon de ambos (Bonfanti, Fernandez,

Gomez-Delgado, & Pérez-Jiménez, 2014a).
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Durante todo el estudio el acceso a la alimentacion y el aporte nutricional fue el
mismo para todos los sujetos en términos de horario, frecuencia, cantidad y valor
energético de los alimentos (Tabla 2a). Todos los alimentos eran suministrados y
controlados por el personal de salud de la Armada de Chile y el régimen de acuartelamiento

garantizaba la ingesta de la racion que se les proporcionaba.

Es importante sefialar que las reservas de grasa son muy grandes en el cuerpo
humano (Galgani & Ravussin, 2008). Por lo tanto, no se puede esperar que solo el aumento
de la oxidacion de grasas después de un ejercicio aerdbico de alta intensidad como fue

ITyr2 ¥y ITV2yo2max ¥ de baja intensidad como en CCyr; sea el unico factor que determine

la bajada del IMC y PC.

La interaccion entre el gasto energético del entrenamiento militar, el tratamiento, y
posiblemente una ingesta nutricional insuficiente o no individualizada, hicieron que el
aporte nutricional no compensara el gasto energético diario y este factor es el que explique,

en mayor medida, los cambios de IMC y PC.

4.3. Maxima oxidacion de grasa y la intensidad del ejercicio donde esta se alcanza.

Uno de los principales propositos de este estudio fue determinar los efectos de
distintos tipos de entrenamiento de resistencia sobre la maxima tasa de oxidacion de grasa y

la intensidad del ejercicio donde esta se alcanza.

Los resultados de este estudio sugieren que 8 semanas de entrenamiento de
resistencia incrementan la FMO y reducen la Fatmax, con independencia de la intensidad
del ejercicio. Los datos obtenidos muestran que a diferencia del GC, con los tres tipos de

entrenamiento realizado (CCyri; ITyra € ITvoomax), s€ logra disminuir la intensidad de
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ejercicio a la que se alcanza la Fatmax, localizada en todos los casos a intensidades < VT1.
Aunque la proporcion de cambio en la FMO es similar entre los diferentes tipos de
entrenamiento, la magnitud del cambio de la intensidad relativa a la que se localiza la

Fatmax es mayor en CCyr; con respecto al GC y al resto de los grupos.

Por tanto, aunque el entrenamiento de resistencia en general parece mejorar el perfil
de oxidacion de las grasas, la intensidad a la que se alcanza la MFO parece ser mas sensible
al entrenamiento de carrera continua extensiva en VTI (CCyri), que a los de tipo
intervalico de mayor intensidad (ITyr2 o ITvoamax). El analisis correlacional después del
tratamiento entre el VOomax ¥ la Fatmax s6lo mostrd significacion (r=-0,414 p=0,015) en

CCvr.

El aumento en la FMO después de un periodo de entrenamiento ha sido demostrado,
tanto para entrenamientos con ejercicio continuo, como para entrenamientos con ejercicio
con intervalos de moderada y alta intensidad (S. Alkahtani, 2014; Venables & Jeukendrup,

2008).

Este aumento tiene una explicacion bioquimica y molecular, se ha demostrado que
las distintas modalidades de ejercicio generan cambios a nivel local y sistémico que
favorecen la movilizacion, y oxidacion AG. Estos cambios activardn vias comunes y

especificas que favoreceran la FO a nivel muscular

Laursen (2010) y Metcalfe (2015) demostraron que tanto el ejercicio de aerdbico de
baja intensidad como el de alta intensidad estimulan la oxidacién de grasas, pero por

mecanismos intramusculares diferentes. El entrenamiento aerdbico de baja intensidad a
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partir de la activacion de calcio-calmodulina quinasa y el entrenamiento de alta intensidad a

través la expresion y transcripcion del mRNA PGC-1.(Laursen, 2010; Metcalfe et al., 2015)

Wang (2009), al comparar dos métodos de entrenamiento, uno de intervalos de alta
intensidad (series de 12 s al 120% del VOamax, con 18 s de recuperacion activa al 20% del
VOomax) ¥ otro continuo de moderada intensidad (90 minutos de carrera continua al 67%
del VOamax) en individuos sedentarios, no encontr6 diferencias en el contenido de ARNm
para los principales reguladores de la biogénesis mitocondrial (PGC-1a) o del metabolismo
de los lipidos (isoenzima piruvato deshidrogenasa quinasa 4), por lo que podemos concluir
que tanto el trabajo continuo de baja intensidad como el ejercicio aerdbico de alta

intensidad inducirdn aumentos en el metabolismo graso(Wang et al., 2013).

El estudio de la cinética de la tasa de FO con el ejercicio fisico es un topico tratado
con frecuencia por la literatura cientifica(J Achten et al., 2002a; S Lazzer et al., 2007;
Stefano Lazzer et al.,, 2010; Nordby et al., 2015; Schwindling, Scharhag-Rosenberger,

Kindermann, & Meyer, 2014; Suk, Moon, Park, Park, & Shin, 2015)

La FO se incrementa conforme lo hace la intensidad de ejercicio, alcanzando su
maxima tasa de oxidacion a intensidades promedio cercanas al 60-65% del VOjax, aunque

con gran variabilidad interindividual

Los estudios realizados con diferentes muestras confirman que existe una gran
variabilidad de la intensidad a la que se produce la Fatmax (Juul Achten & Jeukendrup;
Crisp, Guelfi, Licari, Braham, & Fournier, 2012; Croci et al., 2014; Gmada et al., 2012b;

Knechtle, Miiller, & Knecht, 2004b; Tim Meyer, Géssler, & Kindermann, 2007). Metz,
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(2005) y Croci et al (2014) encontraron la Fatmax en sedentarios a intensidades entre el 33

% el 65 % de su VOomax y 24.7% a 56.2% VOomax respectivamente (Croci et al., 2014).

El igual que en los casos mencionados, hemos observado una gran variabilidad en la
poblacion de estudio en ambas fases de la intervencion (entre el 37 y el 86,9% del VO2max
en el pre y entre el 31% y el 76,2% del VOzmax en el post), con un VOonax de partida de
54,9+6,9ml kg min™'. Estos resultados coindicen con los observados por Schwindling
(2014), quien detectd la Fatmax al 55+14 % del VOomax en sujetos entrenados con un
VOomax de entre 50 y 60 ml-kg” -min™. Esta localizacion no cambi6 significativamente
cuando la compararon con la de una poblacion mas entrenada (>60 ml-kg™-min™; Fatmax
64412 %V Oomax), debido a la gran dispersion que present6 el valor de la variable respecto a

la media observada (Schwindling et al., 2014).

No son bien conocidos los factores que determinan esta variabilidad inter-sujeto,
siendo el nivel de entrenamiento (Song, Wei, Jiao, & Zhang, 2013) la dieta (Juul Achten &
Jeukendrup) la edad (Crisp, Fournier, Licari, Braham, & Guelfi, 2012), el sexo (Manning et
al., 2012) la eficacia de la funcidon oxidativa muscular y el tipo de fibra muscular dominante
(Talanian et al., 2010), los factores que podrian explicar este resultado. El disefio empleado
y el tipo de poblacion estudiada nos permitieron controlar la mayoria de estas variables,
nivel de entrenamiento, dieta, edad y sexo, sin embargo, la Fatmax continué6 manteniendo
un comportamiento variable e individual en los resultados, por lo que el tipo de fibra
dominante y/o el metabolismo oxidativo, podrian constituirse como los factores de mayor

influencia en esta respuesta.
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No obstante, el control del resto de los factores previamente enunciados, tales como
la homogeneidad entre los grupos de estudio y el empleo de un GC en el disefio, permite
reflejar en gran medida el efecto del tipo de entrenamiento y de las distintas intensidades

ejercitadas sobre la oxidacion de grasas.

Al igual que la literatura cientifica, los resultados obtenidos no arrojan diferencias entre los
cambios registrados en la FMO por el entrenamiento continuo o intervalico (Astorino,
Schubert, Palumbo, Stirling, & McMillan, 2013; Burgomaster et al., 2008). Estos hallazgos
coinciden en parte con los de Alkahtani (2014), quien tampoco observé cambios de interés
en esta variable entre dos tipos de entrenamiento intervalico de diferente intensidad (IT vt

vs [ Tyoamax) (p>0,05)(S. Alkahtani, 2014).

Lanzi (2015), compar6 los efectos de un entrenamiento de resistencia de alta
intensidad, con un ejercicio a intensidad Fatmax sobre el nivel de condicion fisica aerdbica
y el perfil lipidico de sujetos obesos II y III. Si bien el entrenamiento por intervalos
incremento las variables asociadas al rendimiento fisico, al igual que el ejercicio a
intensidad Fatmax, fue este ultimo tipo de ejercicio el que gener6 cambios en el perfil

lipidico y en la MFO de los sujetos de estudio (Lanzi et al., 2015).

Siguiendo el clasico modelo trifasico de Skinner y Mclelan (1980), el aumento de la
intensidad de ejercicio conlleva un incremento en la produccion de lactato y un cambio en
el patron ventilatorio que reduce la oxidacion de grasas. Los estudios que han analizado la
relacion entre la transicion metabolica en ejercicio y los cambios en la oxidacion de
sustratos, tanto en sujetos sedentarios, como entrenados, han reflejado que la Fatmax podria

alcanzarse a intensidades por debajo o cercanas al umbral del lactado (J Achten &
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Jeukendrup, 2004; S A Alkahtani et al.,, 2013; Bircher et al.,, 2005; Knechtle, Miiller,
Willmann, et al., 2004; Rynders et al., 2011) o al VT1(Gmada et al., 2013; Tolfrey et al.,

2010).

En nuestro estudio la Fatmax no mostré diferencias respecto a la localizacion del
VT1 antes del entrenamiento, mientras que se redujo de media un 13,78% en los 3 grupos
experimentales por efecto del entrenamiento. Estos cambios se alcanzaron a pesar de no
lograr resultados homogéneos en la condicion fisica de la muestra (VOomax), €
independientemente a la reduccion del peso corporal. Sin embargo, el andlisis de la
magnitud del cambio reflejado en la Fig 1, indica claramente que a pesar de la tendencia a
la reduccion de la Fatmax por el entrenamiento, es el de tipo extensivo en VT1 (CCyry) el
que mejores resultados refleja en cuanto a la modificacion de la FMO y el que demostro

correlaciones significativas en los cambios del VOyoyax (r =- 0,414 p = 0,49).

Antes y después del tratamiento se mostraron correlaciones inversas entre FMO, el
PC (r=-3,68 p < 0,04 vs r=-0,405; p < 0,0001) y el IMC (Pre r=-2,76; p=0,06 vs r=-0,328;
p=0,01). Lo que demuestra que la tasa maxima de oxidacion de grasa no estara influenciada

por los cambios de peso corporal o del IMC.

4.4. Asociacion entre la RPE y la Fatmax.

Otro proposito de nuestro estudio fue establecer si existe un valor de la RPE, en su
escala de 15 grados, vinculado a la intensidad del ejercicio donde se alcanza la maxima tasa

de oxidacion de grasa en la poblacion de estudio.

Nuestros hallazgos muestran, que el valor de la RPE asociado a la Fatmax esta entre

10 y 12, valores que se mantienen estables después del periodo de entrenamiento
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(pre=11,23%1,19 vs post=11,23+1,15), a pesar del aumento de la FMO y la disminucion de
la Fatmax y de las variables de composicion corporal (p < 0,05) en los grupos
experimentales. Nuestros resultados coinciden con los valores de la RPE reportados en
otros estudios que han analizado la relacion entre la RPE y la Fatmax en sujetos de ambos
sexos desentrenados (Rynders et al., 2011; Wei & Baiping, 2013), obesos (Shaeca A
Alkahtani, King, Hills, & Byrne, 2013) o en ciclistas entrenados (Coquart et al., 2012)

(RPE=entre 9-13).

Nuestro estudio también encontré que el GC, a pesar de no tener cambios en la
FMO vy la Fatmax, no mostrd diferencias en la RPE, lo que demuestra que el valor de la
RPE cercano a 11 es independiente de FMO, la composicion corporal y la Fatmax, y se

mantiene estable después del periodo de entrenamiento.

Si consideramos que existe consenso en la literatura en que tanto LT y VTI son
métodos validos para identificar la intensidad donde se alcanza el umbral aerdbico,
podemos considerar que la RPE asociada a dichos indicadores es representativa de dicha
intensidad, asi como del inicio la fase II en modelo trifasico (Skinner, McLellan, &

McLellan, 1980).

En nuestro estudio el valor de la RPE en Fatmax es menor (p=0,001; 1C=0,297-
1,001) que los valores en VT1. Nuestro valores de la RPE en VT1, entre 12 y 13, coinciden
con los reportados en la literatura como valores predictivos del umbral aerdbico y del inicio

de la fase II en modelo de trifasico de Skinner y McLellan (Feriche et al., 1998).

Rynders (2011), analiz6 la relacion entre el umbral de lactato (LT), la Fatmax y la

RPE, en 143 sujetos de ambos sexos no entrenados. Mostrando que el valor de la RPE en la
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escala de 6-20 grados para RPE Fatmax fue de 9,44+2,5 y estaba por debajo de RPE LT
(10,442,0; p=0,008), resultados que demuestran que la Fatmax, precede ligeramente la LT
en adultos no entrenados. En este estudio concluyeron que del ejercicio a una RPE de 9-12
identifica tanto la Fatmax como la LT (Rynders et al., 2011). Resultados que han sido
confirmados recientemente en sujetos desentrenados (Wei & Baiping, 2013) y en ciclistas

entrenados (Coquart et al., 2012).

Si bien los resultados en sujetos de ambos sexos y desentrenados reportan valores
cercanos a los alcanzados en nuestro estudio (Wei & Baiping, 2013) son los valores de la
RPE en Fatmax en sujetos entrenados (Coquart et al., 2012) los que mayor concordancia

tienen con nuestros resultados

4.5. Efectos del periodo de entrenamiento sobre la RPE asociada a la Fatmax.

Cuando analizamos el efecto del periodo de entrenamiento sobre la RPE vinculada a
Fatmax, en los sujetos asignados a los grupos experimentales (n=78) e independientemente

del tipo de entrenamiento, no encontramos diferencias entre el pre y post test (p>0,05)

Los cambios en la RPE asociada a la Fatmax después de un periodo de
entrenamiento de resistencia, no han sido suficientemente abordados en la literatura. A la
luz de nuestros resultados, la RPE asociada a Fatmax se mantiene por debajo del valor de
VTI con valores cercano a 11, o una zona entre 10 y 12, y pudieran ser valores predictivos

de Fatmax en la poblacion de estudio.
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4.6. Modificaciones en las variables de control del esfuerzo.

Otro objetivo del estudio fue analizar los efectos de los distintos tipos de
entrenamiento sobre las variables de rendimiento: frecuencia cardiaca (FC), velocidad de
carrera (V) y consumo de oxigeno (VO,) ligadas a VT1, VT2, VOomay, después del periodo

de tratamiento.

Después de las 8 semanas entrenamiento, el analisis de comparacion intra-grupo
mostré un incremento en el VOrmax (p=0,003; SE=0,62) solo en CCVry, sin cambios de
interés en ITyrz y ITVOomax. En el grupo control se produjo una reduccion de 4,25% en el
VOomax. El andlisis de la comparacion inter-grupos mostrd que el VO fue mas sensible
en el CCVr; en comparacion al GC. Estos resultados pueden ser explicados debido al alto
nivel inicial en VO;n. de los sujetos de estudio (CCVT1=53.36i8.10m1~kg'1~min'1;
ITV=54.28+6.73ml-kg” min”, ITVO,nmu=54.69 + 6.14 ml-kg™ -min"; GC=56.21+5.60

ml-kg” min™) si lo comparamos con la poblacion en general.

Si bien existe evidencia de que el entrenamiento de resistencia induce cambios en el
VOomax, €stos se alcanzaran con periodos mas lagos de entrenamiento y dependeran del
potencial genético de los sujetos (“Fisiologia del Entrenamiento Aerdbico: Una vision
integrada: Amazon.es: Jos¢ Lopez Chicharro, Davinia Vicente Campos, Jorge Cancino:

Libros,” n.d.).

Recientemente Bonato (2014), no encontré cambios significativos en el VOmax €n
una poblacion de jovenes entrenados con caracteristicas antropométricas y de condicion
fisica aerdbica similar a la nuestra (20+4 afios; 69,2kg; 172,7cm y VOomax=55%5), después

doce semanas de entrenamiento en el que combinaba (1-6 semanas) un entrenamiento de
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resistencia aerdbica al 60% del VOymax con una segunda fase de (7-12 semanas) de

resistencia de alta intensidad al 90% del VOamax(Bonato et al., 2014).

Sin embargo, después del periodo de intervencion, si encontré cambios
significativos en otras variables de rendimiento asociados una mayor capacidad de trabajo
para un misma intensidad relativa y velocidad de carrera maxima, resultados que
concuerdan con los de nuestro estudio, donde todos los grupos (CCyri, ITvr2 y ITVoomax;
p<0,05 y SE>1,22) incrementaron la velocidad méaxima de carrera, independientemente de

los cambios en €l VO max.

La FC vinculada a VT1 disminuyo significativamente (p <0,05 y SE>0,81) en

ambos grupos, sin cambios en la FCVO;p,x y FCVT2 como se mostré en la tabla 3¢ y 3d.
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4.7 Limitaciones del Estudio.

Existe una relaciéon de factores limitantes del estudio que deben ser tenidos en
cuenta en la aplicacion de las conclusiones obtenidas. El hecho de que la muestra de estudio
estuviera compuesta exclusivamente por militares varones en periodo de instruccion, por un
lado, permite un gran control de la muestra, en especial de los habitos diarios, pero a la vez
restringe su extrapolacion a otras poblaciones (como por ejemplo, mujeres o deportistas

confirmados).

Aunque la distribucion de los grupos fue al azar y se mostraron homogéneos en las
variables de control, el azar no garantiza una distribucion homogénea de las variables no
controladas (tipo de fibra muscular predominante o funcidon oxidativa muscular) con

influencia en la Fatmax.
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Conclusiones

A la luz de los resultados, podemos establecer que el entrenamiento de resistencia
independiente de su modalidad (continuo o intervalico) y de la zona metabdlica en la que se
incida, incrementa la tasa maxima de oxidaciéon. Aumento que no estd vinculado a las
variaciones del VOomax, ni a los cambios en la Frecuencia Cardiaca y velocidad de carrera

asociado a VT1, VT2 y VOopax.

La intensidad donde se alcanza la maxima tasa de oxidacion de grasas (Fatmax)
presenta una gran variabilidad intra-sujeto y se localiza a una intensidad por debajo de
VTI, lo que no se ve influenciado por el tipo de entrenamiento. La Fatmax disminuye
independiente modalidad de entrenamiento, pero es mas sensible al entrenamiento de

carrera continua a intensidad de VT1, que a la zona metabdlica de VT2 y VOopax.

El valor de la RPE en la escala de andloga de 15 grados asociada a la Fatmax esta
entre 11 y 12 y se encuentra por debajo a la RPE asociada al VT1. La RPE en Fatmax no se
ve influenciada por y los cambios en VO2max, VT1, VT2 y Fatmax después del periodo

de tratamiento.

Por tanto, después de ocho semanas de entrenamiento en la poblacion estudiada,
aumenta la tasa maxima de oxidacion de grasas y disminuye la intensidad donde esta se

alcanza.

La RPE entre 11 y 12, es un indicador idoneo de la intensidad del ejercicio donde se
alcanza la méxima tasa de oxidacion de grasas, dicho valor no se ve influenciado por tipo

de los entrenamientos de resistencia en los grupos experimentales
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CONSENTIMIENTO INFORMADO

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA GRUMETES DE LA ESCUELA
ALEJANDRO NAVARRO CISTERNAS DE LA ARMADA DE CHILE 2012

PROYECTO DE INVESTIGACION:

“INFLUENCIA DE 8 SEMANAS DE ENTRENAMIENTO CON DIFERENTES
METODOS DE RESISTENCIA SOBRE LA INTENSIDAD DE EJERCICIO
VINCULADA A LA MAXIMA TASA DE OXIDACION DE GRASAS EN ADULTOS
JOVENES

INVESTIGADOR RESPONSABLE:
David Leonardo Ulloa Diaz.

Este documento tiene como fin brindarle la informacion necesaria para que usted
decida libremente formar parte de la presente investigacion, la cual depende de la
Universidad La Universidad de las Américas y es parte del proceso de tesis Doctoral del
Investigador en la Universidad de Granada de Espafa.

Los objetivos del estudio son:

1. Analizar la influencia de 8 semanas de entrenamiento con diferentes métodos de
resistencia, sobre la intensidad de ejercicio vinculada a la maxima tasa de oxidacion
de grasas.

2. Determinar la idoneidad del uso de la RPE en la determinacion de la intensidad
vinculada a la maxima tasa de oxidacion de grasa en la poblacion de estudio.

Objetivos Especificos.

1. Determinar los cambios en la composicion corporal de los participantes después de
8 semanas de tratamiento.

2. Comparar el efecto de los diferentes métodos de entrenamiento empleados, sobre la
cinética de la oxidacion de grasas

3. Determinar la relacion entre la RPE y la intensidad del ejercicio donde se alcanza la
maxima tasa de oxidacion de grasas.

4. Analizar la influencia del efecto de entrenamiento sobre la relacion de la RPE con la
Fatmax.

5. Determinar el efecto de los diferentes métodos de resistencia sobre la variables de
rendimiento.

Si usted presentara dudas acerca de estos procedimientos durante las evaluaciones
puede consultar a los investigadores en el momento que lo estime conveniente.
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Cada una de las pruebas esta especialmente disefiada para los sujetos y requiere de
esfuerzo fisico y mental tolerable.

Todas las pruebas se realizaran en dos oportunidades, la primera al inicio del
programa de instruccion y la segunda después de 8, bajo estrictas normas de seguridad por
personal capacitado.

No existen costos monetarios asociados para usted, sin embargo, solicitamos parte
de su tiempo y colaboracion.

Los beneficios para usted radican en que si lo solicita, se le daran a conocer los
resultados de su calorimetria y maxima tasa de oxidacion de grasas, con lo cual usted tendra
la posibilidad de focalizar su actividad fisica en los aspectos que estime conveniente y/o
consulta a un profesional si lo necesita.

A pesar de firmar este documento, usted podré abandonar el estudio, en el momento
que lo desee, sin que tenga que dar explicaciones y sin que ello afecte a sus cuidados su
proceso de formacion militar.

Los resultados de su evaluacion seran utilizados con fines cientificos sin dar a
conocer su identidad y no seran compartidos con terceros para cualquier otro fin u otra
investigacion. También se realizaran registros fotograficos de algunas actividades, por lo
que solicitamos a usted dar autorizacion para que dichos registros sean utilizados en el
documento final. Sin embardo, la Armada de Chile se reservara el derecho de autorizar
dichos registros para tu publicacion

En consecuencia presto libremente mi conformidad para participar en el estudio.

........................................ RUT,........................., en Talcahuano, con fecha:

Firma del Grumete Firma del Investigador

Contactos para dudas y consultas:

Autor principal: David Ulloa Diaz

Mail: davidulloadiaz@gmail.com

Fono: 88133864

Investigadores: David Ulloa Diaz

Email contacto: davidulloadiaz@gmail.com
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PUNTUACION | VALORACION DEL ESFUERZO
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