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Non-Esterified ("free" or unsaturated) Fatty Acids.
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PAnAI Potencia anaerdbica alactica.
PC Fosfocreatina.
Pb Presion barométrica atmosférica.
PCR Punto de compensacidn respiratoria.
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T3 Tiempo 3 de la prueba con una cargade 3 W Kg'l.
T4 Tiempo 4 de la prueba con una cargade 3,5W Kg'l.
15 Tiempo 5 de la prueba con una carga de 4 W Kg’l.
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T7 Tiempo 7 de la prueba con una cargade 5 W Kg'l.
T8 Tiempo 8 de la prueba con una carga de 5,5W Kg'l.
TA Tiempo de recuperacion a los 3 minutos.
B Tiempo de recuperacion a los 6 minutos.
TC Tiempo de recuperacion a los 9 minutos.
TCM Triglicéridos de cadena media.
T2 Temperatura.
Te Tiempo.
TGL Triglicéridos.
Trax Momento de mdaximo ejercicio de la prueba.
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TSH

T2 VO, max
UAn

uL

uL2

uLa

uLl

uv

VCO,
VLDL

VE

VIP

VO,
VO;max

% VO,mix
VOspeak

% VOpeck
Zona G,

Zona G,

Momento de maximo ejercicio de la prueba.

Thyroid Stimulating Hormone.

Tiempo en llegar al maximo consumo de oxigeno.
Umbral anaerdbico

Umbral Lactico.

Intensidad relativa correspondiente a 2 mM de lactato.
Intensidad relativa correspondiente a 4 mM de lactato.
Umbral lactico individual.

Densidad de Orina.

Umbral ventilatorio.

Produccién de didxido de carbono.

Lipoproteinas de muy baja densidad.

Volumen ventilatorio.

Péptido intestinal vasoactivo

Consumo de oxigeno.

Consumo maximo de oxigeno.

Fraccidn utilizada de consumo maximo de oxigeno.
Consumo maximo de oxigeno (VO,max)

Fraccion utilizada de consumo maximo de oxigeno.
Zona de Maximo ritmo de oxidacién de grasas.

Zona de Minimo ritmo de oxidacion de grasas.
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1 Introduccion

Como sefala Grande Covian (1) los conceptos bdsicos del metabolismo
animal fueron establecidos por Lavoisier a finales del siglo XVIII al comparar la vida
con una combustidn. Lavoisier y Laplace construyeron un calorimetro de hielo con
el que pudieron medir la cantidad de calor producido por una cobaya,
determinando la cantidad de hielo fundido en un determinado periodo de tiempo.
La calorimetria indirecta en funcion del valor calérico de los alimentos consumidos,
midiendo el consumo de oxigeno (VO,) y la produccidon de didxido de carbono
(VCO;) para estimar el gasto energético procede de inicios del siglo XX (2, 3). La
medicion del VO, se puede considerar como valida por no existir practicamente
reservas corporales (4-8); en cambio, la medicién del VCO, hay que tenerla en
consideracion, debido a la existencia de importantes reservas en forma de tampdn
bicarbonato para la regulacion del pH (9). Por lo tanto, con esa metodologia pueden
existir problemas en la estimacion de la oxidacién de los diferentes sustratos

energéticos durante el ejercicio.

La aplicacién de la calorimetria indirecta y las ecuaciones estequiométricas
han servido para valorar la adaptacidon al ejercicio aerdbico en unas pocas
intensidades (10-14), pero no sobre todo el rango aerdbico del ejercicio Por lo
tanto, se ha aplicado de una manera poco funcional para explicar las adaptaciones
aerdbicas generadas en los deportistas. Esta metodologia tampoco parece que haya
sido aplicada en estudios realizados con triatletas y en muy pocos estudios

relacionados con ciclistas (14-17).

Los lipidos y los carbohidratos son los principales substratos energéticos del
metabolismo aerdbico que resintetizan el ATP en la musculatura esquelética. La
utilizacion relativa de los mismos durante el ejercicio puede variar de manera
importante y depende, fundamentalmente, de la intensidad relativa de trabajo y de
su duracion (10, 11, 18). También hay diferencias entre géneros, las mujeres tienen
un mayor consumo intramuscular de triglicéridos durante el ejercicio que los

hombres (19) y una menor utilizacién de glucégeno muscular (20).
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En las especialidades de resistencia de larga duracidn, poseer una gran
capacidad para metabolizar carbohidratos es determinante para el rendimiento,
pero también lo es la capacidad de economizar este substrato como efecto de una

mayor capacidad de utilizacién de lipidos o ritmo de oxidacién de grasas (21-25).

En la literatura se ha sugerido que el entrenamiento aerdbico produce unas
adaptaciones especificas sobre el ritmo de oxidacién de grasas y carbohidratos.
Concretamente, el ritmo de oxidacién de grasas aumenta para la intensidad de
ejercicio especifica a la que se realiza entrenamiento (probablemente por debajo
del umbral anaerdbico) (22, 26), mientras que el ritmo de oxidacién de
carbohidratos parece ser que no se adapta de manera tan especifica como las
grasas, sino que tiene un efecto de adaptacidon global sobre el metabolismo

glucolitico (26).

El entrenamiento de resistencia aerdbica estd presente en la programacién
del entrenamiento de la mayoria de deportes. En algunas especialidades deportivas
las diferentes manifestaciones de resistencia se desarrollan de manera residual,
como en el fatbol, para soportar la duracién del partido y para recuperar
rapidamente los esfuerzos intermitentes de alta intensidad (27); en cambio, en
otros, las diferentes manifestaciones de resistencia aerdbica son la base del
rendimiento, como en el ciclismo de ruta (28) y el triatlén (29). Ademas, es bien
conocido que las grasas y los carbohidratos son los principales substratos
energéticos que se metabolizan en la musculatura esquelética durante el ejercicio
(30). Los sistemas de produccién de potencia mecdnica que mantienen el esfuerzo
en ciclismo de pista, el triatlon y en el futbol son, prioritariamente, la glucélisis
aerdébica y la lipdlisis (31). No obstante se conoce que la mejora del metabolismo
lipidico provoca una mejora en la economia de glucégeno, el cual puede ser
utilizado al final de los eventos por si la intensidad de la actividad deportiva

aumenta.

Diferentes estudios publicados previamente han sugerido que el
entrenamiento especifico en diferentes deportes puede provocar diversos efectos
de adaptacidn, variables segun niveles de entrenamiento, en el ritmo de oxidacién
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de grasas en todo el rango de intensidades aerdbicas. Ademas, las diferentes
adaptaciones pueden ser discriminadas mediante la metodologia propuesta (17, 32,
33). A pesar de estos resultados previos, no existen estudios que hayan evaluado la
adaptacion aerdbica al ejercicio en todo el rango de intensidades a medio o largo

plazo.

Las caracteristicas genéticas también pueden determinar diferentes
aspectos en el rendimiento aerdbico. Recientemente algunos investigadores como
Rankinen et al., en 2006 (34, 35), han sugerido que el genotipo CYP3A5 y el fenotipo
CYP3A pueden estar relacionados con la adaptacion del metabolismo lipidico al

ejercicio.

Se ha observado que los deportistas tienen un ritmo de oxidacion de grasas
menor a intensidades bajas y altas, 25 % y 85 % del VO,ms« respectivamente, en
relacion a intensidades moderadas (65 % VO,msx) (10, 33, 36). Y existe una
intensidad relativa individual en la que se produce el maximo ritmo de oxidacidn de

grasas (Gmax).

Hasta hace pocos afios se habia medido el ritmo de oxidacion de grasas en
deportistas pero utilizando una metodologia poco precisa, midiendo dos (22, 33,

37), tres (10, 38), o cuatro (12, 39) intensidades relativas de trabajo.

Las ecuaciones estequiométricas se han utilizado para estimar el ritmo de
oxidacién de grasas y carbohidratos (HC) durante el ejercicio aerdbico (13). Estas
metodologias estan hoy en dia todavia vigentes y se utilizan en el mundo de la
valoracién funcional de los deportistas, por su gran sencillez y funcionalidad. A
priori, la calorimetria indirecta presenta algunos problemas referentes a la medicidn

del equilibrio entre el gas expirado y sus reservas corporales.

Mediante esta técnica (40) se observa que la relacién **C / C del CO,
expirado solo se equilibra ligeramente a la relacién 3¢ / 12¢ del €O, producido en
los tejidos (9), particularmente en reposo, debido al bajo volumen de CO,
producido. Teniendo en cuenta este retraso entre la produccién de 3o, en los

tejidos v el expirado, la metodologia respiratoria de razén isotépica (*C / **C) solo
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debe ser utilizada en situaciones de reposo. Si esta técnica se utiliza bajo las
condiciones sugeridas, se minimiza el problema con las reservas de CO, corporales y
la metodologia en cuestion resulta valida para trazar mediante el *3C la oxidacién de
glucosa y mediante el analisis del CO, marcado que se obtiene en la respiracion, se
puede cuantificar de manera precisa lo oxidado en los tejidos (41). Mediante esta
metodologia y junto a las ecuaciones estequiométricas se puede estimar de manera
valida el ritmo de oxidacién de los diferentes sustratos energéticos durante el

ejercicio (10).

No obstante, la utilizacidn de la técnica respiratoria de la razén isotépica (**C
/ 2C) resulta ser mas complicada y menos funcional que la utilizacién de la
calorimetria indirecta junto a las ecuaciones estequiométricas. Por este motivo
resulta interesante conocer la validez de esta metodologia respecto a una técnica
de referencia como la respiratoria de razén isotépica (**C / *2C). En este sentido,
Romijn et al. (10), en 1993, validaron la calorimetria y las ecuaciones
estequiométricas para una intensidad relativa del ejercicio de entre el 80 y el 85 %
del VOzmsx mediante la técnica de la razén isotdpica 13¢ / 2¢ No obstante, no
existen estudios en los que se haya evaluado la concordancia entre ambas
metodologias para el resto de intensidades relativas del ejercicio y es necesario
hacer un estudio de validacién para cada una de las intensidades del ejercicio (40-
100 % VOymsx). Esta Tesis Doctoral se incluye en un proyecto mas amplio que

pretende realizar la mencionada validacion.

En la actualidad esta muy extendida la utilizacion de ambas metodologias en
el mundo del deporte, durante la ultima década cabe destacar los estudios del
grupo del profesor F. Péronnet (42), en Montreal, y del profesor AE. Jeukendrup
(43), en Birmingham. No obstante, seria muy interesante conocer si ambas
metodologias son intercambiables para todas las intensidades relativas del ejercicio,
ya que si asi lo fuera, la calorimetria indirecta junto a las ecuaciones
estequiométricas cobraria una especial relevancia en la estimacion del ritmo de
oxidacién de grasas y carbohidratos en el deporte, debido a su sencillez y

funcionalidad.
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1.1 Punto de cruce (crossover).

El punto de cruce es un concepto interesante cuya aplicacion en las
especialidades de resistencia de media, larga y muy larga duracién se ha valorado
de gran utilidad. La utilizacion relativa lipidos/carbohidratos aumenta conforme la
intensidad relativa del esfuerzo disminuye. La intensidad relativa a la cual la
oxidaciéon de lipidos y carbohidratos se iguala es definida como cruce metabdlico
(44, 45), por encima del cual se consume de forma prioritaria carbohidratos (10, 33)

y, por debajo, lipidos (10, 46) (Figura 1-1).

El balance de carbohidratos y la utilizacidn de la grasa para la produccién de
energia varian en dependencia de intensidad del ejercicio, el entrenamiento
recibido o el estado de la persona; esto ha sido aceptado desde la década de 1930.
En reposo, mas del 50 % de los requerimientos metabdlicos deriva de la oxidacién
de las grasas, lo que podria indicar que en este estado, existe una alta
concentraciéon de acidos grasos plasmaticos. Sin embargo, no ocurre asi, ya que solo
el 30 % de los acidos grasos provenientes de la lipdlisis aparecen en el plasma. El 70
% restante, es reesterificado, es decir, es utilizado para la nueva formacién de

triglicéridos.

Figura 1-1. Esquema del concepto Cruce Metabdlico (Modificado de Brooks
y Mercier (44) ( PAM: Potencia aerébica maxima.)
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En el ejercicio, en cambio, si es de baja intensidad, se produce un aumento
en la concentracion de acidos grasos plasmaticos por la lipdlisis producida en el
tejido adiposo y por el aumento del flujo sanguineo a dicho tejido. Esto genera una
mayor oferta de dacidos grasos disponibles para la oxidacién y, por tanto, el
porcentaje de reesterificacién disminuye, pudiendo incluso desaparecer. El
incremento progresivo de la intensidad relativa de trabajo produce un cambio en la
utilizacion de los sustratos energéticos mediante los diferentes sistemas de
produccién de potencia (47). A bajas y medias intensidades el porcentaje de lipidos
utilizados es mayor respecto al porcentaje de carbohidratos y, conforme aumenta la
intensidad del esfuerzo, aumenta el porcentaje de carbohidratos utilizado, llegando
a un punto en que el porcentaje de oxidacion de carbohidratos es mayor que el de

las grasas (10, 12, 47, 48).

La lipdlisis originada durante el ejercicio, ya sea en el tejido adiposo o de los
triglicéridos intramusculares se encuentra controlada por la accién de la LPLhs
(Lipoprotein-lipasa hormono-sensible), que se activa por la estimulacién de
receptores beta-adrenérgicos, debido al incremento de los niveles de catecolaminas

circulantes.

Los cambios en el uso de nutrientes durante el ejercicio de baja intensidad,
pueden ser explicados, al menos en parte, por los cambios manifestados en las
concentraciones hormonales. Esta variacion en la secrecién de hormonas

determinara en qué grado es el uso de un nutriente sobre otro.

Al comienzo del ejercicio, los carbohidratos constituyen el nutriente que
cubre las mayores demandas energéticas durante la actividad. Esto ocurre, ya que
las primeras hormonas que aumentan en el plasma son las catecolaminas, es decir
adrenalina y noradrenalina, posteriormente se produce un incremento en los
niveles de glucagdn, por lo que se facilita el efecto glucogenolitico. De este modo
los carbohidratos aportan la mayor cantidad de energia intraesfuerzo y, en menor

proporcidn, se realiza un aporte caldrico a partir de la oxidacion de acidos grasos.
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Transcurridos 15-20 min de actividad, los niveles de hormona del
crecimiento comienzan a elevarse en plasma. Esta hormona promueve una
disminucion en la utilizacién de carbohidratos y un incremento en la utilizacion de
lipidos. Esto genera alrededor de los 30 min. el llamado crossover, cruce metabdlico
o cruce de nutrientes. Este punto, representa el momento de la disminucidn en
porcentaje en el uso de los carbohidratos como fuente energética y el incremento
en la utilizacién de los lipidos para satisfacer las demandas caldricas de la actividad;
por lo que, a partir de ahora la relacién carbohidratos-grasas se invierte en relacién

a lo que se manifestaba al inicio del ejercicio.

Se argumenta que mientras que los sujetos entrenados pueden utilizar
menos carbohidratos que sus homaélogos sin entrenamiento durante el ejercicio de
baja o moderada intensidad, esto no es cierto durante el ejercicio de alta

intensidad.

Brooks y Mercier , en 1994, publican un modelo al que llaman Crossover o
cruce metabdlico (44). Parece ser que este fendmeno estd favorecido en gran
medida por la acumulacién muscular de hidrogeniones, los cuales provocan la
inhibicion de la movilizacion de los AGL reduciendo su oxidaciéon muscular (49). Las
intensidades relativas superiores al umbral lactico (UL) producen un incremento
progresivo de la glucdlisis anaerdbica, la cual estd acompafiada por el metabolismo
aerdbico para mantener niveles adecuados de ATP (50, 51), disminuyendo de forma

importante el ritmo de oxidacidn de grasas (10, 52, 53).

Uno de los interrogantes planteados por Brooks y Mercier , en 1944 (44) fue
la correlacion existente entre el concepto de cruce metabdlico con alguna
intensidad relacionada con los valores de lactato utilizados tradicionalmente en la
determinacion de las intensidades de entrenamiento. Coggan et al. en 1992 (54) ya
habia sugerido la posible relacidn entre el umbral lactico y el concepto de cruce
metabdlico y Gonzdlez Haro et al., en 2006 , evidenciaron que la intensidad relativa
a la que se ha encontrado el concepto de cruce metabdlico no es significativamente
diferente a la del concepto de ULI (Umbral lactico individual) estudiado (75,9 + 6,4
vs. 75,2 £ 6,6 % VOamax, respectivamente). Este hallazgo abre una nueva perspectiva
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para la prescripcion de ejercicio fisico en el ambito de la salud o la determinacidén de
zonas de entrenamiento para deportistas de especialidades de resistencia de media

y larga duracioén (29, 32).

Por otra parte, en cuanto a la intensidad absoluta donde se produce el cruce
metabdlico, no se han encontrado diferencias significativas entre los grupos de
estudio, ni expresado en produccién de potencia, ritmo de oxidacidn de grasas o de
carbohidratos. Tampoco cuando la intensidad relativa se expresé en % VOjnax. Este

hecho puede ser debido a la gran variabilidad del grupo de estudio.

En series se ha obtenido el crossover y una relacién con el UL similares a los
valores de crossover y utilizados tradicionalmente en la determinacion de las
intensidades de entrenamiento sugeridos por Coggan et al. en 1992 (54). El lactato
en sangre se acumula cuando el ejercicio intenso excede entre un 50 y un 60 % de la
VO,max €n sujetos no entrenados y en un 70 a un 80 % de la VOynsx €n individuos
entrenados. Este cambio brusco determina el UL y puede proporcionar un medio

con que juzgar la intensidad del ejercicio (el estimulo del entrenamiento) (55).

El UL se expresa generalmente en términos del %VO,n: €n el que tiene
lugar. La capacidad para hacer ejercicio a una intensidad elevada sin acumulacion
de lactato es beneficiosa para el deportista puesto que la formacidén de lactato
contribuye a la fatiga. En consecuencia, un UL del 80 % del VO,zx indica una mayor
tolerancia al ejercicio que un umbral del 60 % del VO3 Generalmente, en dos
individuos con el mismo consumo maximo de oxigeno, la persona con el UL mas

elevado muestra la mejor capacidad de resistencia.

Por el propio concepto, el crossover, no es un punto inflexible, sino que
puede modificarse en el tiempo segun haya o no entrenamiento previo y el nivel de
entrenamiento o el sexo (56). Es decir que puede generarse, como adaptacion una
mayor eficiencia en el tiempo y en el tipo de nutriente utilizado durante la
actividad. Contrariamente, el sedentarismo, provocara un retardo temporal en el
cambio del uso de nutrientes mas alld de los 30 min., por lo que las demandas

energéticas se realizardn, en mayor medida, movilizando las reservas de
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carbohidratos y, en menor medida, las de lipidos. Se ha utilizado para desarrollar un
modelo de energia del sustrato en la que los efectos de la intensidad del ejercicio, el
sexo, entrenamiento de resistencia y la nutricidn son coordinados y regulados. El
concepto del crossover sostiene que durante las condiciones de reposo, en el
musculo y en todo el cuerpo en general, las grasas son la principal fuente de
combustible. Pero, a medida que aumenta la intensidad del ejercicio, en los
musculos se produce un cambio (crossover) de las formas de energia como fuente
de combustible y su dependencia de las grasas y carbohidratos. En este contexto, se
utilizan algunos aminoacidos esenciales, tales como la leucina, pero en general la
mayoria de los aminodcidos no son importantes fuentes de energia muscular (44,

56-59).

1.2 Lipidos y ejercicio.

1.2.1 Lipidos: Generalidades

A diferencia de los combustibles tipo carbohidratos, que entran en el
organismo principalmente como glucosa, o azlcares que se convierten en glucosa,
los combustibles lipidicos son biomoléculas heterogéneas dificiles de definir
estructuralmente en lo referente a la longitud de su cadena, ramificacién vy

saturacion; son quimicamente diversos, siendo el mas simple los acidos grasos.

El catabolismo de los lipidos es un proceso principalmente mitocondrial,
aunque también ocurre en los peroxisomas. Utilizando diferentes procesos de
transporte especificos para la longitud de la cadena y enzimas catabdlicas, las
principales vias de catabolizacién de los acidos grasos implican su degradacidn
oxidativa en unidades de dos carbonos, un proceso conocido como B-oxidacion. La
B-oxidacién es una secuencia de cuatro reacciones en la que al final se separan
fragmentos de dos carbonos desde el extremo carboxilo (—COOH) de la molécula;
estas cuatro reacciones se repiten hasta la degradacidon completa de la cadena. El
nombre de beta-oxidacidn deriva del hecho de que se rompe el enlace entre los
carbonos alfa y beta (segundo y tercero de la cadena, contando desde el extremo

carboxilico), se oxida el carbono beta (el C3) y se forma acetil-CoA.
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En la mayoria de los tejidos, las unidades de acetil-CoA se emplean para la
produccién de ATP en la mitocondria (ciclo de los acidos tricarboxilicos). En el
higado, el acetil-CoA se cataboliza a cuerpos ceténicos, principalmente acetoacetato
y B-hidroxibutirato, a través de una via mitocondrial denominada cetogénesis. Los
cuerpos cetdnicos se exportan desde el higado para el metabolismo energético de

los tejidos periféricos (60).

Los lipidos son insolubles en agua pero solubles en disolventes orgdnicos.
Contienen una cadena larga de grupos hidrocarbonados, siendo los mas comunes
en la dieta humana los de 12 a 20C. La mayoria de los lipidos son hidréfobos, asi
como anfipdticos, a diferencia de los triglicéridos (TG) que son Unicamente
hidréfobos. Los lipidos anfipaticos contienen tanto una region polar, la cabeza que
es hidrofila, y una regién no polar, las colas que son hidréfobas. La regidn hidréfoba
de los lipidos es la que presenta solo atomos de carbono unidos a dtomos de
hidrégeno, como la larga "cola" alifatica de los acidos grasos o los anillos de
esterano del colesterol; la regién hidréfila es la que posee grupos polares o con
cargas eléctricas, como el hidroxilo (—OH) del colesterol, el carboxilo (—COO-) de los

acidos grasos, el fosfato (—PO4—) de los fosfolipidos, etc. (61).

Los lipidos se encuentran principalmente en tres compartimentos del
organismo: el plasma, el tejido adiposo y las membranas bioldgicas. Los AGL son la
forma mas simple de los lipidos, (localizados fundamentalmente en el plasma), los
TG (la forma de almacenamiento de los lipidos ubicados principalmente en el tejido
adiposo) y los fosfolipidos (la clase principal de los lipidos de membrana en todas

las células) (62).

° Lipidos de almacenamiento: Incluyen los acidos grasos, los
triglicéridos y las ceras. Los acidos grasos libres (AGL) y sobre todo los TG
forman la reserva energética corporal para ser utilizada como energia
durante el ejercicio (62, 63).

° Lipidos estructurales que se componen de glicerofosfolipidos,
esfingolipidos y esteroles. Los glicerofosfolipidos son un componente
importante de las membranas bioldgicas que intervienen en la contraccion
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del musculo liso y la coagulacion de la sangre, entre otras cosas. Los
esfingolipidos son abundantes en los tejidos del sistema nervioso central,
particularmente en las vainas de mielina. Los esteroles, el colesterol es el
mas comun, son un componente importante de las membranas celulares. El
colesterol ofrece rigidez de membrana y sirve como un precursor para
muchas hormonas esteroides tales como testosteronay estradiol (62, 63).

° Hormonas esteroides, isoprenoides y eicosanoides, estas
Ultimas implicadas en la vasodilatacion y la vasoconstriccion de los vasos

sanguineos y en la actividad plaquetaria (62, 63).

1.2.2 Los acidos grasos.

Son un grupo de lipidos incluidos entre aquellos que poseen de 4 a 36C con
un grupo carboxilico al final (los de 12 a 20C son los mas comunes en los seres
humanos). Su férmula basica es CH3-(CH2)n-COOH. Se comportan como dacidos
débiles y se disocian ionizdndose a un pH fisioldgico Los acidos grasos pueden ser
saturados o insaturados y poseen generalmente una estructura lineal, pero también

puede ser ramificada.

La oxidacion de los AGL es un mecanismo clave para la obtencién de energia
metabdlica (ATP) por parte de los organismos aerdbicos. Dado que los acidos grasos
son moléculas muy reducidas, su oxidacién libera mucha energia; en los animales,
su almacenamiento en forma de triacilgliceroles es mas eficiente vy
cuantitativamente mds importante que el almacenamiento de glucidos en forma de

glucégeno.

Las personas que consumen una dieta normal de tipo occidental obtienen
cerca del 30 al 40 % de su requerimiento diario de energia de los lipidos en forma
de AGL y, que constan de oleico (40 %), palmitico (25 %), estearico (10 %), linoléico
(10 %) y una mezcla de acidos grasos insaturados y saturados de longitud de cadena
12 a 20C (64). Los acidos grasos insaturados se caracterizan por poseer dobles
enlaces en su configuracion molecular. Estas configuraciones son facilmente

identificables, ya que los dobles enlaces hacen que su punto de fusién sea menor
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que los del resto. Se presentan como liquidos, se denominan aceites. Este tipo de
alimentos disminuyen el colesterol en sangre y también son llamados acidos grasos

esenciales.

El organismo necesita acidos grasos mono y poliinsaturados, ademas de
acidos grasos saturados. Algunos de estos se deben obtener de la dieta; estos
acidos grasos insaturados (linoléico y linolénico) se conocen como 4acidos grasos
esenciales. El sistema de desaturacién requiere oxigeno molecular, NADH vy
citocromo B5. Tanto el proceso de desaturacion como el de alargamiento de la

cadena tienen lugar en el reticulo endoplasmico.

En el ser humano, el sistema de la desaturasa no puede introducir dobles

enlaces entre dtomos de carbono situados entre el carbono 9 y el carbono ®
(metilo terminal) La mayor parte de las insaturaciones tienen lugar entre los
carbonos 9 y 10. La desaturasa humana es incapaz de introducir enlaces dobles mas
allad del carbono 9. Por otra parte se requieren dos tipos de acidos grasos (los que
tienen un enlace doble en el carbono 3 contado desde el extremo metilo [acidos
grasos 3] y en el carbono 6 contado desde el extremo metilo [dcidos grasos ®6])
para la sintesis de eicosanoides (acidos grasos C20), precursores de moléculas
importantes como las prostaglandinas, los tromboxanos y los leucotrienos. Por
tanto, los acidos grasos ®-3 y -6 (o sus precursores) deben administrarse con la
dieta. Estos se obtienen de aceites vegetales de la dieta que contienen el acido
graso -6, el acido linoléico, el acido graso -3, el acido linolénico. El acido linoléico
se convierte en una serie de reacciones de elongacion y desaturacién en acido
araquidonico, el precursor para la sintesis de otros eicosanoides en el hombre. La
elongacion y la desaturacion del acido linolénico da lugar al 4acido

eicosapentaenoico, que es un precursor de otra serie de eicosanoides (61).

1.2.3 Los triglicéridos.

Son los constituyentes principales de los aceites vegetales y las grasas
animales. Los TG tienen una densidad mas baja que el agua (flotan sobre el agua), y
pueden ser sélidos o liquidos a la temperatura normal del ambiente. Cuando son
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solidos se llaman "grasas" y cuando son liquidos se llaman "aceites". Un triglicérido,
también llamado triacilglicérido, es un compuesto quimico que consta de una

molécula de glicerol y de tres acidos grasos.

Debido a su hidrofobicidad, los TG se unen formando gotitas de lipidos en
los adipocitos, que son células especializadas que se encuentran en el tejido
adiposo. Muchas de estas goticulas de lipidos se encuentran cerca de las
mitocondrias en las células que requieren acidos grasos para las actividades
celulares. La mayor parte del tejido adiposo se encuentra debajo de la piel y en la
cavidad abdominal. El tejido adiposo subcutdneo tiene una doble funcién, sirve

como almacenamiento de energia, y proporciona aislamiento térmico (25).

1.2.3.1 Depésito de triglicéridos.

Dentro de los depdsitos lipidicos del organismo, los del tejido adiposo y del
musculo son los que pueden aportar la cantidad mas significativa de AGL durante el

ejercicio.

A. El tejido adiposo representa la mayor area de almacenamiento de TG
del organismo humano. Los adipocitos ubicados dentro del tejido adiposo
almacenan los TG. Tras la estimulacion por hormonas lipoliticas, como la adrenalina
(65-67) que actua sobre los adrenoreceptores (68) durante el ejercicio, estos
adipocitos liberan AGL y glicerol al plasma. El glicerol al ser soluble en agua se libera
en el plasma llegando al higado donde se oxida (10). Los acidos grasos se unen a la
albdmina. Otras lipoproteinas como los quilomicrones transportan los lipidos al
higado desde donde se distribuyen al resto de células del cuerpo, sobre todo las

adiposas y musculares en forma de lipoproteinas VLDL, IDL, LDL y HDL.

B. En el musculo los acidos grasos se depositan tanto dentro de las
células como en las fibras musculares. La procedencia de los acidos grasos
disponibles a partir de las fibras musculares no se conoce con precisidon porque es
dificil distinguir si los acidos grasos proceden a partir de las gotitas de lipidos en las

fibras musculares o desde los adipocitos entre la fibras (69, 70).
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Hace tiempo que se establecié que los acidos grasos de las fibras musculares
de los grandes grupos musculares contribuian con una importante cantidad de

energia durante el ejercicio de moderada intensidad (10, 69-71).

En contraste con la liberacion de AGL a partir de los TG del tejido adiposo,
los TG musculares parecen estar controlados exclusivamente por el sistema

adrenérgico a través B-adrenoceptores (68, 72).

La utilizacion de los TG musculares se produce principalmente durante la
contraccion rapida de las fibras musculares (tipo 1I-A) y en menor medida durante la
contraccion lenta. Las fibras tipo | utilizan mas acidos grasos procedentes de los

adipocitos y tienen mas dependencia de la intensidad del ejercicio (73).

La Lipoprotein-lipasa o LPL es una enzima clave en la hidrdlisis de los
quilomicrones y TG de las lipoproteinas de muy baja densidad que descompone

triacilgliceroles a AGL y glicerol, liberandolos en musculo y tejido adiposo (74).

Las fibras de tipo I-A tienen una baja actividad LPL y, por tanto, son
incapaces de utilizar los TG circulantes liberados por los adipocitos, los
quilomicrones y TG de las VLDL (lipoproteinas de muy baja densidad) a una

velocidad suficiente para satisfacer las demandas metabdlicas.

Por otro lado, las fibras de tipo | tienen niveles muy altos de LPL vy, por lo
tanto, los TG son la principal fuente de lipidos utilizada por estas fibras durante la

actividad aerébica. Hay una relacién lineal positiva entre las VLDLy TG (73).

C. Las lipoproteinas de muy baja densidad también conocidas como
VLDL (del inglés very low-density Lipoprotein) son complejos macromoleculares, no
procedentes de la absorcidn intestinal. Son sintetizadas por el higado, transportan
lipidos enddgenos, TG, ésteres de colesterol, proteinas, acidos grasos y fosfolipidos,

principalmente hacia el musculo esquelético.

Tienen un pequefio didmetro, entre 30 y 100 nm, una baja densidad, aunque

mayor que la de los quilomicrones, (entre 0.940 y 1.019) y estdn compuestas de
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lipidos en un 90 % y el 10 % restante de proteinas especificas. Su componente
lipidico fundamental son los TG (52 %), de origen enddgeno, aunque contienen un

22 % de colesterol libre y esterificado. Son las precursoras de las LDL.

Las lipoproteinas contienen cantidades variables de TG dependiendo de la
densidad de la lipoproteina. Las VLDL son la principal fuente de circulacién de TG

enddgenos en ayuno.

Esto difiere de la condicion postprandial donde los quilomicrones, que se
forman dentro de las células de la mucosa intestinal, actian para llevar TG

exodgenos a través del sistema linfatico (73).

Finalmente, los quilomicrones se vierten en la circulacidn portal y llegan a los
tejidos periféricos (grasa y musculo), donde son catabolizados; los TG son liberados

y almacenados en los adipocitos.

Las VLDL se convierten rapidamente en lipoproteinas de densidad
intermedia (IDL) y lipoproteinas de baja densidad (LDL), las cuales contienen bajos
niveles de TG. Las VLDL contribuyen muy poco a los niveles circulantes de TG (73) y
no son considerados una fuente importante de energia potencial durante el
ejercicio. Los investigadores han tenido dificultades para evaluar si los AGL en
plasma son el resultado de la hidrdlisis de las lipoproteinas o de liberacién de acidos
grasos del tejido adiposo. Sin embargo, parece que solo un 10 % de la oxidacién de
los lipidos es el resultado de la hidrélisis de TG a partir de fuentes de lipoproteinas

(71, 73, 75).

D. Fibras del musculo esquelético: Los depdsitos de lipidos que se
encuentran en los adipocitos intercalados entre las fibras del musculo esquelético
no contribuyen con una gran cantidad de AGL para los musculos activos. La
absorcién y la oxidacion de los AGL liberados de estos adipocitos, en el espacio
intersticial, sin estar unidos a la albumina plasmatica nunca ha sido demostrada. No
obstante, este proceso es improbable que se produzca debido a los bajos niveles

intersticiales de albumina (73).
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E. Las cetonas de plasma y los cetoacidos se sintetizan en el higado por
la condensacion de 2 moléculas de acetil-coenzima A (acetil-CoA), son
transportadas por la sangre y utilizadas facilmente como fuente de energia por el
corazon vy los riflones. Esto ocurre cuando el ciclo del acido tricarboxilico tiene
exceso de acetil-CoA, proporcionado por B-oxidacidn, y ya no tiene la capacidad o el
suministro de productos intermedios necesarios para metabolizar esta molécula.
Como resultado, se forman cuerpos ceténicos. Las cetonas y los cetodcidos no se
producen, o metabolizan en poblaciones que practican ejercicio de forma saludable
(76). Las cetonas se producen en grandes cantidades cuando un individuo esta en
ayunas durante un periodo prolongado de tiempo (4 dias) (25), como cetonas,

cetodacidos, y no se consideran parte del pool de TG de energia.

1.2.4 AGL. Metabolismo y lipolisis.

Existen grandes diferencias entre los individuos en sus respuestas
metabdlicas al ejercicio. En personas jovenes sanas estas respuestas vienen
determinadas en gran medida por factores genéticos y el nivel de entrenamiento
fisico. Cuanto mads alto sea el nivel de entrenamiento, mayor es la proporcién de
energia derivada de la oxidacidn de los lipidos en cualquier ejercicio de intensidad
submaxima , En general, la oxidacidon de AGL en plasma puede proporcionar mas de
la energia necesaria durante el ejercicio de baja intensidad, es decir, menos del 30
% del VO,max, CON poca, e incluso ninguna utilizacidon de substratos intramusculares

y con la oxidacién minima de glucosa en plasma (10, 77).

Durante el ejercicio moderadamente intenso, requiriendo del 50 al 70 % del
V0zmax, ¥ UNa duracion de 60 a 120 min, la oxidacién de los lipidos proporciona
aproximadamente la mitad de la energia necesaria (del 40 al 60 % de la energia) (10,
53, 71, 78), con TG intramusculares, que proporcionan el 50 % o mds del total de

AGL oxidados (10, 53, 71).

Durante el ejercicio aerdbico de alta intensidad, del 75 al 85 % del VOamax
(por encima del UL), la liberacién de AGL del tejido adiposo al plasma es menor que

durante el ejercicio leve o de moderada intensidad y, por tanto, los TG asi como la
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oxidacion muscular de AGL plasmaticos son inferiores a los utilizados al 50-70 % del
VO mzax (por debajo de UL) (10, 53). Una de las explicaciones propuestas para la
disminucion en la liberacién de AGL desde el tejido adiposo cuando aumenta la
intensidad del ejercicio por encima del UL es que el lactato aumenta Ia
reesterificacion de AGL (52, 79). También es posible que la vasoconstriccion en el
tejido adiposo produzca una disminucién de transporte de los AGL fuera de mismo
(10, 80). Otro mecanismo, ademas de la menor disponibilidad de AGL plasmaticos,
gue puede jugar un papel en la menor tasa de oxidacién de los lipidos en
comparacion con el ejercicio de intensidad moderada, es un aumento del piruvato

derivado del acetil-coenzima (Co) A para su entrada en el ciclo del citrato (81).

En cualquier ejercicio de intensidad submdxima, la proporcién del total de
energia derivada de la oxidacién de lipidos es mayor en los sujetos entrenados que
en los sujetos sin entrenar, lo que resulta en un menor agotamiento de las reservas
de glucdgeno cuando el sujeto estd entrenado. Durante el ejercicio de intensidad
moderada y de larga duracion, es decir, del 50 al 70 % del VOnsx (por debajo del
UL), las contribuciones de glucégeno intramuscular y de los TG a la energia utilizada
por los musculos en ejercicio disminuyen progresivamente, mientras que la
utilizacién del componente plasmatico, en especial AGL, aumenta progresivamente

(10, 81).

Durante el ejercicio, la elevacién de los AGL en el plasma tiene un poderoso
efecto de ahorro de glucégeno (82-84), que esta probablemente mediado a través
del ciclo glucosa-acidos grasos (85-87). Este efecto ha sido demostrado mediante el
aumento de AGL plasmaticos por medio de una ingesta rica en lipidos seguida de
una inyeccién de heparina (82-84). Sin embargo, la Unica manera de que los AGL
plasmaticos puedan aumentar mediante la dieta; es con una dieta baja en
carbohidratos o por el ayuno, que son contraproducentes porque tienen como

resultado el agotamiento de glucégeno (88).

Havel et al. (89) demostraron que los AGL procedentes del metabolismo y de
la lipolisis de los lipidos son la principal fuente de energia utilizada durante el
ejercicio o en el estado post-absortivo. Por otra parte, el tejido muscular hidroliza

41



Miguel Angel Ansén Manso Introduccion Cruce Metabdlico y Regulacion Hormonal

los TG enddgenos y oxida los AGL durante el ejercicio. Durante la recuperacion,
estos musculos utilizan TG exégenos y los AGL en el plasma se utilizan para

restaurar las reservas de lipidos (90).

Durante el ejercicio de baja intensidad (25 a 40 % del VOznns), la tasa en
plasma de AGL es suficiente para explicar la mayor parte de los lipidos
metabolizada. Sin embargo, durante un trabajo mas intenso (65 % del VO3m4) hay

una ligera disminucién en la cantidad de AGL.

La oxidacion de los lipidos es de aproximadamente del 40 al 65 % del VO2max
en comparaciéon con el ejercicio a 25 % del VO,max(10). El resultado es que en
intensidades mas altas de trabajo hay un mayor aporte de TG musculares al total de

la oxidacién de lipidos.

Los AGL en plasma representan soélo el 50 al 60 % de los AGL totales
oxidados durante los primeros 60 min de ejercicio al 65 % VOzmnsx. Sin embargo,
durante el ejercicio prolongado (1 a 2 horas) de intensidad moderada (65 % VOamax)
se ha demostrado que los AGL en plasma se han convertido en la fuente

predominante de combustible, y mas aun en estado de ayuno (10).

Finalmente, a intensidades de trabajo mas altas (por ejemplo 85 % del
VOymsx) dificiles de mantener durante 1 a 2 horas, la mayor parte de la energia
requerida procede de fuentes de carbohidratos. Este es un resultado del
desplazamiento de contraccion de las fibras musculares de tipo | y tipo lla a las
fibras tipo Ilb para esta intensidad de ejercicio. No obstante, una cantidad
importante de energia todavia estd derivando de la oxidacidon de lipidos, por lo

general entre un 25 - 30 %.

La tasa de turnover de los acidos grasos plasmaticos es aproximadamente un
25 % inferior en el ejercicio al 85 % del VOzmix que al 65 % del VOamay, por lo tanto,
una gran cantidad de los lipidos oxidados durante el ejercicio de alta intensidad se

obtiene de fuentes de AGL no plasmaticos (10, 11, 32).
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1.2.5 Regulacion hormonal de los acidos grasos en el ejercicio:

En contraste con lo regulada y precisa que es la produccién y la
concentraciéon plasmatica de glucosa durante el ejercicio, la lipdlisis de los TG en los
adipocitos, la liberacién de AGL en la sangre y la concentracion de AGL en el plasma
no estan muy bien adaptados a las necesidades de energia (10, 81). Los AGL
plasmaticos, inicialmente y en general, descienden durante y después del ejercicio
vigoroso y del ejercicio prolongado. Estos AGL aumentan progresivamente a medida
que aumentan las tasas de lipdlisis de los adipocitos. EI aumento de la lipdlisis y la
liberacion de AGL estdn mediados tanto por el aumento de los niveles de
catecolaminas como por la disminucién de la concentracion plasmatica de insulina,
gue se producen durante el ejercicio, y puede resultar en un aumento en el plasma
de AGL a niveles de ~1,5 mM después de 2 h o mas de ejercicio (10, 81). Debido a
gue la tasa de absorcion de AGL y su oxidacion por el musculo esta en funcion de la
concentraciéon plasmatica de AGL, la contribucion de los mismos aumenta

progresivamente por dicha oxidacién en los musculos en trabajo.

Sorprendentemente, durante un ejercicio de 2 horas y moderada intensidad,
con una VO,msx del 50 al 75 %, los AGL en plasma suelen aportar menos de la mitad
de los lipidos oxidados, el resto proviene de los almacenes musculares de TG (10,
53, 71, 81, 91). Este hallazgo es contrario al esperado, las reservas de TG musculares
son pequeiias, mientras que los TG del tejido adiposo contienen mas cantidad y mas
energia que la que se puede utilizar durante una sesion de ejercicio, incluso en una

persona muy musculada.

La contribucion de los AGL en plasma aumenta durante el ejercicio
prolongado como consecuencia de su aumento progresivo en el plasma, mientras
que la contribucidn de los TG musculares disminuye a medida que se van agotado

(10, 81).

A. Catecolaminas: La tasa de lipdlisis es altamente dependiente de las
acciones de varias hormonas que incluyen las catecolaminas: adrenalina,

noradrenalina y dopamina, e insulina.
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Durante el ejercicio de intensidad creciente y de larga duracién, con tasas de
trabajo por encima del 70 % del VOzmsy, l0s niveles plasmaticos de catecolaminas y

el aumento de la actividad simpatica neuronal crece de forma exponencial (67).

El nivel plasmatico de adrenalina aumenta durante el ejercicio sostenido,
sobre todo durante episodios muy largos de ejercicio. El nivel de estimulacion

hormonal también depende del modo de ejercicio (92).

Los trabajos con una gran masa muscular, como la ergometria en bicicleta
con las dos piernas, producen unos niveles mas altos de catecolaminas plasmaticas

que los ejercicios con musculos pequenos como flexiones de brazos o de biceps

Aunque el tiempo de un ejercicio parece tener un efecto directo en los
niveles de AGL en la sangre, el mecanismo exacto por el cual la concentracién de

catecolaminas induce este aumento no se entiende bien.

Romijn et al. (10) indican que el ejercicio de baja intensidad (25 % del

VO,max) S€ asocia con la mayor concentracion de AGL en plasma.

B. Lactato: Es evidente que la regulacién del metabolismo durante el
ejercicio es compleja y aparecen otros factores que también influyen. Por ejemplo,
un aumento de los niveles de lactato en plasma parece acompanar a los bajos

niveles de AGL con mayores cargas de trabajo (52, 79).

Ademas, durante el ejercicio disminuye el flujo sanguineo en el tejido
adiposo y este puede ser también un factor (75). En contraste, la tasa de lipdlisis en
reposo esta directamente relacionada con el nivel de estimulacién de

catecolaminas.

Durante el ejercicio de alta intensidad con cargas de trabajo altas hay un
aumento de los niveles de lactato asociado con bajos niveles de AGL (52). Ademas,
el lactato también estd presente, pero en menos cantidad, durante el ejercicio de
larga duracién y baja intensidad. El lactato parece tener un efecto anti-lipolitico en

el tejido adiposo. Si la glucosa y el glucdgeno muscular no se utilizan para obtener
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energia durante el ejercicio, los niveles de lactato en sangre limitan la cantidad de
ejercicio o el trabajo total realizado. Por lo tanto, el lactato primeramente debe ser
transportado al higado y al misculo donde se convierte en glucdgeno antes de su
uso como fuente de energia. Ademas, el lactato disminuye el pH de la sangre que a

su vez reduce o inhibe la actividad de las muchas enzimas de las vias de energia.

El resultado final es la fatiga muscular o la imposibilidad de realizar el
trabajo. Al infundir lactato en perros, Issekutz et al. (79) observaron que el lactato
inhibe la liberaciéon de AGL estimulada por el ejercicio, igual que sucede en el

estudio realizado por Boyd et al. (52) en seres humanos.

C. La insulina es otra hormona que regula la lipdlisis. La accién de la
insulina es opuesta a la de las catecolaminas, en el sentido de que es anti-lipolitica.
Asi, la insulina impide la lipdlisis mediante una estimulacion adrenérgica a través de
una via simpatico adrenérgica en las glandulas suprarrenales (93). Los niveles de
insulina disminuyen durante los primeros 30 a 40 min de un ejercicio prolongado y
permanecen bajos en el VOynsx € incluso hasta la primera hora de la recuperacion
(65, 94). Esta reduccién del nivel de insulina durante el ejercicio o entrenamiento
puede explicar el turnover de los AGL plasmaticos durante los primeros 30 min de la
actividad. Durante el ejercicio de larga duracidn, el nivel de insulina es invariable o
disminuye ligeramente (65), a pesar de que la lipdlisis aumenta progresivamente.
Asi, el nivel de insulina es poco probable que sea el mecanismo de control para la
velocidad de lipdlisis. Por ejemplo, los niveles de insulina disminuyeron de un 25 %
a un 30 % durante los primeros 30 min de ejercicio en un cicloergdmetro, en un

grupo de sujetos varones no entrenados.

Esto fue acompaiado por sélo un ligero incremento en la lipdlisis durante el
resto de las dos horas restantes de ejercicio (91). Por otra parte, los niveles de
glicerol aumentaron casi cuatro veces durante los ultimos 90 min de ejercicio, a
pesar del aumento gradual de la insulina. Es evidente que el nivel de insulina
durante el ejercicio desempefia un papel en la regulacidon de la lipdlisis, pero su

mecanismo es desconocido. Es probable que la disminuciéon de los niveles de
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insulina en las primeras etapas de ejercicio tenga un efecto permisivo que facilita

una ampliacién de la lipdlisis en las etapas posteriores.

D. Otras hormonas también pueden promover la lipdlisis, directamente
0 en combinacién con las catecolaminas. Los niveles plasmaticos de la hormona del
crecimiento estan significativamente elevados, por encima de los valores de reposo,
tras 40 min de ejercicio. El grado o nivel de elevacion no se ve afectado por la forma
fisica, pero estd directamente relacionado con la intensidad del ejercicio y su
duracién (94). El aumento de la hormona de crecimiento en el plasma es demasiado
lento, sin embargo, para producir la estimulacion rapida de la lipélisis en el inicio de
ejercicio. Por otra parte, el nivel de la hormona del crecimiento disminuye durante
el ejercicio prolongado hasta el agotamiento (94) que es cuando mas AGL son

requeridos.

Por tanto, es poco probable que la hormona del crecimiento tenga un papel

mediador para el aumento de la demanda de AGL.

El papel de otras hormonas como: la corticotropina, estimulante del tiroides,
glucagon, estrégenos y testosterona en la regulaciéon de la lipélisis no esta claro. Del
glucagon solo se sabe que estimula la lipdlisis en ratas, sin embargo, su papel en los

seres humanos es todavia dudoso (95).

La insulina, el glucagdn, la adrenalina y el cortisol controlan la direccién y la

tasa del metabolismo del glucégeno y de la glucosa en el higado.

El glucagdn y la adrenalina activan una lipasa sensible a hormonas en el
tejido adiposo, en coordinacién con la activacién de la proteolisis en el musculo y la
gluconeogénesis en el higado. El metabolismo de los acidos grasos a través de la B-
oxidaciéon en el higado genera ATP para la gluconeogénesis. El acetil-CoA es
convertido y liberado a la sangre como cuerpos cetodnicos. Estos efectos son

revertidos por la insulina después de una comida (60).

Durante el ayuno y la inanicién, la gluconeogénesis hepatica es activada por

el glucagdén activo y ello requiere la degradacién coordinada de proteinas vy
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liberacion de aminoacidos del musculo, y la degradacién de los TG y liberacién de
acidos grasos del tejido adiposo. Este ultimo proceso, conocido como lipdlisis, estd
controlado por el enzima LPLhs de los adipocitos que se activa por fosforilacién por
la proteina cinasa A dependiente de AMPc en respuesta al incremento de las
concentraciones plasmaticas de glucagén. Al igual que la gluconeogénesis, la

insulina inhibe la lipdlisis (96).

La activacion de la lipasa sensible a hormonas tiene efectos predecibles, se
observan efectos similares en reaccién a la adrenalina durante una respuesta de
estrés. La adrenalina activa la glucogenolisis en el higado y la lipdlisis en el tejido
adiposo; por tanto, los dos combustibles, glucosa y acidos grasos, aumentan en la
sangre durante el estrés. El cortisol tiene un efecto mads crénico sobre la lipdlisis y

también causa resistencia a la insulina (60).

1.2.6 Metabolismo lipidico y deporte.

Los lipidos son el combustible preferido en las series de ejercicios de larga
duracion. Ademads, el entrenamiento constante para participar en actividades de
resistencia ha demostrado que produce un aumento en el metabolismo de los

lipidos y un ahorro de las fuentes de hidratos de carbono (97-99).

Henriksson (97) fue el primero en demostrar que el entrenamiento de
resistencia de los musculos en una extremidad da como resultado un aumento del
nivel de oxidacion de los lipidos durante el ejercicio. Esto se determind sobre la
base de que la extremidad del ejercicio tenia una mayor captacién de AGL

plasmaticos con una menor liberacién de lactato.

Por lo tanto, un cambio hacia un mayor metabolismo de los lipidos en la
pierna entrenada es una funcién de la mayor capacidad oxidativa. Esto coincide con
el mayor nivel observado en los musculos de B-hidroxi-CoA deshidrogenasa, esta
capacidad oxidativa de los acidos grasos es un indicador de que esta presente en

los participantes al final de un programa de entrenamiento (91).
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Estos estudios demuestran una mayor dependencia de los AGL plasmaticos
en la pierna entrenada. En este sentido, Hurley et al, en 1986 (91) indicaron que el
gasto total acumulado de energia procedente de la oxidacion de lipidos en una
prueba de ergometria en bicicleta durante 2 horas al 64 % del V0,4 variaba del 40

% del total de energia antes del entrenamiento al 60 % después del entrenamiento.

Asi, después del entrenamiento, una parte del gasto de energia derivado de
hidratos de carbono habia sido reemplazado por fuentes que movilizan y ponen a
disposicion AGL. Por otra parte, Coggan et al., en 1980 (78) demostraron que el
entrenamiento de resistencia reduce la utilizacién y la oxidacion de la glucosa en
plasma durante el ejercicio prolongado en un 30 %. Esto fue constatado al observar
la disminucion en la mitad del total de la oxidacién de hidratos de carbono durante

el entrenamiento de resistencia.

Claramente, una adaptacién muy importante en el entrenamiento de
resistencia es la reduccién en el uso de carbohidratos y el aumento en el

metabolismo de los lipidos.

1.2.7 Reposo.

El porcentaje de reesterificacion de los AGL en reposo es de ~70 % de todos
los AGL liberados en la lipdlisis. Durante los 30 primeros min. del ejercicio
moderado, el porcentaje de reesterificacion disminuye a un 25 % (reesterificacién
casi exclusivamente intracelular), mientras que la liberacidon de AGL por la hidrélisis
de TG se triplica (75). Esta respuesta permite incrementar el suministro de AGL a los
tejidos que son los mismos en mayor grado el ejercicio, es decir, al higado, al
musculo esquelético y al corazén. Pero, inmediatamente después del ejercicio, el
porcentaje de reesterificacion aumenta hasta el 90 % (esta reesterificacion tiene
lugar tanto a nivel intra como extracelular). Estos cambios en el porcentaje de

reesterificacidon permiten una respuesta metabdlica rapida a las necesidades

energéticas durante el ejercicio y la recuperacion (75).
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1.2.8 Ejercicio de baja intensidad.

En condiciones fisioldgicas, la utilizacion de los lipidos y la preservaciéon de
los hidratos de carbono durante el ejercicio depende de la concentracién plasmatica
de AGL (100), de la intensidad (10, 53, 77), de la disponibilidad de carbohidratos
(101-104) y del nivel de entrenamiento (65, 71, 91, 105).

Las tasas maximas de la oxidaciéon de AGL en plasma se alcanzan con una
intensidad de ejercicio relativamente baja, alrededor del 40 % del VO,msx (10, 106,
107). La concentracién de AGL en plasma con una intensidad de ejercicio
determinada viene definida, en gran medida. por el estado nutricional (10, 65, 91,

101, 102, 108-110) y la duracidn del ejercicio (111).

La ingesta de hidratos de carbono reduce los AGL plasmaticos por aumentar
los niveles de insulina, y proporciona glicerol-fosfato para la reesterificacion de AGL
y su almacenaje, como TG (21, 101, 112, 113). Por lo tanto, consumir una dieta baja
en carbohidratos aumenta en plasma los AGL y reduce las reservas de glucégeno
por esa falta de aporte de carbohidratos (114, 115) y, consecuentemente,

disminuye la resistencia (109).

Del mismo modo el ayuno prolongado tiene un efecto similar, aumento
progresivo de los AGL plasmaticos y como desventaja la reduccion de las reservas

de glucégeno

Aunque la oxidacién de hidratos de carbono proporciona mas ATP por mol
de O, consumido, tanto en reposo como durante el ejercicio de baja intensidad y
larga duracioén, la mayor parte del ATP es obtenido a partir de la oxidacién de AGL.

De este modo, se asegura el suministro de glucosa a los tejidos glucodependientes.

Ademas, durante el ejercicio prolongado de baja intensidad, la obtencién de
parte de la energia a partir de la oxidacién de AGL retrasa el consumo de glucégeno
hepatico y muscular, permitiendo un tiempo de trabajo superior al que se

conseguiria sin la oxidacion de AGL. De hecho, el bloqueo de la lipdlisis con acido
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nicotinico o con betabloqueantes resulta en una disminucién del tiempo de

resistencia durante el esfuerzo de moderada intensidad (116-119).

Romijn et al. (10) observaron que con una intensidad de trabajo baja (25 %
del VOymax) los TG musculares contribuyen con tasas inferiores al 10 % del total de

lipidos oxidados.

Turcotte et al. en 1993, (98) reportaron que todos los AGL oxidados durante
un ejercicio (extension de una rodilla) al 25 % del VO,msx podrian explicarse por los
AGL plasmaticos circulantes. Esto no necesariamente se contradice con las
conclusiones de Romijn et al. (10) porque, por ejemplo, los 2 estudios utilizaron
diferentes protocolos de ejercicio. Los participantes en el estudio de Romijn et al.
(10) utilizaron una bicicleta ergométrica. Los que utilizaron un cicloergdmetro
presentaron niveles elevados de catecolaminas en plasma, que a su vez aumentaron
la cantidad de AGL liberados del tejido adiposo (65). Sin embargo, éste no era el
caso en el estudio de Romijn et al. (10), por lo tanto, otros factores contribuyeron al

control del metabolismo muscular TG.

1.2.9 Ejercicio de moderada intensidad.

Durante el ejercicio de moderada intensidad, cuando se agotan las reservas
musculares de glucégeno, la sustitucion de parte de los hidratos de carbono por
AGL como substratos energéticos, obliga a disminuir la intensidad del esfuerzo por
mecanismos aun desconocidos (120) Varios estudios han demostrado, entre ellos el
mencionado de Turcotte et al. en 1995, (120)., que se requiere la presencia de HC
para mantener los niveles de oxidacion de AGL Por ello, se ha sugerido que el
descenso en la produccion de ATP durante el ejercicio prolongado, observado
cuando se produce el agotamiento de las reservas musculares de glucégeno, es
debido a una disminucién de la velocidad de suministro de unidades de acetil-CoA al
ciclo de Krebs y/o a un descenso de la concentracién de compuestos intermedios de
dicho ciclo (120-124). Datos recientes indican que el suministro de unidades de
acetil-CoA a la mitocondria no limita la actividad del ciclo de Krebs, ya que la

relacién acetilcarnitina/carnitina se mantiene en dichas condiciones (124, 125).
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La oxidacion de los AGL puede proporcionar gran parte de la energia para un
ejercicio prolongado de intensidad moderada. La contribucién de los lipidos al
metabolismo oxidativo depende de la intensidad y duracidn del esfuerzo, asi como
del tipo de ejercicio, de la dieta habitual y del nivel de entrenamiento. Los Unicos
lipidos que parecen contribuir de forma significativa al metabolismo energético son
los AGL, los TG intramusculares y los TG plasmaticos (18, 118, 120). Las reservas de
TG son unas 50 veces superiores a las reservas de hidratos de carbono. Representan
un 90 % de la masa del tejido adiposo y alrededor de un 15 % del peso corporal en
varones sedentarios (126), es decir de 90.000 a 100.000 Kcal, dependiendo del

grado de obesidad.

Romijn et al. (10) observaron que con intensidades de ejercicio
moderadamente altas (65 % del VOynsy), los TG musculares suministran alrededor
del 50% del total de los lipidos metabolizadas durante los primeros 60 min de
ergometria en bicicleta. Sin embargo, si aumentamos la duracién del ejercicio a esa
misma intensidad de esfuerzo 65 % del VO, l0s TG musculares sélo suministran
alrededor del 30 % de la los lipidos totales cuando han transcurrido 120 min de

ejercicio.

1.2.10 Ejercicio de alta intensidad.

No obstante, sélo los AGL y los AGL liberados de los TG intramusculares
pueden ser utilizados de forma inmediata durante el esfuerzo. Para poder oxidar los
TG almacenados en el tejido adiposo, éstos tienen que ser hidrolizados en AGL y

glicerol, para ser transportados hasta las fibras musculares activas.

Una parte importante de los AGL liberados por el tejido adiposo son
captados a su paso por el higado. Una vez en el hepatocito, una parte de los AGL
son esterificados de nuevo y almacenados en el mismo hepatocito en forma de TG,
fosfolipidos o esteres de colesterol. Otra fraccién sufre una oxidacion completa
hasta CO; y H,0, mientras que el resto es sometido a una oxidacién incompleta,

transformdndose en cuerpos cetdnicos. El resto de los AGL seran captados por
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diversos tejidos tales como las fibras musculares, el miocardio, el tejido nervioso e,

incluso, por el propio tejido adiposo del cual proceden.

En realidad, la mayor parte de los AGL liberados durante el proceso de la
lipolisis son esterificados nuevamente mds que oxidados (75). Esta reesterificacion
puede ocurrir incluso antes de que el AGL abandone el citoplasma del adipocito
(intracelular), o bien, los AGL pueden ser liberados y reesterificados en otros
organos como, por ejemplo, el higado (reesterificacion extracelular). El
funcionamiento de este ciclo estd regulado por hormonas (127) y por substratos

(128) siendo estimulado por el ejercicio.

Durante el ejercicio prolongado la concentracién plasmdtica de AGL puede
aumentar hasta 20 veces, ya que se producen varios fendmenos que promueven la

lipolisis como son (120):

° El aumento de la concentracién plasmatica de catecolaminas.

. La disminucidn de la concentracion plasmatica de insulina.

. La disminucidn de la tasa de reesterificacion intracelular y
extracelular, pero en mayor medida de ésta ultima.

° El aumento del flujo sanguineo a través del tejido adiposo.

° La disminucién de la glucemia.

La concentraciéon de lactato en plasma tiende a disminuir durante el esfuerzo
prolongado, especialmente cuando se agotan las reservas musculares de glucégeno.
Se ha demostrado que el lactato disminuye la concentracién plasmatica de AGL, a

través de fomentar la reesterificacion (129).

Segun el estado nutricional de la persona y la duracién de la actividad fisica,
el 30-80 % de la energia utilizada durante el ejercicio proviene de las moléculas de
los lipidos intra y extramusculares. Se ha demostrado que la oxidacién de AGL
durante el ejercicio se correlaciona con la concentracién plasmatica de los lipidos
(130, 131), que depende de la intensidad y duracion del esfuerzo. La concentracion
plasmdtica de AGL aumenta con la intensidad del esfuerzo, siempre y cuando ésta

se mantenga por debajo de la intensidad a partir de la cual se acumula lactato (111,
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132). En efecto, hasta intensidades de esfuerzo cercanas al 60-70 % del VO,mzx la

oxidacion de AGL aumenta con la intensidad y duracién del esfuerzo (133, 134).

Ahlborg et al. (108) demostraron que a una intensidad de esfuerzo
determinada, el aumento de la concentracion plasmatica de oleato se asocia con un
incremento de la oxidacion de este compuesto. A intensidades de esfuerzo mas
elevadas (~85 % del VO,msx), la concentracidon plasmatica de AGL es similar a la de
reposo y tiende a disminuir con la duracidn del esfuerzo, debido a que la respuesta
hormonal que la acompania inhibe la lipolisis (10). En estas condiciones, el aumento
de la concentracion plasmatica de AGL, mediante la infusién intravenosa de TG y
heparina, permite aumentar en un 27 % la oxidacién total de AGL y disminuir el

consumo muscular de glucégeno en un 15 % (18).

Sin embargo, a altas concentraciones de AGL, la captacidn y oxidacion de los
mismos por el musculo activo alcanza una meseta (98, 99). Es de destacar que este
aplanamiento en la relacidn concentracidon plasmatica/captacion y oxidacion de
AGL, no se observa tras un proceso de entrenamiento para la mejora de Ia

capacidad de resistencia (99).

Lamentablemente, se desconocen los mecanismos que en ultima instancia
regulan la tasa oxidacién AGL, a una intensidad de esfuerzo y a una concentracién
plasmdtica de AGL determinadas (120). Entre los factores que contribuyen a la
desviacidon del metabolismo oxidativo hacia una mayor oxidacién de AGL se ha
sugerido el aumento de la actividad de las enzimas del ciclo oxidativo tricarboxilico
(COT) y de la beta oxidacion de los AGL (20, 135). Sin embargo, los cambios en la
actividad enzimatica, por si solos, no bastan para explicar este fendmeno. Por
ejemplo, Costill et al. (136) observaron que corredores que presentan la misma tasa
de oxidacién de lipidos durante 1 hora de ejercicio al 70 % del VOynsy, diferian en la

actividad de las enzimas carnitin palmitoil transferasa | y succinato deshidrogenasa.
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1.2.11 Ejercicio de muy alta intensidad.

Rominjn et al. (10) demostraron que a una intensidad de trabajo muy alta
(85 % del VOmasx), los TG musculares aportan aproximadamente el 40-50 % de todos
los AGL oxidados, pero solo del 10-15 % del total de los substratos metabolizados.
En el estudio no se obtuvieron biopsias musculares y, por lo tanto, los resultados
son un tanto limitados en su utilidad debido a que la oxidacidn de lipidos totales fue
estimada a partir de la calorimetria indirecta y la tasa de absorcién de AGL se

determind usando un indicador de radioisétopos.

1.2.12 Fatiga. Relacion entre lipolisis y fatiga.

La oxidacion de AGL es imprescindible para el mantenimiento del
rendimiento en esfuerzos prolongados, ya que el bloqueo de la lipdlisis, con acido
nicotinico o con betabloqueantes, resulta en una disminucién del tiempo de
resistencia durante el esfuerzo de moderada intensidad (116-119). Los
betabloqueantes no sélo inhiben la activacion de la LPLhs del tejido adiposo, sino

que también inhiben la lipolisis en las fibras musculares activas (68).

Sin embargo, el efecto del aumento de la concentracién plasmatica de AGL
sobre la capacidad de rendimiento y la oxidacién de glucdgeno muscular durante el

esfuerzo prolongado es controvertido (18, 82, 137-139).

Algunos investigadores han observado un aumento del tiempo de resistencia
y de la oxidacién de AGL, cuando el ejercicio se realiza tras ingerir cafeina, o tras la
administracion intravenosa de TG y heparina. Ambos tratamientos permiten
aumentar la concentracidon plasmatica de AGL y se han asociado a un menor
consumo de hidratos de carbono (82, 140). Sin embargo, Hargreaves et al. (138)
observaron que el aumento de la concentracion plasmatica de AGL no afecta a su
oxidacion muscular en el musculo cuadriceps, cuando se realiza 1 hora de ejercicio
de extension de la pierna al 80 % de la potencia maxima. En este ultimo estudio, a
diferencia de los anteriores, se determind el cociente respiratorio local, midiendo el

flujo sanguineo femoral y las diferencias arteriovenosas de contenido de O, y CO,.
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Finalmente, el efecto ahorrador de glucégeno de la cafeina podria estar
mediado por mecanismos distintos al aumento de la concentracion plasmatica de
AGL, como podria ser la estimulacion de la utilizacidon de TG intramusculares, tal y

como han sugerido otros autores (141-143).

La concentracion plasmatica de AGL y, especialmente, de cuerpos ceténicos
puede incrementarse administrando antes o durante el esfuerzo TG de cadena
media (TCM). En el intestino, los TCM son hidrolizados a glicerol y AGL de cadena
corta, que pasan a la circulacion portal y son transportados hasta el higado. La
mayor parte de los AGL de cadena corta son captados por el higado y
transformados en cuerpos cetdnicos, mientras que sélo una pequeiia fraccion
alcanza la circulacidon sistémica como tales (139, 144). Sin embargo, la
administracién de TCM no altera significativamente la tasa de oxidacién de hidratos

de carbono enddgenos durante el ejercicio prolongado (139).

Tal y como sefialdbamos anteriormente, el entrenamiento de resistencia
produce cambios en el metabolismo que permiten aumentar la fraccion de ATP
resintetizado a partir de la oxidacién de AGL, con el consiguiente ahorro de glucosa
plasmatica, glucégeno muscular y glucégeno hepatico. Estos cambios metabdlicos
se asocian a un aumento de la oxidacion de TG intramusculares (53, 145), a pesar
que la respuesta lipolitica es menor. En efecto, durante el esfuerzo submaximo a la
misma intensidad absoluta, los sujetos entrenados presentan concentraciones
plasmaticas de AGL menores (71, 105), pero obtienen una mayor proporcién de
energia a partir de la oxidacién de los lipidos, incluso sin aumentar la extraccion de

AGL de la sangre (145).

En 1995, Kanaley et al. (53) observaron que la cantidad de AGL oxidados
durante el esfuerzo por debajo y por encima del UL es similar, a pesar de que la
disponibilidad de AGL plasmaticos es menor durante el esfuerzo a intensidades
superiores al UL; Kanaley et al. (53) estudiaron a maratonianos y a sujetos
moderadamente entrenados a intensidades relativas similares en funcién del UL. La
intensidad subumbral fue de un 70 a un 72 % del VO,msx, mientras que la intensidad
supraumbral fue de un 79 a un 86 % del VO,ms, €n los sujetos moderadamente
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entrenados y en los maratonianos, respectivamente. Sin embargo, estos autores
(53) constataron que durante los primeros 30 min de ejercicio a intensidad
subumbral, la cantidad de AGL oxidados fue mayor en los maratonianos. Es decir,
que incluso a la misma intensidad relativa, los sujetos entrenados en resistencia
pueden obtener una mayor proporcion de energia a partir de la oxidacién de los
lipidos, incluso aunque el grado de lipdlisis no sea superior a la que presentan los

sujetos menos entrenados.

Los estudios anteriores demuestran que la participacidon de los AGL en el
metabolismo oxidativo es importante para prevenir la apariciéon de la fatiga, ya que
el blogueo de la lipolisis disminuye el tiempo de resistencia. Asi mismo, los sujetos
entrenados en resistencia obtienen una mayor fraccion de la energia a partir de la
oxidacion de los lipidos, probablemente a expensas de un incremento de la
oxidacion de TG intramusculares. Por otro lado, el aumento de la concentracion
plasmatica de AGL por encima de la observada normalmente durante el esfuerzoy a
una intensidad que pueda ser mantenida durante al menos 1 hora, carece de
efectos ergogénicos. No obstante, Romijn et al. en 1995 (18) han demostrado
recientemente que durante el esfuerzo al 85 % del VO,ms, €l aumento de la
concentraciéon plasmatica de AGL permite aumentar la oxidacion de los procedentes

del plasma y disminuir el consumo de glucégeno muscular.

Finalmente, debe destacarse que una parte importante de la energia
necesaria para mantener la gluconeogénesis hepatica procede de la oxidacion de
AGL, ya que la inhibicion de la lipdlisis con acipimox (un andlogo del acido
nicotinico) reduce considerablemente la gluconeogénesis hepdatica en reposo (146).
No obstante, se desconoce la importancia que la oxidacidn hepatica de AGL durante
el esfuerzo prolongado pueda tener para el mantenimiento de la produccién
hepatica de glucosa, especialmente cuando las reservas hepaticas de glucégeno

estdn casi agotadas.
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1.3 Glucidos y ejercicio.

1.3.1 La glucosa plasmatica: Generalidades.

La glucosa plasmatica es una importante fuente de energia para el ejercicio
de los seres humanos. Su mantenimiento dentro de unos limites determinados,
tiene una importancia vital en el organismo humano, considerando hipoglucemia
(baja concentracion de glucosa en sangre) la concentracion de glucosa en sangre

por debajo de 4 mmol/L (72 mg.dL™) (147).

La glucosa baja en plasma estimula el sistema nervioso simpatico; se liberan
adrenalina y glucagdn, iniciando la respuesta del estrés, que se manifiesta con
sudoracion, temblor, aumento de la frecuencia cardiaca y sensacidon de hambre. Si
la glucosa sigue descendiendo, la funcién del cerebro queda afectada debido a la
falta de glucosa (neuroglucopenia); esto suele ocurrir cuando la concentracién de
glucosa cae por debajo de 2.5 mmol/L (45 mg/dL), suele aparecer confusién y
pérdida de conciencia. Varios tejidos, en especial el tejido nervioso, dependen de
un aporte constante de glucosa hasta el extremo que la hipoglucemia severa o

profunda puede producir un dafio cerebral irreparable o letal (147).
1.3.2 Ingestion de hidratos de carbono.

La ingestion adecuada de hidratos de carbono antes y durante el ejercicio,
puede producir una mejora en el rendimiento (148). Diversos autores han estudiado
los efectos de la ingestion de glucosa sobre el rendimiento (112, 140, 149) y sobre la
respuesta hormonal al esfuerzo prolongado (150, 151). Durante el ejercicio
prolongado, si se ingiere suficientes carbohidratos no se desarrolla hipoglucemia

(152).

Se ha demostrado que la ingestién de glucosa durante el ejercicio reduce la
disminucion del glucégeno en los musculos activos, tanto en humanos (153) como
en ratas (150, 154). Ademas, la suministracion oral de hidratos de carbono supone
un aumento de los niveles de glucosa plasmatica y de la concentracidon plasmatica
de insulina asi como una disminucién de la lipélisis (150, 151).
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Tanto la cantidad de hidratos de carbono administrada como el momento de
la administracion influyen en el efecto ergogénico de los mismos. Segun Costill y
Hargreaves (148), el aporte de hidratos de carbono previo al ejercicio debe hacerse
de 3 a 4 horas antes del mismo para mantener las reservas de glucégeno hepdtico.
Sherman et al. (155) observaron una mejora de un 15 % en el rendimiento si se
ingieren 312 g de hidratos de carbono cuatro horas antes, pero no cuando se

ingieren cantidades cuantitativamente inferiores, entre 45y 156 g.

Se consigue aumentar el rendimiento si se ingieren hidratos de carbono
durante el ejercicio (156-158). Se ha demostrado que el aporte suplementario de
los mismos durante el ejercicio, es mas eficaz si se realiza 30 min. antes de
producirse la fatiga (159). De este modo, se logra mantener valores de glucemia
mas elevados y una mayor oxidacién de ellos. Ademas, Costill y Hargreaves (148)
estiman que el aporte dietético de ellos durante el esfuerzo prolongado debe ser de
1 g.min'1 aproximadamente, es decir de 600-1000 mL.h™ de una solucién al 6 - 10 %.

de los mismos

El efecto del aporte de hidratos de carbono sobre el rendimiento y durante
el ejercicio, también depende de las caracteristicas de ellos y su forma de
administracion: liquidos, solidos, presencia de fibras, tamafio de las moléculas de
los mismos, etc. Estas propiedades influyen en la absorcidn intestinal y afectan a la
velocidad del vaciado gastrico y la velocidad de absorcién (160-162), quienes
demostraron que las cadenas lineales de almidén presentan mayor facilidad para
ser metabolizadas y oxidadas que las cadenas ramificadas. Asi mismo, observaron
gue la oxidacidn de los hidratos de carbono ingeridos es mas lenta cuando su indice
glucémico es menor, es decir cuando producen concentraciones plasmaticas de

glucosa e insulina mas bajas.
1.3.3 El higado.

Durante el ayuno, el mantenimiento de la glucemia depende de la
produccién hepatica de glucosa. El higado representa el Unico sitio de produccion y

liberacion de glucosa al torrente sanguineo y debe tratar de equilibrar el consumo
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de glucosa por parte del musculo. En reposo el indice de producciéon de glucosa
hepdtica es de 150 mg/min., de los cuales el 75 % proviene de la glucogenolisis y el
resto proviene de la gluconeogénesis a partir de alanina, lactato, piruvato y glicerol.
En el ejercicio de corta duracion el aumento de liberacién de glucosa hepatica, es a
expensas de la glucogenolisis. A medida que el ejercicio se prolonga o sube en
intensidad hay mayor dependencia de la captacion del precursor gluconeogénico
para mantener la produccion de glucosa hepatica No obstante, puesto que la
cantidad de glucégeno almacenada en los hepatocitos es pequefia (90 g), en
condiciones de reposo, el glucégeno hepatico sélo permitiria mantener la glucemia

dentro de los limites normales durante 12 h.

El higado puede aportar glucosa al plasma por dos mecanismos: degradando
el glucégeno almacenado en el higado (glucogenolisis). y/o sintetizando glucosa a

partir de precursores gluconeogénicos (gluconeogénesis).

Entre los precursores se encuentran los aminoacidos, que pueden proceder
del propio musculo estriado, siendo los mas importantes, desde el punto de vista

cuantitativo, la alanina y la glutamina.

Otro precursor importante es el lactato, se produce en situaciones de
glucolisis anaerdbica (en el tejido muscular), el musculo produce vy libera
importantes cantidades de lactato a la sangre. El lactato en el musculo es un
producto de desecho, no tiene valor energético. Una vez captado por el higado, el
lactato se oxida a piruvato, oxalacetato y transformado en glucosa mediante la
gluconeogénesis. Esta glucosa procedente del lactato puede ser nuevamente
vertida a la sangre y captada de nuevo por el musculo, vuelve al interior de la célula
muscular por medio de la insulina para volver a producir energia mediante una

nueva glucdlisis. Es el llamado ciclo del lactato o ciclo de Cori.

La gluconeogénesis también se hace a partir del glicerol, que también es un
precursor, el glicerol es liberado durante la glucdlisis lipidica, fundamentalmente de
los triglicéridos. El glicerol contribuye escasamente a la formacién de la glucosa

(menos de 20 g/dia).
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El glucagodn regula la glucdlisis y la gluconeogénesis. En el cuerpo humano se

realiza la gluconeogénesis cuando no hay aporte de glucosa por la dieta.

1.3.4 Produccion hepatica de glucosa.

Durante el ejercicio fisico en estado postabsortivo, cuando las reservas
musculares de glucégeno estan practicamente agotadas, la oxidacién de glucidos
recae en la utilizacion de glucosa plasmatica. En estas condiciones, la glucosa
plasmdtica sélo puede ser mantenida por la glucogenolisis hepatica y por la
activacion de la gluconeogénesis. La contribucion relativa de ambas vias
metabdlicas a la produccion hepatica de glucosa depende de la duracién y de la

intensidad del esfuerzo, asi como de los niveles hepaticos de glucégeno.

Cuando la intensidad del ejercicio es moderada o alta, y la duracién inferior a
30 min., la produccién hepatica de glucosa depende casi exclusivamente de la
glucogenolisis (163-166). No obstante, durante los primeros 60 min. de un ejercicio
de intensidad moderada, la glucogenolisis contribuye a la produccién hepatica de
glucosa de un 85 a un 95 %, mientras que el resto es aportado por la
gluconeogénesis (166, 167). A las 4 horas de ejercicio, ambas vias contribuyen por
igual (108). No obstante, si se realiza ejercicio cuando las reservas hepaticas de
glucégeno estan practicamente agotadas, por ejemplo tras 60 horas de ayuno, la
produccién hepatica de glucosa depende de forma casi exclusiva de la

gluconeogénesis (168).

Es importante sefialar que durante el esfuerzo a una misma intensidad
absoluta (carga de trabajo), la produccidon hepatica de glucosa es mayor cuanto
mayores son los niveles de glucdégeno hepatico al inicio del ejercicio (169); el riesgo
de sufrir hipoglucemia y fatiga durante el esfuerzo moderado de larga duracion sera

menor si el ejercicio se inicia con abundante glucégeno hepatico.

Precisamente, una de las adaptaciones metabdlicas que produce el
entrenamiento de resistencia, en el animal de experimentacion, es un aumento del

glucégeno hepatico (170).
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La importancia de la gluconeogénesis para el mantenimiento de la glucemia
y de la capacidad de rendimiento durante el ejercicio, se ha puesto de manifiesto
blogueandola mediante la administracién de acido mercaptopicolinico en ratas y
mediante la infusion de etanol en humanos. En las ratas, el acido
mercaptopicolinico disminuye la produccion hepatica de glucosa y, como
consecuencia, el tiempo de resistencia en un 30 % (171). En humanos, la infusién de
etanol tiene como consecuencia una disminucién de la gluconeogénesis durante el

ejercicio (172).

Una de las adaptaciones metabdlicas desencadenada por entrenamiento de
resistencia es el aumento de la capacidad gluconeogénica (173). Con el
entrenamiento de resistencia desciende la produccién hepdtica de glucosa a una
determinada intensidad absoluta (carga) de esfuerzo, lo que permite retrasar el
agotamiento de las reservas hepadticas de glucégeno y, por ello, disminuir la
actividad gluconeogénica, prolongando el tiempo de resistencia. El descenso en la
produccién hepatica de glucosa se debe, principalmente, a la disminucién de la
glucogenolisis hepdtica, pero también a la disminucidn de la gluconeogénesis. Estos
cambios son posibles gracias al aumento de la oxidacidon de acidos grasos (174,

175).

1.4 Metabolismo y ejercicio.

Los carbohidratos desempeifian un papel predominante en el metabolismo
de la contraccion muscular. Sus principales ventajas son que pueden ser oxidados
anaerdbicamente cuatro veces mas deprisa y aerdbicamente con el doble de
rapidez que las grasas, proporcionando una energia rapida. Suministran entre el 20
y 50 % de la produccidén de energia oxidativa total y entre el 25 y 100 % de la
oxidacién del total de hidratos de carbono durante el ejercicio submdaximo Su
combustién (oxidacidn) proporciona, por cada litro de oxigeno utilizado, una media
del 8,6 % mas de energia de la que se obtiene en la oxidaciéon de los AGL. Ello
evidencia la enorme importancia que tienen para los esfuerzos maximos e intensos,
mientras que con la combustién de grasas se garantizan los esfuerzos prolongados y

de baja o media intensidad, en los que se dispone del oxigeno suficiente.
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La cantidad de glucégeno muscular limita el tiempo durante el cual es
posible mantener un esfuerzo. El agotamiento de las reservas de glucégeno implica
una disminucion del rendimiento. La capacidad de almacenamiento de glucégeno
en la musculatura se incrementa con el entrenamiento y de ahi que las personas
sometidas a un entrenamiento de resistencia posean de dos a tres veces mads
glucégeno muscular que las no entrenadas. Asimismo conviene conocer que el
glucdégeno muscular se degrada con mayor facilidad cuando aumentan, y son altas,
las reservas de glucégeno. Cuanto mas pequeias sean éstas, con mayor tenacidad
tendera el organismo a mantenerlas. Por ésta razén, las grandes reservas de
glucégeno muscular son una ventaja para los esfuerzos intensos relativamente
breves (como los esfuerzos de resistencia y fuerza, rapidos y de corta duracidn), lo
mismo que para los esfuerzos efectuados con intervalos y los esfuerzos

anaerobicos.

La utilizacidn de glucosa plasmatica aumenta con la intensidad del ejercicio
debido a su uso en la fibra muscular activa, el aumento en su nimero o a ambos. La
utilizacién de glucosa plasmatica también aumenta con la duracién del ejercicio,
compensando parcialmente la disminucién progresiva de la concentracién de
glucégeno muscular. Cuando se compara la intensidad del ejercicio con un mismo
consumo de oxigeno (el mismo VO;) la dependencia de la glucosa plasmatica es
también mayor durante el ejercicio realizado con una pequefia masa muscular
(ejemplo con los brazos o con las piernas). Esto puede ser debido a diferencias en la
intensidad relativa del ejercicio o a las diferencias entre los brazos y piernas en su

disposicion para la actividad aerdbica (176).

La tasa de utilizacién de glucosa plasmatica se reduce cuando los AGL
plasmdticos o las concentraciones de glucégeno muscular estdn elevados,
probablemente mediados por el aumento de glusosa-6-fosfato en el musculo. Sin
embargo, también se reduce la utilizacidon de glucosa durante el ejercicio cuando se
sigue una dieta baja en carbohidratos, a pesar del hecho de que el glucégeno

muscular estd a menudo mas bajo (176).
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Cuando el ejercicio se realiza con una intensidad relativa, la utilizacién de
glucosa plasmatica es mds alta en sujetos no entrenados y mas baja en sujetos
entrenados debido al mayor VO, absoluto y a la demanda de sustrato en los sujetos

entrenados.

Durante el ejercicio puede ocurrir tanto hiperglucemia como hipoglucemia,
aunque generalmente la concentracién de glucosa plasmatica permanece
relativamente constante. Los factores que aumentan o disminuyen la dependencia
de los tejidos periféricos de la glucosa plasmatica durante el ejercicio, en general,
estan acompaiados por una variacidon cuantitativamente similar en la produccion
de glucosa. Estos cambios en la produccidn total de glucosa estdn mediados por
otros cambios, tanto en la glucogenolisis hepatica como en la gluconeogénesis
hepatica. La glucogenolisis predomina en la mayoria de las situaciones, y es mayor
al comienzo del ejercicio, durante el ejercicio de alta intensidad, o cuando la ingesta
de carbohidratos de la dieta es alta. La tasa de gluconeogénesis se incrementa
cuando el ejercicio se prolonga, esté precedido de una dieta restringida de
carbohidratos o se realice con los brazos. Tanto la glucogenolisis como la
gluconeogénesis disminuyen con un entrenamiento de resistencia. Estos efectos se
deben a cambios en el medio hormonal, a la disponibilidad de glucégeno hepatico o

de los precursores gluconeogénicos (176).

Tanto las grasas como los hidratos de carbono se oxidan en el musculo
esquelético para proporcionar energia durante el ejercicio (30). A pesar de que las
reservas de grasa del organismo son bastante grandes, incluso en personas
delgadas, las reservas corporales de carbohidratos son limitadas, ascienden en total
a unos 2000 a 2500 mmol (177, 178). De este glucégeno total, el higado en el
estado postabsortivo puede contribuir con 400 a 550 mmol (179) y la glucosa
circulante con otros 90 mmoles (180). Asi, en el total, la glucosa transportada a
través del plasma solo representa aproximadamente una cuarta parte del total de
hidratos de carbono disponibles para proporcionar combustible al musculo

esquelético durante el ejercicio
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1.4.1 Regulacion.

Desde el punto de vista fisiologico solo el tubo digestivo, durante la
absorcion de alimento, y el higado son capaces de aportar cantidades relevantes de

glucosa a la sangre.

Se absorbe glucosa en el tubo digestivo tras una comida que contenga
hidratos de carbono y durante un tiempo de 2-3 h tras la ingesta, asi que debe de
haber en los periodos interprandiales un mecanismo para mantener la glucosa en

sangre entre las comidas (181).

Aungque el higado tiene la funcidn fundamental de mantener la glucosa en la
sangre y es el sitio principal de la gluconeogénesis, el rifidn desempeiia también un
papel importante. Durante los periodos de hipoglucemia grave o de ayuno
prolongado, o que se produzcan en condiciones de fallo o insuficiencia hepatica, la
actividad renal de glucosa-6-fosfatasa se eleva y puede proporcionar glucosa a la
sangre a través de gluconeogénesis renal, a partir de la glutamina procedente del
musculo esquelético, contribuyendo significativamente al suministro de glucosa
(182). En la corteza renal, la glutamina es la sustancia preferida para la
gluconeogénesis. La glucosa-6-fosfatasa produce hidrélisis irreversible del éster de

fosfato dejando libre la glucosa; en el musculo esta enzima no existe.

El glucégeno se almacena en dos tejidos del organismo por diferentes
razones: en el higado para mantener la homeostasis de la glucosa sanguinea a corto

plazo y en el musculo como fuente de energia.

Por un lado, la homeostasis de la glucosa esta controlada por la insulina, una
hormona anabdlica, y por otro lado, por hormonas catabdlicas (glucagdn,
catecolaminas, cortisol y hormona del crecimiento), que también se conocen como

hormonas anti-insulina u hormonas contra-reguladoras.

La secrecién de insulina es estimulada también por aminodcidos como
leucina, arginina, y lisina. Las hormonas gastrointestinales como el péptido

insulinotrépico dependiente de glucosa (GIP), la colecistoquinina, el peptido-1 de
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tipo glucagén (GLP-1) y el péptido intestinal vasoactivo (VIP) se segregan tras la
ingestion de alimento y potencian la secrecidn de insulina. Esto explica por qué la
respuesta de insulina tras la administracion oral de glucosa es mayor que tras su
infusién intravenosa. GLP-1 y GIP son degradados por la enzima dipeptidil

peptidasa-4 (DPP-4)

La insulina y el glucagdn se segregan en la misma localizacidn anatdmica, los
islotes pancredticos de Langerhans. La insulina la segregan las células B (~70 % de
todas las células de los islotes) y el glucagdn las células a. La razén molar entre
insulina y glucagoén, en cualquier momento, es determinante para el metabolismo

del combustible.

Al dirigir el metabolismo hacia el almacenamiento de carbohidratos y lipidos,
la insulina favorece el estado anabdlico y hacia la sintesis de proteinas. También
inhibe las vias catabdlicas mds importantes. La insulina actua sobre tres tejidos

diana principales: el higado, el tejido adiposo y el musculo esquelético.

En el higado, la insulina estimula la glucolisis y la sintesis de glucégeno. Al
mismo tiempo, inhibe la lipdlisis y la gluconeogénesis. Estimula la sintesis de acidos
grasos de cadena larga y de triacilgliceroles (esto ultimo se conoce como
lipogénesis). Favorece el transporte de lipidos desde el higado a las células
periféricas, implicando particulas de lipoproteinas de muy baja intensidad (VLDL).
En los tejidos periféricos, la insulina activa la LPL endotelial, una enzima que libera

triacilglicerol de los quilomicrones y las VLDL.

En el tejido adiposo, la insulina estimula la sintesis de triglicéridos a partir de

glicerol-3-fosfato y acidos grasos.

En el musculo, estimula el transporte y el metabolismo de glucosa, y la
sintesis de glucdgeno. Incrementa la captacion celular de aminoacidos y estimula la

sintesis de proteinas.

La concentracion plasmatica de insulina normalmente desciende durante el

ejercicio (133). Sin embargo, en condiciones experimentales de laboratorio, cuando

65



Miguel Angel Ansén Manso Introduccion Cruce Metabdlico y Regulacion Hormonal

la insulina se administra para aumentar su concentracién en plasma, en
euglicémicos, o por aumento extremo de su aporte, la entrega de glucosa estd

limitada (183-185).

En un estado de ayuno, la glucogenolisis hepatica y la gluconeogénesis son
responsables de mantener los niveles de glucosa en la sangre. Gluconeogénesis,
principalmente a partir de alanina y lactato, producido por los musculos, y el glicerol
producido a partir de la lipdlisis, que ayuda para ahorrar el glucégeno del higado y
el retraso en el desarrollo de la hipoglucemia (108, 186). El aumento de la
glucogenolisis hepatica, que impide el desarrollo de hipoglucemia durante el
ejercicio prolongado, esta mediado por el aumento de glucagon, la produccién de
catecolaminas y una disminucion en la secrecién de insulina (187-190). El aumento
del glucagon y la disminucion de la insulina parecen ser los factores principales de
dicha proteccion contra la hipoglucemia, las catecolaminas actian como segunda
linea de defensa (187-192). Por ello, la glucosa en sangre se mantiene a pesar del

bloqueo farmacoldgico de los receptores adrenérgicos (181).

El metabolismo del glucégeno en estos tejidos responde rdpidamente al
control alostérico, responde inmediatamente a las condiciones celulares en las que
existe una baja carga energética y es independiente de la respuesta hormonal, y al

hormonal.

En el higado, el equilibrio entre glucogenolisis y glucogénesis esta regulado
por el equilibrio entre las concentraciones circulantes de glucagdn e insulina, que
controlan el estado de fosforilacidn de algunas enzimas. En el higado la regulacién
alostérica es algo diferente: EIl AMP no activa la glucégeno fosforilasa-B. La glucosa
inhibe la glucdégeno fosforilasa-A, desplazando su equilibrio alostérico hacia el

estado tenso (T).

La fosforilacién de las enzimas bajo la influencia del glucagdn dirige la
movilizacion del glucdgeno y es la situacién mas frecuente en el higado, por ejemplo
durante el ayuno nocturno. Los aumentos en la insulina sanguinea durante vy

después de las comidas promueven la defosforilacidn de las mismas enzimas, dando
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lugar a la glucogénesis. La insulina también promueve la captacién de glucosa en el
musculo y el tejido adiposo para la sintesis de glucégeno vy triglicéridos después de
una comida. La adrenalina aumenta la fosforilacion de las enzimas hepaticas,
posibilitando un aumento rdpido de la glucogenolisis hepatica y de la glucosa
sanguinea ante las respuestas al estrés. El musculo también responde a la
adrenalina, pero no al glucagén; en este caso, la glucosa producida por la
glucogenolisis se utiliza para el metabolismo energético muscular (lucha o huida).
Ademas, la glucogenolisis muscular responde a las concentraciones intracelulares
de Ca** y de AMP, suministrando un mecanismo de acoplamiento de Ia
glucogenolisis al consumo normal de energia durante el ejercicio. La accion de la
insulina, el glucagdn y la adrenalina ilustra muchos de los principios fundamentales

de la accidon hormonal.

La gluconeogénesis tiene lugar principalmente en el higado y esta disefiada
para mantener la glucosa sanguinea durante el ayuno. Es esencial tras 12 h de
ayuno, cuando se ha consumido la mayoria del glucégeno hepatico El principal
punto de control reside en la fosfofructocinasa-1 (PFK-1), que se activa por el factor
alostérico Fru-2,6-BP. La sintesis de Fru-2,6-BP esta bajo el control de la enzima
bifuncional PKF-2/F-2,6-BPAsa, cuyas actividades cinasa y fosfatasa estan reguladas
por la fosforilacion/defosforilacion, bajo el control hormonal de la insulina y del
glucagon. Durante el ayuno y la gluconeogénesis activa, el glucagéon media en la
fosforilacidon y activacidon de la actividad fosfatasa de esta enzima, dando lugar a una
disminucion de la concentracion de F-2,6-BP y a la disminucidn correspondiente de
la glucdlisis; la degradacién de los carbohidratos se inhibe y las grasas se convierten
en la principal fuente de energia durante el ayuno y la inanicién. La oxidacion del
piruvato también se inhibe en la mitocondria por la inhibicién de la piruvato
deshidrogenasa (PDH) por el acetil-CoA, derivado del metabolismo de las grasas.
Después de una comida, el descenso de la fosforilacidn de enzimas aumenta la
actividad PFK-2; el aumento de concentracion de F-2,6-BP activa la PFK-1 vy la
glucdlisis, aportando piruvato, que se convierte en Acetil CoA para la lipogénesis

(181).
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1.4.2 Regulacion hormonal de los glicidos en el ejercicio.

El cuerpo dispone de un complejo sistema de hormonas que se encargan de
mantener la glucemia dentro de niveles adecuados. Cuando los niveles de glucosa
empiezan a bajar, el glucagdn, la adrenalina y los glucocorticoides se encargan de
estimular su produccién a través de la utilizaciéon de proteinas del musculo y de la

grasa almacenada en el tejido adiposo. Se denominan hormonas hiperglucemiantes.

Por el contrario, cuando los niveles de glucosa en sangre empiezan a subir es
la insulina la que se encarga de mantenerlos “a raya”, a través de varios
mecanismos: estimulando la entrada de glucosa en el musculo y en el tejido adiposo
(retirdndola del torrente sanguineo), estimulando la formacién de glucégeno
(utilizando la glucosa) en el higado y en el musculo, estimulando la formacion de
grasa (partiendo de la glucosa) en el higado y en tejido adiposo, estimulando la
captacién de aminodacidos por parte del musculo y favoreciendo la sintesis de
proteinas en el mismo. Por todo ello decimos que es una hormona hipoglucemiante
(baja niveles de azucar en sangre) y anabdlica (estimula la formacién del musculo y

tejido adiposo).

La produccién hepatica de glucosa durante el ejercicio es estimulada por el
glucagoén y las catecolaminas y suprimida por la insulina o un aumento en la
concentracion de glucosa en plasma. En contraste con las sugerencias anteriores,
parece que una disminucién en la insulina y un aumento de glucagdén son ambos
necesarios para aumentar la produccién de glucosa hepatica normalmente durante
ejercicios de intensidad moderada (de 40 a 60 min.). Los cambios en las
catecolaminas, sin embargo, todavia pueden llegar a ser importantes,

especialmente durante el ejercicio mas intenso o mas prolongado (81, 176).

1.4.3 Ejercicio.

Durante la primera mitad de siglo se reconocid la importancia de los hidratos

de carbono como sustratos energéticos para la contraccion muscular (30, 193). En
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los afios 70, numerosos estudios se centraron en la importancia relativa de la

glucosa plasmatica como sustrato energético para el rendimiento deportivo.

Durante el ejercicio prolongado, la glucosa plasmdatica es utilizada como
sustrato energético por la musculatura activa, la hipoglucemia no aparece si se
ingieren suficientes cantidades de hidratos de carbono (21). Aparte de eso, la
principal consecuencia metabdlica de la ingesta de carbohidratos durante el
ejercicio es una mayor utilizacion de los mismos y una menor utilizaciéon de los

acidos grasos para la generacién de energia oxidativa.

En el estado postabsortivo, es decir, cuando no hay carbohidratos en el
tracto intestinal, la glucosa en plasma es mantenida por la glucogenolisis y la

gluconeogénesis hepatica.

Durante el ejercicio también son el lactato y la alanina los principales
sustratos para gluconeogénesis, la mayoria de los cuales provienen de la
degradacion de la glucolisis del glucégeno del musculo esquelético, del glicerol
proporcionado por la hidrélisis de los triglicéridos y, ademas del piruvato y la

glutamina.

Diversos autores (163, 164, 194) demostraron que el consumo de glucosa
plasmatica durante el ejercicio es proporcional a la duracién y la intensidad del
esfuerzo. Asi mismo, se observd que durante el ejercicio prolongado, la utilizacién
de la glucosa plasmatica puede llegar a alcanzar el 25 % del total de energia
consumida. Estudios recientes han demostrado que, si bien, en reposo el consumo
muscular de glucosa representa de un 15 a un 20 % de la utilizacién total de
glucosa, durante el pedaleo al 55 - 60 % del VO,msx €l consumo muscular de glucosa
puede alcanzar un 80 - 85 % de la utilizacién total de glucosa por el organismo
(195). Este porcentaje puede ser aun mayor cuando las reservas de glucégeno
muscular se estan agotando (196). Sin embargo, durante el ejercicio de alta
intensidad, la actividad de la glucdgeno fosforilasa es tan alta que se forma una gran

cantidad de glucosa-6-fosfato a partir del glucogeno muscular. El aumento de la G6P
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inhibe a la hexoquinasa, con lo que disminuye la fosforilacion de glucosa libre

procedente del plasma (195).

El suministro de glucosa a través de la gluconeogénesis retrasa el desarrollo
de hipoglucemia, pero no se produce con la suficiente rapidez como para evitar que

las reservas de glucégeno hepatico se agoten durante el ejercicio prolongado.

Durante el ejercicio prolongado de una hora o mas, el nivel de glucosa en la
sangre se mantiene notablemente constante, hasta que las reservas hepaticas de

glucégeno se agotan y empieza a desarrollar hipoglucemia (78, 149, 187, 197).

La retroalimentacion aferente neural de los musculos que estdn trabajando,
probablemente juegue un papel importante en la regulacidon del aumento de la

produccién de glucosa durante el ejercicio (198).

Durante el ejercicio prolongado los incrementos en el glucagon, la secrecién
de catecolaminas y una disminucién en la concentracién de insulina son
responsables de la proteccidn contra la hipoglucemia; el glucagén y la insulina
juegan un papel principal en esa proteccién y las catecolaminas tienen un rol
secundario (187-190, 192). Aunque es conocido que la insulina, el glucagén y las
catecolaminas tienen ese papel, la regulacion exacta para producir ese aumento en
la tasa de produccidn de glucosa que se adapte exactamente a esa utilizacidon de

glucosa todavia no es conocida suficientemente (81).

1.43.1 Ejercicio de corta duracion.

En el ejercicio de corta duraciéon, de baja a moderada intensidad, la
concentracion de glucosa en sangre practicamente no se modifica con relacién a la
glucemia en reposo. Si es intenso puede observarse una elevacion leve de la
glucemia (20 a 30 mg/dL). En el ejercicio prolongado (mas de 90 min.) la glucemia

desciende entre 10 a 40 mg/dL

En algunos casos, durante el ejercicio prolongado de moderada intensidad,

puede producirse un desequilibrio entre la produccion hepdtica de glucosa y el
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consumo muscular, en favor de éste ultimo. Como consecuencia, los niveles de
glucosa plasmatica disminuyen progresivamente hasta alcanzar, en ocasiones,
valores hipoglucémicos que se han relacionado con la aparicion de la fatiga (108,

199).

Durante el ejercicio prolongado, si se ingieren suficientes carbohidratos
tampoco se desarrolla hipoglucemia (21). La hipoglucemia durante el esfuerzo
prolongado se asocia a una disminucidn de sustratos intermedios del ciclo de Krebs,
a la acumulacién progresiva de IMP (Inosin 5'-monofosfato) en el musculo y a un
aumento de la concentracién de NH; en plasma. Estos factores se han relacionado

con la aparicion de la fatiga (149, 200-202).

1.4.3.2 Ejercicio intenso.

El ritmo de trabajo determina la cantidad total de combustible necesario
mientras que la intensidad del ejercicio juega un papel importante en la relacién de

la determinacién de las proporciones de carbohidratos y grasas oxidado.

La utilizacién de grasa durante el ejercicio no estd estrictamente regulada,
no existen mecanismos para la disponibilidad y el metabolismo de los acidos grasos,
gue sigue muy de cerca a la tasa de gasto energético. Como resultado, la tasa de
oxidaciéon de 4dcidos grasos durante el ejercicio viene determinada por su
disponibilidad y la tasa de utilizacion de los carbohidratos. Las adaptaciones
inducidas por el resultado de un entrenamiento incrementan el uso preferente de la
oxidacién de las grasas, proporcionando una mayor produccién energia frente a los
carbohidratos. Los mecanismos por los que se reduce la utilizacién de glucosa en la
sangre no se conocen bien. Sin embargo, el ritmo mas lento de la glucogenolisis
puede ser explicado en base a las concentraciones mas bajas de fosforo inorganico
(Pi), en comparacion con los musculos entrenados, durante el ejercicio de la misma
intensidad. El nivel mds bajo de este elemento (Pi) es una consecuencia del
aumento del nimero de mitocondrias en el musculo inducido por entrenamiento de

resistencia.
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Durante el ejercicio moderado, de una intensidad que pueda mantenerse
durante 90 min. o mas (~55-75 % del VO,mzx), hay una progresiva disminucion de la
proporciéon de energia derivada de glucdogeno muscular y un aumento progresivo de

la oxidacién de acidos grasos en plasma.

Conforme la intensidad del ejercicio relativo es mayor, hay una disminucion
en la proporcién de la demanda de energia derivada de la oxidacién de grasas y un

aumento de la proporcionada por la oxidacién de los hidratos de carbono.

Durante el ejercicio de alta intensidad, prolongado y extenuante, la tasa de
utilizacién de carbohidratos esta muy orientada a las necesidades de energia de los
musculos que trabajan. Hay una excepcién durante el ejercicio muy intenso (80 %
del VO,msx), parece que el feedback aferente de los nervios motores de los
musculos, estimulando la produccidon hepatica de glucosa por el sistema nervioso

simpdatico, produce un aumento de la glucosa plasmatica (203, 204).

La glucosa en la sangre y el glucégeno muscular son esenciales para realizar
un ejercicio prolongado o de alta intensidad; el cansancio y la fatiga puede ser el
resultado del desarrollo de hipoglucemia o el agotamiento de glucégeno muscular

(81, 183).

El ejercicio estimula rapidamente la actividad de transporte de glucosa en la
membrana plasmadtica (sarcolema) de los musculos que trabajan, lo que resulta en
un aumento de la entrada de glucosa en el citosol (88, 205-207). El flujo de sangrey,
por lo tanto, la entrega de glucosa a los musculos que estan trabajando también
aumenta en el comienzo del ejercicio. El transporte de glucosa a través del
sarcolema, la saturacidn, la cinética, y la tasa de absorcién estd en funcién de la
concentracion de glucosa en el espacio intersticial. Si el flujo de sangre y glucosa no
se eleva para que coincida con el aumento de captacidon de la glucosa por los
musculos que trabajan, la concentracién de glucosa en el espacio intersticial
disminuye notablemente; la captacion de glucosa por los musculos debe aumentar
en proporcién al aumento de la permeabilidad del sarcolema a la glucosa. No hay

evidencias descritas de que esto ocurra en condiciones normales fisioldgicas.
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Las intensidades del ejercicio, tanto absolutas como relativas, juegan un
papel importante en la regulacién del metabolismo del substrato, tanto en
humanos como en ratas. Muchos estudios ya han revisado esta regulacion del

metabolismo del substrato durante el ejercicio (192, 207, 208).

Durante el ejercicio intenso, los carbohidratos en forma de glucégeno
muscular y glucosa en la sangre son la fuente primaria de energia, mientras que los
acidos grasos son la reserva secundaria para esa funcion. En el estado
postabsortivo, casi todos los hidratos de carbono utilizados durante el ejercicio
muscular proceden del glucégeno hepatico. El tamaino de estos depdsitos de
glucégeno desempefia un papel importante en la determinacion de la duracién de
los ejercicios de resistencia que se puedan realizar si se evitan otras causas de
fatiga, como la deshidratacion o el agotamiento por calor. En una situacién de
emergencia, lucha o huida, las personas cuyos musculos estan sin reserva de
glucégeno estan indefensas, ya que no son capaces de cualquier tipo de ejercicio o
escape. Lo mismo puede decirse de quien esta en hipoglucemia como resultado del

agotamiento del glucégeno hepatico (81)

Los factores que determinan las diferencias en VO,msx €ntre las personas
sanas incluyen el nivel de entrenamiento fisico, la herencia, la edad y el sexo. La
intensidad de ejercicio también puede definirse en términos de umbral de lactato
(LT), que es el porcentaje de VOamsx €n el que se produce un aumento significativo

de la concentracién de lactato en sangre (209, 210).

Durante el ejercicio de moderada intensidad (de 50 a 70 % del VOansx Y por
debajo del UL, la glucosa en plasma proporciona del 15 al 35 % del carbohidrato
oxidado y el glucdgeno muscular proporciona el resto. A pesar de que los hidratos
de carbono y la oxidacién de las grasas contribuyen mas o menos igual a la energia
gastada durante el ejercicio de intensidad moderada, los hidratos de carbono son el
sustrato predominante durante el ejercicio de alta intensidad, por encima del UL,
proporcionando alrededor de dos tercios de la energia total (53). La utilizacion de
glucosa plasmatica y glucégeno muscular se incrementan en respuesta al ejercicio
de alta intensidad. La glucosa plasmatica aporta aproximadamente un quinto de los
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hidratos de carbono oxidados. En cualquier ejercicio de intensidad submaxima
absoluta, la proporcion del total de energia derivada de la oxidacién de grasas es
mayor en los sujetos entrenados que en los sujetos sin entrenar, lo que resulta en
un menor agotamiento de las reservas de glucégeno cuando el sujeto estd
entrenado. Durante el ejercicio de intensidad moderada y durante largo tiempo, es
decir, del 50 al 70 % del VOanax Y por debajo del UL, las contribuciones de glucdgeno
intramuscular y triglicéridos a la energia utilizada por los musculos en ejercicio
disminuyen progresivamente, mientras que la utilizacién del sustrato plasmatico, en

especial 4cidos grasos libres, aumenta progresivamente (10, 81).

Aunque la intensidad relativa del ejercicio expresada como un porcentaje del
VO,msx €s de importancia primordial en la regulacién de la utilizacion de
carbohidratos, la tasa absoluta de trabajo también es importante, ya que determina
el requisito de energia total. Por ejemplo, un individuo con un VO,,s de 60 mL. Kg
Lmin? tiene qgue generar ATP a través del metabolismo aerdbico a un ritmo dos
veces mas rapido que un individuo con un VOamsx de 30 mL.Kg-min™ .Suponiendo
que estén usando los mismos recursos energéticos, el individuo con una VO, de
60 mL.kg™.min"* utiliza por hora de trabajo dos veces mas la energia procedente de

glucégeno que el que posee una VOamsx de 30 mL.Kg-min™ (81).

1.4.4 Efecto del estado nutricional sobre la utilizacion de la glucosa

plasmatica y AGL.

El estado nutricional es un factor importante que determina cuanto tiempo
se puede mantener un ejercicio vigoroso submaximo teniendo en cuenta las tasas
de glucosa plasmatica y la cantidad utilizable de acidos grasos libres. El ayuno o el
comer una dieta baja en carbohidratos dan como resultado una menor capacidad
para realizar un ejercicio vigoroso prolongado (177, 211, 212). Una de las
principales razones de esta disminucidn en la resistencia es que la hipoglucemia se
desarrolla rapidamente debido a una baja concentracion inicial de glucdgeno
hepatico y la gluconeogénesis no puede seguir el ritmo de utilizacién de la glucosa.

La hipoglucemia se desarrollaria mas rapidamente si la tasa de utilizaciéon de la
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glucosa no se redujera como consecuencia del aumento de los niveles plasmaticos
de AGL y la mayor rapidez de oxidacién de la grasa. No hay evidencia de que mejore
la capacidad de los individuos, con una dieta baja en hidratos de carbono, para
realizar ejercicio prolongado de moderada intensidad si se les permite que se
adapte a la dieta durante un par de semanas antes (213, 214). En cambio, en los
individuos que ingieren una dieta de alto contenido de carbohidratos, la utilizacién
de glucosa se incrementa durante el ejercicio; y a pesar del aumento en la
utilizacion de glucosa, la hipoglucemia se retrasa como resultado de la alta

concentracion inicial glucégeno hepatico (81, 177, 211, 212).

La ingesta de carbohidratos durante el ejercicio prolongado impide el
desarrollo de la hipoglucemia y puede retrasar el desarrollo de la fatiga (21). Sin
embargo, la ingestion de carbohidratos durante el ejercicio prolongado de
intensidad moderada sin glucégeno muscular de repuesto (112, 113) provoca un
aumento de la oxidacién de la glucosa con la correspondiente disminucion
proporcional en la oxidacién de grasas. El ejercicio no es posible cuando las reservas
musculares de glucégeno se agotan; los triatletas, corredores de larga distancia en
bicicleta, ultra maratonianos etc., que realizan un ejercicio extenuante durante
muchas horas solo seria posible gracias a la combinacion de la ingesta de
carbohidratos, con breves periodos de descanso o con periodos durante los cuales
se disminuyera la intensidad del ejercicio lo suficiente como para que la rapida
sintesis de glucdgeno pueda ocurrir antes de que la deplecién de glucégeno se

reanude (215, 216).

Durante el ejercicio, la elevacidon de AGL en plasma tiene un poderoso efecto
de ahorro de glucégeno (82-84), que esta probablemente mediado a través del ciclo
glucosa-acidos grasos (86, 87, 217). Este efecto ha sido demostrado mediante el
aumento de AGL plasmaticos por medio de una ingesta rica en grasas seguida de
una inyeccion de heparina (82-84). Sin embargo, la Unica manera de que los AGL
plasmdticos se puedan aumentar mediante la dieta es con una dieta baja en
carbohidratos o por el ayuno, los cuales son contraproducentes porque tienen

como resultado el agotamiento de glucégeno (81).
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1.4.5 Efectos de entrenamiento de resistencia sobre la utilizacion de

la glucosa plasmatica y AGL.

El entrenamiento de resistencia se traduce con un ahorro de glucosa
plasmatica y de glucégeno hepatico (78, 218, 219). El agotamiento de las reservas
de glucégeno incapacita para continuar el ejercicio intenso. El ahorro de los hidratos
de carbono, por lo tanto, es uno de los mas importantes mecanismos mediante el
cual aumenta la capacidad de realizar ejercicio prolongado y vigoroso. La utilizacién
mas lenta de glucégeno es posible gracias a las adaptaciones inducidas por el
entrenamiento para el ejercicio de resistencia que implica un incremento en la
proporciéon de energia derivada de la oxidacién de la grasa durante el ejercicio
prolongado. En un estudio en el que se midié el turnover de glucosa en plasma con
13cglucosa en los mismos individuos antes y después del entrenamiento de
resistencia, Coggan et al. (78) encontraron que las tasas de aparicién de glucosa en
plasma, la eliminacién y su oxidacion se redujeron en todos un 33 % durante el
ejercicio con la misma intensidad absoluta después del entrenamiento. EI menor
ritmo de produccion de glucosa por el higado en los sujetos entrenados es debido
tanto a la reduccion de las tasas de glucogenolisis como de la gluconeogénesis

hepatica (175).

La misma intensidad absoluta de ejercicio representa después de
entrenamiento un ejercicio de intensidad relativa (VO,mzsx) mds baja, ya que después
del entrenamiento se alcanza un aumento del VO,ns. La proporcién de energia
derivada de hidratos de carbono generalmente aumenta a medida que la intensidad
del ejercicio se eleva y los hidratos de carbono se convierten en el combustible

predominante durante el ejercicio intenso.

La utilizaciéon de la glucosa disminuye con la misma intensidad absoluta
después de entrenamiento y puede ser explicada, al menos en parte, sobre la base
de una intensidad de ejercicio relativa mas baja (VOamax) Y, por lo tanto, un estrés
metabdlico reducido. Sin embargo, los atletas entrenan y compiten a altas

intensidades de ejercicio relativos (VOamay). Es, por lo tanto, interesante saber si las
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adaptaciones al entrenamiento se notan en la preservacién de los hidratos de
carbono en la intensidad del mismo ejercicio. Esta comparacién se complica por el
mayor requerimiento total de energia y por la implicacién de una mayor masa
muscular en la intensidad relativa del ejercicio en los sujetos entrenados. En un
estudio en el cual el entrenamiento de resistencia produjo un aumento del VOjmax
de 43 a55 mL.Kg'l-min'l, el indice de intercambio respiratorio durante el ejercicio al
75 % del VOpnsx fue antes del entrenamiento de 0,94 y 0,91 después del
entrenamiento (27 % mads utilizacion de energia) con la misma intensidad de
ejercicio (220). Asi, la oxidacion de carbohidratos representaron el 79 % de la
energia utilizada en un 75 % del VO, antes del entrenamiento, y solo el 69 %
después del entrenamiento; prdacticamente todo el aumento de 27 % en la
utilizacidon de energia se explica por la oxidacién de la grasa. En el mismo estudio,
los atletas de resistencia altamente capacitados, que tenian un VOznnsx de 70 mL. Kg
L min™, tenian un indice de cociente respiratorio de 0,88 + 0,01 durante el ejercicio
al 75 % del VO,may, |0 que indica que sélo un 58 % de su energia vino de la oxidacion
de carbohidratos (220). La medida de la relacién del cociente respiratorio no
proporciona informacidn sobre las contribuciones relativas del descenso de glucosa
en la sangre y la disminucién de la utilizacién del glucégeno muscular en el sentido
de la utilizacidn de hidratos de carbono por el entrenamiento en este estudio. Sin
embargo, en un estudio reciente que compard la resistencia de sujetos entrenados
y no entrenados trabajando a un 80 % del VOjns, Coggan et al. (221) encontraron
que la utilizacion de la glucosa en sangre fue un 19 % menor en los sujetos
entrenados, a pesar de que estaban trabajando a un nivel superior al 40 % de
intensidad de trabajo absoluto que los individuos no entrenados. Estos resultados
proporcionan evidencia de las adaptaciones del glucégeno hepatico inducidas por el
entrenamiento, incluso en la misma intensidad del ejercicio. Los mecanismos
responsables de la menor tasa de captacidon de glucosa por los musculos, y la
disminucion, de naturaleza muy similar, en la produccién de glucosa hepatica, con la

misma intensidad de ejercicio y en sujetos entrenados todavia se desconoce.

Especialmente sorprendente es el hallazgo de que la captacién de glucosa

por los musculos durante el ejercicio con la misma intensidad absoluta es menor

77



Miguel Angel Ansén Manso Introduccion Cruce Metabdlico y Regulacion Hormonal

después del entrenamiento (78), a pesar de que el entrenamiento aumenta el
numero de transportadores de glucosa (GLUT4) en el musculo esquelético (222),
con un aumento en la capacidad de la insulina para el movimiento de glucosa desde

la sangre al interior de la fibra muscular y del resto de los tejidos (223, 224).

Parece claro, sin embargo, que la disminucién en la captacion de glucosa no
estd mediada por el ciclo glucosa-acidos grasos, como el citrato y glucosa-6-fosfato,
las concentraciones son inferiores en el musculo, con la misma intensidad de
ejercicio, en el sujeto entrenado que en el sujeto sin entrenar (225). La disminucidn
de la utilizacién de carbohidratos durante el ejercicio con la misma intensidad
después del entrenamiento se ve compensada por un aumento en la oxidacién de
las grasas. Sin embargo, contrariamente a lo que cabria esperar, el turnover
plasmatico y la oxidacién de acidos grasos libres son mas bajos después del
entrenamiento debido a un ritmo mas lento de la lipdlisis en el tejido adiposo. En un
estudio en el que 13 sujetos fueron evaluados durante 90 a 120 min. de ejercicio
antes y después de 12 semanas de entrenamiento, se provocé un aumento del 24 %
en la VOymsx, Y la tasa de oxidacidon de los AGL en plasma fue un 28 % menor
después del entrenamiento (71). El ejercicio requiere 58 % del VO,nsx antes del
entrenamiento y el 46 % de VO,msx después del entrenamiento. En sujetos no
entrenados, aproximadamente el 40 % de la energia utilizada durante el ejercicio se
deriva de la oxidacion de grasas; en sujetos entrenados que realizan el mismo
ejercicio a la vez, el 60 % de la energia se obtiene a partir de la oxidacion de grasas.
Como consecuencia de la disminuciéon en la oxidacién de AGL en plasma, la
contribucién de AGL plasmaticos a la produccién de CO, de la oxidacion grasa
disminuyd del 43 al 23 %. Asi, los triglicéridos musculares proporcionan el 50 % de
los AGL oxidados en sujetos sin entrenamiento y mas del 75 % de la AGL oxidados
en sujetos entrenados (71). Tanto los calculados (71) como los medidos (91) la
utilizacion de triglicéridos musculares aumentan aproximadamente al doble

después de 12 semanas de entrenamiento.
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1.4.6 Glucogeno muscular.

El desarrollo de agotamiento durante el ejercicio prolongado y vigoroso se
retrasa mediante el aumento del glucégeno muscular y ocurre mas rdpidamente
cuando la concentracién de glucégeno muscular estad baja (114, 226). Otras causas

de fatiga son la deshidratacion y el agotamiento por el calor.

La concentracién total de intermediarios del Ciclo de Krebs aumenta varias
veces durante ejercicio dindmico moderado (70-75 % del VOzns) en musculo
esquelético humano. Este fendmeno denominado anaplerosis se produce en los
min. iniciales —véase mas adelante-. Si el ejercicio es prolongado el pool de
intermediarios disminuye hasta ser menor al de reposo a los 75-90 min. La precisa
significacidon funcional es hoy desconocida; sin embargo, este fendmeno parece que
estd muy relacionado con la disponibilidad de glucégeno. Por ejemplo, el rapido
aumento durante los 10 min. iniciales se atribuye al aumento de flujo de piruvato,
que lleva a la reaccién de la alanin aminotransferasa y a la formacion de
intermediarios. Inversamente, la disminucién de intermediarios durante ejercicio
prolongado ha sido descrita como disminucién de la tasa de produccién de piruvato,
secundario a la disminucién de la disponibilidad de glucégeno. Recientes estudios
han sugerido que los cambios en intermediarios musculares se relacionan con la

disponibilidad de piruvato en el musculo.

La necesidad de glucégeno muscular durante el ejercicio vigoroso fue
descrita por primera vez por Bergstrom et al. en 1967 (114). Su base bioquimica, es
decir, el agotamiento que se produce cuando los otros sustratos (acidos grasos y
glucosa en la sangre) todavia estan disponibles, no esta explicada completamente.
En el caso de la glucosa en sangre, lo mas probable es que su entrada en la célula
muscular no sea lo suficientemente rdpida como para compensar la deficiencia de
glucdégeno. La incapacidad del musculo esquelético para aumentar adecuadamente
la oxidacion de acidos grasos para compensar el agotamiento de glucégeno

tampoco esta totalmente clarificada.
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Una posibilidad es que la actividad del ciclo del citrato disminuya como
consecuencia del agotamiento, cuando las tasas de glicolisis son escasas y por
debajo de cierto nivel; los dcidos grasos se convierten en el sustrato predominante
para la oxidacion en la mitocondrias. Productos intermedios del ciclo del citrato se
producen continuamente en otras vias metabdlicas y el ciclo de citrato dejaria de
funcionar si uno o mas de los productos intermedios del ciclo no se reponen a un

ritmo suficientemente rapido.

El proceso de reposicidn de intermediarios del ciclo del citrato se denomina
anaplerosis. El mayor precursor anaplerético es el piruvato, que se puede convertir
en oxalacetato en la reaccidn catalizada por la piruvato carboxilasa en la mayoria de
las células de mamiferos. EIl musculo esquelético al parecer, no contiene piruvato
carboxilasa, pero contiene enzima malico (62), el cual, mediante la conversion de
piruvato a malato, puede reponer el ciclo de citrato. Por el contrario, el
metabolismo de los dcidos grasos no proporciona ningln precursor anaplerético.
Dado que se trata de un ciclo, la formacién de cualquiera de sus intermediarios
puede servir para rellenar el ciclo entero y mantener todos sus substratos al
maximo. El término anaplerdtico tiene su origen en el griego antiguo y significa

rellenar.

Asi, en los musculos con falta de glucégeno, la produccién de piruvato puede
ser demasiado baja para evitar el agotamiento de los intermediarios del ciclo del
citrato. Esto podria evitar que la oxidacidn de los AGL se produzca con la suficiente
rapidez para proporcionar la energia (ATP) requerida para el ejercicio vigoroso. Esta

posibilidad requiere de mayor investigacion.

1.4.6.1 Supercompensacion de glucégeno muscular.

Debido a la evidencia de que un aumento en la reserva el glucégeno
muscular mejora la resistencia al ejercicio intenso y prolongado, ha habido mucho

interés en el fendmeno de la supercompensacion del glucégeno.

El aumento de la concentracion de glucégeno muscular por encima del que
se deberia encontrar en situaciones basales, a niveles muy superiores a las que se
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encuentran en individuos sedentarios correctamente alimentados, la llamada
supercompensacion de glucégeno, se produce como respuesta a la alimentacidn
con hidratos de carbono después de una serie de ejercicios de deplecién del mismo

y cuando el ejercicio haya agotado esas reservas.

Se ha observado recientemente que esta supercompensacion de glucégeno
en el mdasculo, notablemente reforzada por la prdactica de ejercicio de
entrenamiento y de resistencia, induce un aumento en la isoforma GLUT4 del

transportador de glucosa en el musculo esquelético (226-228)

La supercompensaciéon del glucégeno se limita a los grupos musculares que
intervienen en el ejercicio. Bergstrom y Hultman (226, 227) demostraron este
fenédmeno al ejercitar un grupo muscular de una pierna en el cicloergdmetro vy
utilizaron el grupo muscular de la pierna que permanecia en reposo como grupo
control. La ingestion de una dieta rica en hidratos de carbono, como consecuencia
del ejercicio previo, produjo un incremento en el glucégeno muscular de
aproximadamente el doble del nivel que habia en el pre-ejercicio en los musculos
ejercitados, mientras que no se produjo ningin cambio significativo en la
concentracion de glucégeno en los musculos de la extremidad de control y sin
ejercicio (226). El agotamiento del glucdgeno y la actividad de la glucégeno sintasa
parecen estar relacionados con este fendmeno de supercompensaciéon. A medida
gue disminuye la concentracién de glucégeno, la glucdégeno sintasa aumenta la

actividad (227, 229).

El paso principal que regula la velocidad y extensién de la acumulacién de
glucégeno en los musculos es el transporte de glucosa a través de la membrana

celular en el citoplasma.

La supercompensaciéon de glucégeno que se produce después de que se
agota el glucdgeno también da como resultado el aumento de la glucosa en el
musculo. Las contracciones musculares son un estimulo para el transporte de
glucosa en el musculo esquelético que es independiente de accidon de la insulina

(230-234). Dado que este efecto agudo del ejercicio disminuye paulatinamente, se
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sustituye por un aumento de la sensibilidad del proceso de transporte de glucosa
por la estimulacién por insulina (235). El aumento de la sensibilidad del proceso de
transporte de glucosa por la insulina persiste hasta que se produce Ia

supercompensacion de glucégeno (236).

Como resultado de este aumento de la sensibilidad a la insulina, si se
dispone de glucosa suficiente, el transporte de glucosa y la acumulacion de
glucégeno se incrementan después del ejercicio. Los fisidlogos del ejercicio y los
atletas de resistencia se refieren al aumento de glucdgeno muscular en respuesta a
una dieta alta en carbohidratos después del ejercicio y cuando se agotan las

reservas de glucégeno.

El transporte de glucosa a través de la membrana plasmatica estd mediado
por proteinas de transporte, en el musculo esquelético es el GLUT4. En el estado de
reposo, el GLUT4 se encuentra intracelularmente y se incorpora a la membrana
plasmatica por la accion de la insulina y la contraccién de la fibra muscular (228,
237, 238); el ejercicio fisico induce un aumento en la concentraciéon de GLUT4 en el
musculo que se asocia con aumentos en la capacidad tanto para el transporte de
insulina y de glucosa estimulados por el ejercicio (10, 223). Un aumento de GLUT4
puede producirse muy rapidamente como respuesta a un estimulo de adaptacion
adecuada. Parece probable que el papel fisiolégico del aumento de GLUT4 es
aumentar la tasa de acumulacién de glucdgeno muscular después del ejercicio de

deplecién de glucégeno (223).

El rapido aumento de GLUT4 podria proporcionar una ventaja frente a la
necesidad de un aumento sostenido de la actividad fisica haciendo posible una mas
rapida reposicion de glucégeno muscular cuando se ingieren hidratos de carbono
durante periodos de descanso, o incluso durante la disminuciéon de la intensidad
del ejercicio (215). Esta adaptacion puede mejorar la reposicion de glucégeno

muscular entre sesiones de entrenamiento o durante ejercicio prolongado.

La imposibilidad de mantener un ejercicio es consecuencia de la falta de

glucégeno muscular. La resistencia se puede aumentar no sélo aumentando la
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concentracion de glucégeno muscular antes del ejercicio, sino también por la
reduccion de su consumo. Esto puede lograrse mediante el aumento de la
proporcién de energia generada por oxidacion de los AGL. La contribucién de la
oxidacion de dacidos grasos a la energia requerida por los musculos se puede
aumentar y la tasa de utilizacién de glucégeno puede ser proporcionalmente
menor, o aumentando la concentracion de AGL musculares o por medio de
entrenamiento. El entrenamiento hace que se utilice menos glucégeno y mas AGL
durante el ejercicio submdaximo que los sujetos no entrenados y este ahorro de
glucégeno desempefia un papel importante en el aumento de su resistencia (239).
El mecanismo responsable de la contribucidn al aumento de la oxidacién de los AGL
en sujetos entrenados no estd suficientemente estudiado. Un factor que
probablemente juegue un papel importante en hacer posible el aumento en la
oxidacion de la grasa es el aumento de adaptacion de las enzimas implicadas en el
transporte y la oxidacion de los AGL del musculo en respuesta al entrenamiento
fisico (20, 240). La comprension de la regulacién del metabolismo de carbohidratos
y grasas durante y después del ejercicio se ha incrementado considerablemente en
los ultimos afios. Gran parte de este progreso ha sido posible gracias a la utilizacidon
de trazadores de isétopos estables para estudiar el turnover de la glucosa y los

acidos grasos en los seres humanos durante el ejercicio.

1.4.6.2 Regulacion del glucégeno.

La importancia de las reservas enddgenas de hidratos de carbono para el
rendimiento en ejercicios submaximos prolongados (>90 min) ha sido reconocida
desde los estudios clasicos llevados a cabo por los investigadores escandinavos hace
casi cincuenta anos (114). En ese momento, también se demostré que la
alimentacion con hidratos de carbono luego de una Unica serie de ejercicio que
provocaba la deplecion del glucégeno muscular provocaba un incremento
substancial en la concentracién muscular de glucégeno, un fenédmeno conocido
como supercompensacion de glucégeno. Posteriormente describieron un régimen
extremo que implicaba la realizacidn de ejercicio submdaximo hasta el agotamiento,
un periodo de ingesta restringida de carbohidratos y el subsiguiente consumo de

grandes cantidades de hidratos de carbono dietarios, lo cual tenia como obijetivo
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incrementar las reservas musculares y hepaticas de glucégeno (226). Este régimen
de dieta y ejercicio elevd dramdticamente, o supercompensd, los niveles
musculares de glucégeno y ayudd a prolongar el tiempo hasta el agotamiento
durante la realizacién de ejercicios submaximos, en comparacién con la ingesta de
una dieta baja en hidratos de carbono (114). La relacion positiva entre los niveles
pre-ejercicio de glucégeno muscular (y hepatico) y la mejora en la capacidad de
ejercicio llevé a que se disefaran experimentos adicionales para determinar cudl
era el/los método/s éptimo/s para incrementar de manera maxima las reservas de
glucégeno antes de la realizaciéon de ejercicios que provocaran la deplecién del

glucégeno (241-243).

Esta dieta, llamada dieta escandinava, provoca una descarga completa del
glucégeno, durante los primeros dias, en los cuales el aporte de carbohidratos es
escaso. Durante todos esos dias el atleta se entrena segun lo planificado. A partir
del tercer dia se invierte la dieta, pasando a ingerir un alto porcentaje de hidratos
de carbono; dado que los musculos estaran avidos de glucosa, el almacenaje en
forma de glucégeno es mucho mayor, proporcionando un efecto ergogénico directo

(244).

Durante la fase inicial del ejercicio, el glucégeno muscular constituye la

principal fuente de energia consumida.

El indice de glucogenolisis muscular es mas elevado durante los primeros 5 a
10 min. Si el ejercicio continua, los sustratos llevados por la sangre se convierten en
fuentes cada vez mds importantes de energia. Entre los 10 a 40 min. aumentade 7 a
20 veces la captacion de glucosa, representando del 30 al 40 % del consumo de O,
total, equiparada a la proporcionada por los AGL. Si el ejercicio continda mas de 40
min. la utilizacién de glucosa alcanza su pico maximo entre los 90 y 180 min.,
declinando luego, aumentando progresivamente la utilizacién de AGL, que alas 4 h

alcanza el 61 %.

El aumento de la utilizacidén de la glucosa esta asociado con un aumento de

la excrecidn de alanina del musculo, que es proporcional a la intensidad del ejercicio

84



Miguel Angel Ansén Manso Introduccion Cruce Metabdlico y Regulacion Hormonal

efectuado. Si se prolonga el ejercicio pueden ser importantes combustibles
energéticos los aminoacidos de cadena ramificada (leucina, isoleucina y valina) que
son excretados por el higado y captados por el musculo, donde se obtienen de 32 a

42 moles de ATP por cada mol de aminoacidos.

En conclusién: durante ejercicios prolongados y/o intensos, la utilizacion de
combustibles estd caracterizada por una secuencia trifasica, en la cual predomina
como sustrato principal para brindar productos de energia el glucégeno muscular, la

glucosa sanguinea y los AGL, sucesivamente.

A pesar de que estd bien documentado que estos factores estan
involucrados, como estan regulados con precisién a fin de dar lugar a un aumento
en la tasa de la produccién de glucosa que se adapte exactamente a la tasa de

utilizacidn de glucosa no se conoce todavia.
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2 Objetivos.

En esta Tesis se ha disefiado un objetivo general que para su desarrollo
ha obligado a formular una serie de objetivos especificos cuyo cumplimiento

permitird responder al objetivo general.

2.1 General.

-Conocer las variaciones séricas de glucosa y grasas a lo largo de todo el
rango de intensidad de ejercicio y post-ejercicio asi como las hormonas reguladoras
de la glucemia (insulina y glucagdn), catecolaminas y otras hormonas relacionadas

con el estrés, en ciclistas de élite.

2.2 Especificos.

Primero. Caracterizar el ritmo de oxidacién de grasas en los diferentes
escalones del ejercicio, asi como el de la glucosa para obtener el punto metabdlico

de cruce (crossover).

Segundo. Conocer las variaciones de las diferentes grasas en sangre a lo
largo de todo el rango de intensidades del ejercicio y en la fase de recuperacién

(postejercicio), asi como de la glucosa.

Tercero. Conocer las variaciones del acido lactico durante todo el ejercicio y

la recuperacidn y su relacion con el VO, .

Cuarto. Analizar el papel de las hormonas reguladoras de la glucemia,

insulina y glucagdn, durante el ejercicio, la recuperacidn y su relacién con el VO,sy.

-Quinto. Conocer las variaciones de la noradrenalina, adrenalina y dopamina
a lo largo de todo el rango de intensidades a las que se ha desarrollado el ejercicio y
de igual manera el comportamiento de otras dos hormonas participantes en el
estrés, como son la prolactina y TSH. Asi mismo, estudiar su comportamiento

durante la fase de recuperacion.
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-Sexto. Evaluar si las pruebas estequiométricas hasta el agotamiento, la
medida de VO,nix Yy el resto de variables estudiadas asi como el célculo del
crossover permiten considerar la prueba utilizada como prueba vélida para evaluar

el grado de entrenamiento de un deportista.
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3 MATERIAL Y METODOS.

En este apartado se describen las caracteristicas de los sujetos, asi como los
criterios de inclusion para poder participar en la presente Tesis Doctoral. Ademas,
se han desarrollado y justificado las caracteristicas del diseio de investigacion y, por
lo tanto, el desarrollo de las pruebas fisioldgicas utilizadas para valorar el
rendimiento de los deportistas en laboratorio, asi como los procedimientos para
calcular todos los pardmetros bioldgicos, metabdlicos, mecanicos y
cardioventilatorios medidos. Por ultimo, se han descrito los procedimientos
estadisticos utilizados para tratar cada uno de los resultados de la presente Tesis

Doctoral.

3.1 Sujetos de estudio.

En este estudio participaron los 24 ciclistas de ruta de categoria elite de sexo
masculino, con una experiencia media en competicién de 4,5 + 1,7 afios. Las
caracteristicas de los mismos se pueden observar en la Tabla 3.1. Durante las
semanas que durd el protocolo de estudio el volumen de entrenamiento medio fue
de 303 + 72 Km-semana™. Previamente a las pruebas de laboratorio, todos los
sujetos fueron informados de todos los protocolos a los que iban a ser sometidos.
Los sujetos de estudio firmaron el consentimiento informado para poder participar
en la presente Tesis Doctoral. Ademas, fueron informados de que podian
abandonar el estudio en el momento que lo considerasen oportuno. La presente
Tesis Doctoral fue desarrollada de acuerdo con la Declaracion de Helsinki (Ultima
modificacidon en 2004) y fue aprobada por el comité de ética de la Universidad de

Zaragoza.
3.1.1 Criterios de inclusion.

Los sujetos que participaron en la presente Tesis Doctoral tuvieron que

reunir los siguientes criterios:

e Tener mas de dos afios de experiencia competitiva en ciclismo.
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e Estar activos en la practica competitiva.

e No sufrir ninguna enfermedad o lesidn que limitase su rendimiento
deportivo.

e Tener un consumo maximo de oxigeno superior a 50 mL-Kg'l-min'l.

e Los resultados del examen médico de rutina previo estuvieran dentro
de los rangos de normalidad.

e El ECG en reposo, espirometria y los anadlisis bioquimicos sin

alteraciones.

Los sujetos fueron seleccionados con el fin de que tuviesen diferentes
niveles de rendimiento para poder disponer de un rango amplio de potencia

aerébica mdaxima con el objetivo de que fuese representativa de la poblacién.
3.1.2 Tamaiio de la muestra.

La poblacidn objeto del estudio es de 24 deportistas y es la totalidad de uno
de los pocos equipos de alta competicidon de referencia que podrian estudiarse. El
conjunto total de este tipo de poblacidn posible objeto de estudio, en Espafia, no
seria mayor de 100 deportistas. Los sujetos de estudio pueden representar el 25 %
de la totalidad de los deportistas de esa especialidad disponibles en Espafia y un 10
% a nivel europeo. La expectativa de muestreo se ve ampliamente superada, la

muestra es ampliamente representativa de lo que se busca.

Los sujetos objeto de estudio van a llegar a su intensidad maxima de trabajo
y mayor consumo de oxigeno posible, alcanzando la situacion de cansancio por lo
gue pueden aplicarse los resultados a cualquier tipo de deporte donde se llegue al

limite de trabajo

3.2 Diseno de estudio.

En el presente estudio descriptivo, transversal y comparativo; los sujetos
realizaron 2 pruebas de laboratorio con un intervalo de 1 semana. La primera
prueba de laboratorio se caracterizd por tener escalones de 3 min de duracidn

(PLzmin) Y la segunda con escalones de 10 min (PLiomin). Todos los sujetos realizaron
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ambas pruebas a la misma hora del dia, con el fin de controlar el efecto de los
ritmos circadianos sobre el rendimiento (245). Previamente a ambas pruebas, los
sujetos fueron sometidos a una serie de pruebas sanitarias de salud asi como a la
determinacién de la composicién corporal. Ademas, antes de realizar las dos
pruebas en cicloergdmetro, los sujetos siguieron las mismas condiciones
nutricionales y de recuperacién, por lo que estas variables fueron controladas. Mas
concretamente, los sujetos realizaron una recuperacioén activa consistente en 2 h de
entrenamiento en bicicleta a baja intensidad (~50 % VO;msx) €l dia anterior a las
pruebas de laboratorio, asi como una dieta rica en carbohidratos (~75 % HC)
durante las 24 h previas a cada una de las pruebas. Los sujetos fueron instruidos
como cuantificar la ingesta de alimentos, ademds un nutricionista aconsejé a los

sujetos a cdmo hacerlo y revisé los registros nutricionales.

3.2.1 Pruebas previas.

El primer dia de estudio todos los sujetos fueron sometidos a un examen
médico por la mafiana, en condiciones de ayunas, y se les realizé un estudio de
salud, con el objetivo de seleccionar a aquellos sujetos que cumpliesen los criterios
de inclusién (ver apartado 3.1.1), que consistid en las siguientes valoraciones
sistematicas: espirometria, pruebas analiticas de sangre y ECG basal. Ademas, se
determind la composicion corporal mediante densitometria ésea por medio de
absorciometria de rayos X de energia dual (DEXA). EI mismo dia por la tarde todos

los sujetos realizaron la prueba PLzpin.

3.2.2 Variables antropométricas.

La primera determinacidn que se realizé a los sujetos consistié en medir sus
caracteristicas antropométricas para caracterizarlos morfolégicamente (Tabla 3.1).
La composicion corporal se midid6 mediante densitometria 6sea por medio de
absorciometria de rayos X de energia dual (DEXA) Lunar Prodigy PrimoTM (General
Electric, Madison, Wisconsin, EE.UU.) (246, 247) con dos diferentes energias de
rayos-X de 38 keV y 70 keV. La densitometria 6sea (DEXA) permite distinguir entre
la masa dsea (cortical y trabecular), la masa libre de grasa no ésea y la masa magra
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con una mejor imagen y menor tiempo de exposicion que la DPA y/o la SPA (248).
Las dosis de radiacién recibidas durante las exploraciones de los equipos de
densitometria ésea ionizantes mas difundidos es minima (5-10 mrem) e inferior a la
recibida en una radiografia de térax convencional. El IMC, la masa corporal, masa
corporal grasa, masa magra corporal, contenido mineral dseo y densidad mineral
Osea fueron evaluados con esta tecnologia y los datos antropométricos afadidos
para la totalidad del cuerpo (Tabla 3-1). La exploracidn y la exposicion a la radiacion
tuvo una duracidon de siete minutos y los datos obtenidos fueron analizados
utilizando el Lunar enCOREsoftware©General Electric Healthcare. La dosis de
radiacion media recibida para cada exploracién ha sido de 0,4 mSv, con intervalos

de confianza del 99 %.

Tabla 3- 1: Caracteristicas antropométricas de los sujetos del estudio.

Variable. Promedio + DE
Edad (afios). 33.8+6.7
Masa corporal (kg). 74.7+7.9
Talla (cm). 1795
IMC (kg-m™). 23.3+2.2
Grasa corporal (kg). 11.2+6.4
Grasa corporal (%). 15.0%+7.3
Masa magra corporal (kg). 60.3+4.6
Masa magra corporal (%). 81.3+7.0
CMO (kg). 3.2+0.3
CMO (%). 43104
DMO (g-cm™). 1.22 +0.08

IMC: indice de Masa Corporal; CMO: Contenido Mineral Oseo; DMO: Densidad
Mineral Osea.

3.2.3 Prueba progresiva hasta la fatiga con escalones cortos

(PL3min).

La prueba de laboratorio se llevé a cabo sobre un cicloergémetro de freno
electromagnético (Lode Excalibur, Lode, Groningen, Holland). Después de un
calentamiento a 100 W durante 10 min, la prueba empezd a 200 W y la carga de
trabajo se incrementé 30 W cada 3 min hasta el agotamiento. El criterio para

determinar el final de la prueba fue que se cumplieran dos de las condiciones
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recomendadas por la British Association of Sport and Exercise Sciences, en 1997

(249).
e La cadencia de pedaleo inferior a 70 rpm (250, 251).
e El sujeto alcanzase su nivel de agotamiento (252, 253).
e La carga impuesta para ese escalén no pudiera ser mantenida por el sujeto
(254).

La frecuencia cardiaca se controlé cada 5 seg durante toda la prueba con un
cardio frecuenciometro Polar RS800CX ® (Polar, Finlandia). La frecuencia
ventilatoria (FV), el volumen corriente (VT), la fraccién espirada de O, (FEO,), la
fraccion espirada de CO, (FECO,), el volumen ventilatorio (VE), el cociente
respiratorio (R), el VO, y el VCO, se midieron durante toda la prueba en tiempo real,
respiracion a respiracion, mediante un sistema integrado de calorimetria indirecta
(Oxycon-Pro®, Erich Jaeger, Alemania). Se ha mostrado que este sistema tiene una
buena precisidon respecto al sistema de referencia del Saco de Douglas (255, 256). El
consumo maximo de oxigeno (VO,nix) fue determinado como el valor de VO,
promedio de los ultimos 30 seg de esfuerzo, cuando por lo menos se cumplieron 2
de los criterios recomendados por British Association of Sport and Exercise Sciences
(249). Ademas, la potencia mecdnica pico (0 maxima) fue calculada mediante la
ecuacion propuesta por Kuipers et al. en 1985 (257) siendo expresada en términos

absolutos (W) y relativos a la masa corporal del sujeto (W-Kg™).

3.2.4 Prueba progresiva hasta la fatiga con escalones largos

(PL10min).

La prueba de laboratorio se llevd a cabo en un cicloergémetro con freno
electromagnético (Lode Excalibur, Lode, Groningen, Holland). Después de un
calentamiento a 2,0 W-Kg'durante 10 min, la prueba empezé a 2,5 W-Kg™'y la carga
de trabajo aumenté 0,5 W-Kg'cada 10 min hasta el agotamiento. Los criterios para
determinar el final de prueba, el VO,ns, asi como la potencia aerébica maxima (en
caso de esta prueba, potencia pico (0 maxima)) se realizaron siguiendo los mismo

procedimientos que en la prueba anteriormente descrita (PLsmin). Ademas, se
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determinaron tanto la FC como los parametros ventilatorios mediante la misma

metodologia que en PL3min.

Por otra parte, se obtuvieron unas muestras de sangre arteriovenosa
mediante una pequefia puncién del I6bulo de la oreja. Previamente a la puncién se
limpié la zona (Seton Healthcare Group, Oldham, UK), la puncion se realizd
utilizando una lanceta estéril (Maersk Medical, Ltd., Sheffield, UK). La primera gota
de sangre fue desechada, y la segunda gota de sangre se utiliz6 para medirla
concentraciéon de lactato en sangre [La] mediante el analizador LactatePro® (Arkray,
Japdn). Este analizador portatil presenta un buen nivel de precisidn respecto a otros
analizadores de laboratorio (258). [La] fue medida en reposo, al final de los Ultimos
15 seg de cada uno de los escalones de trabajo; al finalizar el esfuerzo se midié de
nuevo la [La] en el 3* min de recuperacién que se consideré como la [La] max,
ademas se determind en los minutos 3, 5 y 7 minutos una vez acabada la prueba.
Paralelamente a la determinacion de la [La] se realizé una extraccidon de sangre

venosa.
3.2.5 Tasa de oxidacion de grasas e hidratos de carbono (HC)

Se estimaron la tasa de oxidacidén de grasas e hidratos de carbono, a lo largo
de toda la prueba de laboratorio (PLiomin), @ partir del VO, y VCO, promedios del
ultimo minuto en cada uno de los escalones y en los minutos 3, 5y 7 de
recuperacién, mediante las ecuaciones estequiométricas propuestas por Frayn, en
1983 (259), en las que se asumid que la excrecién de nitrégeno por la orina es

despreciable:

o Oxidacién grasas: (1,67 x VO,- 1,67 x VCO,) (g-min'l).
o Oxidacion hidratos de carbono: (4,55 x VCO,- 3,21 x VO,)
(g-min’™).
Ademas se estimd el gasto energético proveniente de la oxidacion de las
grasas (EEg), de la oxidacién de los hidratos de carbono (EEyc), asi como el gasto

energético total (EE) mediante las ecuaciones propuestas por Jeukendrup y Wallis
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en 2005 (13) y Péronnet y Massicotte, en 1991 (260), siendo expresados en

Kcal-min™:
EEg (260): (Oxidacién grasas (g:min™*) x 9,75) (Kcal-min™).
*EEyc (13) :(Oxidacién HC (g-min'l) x 3,95) (Kcal-min™).
%EEqc (13): (Oxidacion HC (g-min'l) x 4,07) (Kcal-min™).

lE_Eﬂg Ecuacion aplicable hasta el 50 % VO,ns. Se asume que hay una
contribucién del 50 % de la energia proviene de la metabolizacién de la glucosa y
otro 50 % de la metabolizacién del qucégeno.ZE_Eﬁ; Ecuacion aplicable desde el 50
% VO,max hasta el final de la prueba: Se asume que hay una contribucién del 20 % de
la energia proviene de la metabolizacion de la glucosa y el otro 80 % de la

metabolizacién del glucégeno.

Por otra parte, a partir de la estimacion de la tasa de oxidacidn de grasas e
hidratos de carbono se determind el concepto de cruce metabdlico asi como los
parametros asociados al mismo (mdaxima oxidacidon de grasas (Gmasx), punto de cruce
metabdlico (PCM), minima oxidacién de grasas (Gmi,), mdxima oxidacién de HC
(HCmax) mediante la metodologia descrita previamente por Gonzalez-Haro en 2011

(261).
3.2.6 Obtencion del plasma y suero sanguineo

La cateterizacién venosa de la vena mediana cefdlica se realizd a través de
un catéter intravenoso de teflén (Baxter, Utrecht, Holanda). En cada extraccion se
recogieron muestras en un tubo de vacio con 200 pL de anticoagulante EDTA
dipotdsico (Vacutainer, Becton Dickinson, EE.UU.) para obtener plasma y en otro
con separador de gel y sin aditivos (Vacutainer, Becton Dickinson, EE.UU.) para la
obtencidn de suero. Se realizaron extracciones en el comienzo de la prueba, en la
fase inicial, al final de cada uno de los escalones y también en los minutos 3,5y 7
de la recuperacidon del post esfuerzo. Para la obtencidon de plasma, la sangre

obtenida como antes se ha descrito se centrifugd a 42C durante 15 min y a 3.000
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rom. El plasma se alicuoté en tubos de micro centrifuga Eppendorf para su

utilizacidn en posteriores andlisis.

3.3 Hidratacion durante la prueba.

Para tener un estado de equilibrio hidrico gradual en la prueba de esfuerzo,
cada sujeto bebié agua mineral (Tabla 3-3) a una dosis de 4,0 mL.Kg" dos horas
antes del ejercicio con el fin de iniciar la prueba en un estado de euhidratacién,

ademas, durante toda la prueba cada sujeto bebié agua “ad libitum” (262).

Tabla 3- 2: Caracteristicas del agua mineral natural.

Magnesio (mg-L'l) 9,7
Conductividad (uS-cm’l) 364
Carbonatos (mg-L'l) 149
Calcio (mg-L'l) 38,5
Sulfatos (mg-L'l) 16,4
Cloruros (mg-L'l) 16,2
Sodio (mg-L"l) 13.2

El nivel de hidratacidon de los sujetos se determind mediante la gravedad
especifica de la orina (Ug). Antes de empezar y justo al finalizar la prueba se recogio
una muestra de orina. La Uy se determind por fotocolorimetria (Urisys1800, Roche
Diagnostics, Suiza). Este método se ha mostrado valido y fiable para identificar el
estado de hidratacidon (262). La hiperhidratacion se definié como la gravedad
especifica de la orina<1,020 (Kg-L'l), la euhidratacion de 1,020 a 1,029 (Kg-L'l), y la
hipohidratacién 1,030 (Kg-L™*). Estos grupos referentes al estado de hidratacién se
basaron en los establecidos recientemente por el American College of Sports

Medicine (262).
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3.4 Marcadores analizados.

Variables determinadas:

-Lipidos.
o Triglicéridos.
o HDL.
o LDL.
o Colesterol.
o NEFAS.

-Metabolismo Carbohidratos.

o) Glucosa.

o} Lactato.
-Hormonas:

o) Insulina.

o Glucagon.

o) TSH.

o) Prolactina.
-Catecolaminas:

o) Adrenalina.

o) Noradrenalina.

o Dopamina.
-Medio interno

o) Sodio.

o} Potasio.

o) Cloro.
Variables calculadas.

o} Osmolaridad.

-Otras determinaciones:

o Proteinas totales.
o Albumina.
o Indice de hemdlisis.

La metodologia utilizada para las determinaciones de cada una se presenta a

continuacion.
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3.5 Metodologia analitica utilizada

3.5.1 Tipo de metodologia

Para la determinaciéon de los pardmetros enumerados anteriormente se
utilizaron una serie de técnicas y/o métodos que se incluyen en alguno de los tres
siguientes grupos de metodologia: espectrofotometria, inmunoturbidimetria y

potenciometria directa.
3.5.1.1 Método (técnica) especifico para cada parametro.

En el laboratorio de Bioquimica del Hospital Clinico Universitario “Lozano
Blesa” de Zaragoza se utilizaron los siguientes autoanalizadores para las

determinaciones descritas, con excepcion del lactato, en cada uno de ellos:
3.5.1.2 Inmunoquimica:

Los acidos grasos NEFA se determinaron en un auto analizador ROCHE©®

HITACHI MODU"AR ISE900-P800-E170 por método colorimétrico NEFA-HR[2].
3.5.1.3 Perfil lipidico:

Los triglicéridos HDL, LDL se determinaron por método enzimatico (263, 264)
en el autoanalizador HITACHI COBAS C 711®. Con el mismo autoanalizador se
analizo el colesterol total con metodologia descrita por Allain y col, en 1974 (265). El
colesterol-LDL se calculd segun la formula descrita por Friedewald et al, en 1972
(266), y como indice aterogénico se ha tenido en cuenta el de colesterol
total/colesterol-HDL. Imponiendo un limite de triglicéridos maximo de 400 mg/dL

por encima del cual el valor no se considera fiable.
Colesterol LDL (mg/dL) = Colesterol Total (mg/dL) — Colesterol HDL (mg/dL) — (Triglicéridos (mg/dL)/5)

Los rangos de referencia del laboratorio del Hospital Clinico Universitario
para los valores de los diferentes pardmetros bioquimicos estan indicados en las

tablas 3-4, 3-5y 3-6.
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3.5.1.4 Bioquimica:

Cloro, sodio, potasio, glucosa, indice hemolitico en un auto analizador

ROCHE® HITACHI COBAS C 711°.

3.5.1.5 Hormonasy RIA:

TSH e insulina se determinaron por medio de ensayo inmunoenzimatico de
paso simultaneo ("sandwich"). Se utiliza un Access y UniCel DxlI Immunoassay

System.

Prolactina en un IMMULITE® 2000 Siemens Medical® Solutions Diagnostics
analizador de acceso continuo aleatorio que realiza ensayos inmunoldgico

guimioluminiscente.

El glucagodn se cuantificd por radioinmunoensayo en kit comercializado de la
firma EurodiagnosticsABO, Malmo, Sweden, (Diagnostic Products Corporation),
utilizando para la medicién gamma del I'®® y los célculos un contador Cobra Auto-

gamma (Packard A Camberra Company Modelo B5002) (Zambrano, 1996) (267)

A modo de resumen en la siguiente tabla de recogen los principios

especificos del método.

Tabla 3- 3: Principio especifico del método.

Determinacion Fabricante Referencia

ALBT2  Tina-quant  Albumin | Roche Diagnostics GmbH, Ref. 04865073 022 ID 07 6743 3
Gen.2 (268, 269) D-68298 Mannheim

Electrodos selectivos de iones, | Roche Diagnostics GmbH, Sodium electrode 1 10825468 001
método indirecto, para Na+, K+, | p_gg8298 Mannheim Potassium electrode 1 10825441 001

2 i
» £8 generacion Chloride electrode 1 03246353 001

Reference electrode 1 03149501 001

CHOL2 Cholesterol Gen.2 Roche Diagnostics GmbH, Ref. 04932668 022 ID 07 6726 3
D-68298 Mannheim

HDLC3 HDL-Cholesterol plus 3rd | Roche Diagnostics GmbH, Ref. 05000629 022 ID 07 6833 2
generation D-68298 Mannheim
LDL_C LDL-Cholesterol plus 2nd | Roche Diagnostics GmbH, Ref. 04933532 022 ID 07 6627 5
generation D-68298 Mannheim
GLUC3 Glucose HK Roche Diagnostics GmbH, Ref. 04932692 022 ID 07 6831 6

D-68298 Mannheim

TRIGL Triglycerides Roche Diagnostics GmbH, Ref. 04933095 022 ID 07 6710 7
D-68298 Mannheim
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GLUC3 Glucose HK (270-272) Roche Diagnostics GmbH, Ref. 04932692 022 ID 07 6831 6
D-68298 Mannheim

TRIGL Triglycerides (273, 274) Roche Diagnostics GmbH, Ref. 04933095 022 ID 07 6710 7
D-68298 Mannheim

Precipath HDL/LDL-C Roche Diagnostics GmbH, 11778552 122 03004244 922
D-68298 Mannheim

Precinorm CK-MB Roche Diagnostics GmbH, 11447378 122- 03004252 922
D-68298 Mannheim

RF Control Set Roche Diagnostics GmbH, 03005496 122
D-68298 Mannheim

Precipath® CK-MB Roche Diagnostics GmbH, 04358210 190-
D-68298 Mannheim 04379772 922
Precinorm U Roche Diagnostics GmbH, 10171735 122-
D-68298 Mannheim 10171743 122-
10651257 922
Precipath U Roche Diagnostics GmbH, 10171760 122-
D-68298 Mannheim 10171778 122-
10651265 922
Calibrator for automated | Roche Diagnostics GmbH, 10759350 190
systems D-68298 Mannheim
Precinorm L Roche Diagnostics GmbH, 10781827 122-
D-68298 Mannheim 11240161 922
Precipath L Roche Diagnostics GmbH, 11285874 122-
D-68298 Mannheim 11291114 922
Precinorm / Precipath Protein Roche Diagnostics GmbH, 10557897 122-
D-68298 Mannheim 11553577 922-
11333127 122-
11553585 922
NEFA-HR[2] Wako Chemicals GmbH 434-91795
NEFA-HR[2] R1 Set (275, 276) Fuggerstralle 12,

D-41468 Neuss

NEFA Standard Wako Chemicals GmbH 270-77000

3.5.1.6 Validacion de la metodologia analitica utilizada.

El Servicio Aragonés de la Salud, Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa
Laboratorios Clinicos cumple los criterios de calidad y esta acreditado por ENAC
(Instituto Nacional de Acreditacion). ENAC establece unos requisitos especificos que
permite al laboratorio demostrar, no solo que dispone de la competencia para
realizar una serie de analisis, sino también que ha establecido un sistema que
garantiza que, antes de incorporar un nuevo andlisis o una modificacién que afecta

a un andlisis ya acreditado, Se han realizado todas las actividades necesarias que
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garantizan la validez técnica de los resultados emitidos bajo acreditacion. Esta
reconocido por la AEBM (Asociacion espafola de Bioquimica Medica) y la SEQC
(Sociedad Espafiola de Quimica Clinica y Patologia Molecular). Los autoanalizadores
utilizados estan sometidos a controles diarios internos y mensuales externos de la
Sociedad Espanola de Quimica Clinica, con el objeto de evitar posibles desviaciones
de los valores de referencia. Para verificar la exactitud del ensayo y mantener la
calidad del mismo se realizan determinaciones de controles en dos niveles de
BioRadL y phochek al comienzo de cada serie, al final y cada 10 muestras del
ensayo. Los controles (PRECINORM U y el PRECIPATH U), calibradores y reactivos
son los indicados por el fabricante y tienen la pureza admitidas por la Federacién
Internacional de Quimica Clinica (IFCC) y la Comunidad Europea. Todos ellos vienen
liquidos y listos para su uso con la Unica necesidad de abrir el reactivo con el
sistema apropiado. Se utiliza como blanco el suero fisiolégico preparado por ROCHE

con el nombre de MEINSOL.

A continuacion detallamos en la tabla 3-5 todos los datos (Intraserie e

Interserie):

Tabla 3-4: Validacion de métodos en el laboratorio de bioquimica clinica
del HCU Lozano Blesa

Parametro Linealidad | CV% | CV% Error sistematico | CV % Error sistematico interserie.
del Intra- | Interserie interserie Interserie. | (PPU/PPL)
método Serie | (PNU/PNL | (PNU/PNL/PNP) | (PPU/PPL)

/PNP)

Albdmina (g-dL-1) 02 - 60 | 097 | 1,39 3,04 2,09 2,11
g-dL-1

Cloruro (mEq-L-1) 40 - 120 | 0,68 1,33 2,19 1,53 2,12
mEq-L-1

Colesterol (mg-dL-1) 3 - 800 | 0,80 2,18 1,56 1,91 2,33
mg-dL-1

LDL (mg-dL-1) 3 - 120 | 0,91 1,83 1,97 - -
mg-dL-1

Glucosa (mg-dL-1) 2 - 750 | 0,82 1,56 0,44 1,34 2,04
mg-dL-1

Potasio (mEq-L-1) 1,5-10,0 | 0,32 1,68 0,98 1,53 0,74
mEq-L-1

Proteinas (g-dL-1) 0,2 - 12,0 | 0,78 1,37 2,23 1,46 1,30
g-dL-1

Sodio (mEq-L-1) 60 - 170 | 0,51 | 1,37 0,28 1,45 0,55
mEq-L-1

Triglicéridos (mg-dL-1) 9 - 800 | 0,54 1,98 4,54 1,94 0,92
mg-dL-1

NEFA (mg-dL-1)

Linealidad, Repetitividad y Reproducibilidad; Rep. Intra. = Repetitividad Intraserie; Rep. Inter. =
Reproducibilidad Interserie; Error Sis. = Error Sistematico.
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Los métodos analiticos asi como los valores de referencia y normalidad se

exponen en la tabla 3-6. Las referencias de la técnica se relacionan en la tabla 3-7:

Tabla 3- 5: Metodologia, valores de referencia y normalidad

Variable. VALORES DE REFERENCIA Método.

TSH (uU~mL'1) 0,34-5,60 nmuno quimio luminiscencia (sandwich).
Mujeres pre menopausicas: 3,34-26,72

Prolac. (ng-mL’l) Mujeres pos menopausicas: 2,74-19,64 Inmuno quimio luminiscencia (sandwich).
Hombres: 2,64 — 13,13.

Insulina (uU~mL'1) 6-27 Inmuno quimio luminiscencia (sandwich).

Tabla 3- 6: Referencias de la técnica para determinar TSH, PRL, INS,

Glucagon.
Prueba. Fabricante. Referencia.
HYPER sensitive hTSH Access®- | Beckman Instruments, Inc. 33820
Immunoassay System UniCel DxI
Prolactina. Immulite 2000 | Siemens Healthcare Diagnostics | L2kpr2-
Prolactina. Products LTD L2kpr6
Insulina  Ultrasensitive  Insulin | Beckman Instruments, Inc. Access® Ultra sensitive Insulin
Access®-Immunoassay System 33410
UniCel DxI
EURIA-GLUCAGON Glucagdn radio | EURO-DIAGNOSTICA AB Cat. No. RB 310
immuno assay P.0. Box 50117, SE-202 11 Malmé,

Sweden

Los rangos de referencia del laboratorio del Hospital Clinico Universitario
para los valores de los diferentes pardmetros bioquimicos son los de las técnicas de

referencia, aceptados por la SEQC y reflejados en la acreditacion.

3.6 Metodologia analisis estadisticos.

Para la grabacién de datos se ha disefiado una hoja de calculo en formato
Excel que luego han sido depurados y analizados utilizando, entre otros, el
programa estadistico Software Estadistico - IBM® SPSS® Statistics Versién 19.0.0. Chicago:
SPSS Inc. en Espaiiol y Microsoft Office 2010. M icrosoft” Excel” 2010.

3.6.1 Metodologia analisis estadisticos. Potencia relativa.

Se realiz6 una estadistica descriptiva para el analisis del conjunto de
variables estudiadas. Los valores de los resultados se presentaron como media y

desviacion estandar (x * DE). Se utilizaron diferentes herramientas estadisticas para
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la realizacion de cada uno de los estudios planteados, las cuales se presentan a

continuacion.

Los resultados en las distintas intensidades de ejercicio diferentes por medio
de un ANOVA de medidas repetidas. En el caso de los datos no paramétricos se
realizaron las pruebas de Friedman y de Wilcoxon. Para identificar si existian
relaciones significativas entre los niveles plasmaticos de iones y otras variables
metabodlicas se utilizdo el coeficiente de correlacion de Pearson (r). Los niveles
plasmdticos de los macro elementos se compararon con la prueba de la t de
Student. El nivel de significacion estadistica se establecié en P < 0,05 para todos los

test. Se utilizé el programa estadistico SPSS v19.0.0.

3.6.2 Metodologia analisis estadisticos. Potencia absoluta.

Se relata el procedimiento estadistico seguido para el estudio de las
variables durante la prueba con esfuerzo incremental segln escalones progresivos
(potencia absoluta). Las tablas de resultados, valores, tablas estadisticas, sus curvas
correspondientes y los calculos de las mismas se reflejan en el apéndice de esta
tesis. En el caso de los datos no paramétricos se realizaron los test de Wilcoxon (Z,

sec. 1) y Friedman (2, sec. 2y 3).

Se analizan diversas variables bioquimicas a partir de muestras de sangre y

durante una prueba de esfuerzo (ver descripcion del proceso experimental).

El objetivo del estudio trata de comprobar las variaciones de las diversas
variables consideradas, de forma aislada (estudio experimental univariante) o en

interaccion (estudio experimental multivariante).

Para el estudio univariante se ha efectuado:
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3.6.3 Estudio Estadistico Descriptivo.
3.6.3.1 Medidas de Tendencia Central.

Se obtienen los valores medios de cada variable y para cada tiempo de control.
Los valores obtenidos se complementan con otros dos: el coeficiente de confianzay
el error estandar para calcular el intervalo de confianza en el que se encuentra el

valor de la media para cada variable, estimado segun el valor poblacional.
3.6.3.2 Medidas de Posicion.

Se obtienen los valores de los tres cuartiles (Qys-Qs0-Qzs), que son valores
puntuales caracteristicos de una distribucion acumulada, que representan el

numero de individuos que se asocian a un determinado valor de la variable.
3.6.3.3 Medidas de Dispersion.

Se obtienen inicialmente el menor (minimo) y el mayor (maximo) valor de
cada variable. Su diferencia, es una estimacién de la dispersidn que presentan las
variables. También se obtienen los estadisticos, desviacién tipica (o estandar) y
varianza, que representan la desviacién de los valores de cada variable con respecto

a su media.
3.6.3.4 Medidas de Forma.

Se calcula el coeficiente de asimetria (y1) y el de aplastamiento (y;) de
Pearson. Indican las caracteristicas geométricas de la distribucion de frecuencias

asociadas a los valores de cada variable.

= Interpretacion del coeficiente de asimetria:

. v1<0 distribucién sesgada a la derecha o desviada a la
izquierda (valores negativos).

. 71=0 distribucidn normal.

. v1>0 distribucion sesgada a la izquierda o desviada a la

derecha (valores positivos).

* Interpretacidon del coeficiente de aplastamiento:
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° 72<0 distribucién aplastada (valores negativos).
) v2=0 distribucién normal.
. 72>0 distribucién apuntada (valores positivos).

3.6.4 Estudio Probabilistico.

3.6.4.1 Modelizacion probabilistica de las distribuciones de

frecuencias

Se han utilizado distribuciones sigmoidales o acumuladas, con el objeto de
representar de forma homogénea toda la diversidad de distribuciones presentes:
apuntadas, normales, aplastadas, uniformes y exponenciales. Dentro de estas se ha
seleccionado la funcién de probabilidad normal acumulada, cuya funcién de

distribucidn es:
f (Xi; 1, 0) = [1/0- (27)"/?] e+ EXP -[(Xi-p)*/257]

El objeto es comprobar el cambio que experimenta cada variable con respecto
al tiempo (fases de la prueba). Los cambios se expresan por la separacion de las
curvas asociadas a cada tiempo de control. También expresan la probabilidad que
se asocia a cada valor de la variable. La ventaja de las curvas acumuladas es que
varian entre 0 y 1, lo que permite identificar en las mismas las diversas

caracteristicas descriptivas obtenidas con anterioridad.

Debe entenderse que al estudiar a 24 individuos, el valor de probabilidad 0,5
hace referencia a 12 individuos y el conjunto de los 24 individuos se corresponde

con el valor de maximo de probabilidad, la unidad.
3.6.5 Estudio Estadistico Inferencial.

Este apartado trata inicialmente de comprobar diversos supuestos estadisticos
sobre las caracteristicas de las distribuciones de frecuencias (contrastes de
normalidad) y sobre las comparaciones de medias entre los diversos tiempos de
control de una determinada variable, para comprobar la variaciéon o no de la misma

durante el experimento (prueba de esfuerzo).
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Para comprobar la normalidad de las distribuciones se ha utilizado el test de
Shapiro-Wilk, puesto que el nimero de casos para realizar el contraste es pequefio,

inferior a 50.

Como el contraste anterior muestra distribuciones normales y otras que no lo
son, se optd para realizar el contraste de medias (comprobacién de la variabilidad
durante la prueba de las variables del estudio) los test de Wilcoxon (para el caso de
dos controles) y de Friedman (para el caso de tres o mas controles). Estos test no
paramétricos no exigen la distribucién normal de las variables o controles

contrastar y se utilizan para cualquier tipo de distribucién.
3.6.6 Estudio de Regresion y Correlacion.

Con el objeto de comprobar el grado de ajuste lineal de las distribuciones de
frecuencias acumuladas, se ha ajustado cada distribucién a una recta (recta de
regresién) y se ha calculado el coeficiente de determinacién de Pearson (R?) para
identificar la bondad del ajuste. Se consideran valores de R? iguales a 0,80 o
superiores, representativos de un buen ajuste lineal. Las condiciones de linealidad y
normalidad, estan asegurando la bondad de resultados de los diversos contrastes

utilizados.

3.6.7 Estudio Multivariante.
3.6.7.1 Estudio Conjunto de los Controles para cada Variable.

Para el estudio de la homogeneidad de la varianza compartida en los
diversos tiempos de control y para cada variable, se ha utilizado un analisis factorial

con extraccidn de ejes por el método de componentes principales.

Se obtienen tres tipos de resultados, considerando conjuntamente la fase de

prueba y de recuperacion:

o) Modelos compuestos por un solo factor: indican que en todos

los controles se presentan varianzas compartidas altas.
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o Modelos compuestos por dos factores: indica que existe algun
control que comparte poca varianza con el resto de controles, es decir, su
varianza compartida con el conjunto es baja siendo mas influyente su

varianza especifica.

o) Modelos compuestos por tres factores: existen al menos tres
grupos de controles que comparten poca varianza entre ellos. Presentan

diferencias que los distinguen.

Estas diferencias se pueden interpretar como anomalias temporales

caracteristicas del sistema dinamico estudiado.

3.6.7.2 Estudio de la Interaccion Multivariante.

3.6.7.2.1 Analisis Exploratorio.

Para el estudio del conjunto de variables, referidas a un periodo de control, se
ha utilizado un andlisis factorial con extraccion de ejes por el método de

componentes principales.

Para los controles en t0, t3 y tM se han obtenido modelos resumidos de 6
factores, que representan 6 grupos de variables con diferencias entre ellos. Si bien
estas agrupaciones presentan una estructura latente analoga, las variables que
componen cada grupo varian en cada tiempo de control, excepto en dos grupos, lo
gue pone de manifiesto cambios de afinidad en ciertas variables del sistema

conforme se desarrolla la prueba de esfuerzo.

3.6.7.2.2 Analisis Confirmatorio de Resultados.

Con el objeto de confirmar los resultados alcanzados en el apartado anterior y
aclarar las agrupaciones de variables (relaciones intergrupales), para el caso de
aquellas con pesos bajos en todos factores o que tienen pesos similares en mas de
un factor, se ha realizado un analisis de conglomerados a partir del modelo factorial
reducido de pesos en factores rotados. Se ha utilizado la distancia de Tchevichev
con el método de conglomeracion de Ward, para la obtencidon de los diversos
cluster.
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Este andlisis caracteriza ademas las relaciones entre las variables componentes
de cada grupo (relaciones intragrupales) en base a distancias que indican las

relaciones de afinidad (proximidades) existentes entre ellas.

Se pone nuevamente de manifiesto la existencia de 2 grupos estables en el
tiempo, es decir, las variables que componen los grupos son las mismas, con
independencia del memento en que se ha realizado el control, y 4 grupos cuyas

variables que los forman van cambiando conforme se desarrolla la prueba.
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4 RESULTADOS

Por su volumen los datos y los estudios estadisticos de las variables se han

reflejado en los apéndices A y B. En ellos se exponen también las tablas numéricas

de las distintas variables asi como las tablas de estadistica descriptiva de las

mismas. Los apéndices estan situados al final de esta Tesis Doctoral, después de las

resefias bibliograficas. Los valores numéricos individuales de las variables no se

reflejan.

Cdlculos realizados, y aportados en el Apéndice A:

Promedio (u).

Error tipico (EE).

Mediana (Me).

Moda (Md).

Nivel de confianza (a 95 %).
Cuartiles a 25 %, 50 % \ 75 %(Q25, Qso, Q75).
Rango (Rd).

Valor minimo (Min).

Valor maximo (M3ax).
Desviacion estandar (o).
Varianza (c?).

Coeficiente de asimetria (y1).
Curtosis (v2).

Se realizan tablas (apéndices A y B) para:

Datos estadisticos de cada variable.

Estadistica descriptiva.

Normalidad, Test de Shapiro-Wilk.

Linealidad: Coeficiente R? de Pearson.

Contraste de medias: Test de Wilcoxon (Z, sec. 1) y de
Friedman (XZ, sec. 2y 3).

Afinidad de Controles: Analisis Factorial.

-Condicién de Dependencia (IMI=0) — IMI=5x10""*— Dependencia.

-IMl=determinante de la matriz simétrica de correlaciones variable x

variable.

Graficos de funciones de probabilidad.
Graficos de dendrograma de afinidad.

En este apartado se incluyen los resultados de los siguientes sub-apartados.

Algunos de los resultados obtenidos no se reflejan en el mismo.
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° Analisis del proceso experimental.

° Determinacién del concepto de cruce metabdlico.

. Analisis de lipidos. NEFAS:
Triglicéridos.
Colesterol.
HDL.
LDL.

) Hidratos de carbono: Glucosa.

° Lactato.

° Hormonas: Insulina.
Glucagon.
TSH.
Prolactina.

° Catecolaminas: Adrenalina.
Noradrenalina.
Dopamina.

) Medio interno: Sodio.
Potasio.
Cloro.
Osmolaridad.

° Dendrograma.

4.1 Analisis del proceso experimental

De los 24 casos estudiados todos terminaron la prueba, si bien la
supervivencia no fue la misma para todos los sujetos en las fases de carga de
trabajo. En la tabla 4.1-A se puede observar el nimero de sujetos que acabaron
cada escaldn. Todos los casos alcanzaron la carga de trabajo de 3,5 W-Kg™ (t3); no
obstante 19 sujetos alcanzaron la intensidad correspondiente a 4,0 W-Kg'1 (ta), 12
deportistas llegaron a 4,5 W-Kg™ (ts), 6 casos a 5,0 W-Kg™ (tg) y solamente uno caso

alcanzé la carga de trabajo de 5,5 W-Kg™* (t;).

En la Tabla 4.1-B se ha representado la probabilidad de alcanzar el final de la prueba

segun el tiempo transcurrido correspondiendo un 1 a la méxima probabilidad.
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Tabla 4.1-A: Representacién del periodo del final de la prueba para los sujetos del
estudio.

i X (t4) | X(B) | X(6) | X(t7) | X(t8
Sujetos Ez(lo),s E:(13),5 E:(16),5 E:(19),5 E:(22),5

1 0 0 1

2 0 0 0 0 1

3 0 0 0 1

4 1

5 0 0 1

6 0 1

7 1

8 0 0 1

9 0 1

10 1

11 0 0 0 1

12 0 1

13 1

14 0 0 0 1

15 0 1

16 0 1

17 0 0 0 1

18 0 0 0 1

19 0 0 1

20 0 1

21 0 1

22 1

23 0 0 1

24 0 0 1

Evento (E): (O)=desarrollo de la prueba, (1)=fin de la prueba
(t,) = tiempo promedio de alteracion (min), referido al centro del intervalo de manifestacion del evento

Tabla 4.1-B Representacién grafica de la funcién de supervivencia representativa del
proceso experimental.

1
0,8 1
B
g 0,6 T
5
© T T T T T
2
©
a 04 .
0,2 1
0 )
0 14 28 42 56 70
Tiempo (minutos)
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En la tabla 4.2, se presenta numéricamente la probabilidad de llegar a un
tiempo, la probabilidad de supervivencia y el error estandar de dicho intervalo

siendo E el nUmero de eventos de ese mismo periodo.

Tabla 4. 2 : Probabilidad acumulada de supervivencias obtenida para el conjunto de
individuos durante el proceso experimental.

Tiempo (min.) Probabilidad Error Estandar
29,4 (E=5) 0,7917 0,0829
37,8 (E=7) 0,5000 0,1021
46,2 (E=6) 0,2500 0,0884
54,6 (E=5) 0,0417 0,0408
63,0 (E=1) 0,0000 0,0000

E= numero de eventos

En la tabla 4.3 se presenta la media con el error y el intervalo de confianza y

la mediana con el error y el intervalo de confianza.

Tabla 4. 3 : Caracteristicas de la funcién de supervivencia del proceso experimental.

Casos | Eventos Censuras Media | EE 1C95 % Mediana EE 1C95 %

24 24 0 15,3 0,7 | 13,8-16,7 13,5 11 11,3-15,7

La duracién promedio de la prueba fue de 48 + 12 min, midiéndose un rango
de intensidades entre el 41 y el 92 % VO,ns. La intensidad promedio maxima
alcanzada por los sujetos fue de 4,07 + 0,67 W-Kg'1 y un VOymaxde 3,9+ 1,0 L-min™,
expresado en términos absolutos, y de 54,7 + 9,3 mL-Kg'l-min'l, expresado en

términos relativos.

4.2 Determinacion del concepto de cruce
metabdlico.

Se determind el concepto de cruce metabdlico para cada uno de los sujetos
de estudio y un grafico que incluyera a todos ellos en una misma representacion
grafica. En la figura 4-1 se observa que el maximo ritmo de oxidacién de grasas se
situd en el 89,0 + 10,1 %VO,max Y que el punto de cruce metabdlico se encontré al

96,6 * 3,3 %VOmsx.
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Figura 4- 1: Representacién grafica del concepto de cruce metabdlico respecto a la
intensidad del ejercicio %VO,mzx.
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4.3 Lipidos

4.3.1 [NEFAS]

En la figura 4.2 se muestran la [NEFAS] para cada una de las intensidades del

ejercicio.

Es de remarcar una disminucién significativa de la concentracidn en t; (6,7
mg-dL'l) respecto al periodo basal (7,4 mg-dL'l) y un aumento muy significativo de la
[NEFAS] en 2,0 W-Kg* (t2) y en 2,5 W-Kg™ (t3). Con valores de 8,3 mg-dL™ y 10,4
mg-dL'1 respectivamente. Un patrén oscilante en los puntos maximos en las cargas
de 3,0 W-Kg™ a 4,0W-Kg" y a los 5,0 W-Kg™* llamando la atencién que en el punto de
maxima carga disminuyera significativamente la [NEFAS]. En la fase de recuperacion
se alcanzaron valores de 20,9 ng-dL'1 a los 3 min, 23,3 ng-dL'1 alos 5 miny 23,4
ng-dL™ a los 7 min. Todos ellos significativamente mucho mas elevados (p<0,001)

gue los encontrados durante la realizacién del protocolo experimental.
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Figura 4.2: [NEFAS] (mg-dL'l) en relacion con la intensidad del ejercicio (W-Kg'l) y el
periodo de recuperacidn en (min).
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Carga de trabajo.
* p< 0,05 respecto a basal. ** p < 0,01 respecto a basal.
*  p< 0,05 respecto a VO2 max. ** p< 0.01respecto a VO2Zmax.
*  p< 0,05 respecto a valores previos. ** p< 0,01 respecto a valores previos.

En la Figura 4.3 se representa la [NEFAS] en relacién a las diferentes
intensidades del ejercicio y en relacién al cruce metabdlico. En ella se observa como
los NEFAS disminuyeron de manera parabdlica respecto al incremento de la
intensidad del ejercicio. La [NEFAS] siguido disminuyendo desde el 70-80 % de
%V O3masx hasta el 100 % de %VOzmix-

En relacién con la intensidad relativa del ejercicio expresada en W-Kg?, la
[NEFAS] aumentd ligeramente (figura 4-3) siendo las diferencias significativas en
todos los escalones a partir de 2,0 W.Kg™ de intensidad respecto al valor basal
mientras que cuando se analizan, teniendo en cuenta la intensidad del ejercicio
expresada en %VOymax (figura 4-3) no se obtuvieron diferencias significativas
respecto a los valores basales de los mismos (70 %VOjmax), Si bien si se observé un

descenso no significativo de los mismos y anterior al descenso de las grasas.
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Figura 4. 3: Representacidn grafica del concepto de cruce metabdlico y de los NEFAS
respecto al %VOymax.
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4.3.2 [Triglicéridos]

En la figura 4.4 se representa la [triglicéridos] para cada una de las
intensidades absolutas del ejercicio, observandose una diferencia significativa
respecto a la basal en la carga de trabajo t; (3,0 W-Kg™). Ademds, se encontré una
curva bimodal con un valle entre los 3,5 W-Kg'1 y los 4,5 W-Kg'l, llegando al maximo

en el ultimo escaldn (4,5 W-Kg'l).

Este incremento significativo se observé también durante el periodo de la
recuperacién respecto al VO,nzx. La [triglicéridos] en sangre incrementd alcanzando
valores a los 3 min de 121 mg-dL™, a los 5 min de 117 mg-dL™"y a los 7 min de 114

mg-dL'l.

En la figura 4.5 se muestra la [triglicéridos] en relacidn a la intensidad del
ejercicio relativo; observandose a partir del 70 % VO,max Y hasta el 100 % del VO max
un incremento progresivo si bien no se observé diferencias significativas respecto a
valores basales (70 % VO,nsy). Llama la atencién que este incremento persiste con

125



Miguel Angel Ansén Manso Resultados Cruce Metabdlico y Regulacion Hormonal

una pendiente incremental incluso después del 89 % VO,ni, cuando empieza a

inhibirse la oxidacién de grasas.

La oxidacion de HC aumenta de manera exponencial a la intensidad del
ejercicio tanto expresada en términos absolutos (figura 4.4) como en términos
relativos (figura 4-5) en su relacidon con el VO,nax con una pendiente incremental

ligeramente ajustada a los HC a partir de 70 % VOzmax-

En la figura 4.5, entre las intensidades del 70 - 100 % VO;max Se observo una
tendencia positiva que persistio incluso después del maximo %GRASAS oxr hasta
llegar al 100 % VOzmsx- Sin embargo, estadisticamente no hubo diferencias
significativas respecto a valores basales (70 % VO,mz), Se observé que los
triglicéridos mantuvieron su aporte energético cuando el resto de las grasas han

empezado a descender y alcanza valores por encima del 98 % VO, max.

Figura 4- 4: [Triglicéridos] (mgedL™) en relacién con la intensidad del ejercicio
(WeKg™) y el periodo de recuperacién (min).
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Carga de trabajo.
* p< 0,05 respecto a basal. ** p< 0,01 respecto a basal.
* p <0,05 respecto a VO2max. ** p< 0.01respecto a VO2max.
*  p< 0,05 respecto a valores previos. ** p< 0.01respecto a valores previos
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Figura 4- 5: Representacion grafica del concepto de cruce metabdlicoy la
[triglicéridos] respecto al %Voomay.
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4.3.3 [Colesterol].

En la figura 4-.6 se observa la [colesterol] segln las cargas relativas de
trabajo. Es de remarcar, una tendencia positiva significativa en t3 respecto a la basal
y significativa asi mismo en t4, t5 y t6. El resto de los valores de los escalones de la

prueba no reflejaron diferencias significativas.

En la fase de recuperacién (figura 4-.6) se alcanzaron valores de 194 mg-dL'1
a los 3 min, 198 mg-dL™ a los 5 min las diferencias fueron significativas respecto al

VOomsx (p<0,05) y 192 mg-dL a los 7 min (p<0,05).
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Figura 4- 6: [Colesterol] (mgedL™) en relacién con la carga de trabajo (WeKg™) y el
periodo de recuperacién min.
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Carga de trabajo.
* p< 0,05 respecto a basal. ** p < 0,01 respecto a basal.
* p< 0,05 respecto a VO2max. ** p< 0.01 respecto a VO2max.
* p< 0,05 respecto a valores previos. ** p< 0,01 respecto a valores previos

Se observa en la figura 4-.7 una ausencia de variaciones de la curva en su
relacién con el VO sy Y que tampoco aporta energia para el desarrollo del ejercicio;
su variacién apenas refleja cambios en relacién con el VO, ¥ €l %GRASAS. No se
encontraron diferencias significativas entre las diferentes intensidades del ejercicio

y el periodo basal (70 % VOmax)

128



Miguel Angel Ansén

Manso

Resultados Cruce Metabdlico y Regulacion Hormonal

Figura 4- 7: Representacion grafica del concepto de cruce metabdlicoy la
[colesterol] en relacién al VO, sy
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4.3.4 [HDL]:

En la figura 4-.8, se puede observar la [HDL] en cada una delas intensidades

de trabajo. Se observé cambios muy significativos en los valores a partir de t3. En Ia

fase de recuperacidon no presentd ninguna variacion significativa, permaneciendo

sus concentraciones igual que en los escalones de carga iniciales o el periodo basal.
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Figura 4- 8: [HDL] (mgedL™) en relacidn con la carga de trabajo (WeKg™) y el periodo
de recuperacién en min.
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Carga de trabajo.
* p< 0,05 respecto a basal. ** p < 0,01 respecto a basal.
* p< 0,05 respecto a VO2max. *#* p< 0.01 respecto a VO2max.
* p< 0,05 respecto a valores previos. ** p< 0,01 respecto a valores previos

En la figura 4-.9 el aporte energético y en relacién con el VO,msx permanece
entre el 78 % - 86 % VO,msx. Los mayores valores se reflejan en el 96 % VO2,,s. No

se observan diferencias significativas entre las intensidades y la basal (70 % VOzmax)-
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Figura 4- 9: Representacion grafica del concepto de cruce metabdlico y la [HDL] en
relacién al VO,max.
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4.3.5 [LDL]

En la figura 4- 10 la [LDL], en método calculado segun la férmula de
Friedewald (tabla 4- 4) y representada segun las cargas absolutas de trabajo
reflejaron valores que no son significativos en sus diferencias de concentracion. La
Unica diferencia significativa se establecié entre la fase basal y el punto de maximo

esfuerzo tmax.

La figura 4- 11 representa las variaciones de la [LDL] por determinaciones
directas; en ella se observd diferencias sobre la fase basal en las cargas de trabajo
de t3, t4, t5 y TM. En el periodo de recuperacién existié una diferencia significativa

en el minuto 3 de este escalén respecto al VOymax

Se observé una diferencia entre la cuantificacidn aritmética (figura 4- 10) a
partir de férmula de Friedewald (tabla 4- 4) (266) para la [colesterol], [triglicéridos]

y [HDL] respecto a su determinacién con medida directa (figura 4- 11).
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Tabla 4- 4 : Férmula de Friedewald para el calculo de la [LDL].

[LDL_c] (mg.dL™)= [Colesterol total] (mg.dL™) — [HDL] (mg.dL™) — [Triglicéridos] (mg.dL™)/5.

En el calculo aritmético con dicha férmula se le da un menor peso a la
[triglicéridos] que a la [colesterol] o a la [HDL], y es la [triglicéridos] los que sufren
variaciones durante el ejercicio como se muestra en el estudio (figura 4- 4) y no el
colesterol (figura 4- 6) o el HDL (figura 4- 8) por lo que si aritméticamente no se
observo variaciones en la concentracion, si la hubo en las determinaciones con

medicion directa de su concentracion.

En la figura 4- 12 se puede observar, de la LDL_C, un aumento de su
concentracion respecto al VOymsx cuando el %GRASAS., se empieza a inhibir,
también se aprecié esa tendencia, aunque no fue demasiado significativa, en las
graficas individuales, tanto en valores calculados como en valores medidos. Los
valores mas elevados se observaron en los Ultimos escalones del ejercicio aunque

cuantitativamente no parecen muy relevantes.

En la figura 4- 12 se observan, de la LDL_C, los puntos de corte, mas
avanzados en el tiempo, en el limite del VOamax, ¥ €n el 100 % del mismo. Hay
descensos pronunciados en el momento de alcanzar el maximo ejercicio y cuando

comienza el periodo de recuperacion.

132



Miguel Angel Ansén Manso Resultados Cruce Metabdlico y Regulacion Hormonal

Figura 4- 10: [LDL_C] (calculado segin la férmula de Friedewald) (mg.dL™) en
relacién con la carga de trabajo (W.Kg™") y el periodo de recuperacién (min).
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Carga de trabajo.
p< 0,05 respecto a basal. ** p < 0,01respectoa basal.
*  p< 0,05 respecto a VO2max. ** h< 0.01 respecto a VO2maéx.
*  p< 0,05 respecto a valores previos. ** n< 0,01respecto a valores previos.

Figura 4- 11: [LDL_D] (medicién directa) (mg.dL™) en relacién con la carga de trabajo
(W.Kg™) v el periodo de recuperacién en min.
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Carga de trabajo.
* p< 0,05 respecto a basal. ** p < 0,01 respecto a basal.
*  p< 0,05 respecto a VO2max. ** p< 0.01 respecto a VO2max.
*  p< 0,05 respecto a valores previos. ** p< 0,01 respecto a valores previos
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Figura 4- 12 : Representacion grafica del concepto de cruce metabdlico y el [LDL_C]
en relaciéon al %VO;may.
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Figura 4- 13: Representacion grafica del concepto de cruce metabdlico y el [LDL_D]
en relacién al %VOymix.
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4.4 Hidratos de carbono

4.4.1 [Glucosa]

En la figura 4- 14 se puede observar la [glucosa] en sangre en relacién a la
intensidad relativa de ejercicio. Este pardmetro disminuyé significativamente en los
escalones t1y t; respecto a la fase basal. A partir de t3, la [glucosa] en sangre siguid
un patron ascendente positivo consiguiendo su maximo a una intensidad de entre
40vy4,5 W-Kg'1 con diferencias significativas en todos los valores respecto a la fase
basal y a los escalones previos de ejercicio. En la fase de recuperacién se alcanzaron
valores de 127 mg-dL™ a los 3 min, 126 mg-dL™ a los 5 min y 121 mg-dL™ a los 7 min.
Los valores encontrados fueron significativamente mayores (p<0,001) respecto a los
ultimos escalones del protocolo incremental y el VO max.La [glucosa] en la fase de

recuperacién fue significativamente mas elevada respecto al VO, may.

Figura 4- 14: [glucosa] en sangre (mgedL™) en relacién con la intensidad del ejercicio
(WeKg™) y el periodo de recuperacién (min).

150
*% s
®%k
140 %% L I
130
<
= 120
£
— 110
2
=]
(=]
= 100
=5
a0
80
70
T T 0T ¢ 02 ¢ < x5 £ £ =
2 & & &£ & & & E E E E
= = =2 =2 =z =z g <© 9 G
=3 L 53 .t o n > e g z
Carga de trabajo.
* p< 0,05 respecto a basal. ** p < 0,01 respecto a basal.
*  p< 0,05 respecto a VO2max. ** p< 0.01 respecto a VO2max.
*  p< 0,05 respecto a valores previos. ** p< 0,01 respecto a valores
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En la figura 4- .15 la [glucosa] en sangre aumenta concomitantemente
respecto a la fase de ejercicio y paralelamente a la oxidacidon de HC y seglin muestra

el valor de VO max.

Figura 4- 15: Representacidn grafica del concepto de cruce metabdlico en relacién al
%VOZméx-
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Ademas se observd una relacion significativa en la progresion de la [glucosa]
respecto a la %VO,msx entre las intensidades de 82- 84 %V max, del 84-87 %V0O;max,
del 87-89 %VO,max ¥ del 89- 91 %VO,max siendo no significativa para el para el 93
%V O2max-

4.5 [Lactato]

Este pardmetro presentd una funcién similar a la oxidacion de HC si bien su
pendiente fue inferior y decreciente con respecto a la oxidacidn de este substrato.
La [lactato] presentd una tendencia inversa a la oxidacion de grasas. Los [lactato] en
sangre fueron aumentando conforme aumenté la intensidad del ejercicio, el tiempo

de ejercicio y la oxidacidon de los hidratos de carbono (Figura 4- 16).
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Figura 4- 16: Representacion grafica del concepto de cruce metabdlico y la [La] en
sangre respecto a la intensidad relativa del ejercicio (%VO,mzx) Y la recuperacién
(min).
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En la figura 4- 17 se puede observar las variaciones de la [lactato] en funcién
de la intensidad del ejercicio. Este pardmetro aumentd a lo largo de toda la prueba
de manera significativa alcanzandose la maxima concentracion en el VOjmax.
Durante el periodo de recuperacién los valores empezaron a disminuir sin llegar al

final de los 7 min de recuperacién a los valores basales
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Figura 4- 17: [La] en sangre (mM) en relacion con la intensidad del ejercicio (WeKg™)
y el periodo de recuperacién (min).
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Carga de trabajo (W.Kg).
*  p=< 0,05 respecto a basal. ** p < 0,01 respecto a basal.
*  p< 0,05 respecto a VO2max. #% p< 0.01 respecto a VO2max.
* p< 0,05 respecto a valores previos. ** p< 0,01 respecto a valores previos.

4.6 Hormonas

4.6.1 [Insulina]

En la figura 4- 18 se representa la [insulina] en relacidén con el aumento de la
carga de trabajo. Se observa una curva convexa con un valle marcado entre los 2.0
W.Kg'1 y los 4.5W.Kg'1, llegando al maximo en los escalones t3, t4 y t5; el ultimo
escalén (5.0 W.Kg') presentd un ligero incremento en su concentracién. Este
incremento se mantuvo y fue mucho mas acusado vy significativo (p<0,001) durante

la recuperacion.

En la figura 4- 19 se observa la [insulina] en relacion al porcentaje del VO,may,
observandose que a partir del 70 %VO,nsx Y hasta el 80 % VO,max Se produjo una

disminucion

Cuando se alcanzo el VOymax Y se finalizd la prueba, los valores de [insulina]

aumentaron durante la fase de recuperacién, mostrando un aumento muy
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significativo (p<0,001), similar al observado con la [NEFAS] (p<0,001) (figura 4- 2), la
[glucosa] (p<0,001) (figura 4- 14) o la [triglicéridos] (figura 4-4) y de un perfil similar.
Los valores de la fase de recuperacién (p<0,001) (figura 4- 18), fueron de 6,7
uUI.mL"1 a los 3 min, de 7,8 p.UI.mL'1 alos5minyde6,4 p.UI.mL'1 a los 7 min; y al

final del periodo de recuperacion no se alcanzaron los valores basales.

Figura 4- 18: [Insulina] (LUI'mL™) en relacién con la carga de trabajo (WKg™) vy el
periodo de recuperacion en (min).
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Carga de trabajo.

* p< 0,05 respecto a basal. ** p < 0,01 respecto a basal.

*  p< 0,05 respecto a VO2max. ** p< 0.01respecto a VO2max.

*  p< 0,05 respecto a valores previos. ** p< 0,01 respecto a valores previos.
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Figura 4- 19: Representacion grafica del concepto de cruce metabdlico y la [insulina]
en relaciéon al %VO;may.
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4.6.2 [Glucagon]

Los valores de la [glucagdn] mostraron una tendencia positiva parecida a los

valores de oxidacién de HC.

La [glucagdén] mostré una tendencia positiva a lo largo de la prueba (figura 4-
20), significativa en t3, t4 y t5 y en tM. No obstante, en la fase de recuperacion no

se observaron diferencias significativas entre si.

En la relacidon con el %VO;max, en la figura 4- 21 se puede observar una
tendencia marcadamente ascendente (figura 4- 21), contraria e inversa a la
[Insulina] (figura 4- 19). Asi como en la [insulina] se observdé un incremento
manifiesto de su concentracién solo al final del ejercicio, esto no ocurrid con la
[glucagdn] permaneciendo esos valores elevados una vez finalizada la prueba vy

durante el tiempo de recuperacion
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Figura 4- 20: [Glucagén] (mg.dL™) en relacién con la carga de trabajo (W.Kg™) y el
periodo de recuperacion (min).
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Carga de trabajo.
* p< 0,05respecto a basal. ** p < 0,01 respecto a basal.
*  p< 0,05 respecto a VO2max. ** p< 0.01respecto a VO2max.
*  p< 0,05 respecto a valores previos. ** p< 0,01 respecto a valores previos.

En la fase de recuperacidon se observd un aumento significativo en el primer

periodo medido a los tres minutos del VO,sy.
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Figura 4- 21: Representacion del concepto de cruce metabdlico y la [glucagdn] en
relacién al %VO;max.
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En relacion con el cruce metabolico y su proyeccion en la misma, el glucagon

no presenta diferencias significativas respecto al VO;,s del 70 %
4.6.3 [TSH]

Al inicio de la prueba, segun se puede observar en podemos observar en la
figura 4- 22, hubo una tendencia positiva en t1 en t2 (p<0,01) y t3 (p<0,001), en t4
los valores se estabilizan. Desde un valor promedio basal de 1,8 uUI.mL'1 a una fase
de recuperacién donde los valores son a los 3 min de 2,2 uUI.mL'l, alos 5 minde 2,2
uUI.mL'1 y alos 7 minde 2,1 uUI.mL'1 (p<0,05). Durante la fase de recuperacion no
se observaron diferencias significativas respecto al VO,nix manteniéndose los

valores en concentraciones muy similares sin cambios apreciables.

En su relacion con la %VO;nsy, (figura 4- 23) no hubo cambios segun avanzé
la prueba y tampoco durante la fase de recuperacién. No se observaron diferencias

significativas por encima del 70 % VOjmax.
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Figura 4- 22: [TSH] (LUL.mL™) en relacion con la carga de trabajo (W.Kg) y el
periodo de recuperacion (min).
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Carga de trabajo.
* p<0,05respecto a basal. ** p < 0,01 respecto a basal.
* p<0,05respectoaVO2 max. ** p< 0.01 respecto a VO2max.
* p<0,05respecto a valores previos. ** p< 0,01 respecto a valores previos.

Figura 4- 23: Representacion grafica del concepto de cruce metabdlico y la [TSH] en
relacion al %VO,max.
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4.6.4 [Prolactina]

La [prolactina], a pesar de ser una hormona que refleja posibles situaciones
de estrés, no mostrd variaciones demasiado significativas. En la figura 4.24, se
observa que en la fase de carga de trabajo existieron diferencias significativas en t3
y t4 respecto a fase basal, t1, y t2 y es en la fase de maximo esfuerzo donde se
vuelven a encontrar dichas diferencias. Durante toda la fase de recuperacién todos
los valores observados expresaron diferencias significativas respecto al VOjmay.
Durante la fase de recuperacién se observéd un aumento significativo respecto al

VO;max (p<0,001).

En relacion con el VO,msy, la curva de cruce metabdlico, en la figura 4.25,
mostrd una tendencia positiva por encima de valores del 80 %VO;max. Si bien no se
reflejaron diferencias estadisticamente significativas respecto a la fase basal de 70

% de VOZméx.

[Prolactina] no se normalizé durante los 7 min de la fase de recuperacion
(fig. 4- 24).

Figura 4- 24: [Prolactina] (ng.mL™) en relacién con la carga de trabajo (W.Kg™) y el
periodo de recuperacion (min).
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Carga de trabajo.
* p<0,05respecto a basal. ** p < 0,01 respecto a basal.
¥ p<0,05respecto a VO2max. ¥*¥ p< 0.01 respecto a VO2max.
* p<0,05respecto a valores previos. ** p< 0,01 respecto a valores previos.
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Figura 4- 25: Representacion grafica del concepto de cruce metabdlico la
[prolactina] en relaciéon al %VO,may.
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4.7 [Catecolaminas]

Tanto la [adrenalina] como la [noradrenalina] (figura 4- 26) siguieron
patrones similares para las diferentes intensidades del ejercicio y durante la fase de
recuperacién. Durante la prueba sus concentraciones aumentaron progresiva y
similarmente hasta que alcanzaron su maxima concentracion en el VOons VY
empezaron a disminuir simultdneamente durante la fase de recuperacién, no
obstante no volvieron a sus valores basales durante la fase de recuperacién. El nivel
maximo de [catecolaminas] se encontré al VO;nsy, descendiendo durante la fase de
recuperacién hasta casi alcanzar los niveles basales de partida. Se observaron
diferencias significativas las diferentes intensidades del ejercicio respecto a los

valores basales.

La [catecolaminas] aumentaron durante el ejercicio intenso, la [adrenalina]
desde 31.6 + 19.7 a 504.0 + 394.5 pg-mL™?, y noradrenalina desde 407,9 + 188,3

pg-mL’'a 4158 9 + 188,3 pg-mL™ Posteriormente disminuyeron durante el periodo
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de recuperacién, la [adrenalina] desde 447,5 + 445,8 a 93.3 + 61.6 pg-mL'l, y la
[noradrenalina]: desde 3711,0 + 2150,2 a 1.575.2 £+ 577.7 pg-mL"l.

La [dopamina] no mostré diferencias significativas entre el valor basal y el
resto de los valores obtenidos durante la prueba; solo hubo una diferencia
significativa entre el valor basal y el VO;ni. No se encontraron diferencias

significativas en la fase de recuperacion.

Tabla 4. 5 : Correlaciones bivariadas entre la [adrenalina] (ADR), [noradrenalina]
(NOR) y [dopamina] (DOP).

ADR NOR DOP
Rho de Spearman | ADR Coeficieplte de 1,000 738(%) 833(%)
correlacion
Sig. (bilateral) . ,037 ,010
NOR Coeficiente d
oeticiente de ,738(*) 1,000 ,976(%%)
correlacion
Sig. (bilateral) ,037 . ,000
DOP Coeficiente d
oeticiente de ,833(%) ,976(%%) 1,000
correlacion
Sig. (bilateral) ,010 ,000

* La correlacién es significativa al nivel 0,05 (bilateral).
** La correlacion es significativa al nivel 0,01 (bilateral).
a Nsegunlista=8

146




Miguel Angel Ansén Manso Resultados Cruce Metabdlico y Regulacion Hormonal

Figura 4. 26: [Adrenalina] (pmol.mL™), [dopamina] (pmol.mL*) y Noradrenalina
(pg.mL") en relacién con la carga de trabajo (W.Kg™) y el periodo de recuperacién
en min.
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* Pp< 0,05 respecto a VO2 pico. ** p< 0.001 respecto a VOz2pico.
pP< 0,05 respecto a valores previos. ** p< 0,001 respecto a valores previos.

Figura 4. 27: [Adrenalina] y [noradrenalina] en relacion a la carga de trabajo y al
tiempo de recuperacion.
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Figura 4- 28: Relacidn del concepto de cruce metabdlico y la [dopamina] sobre el
%VOZméx-
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Figura 4- 29: Relacidn del concepto de cruce metabdlico y la [noradrenalina] sobre
eI %VOZméx-
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Figura 4- 30: Relacidn del concepto de cruce metabdlico y la [adrenalina] sobre el
%VOZméx-
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4.8 Medio interno. Elementos minerales.
Osmolaridad.

Previamente a la prueba de esfuerzo los sujetos bebieron un promedio de 842 +
197 mL de agua. No se encontraron diferencias significativas en las mediciones de la
densidad especifica de la orina (Usg) antes e inmediatamente después de la prueba

(1,014 + 0,004 Kg.L''vs 1,014 + 0,004 Kg.L'").
4.8.1 [Sodio].

En la figura 4- 31 se muestra que la [Na] apenas experimenté variaciones a lo
largo de la prueba experimental, existiendo una [Na] significativamente mayor a la
intensidad del VO, Y Volviendo rapidamente a los niveles basales durante la fase

de recuperacién.
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Figura 4- 31: [Na] (mEq.L™) en relacién con la carga de trabajo (W.Kg™) y el periodo
de recuperacion (min).
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4.8.2 [Potasio]

En la figura 4- 32 se puede observar una [potasio] de 4,1 mEq.L" con
incrementos significativos en la concentracién a medida que se desarrolla la prueba

hasta alcanzar valores de 5,1 mEq.L™ en t5 y t6, y con cargas de trabajo de 4.0 W.Kg’

! v 4,5 W.Kg'1 respectivamente.

En el periodo de recuperacion (figura 4- 32) se alcanzaron valores similares a

los basales iniciales existiendo diferencias significativas.
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Figura 4- 32: [K] (mEqg.L™) en relacién con la carga de trabajo (W.Kg™) y el periodo
de recuperacién (min).
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4.8.3 [cCl].

En la figura 4- 33 se observa que los valores de [Cl] tuvo un incremento

significativo a lo largo de la prueba.

En la fase de recuperacion la [Cl] retorné rapidamente a los valores basales.
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Figura 4- 33: [CI] (mEq.L™) en relacién con la carga de trabajo (W.Kg") y el periodo
de recuperacién (min).
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4.8.4 Osmolaridad.

La figura 4- 34 muestra que la Osmolaridad tuvo un valor inicial de 287
mOsm.L" manteniendo su descenso en concentraciones hasta el escalén t2
(p<0,05). En t3 presentd una tendencia positiva (p<0,001) que mantuvo hasta el
final de la fase incremental con valores en t5 de 297 mOsm.L'l, en t6 de 299

mOsm/Ly en t7 de 306 mOsm.L™, todos ellos significativos.

En la fase de recuperacién se mantuvieron los valores significativos

elevados.
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Figura 4- 34: Célculo de la Osmolaridad (mEq.L™) en relacién con la carga de trabajo
(W.Kg™) y el periodo de recuperacion (min).
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Figura 4- 35: Calculo de la Osmolaridad (SG) (mEq.L") en relacién con la carga de
trabajo (W.Kg™) y el periodo de recuperacién (min).
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* p< 0,05 respecto a valores previos ** p< 0,01 respecto a valores previos
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4.9 Correlaciones.

Las tablas de las correlaciones se dividieron en grupos segun el sustrato
energético utilizado para una mejor comprension de los resultados. Se ha utilizado
el coeficiente de correlacion de Spearman para correlaciones bivariadas no

parameétricas.

4.9.1 Correlaciones bivariadas de glucosa.

En la tabla 4.6 se puede observar la correlacion entre la [glucosa] [GLU] con
el resto de las hormonas determinadas en dicha Tesis Doctoral. Se observd una
correlacidn significativa con la [TSH, la [noradrenalina] [NOR] y la [dopamina] [DOP]
asi como una correlacion también significativa con la [lactato]. No obstante no se
observé que las hormonas reguladoras de la glucosa como la insulina (INS) y el
glucagdén tuviesen una correlacion con su presencia en plasma. En la fase de
recuperacién se observo (tabla 4.6B) una correlacion significativa entre la [glucosa]
[GLU] y el [glucagdn] [GLUG] y entre la [glucosa] [GLU] y el [lactato] [LAC].
Encontramos correlacién significativa con la TSH (TSH), la Noradrenalina (NOR) y la
Dopamina (DOP) asi como una correlacién muy significativa con el Lactato y no
observamos que las hormonas reguladoras de la glucosa como la insulina (INS) y el

glucagdn (GLUG) mantengan una correlacidn con su presencia en plasma.

En la fase de recuperacién podemos observar en la tabla 4.6 B. Una
correlacién muy significativa entre la glucosa (GLU) y el glucagdn (GLUG) y entre la

glucosa (GLU) y el lactato (LAC).
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Tabla 4. 6: Correlaciones bivariadas Glucosa (GLU), Insulina (INS), Glucagén (GLUG),
TSH (TSH), Prolactina (PRO), Adrenalina (ADR), Noradrenalina (NOR), Dopamina
(DOP),Lactato (LAC) durante el ejercicio.

GLU INS GLUG TSH PRO | ADR NOR DOP LAC
Rho de GLU  Coef.de 1,000 | -690 1286 743 (%) | ,000 | ,619 762.(%) | ,786 (%) | ,898(F%
Spearman corr.
Sig. ,058 493 | ,035 1,000 | ,102 ,028 ,021 ,002
(bilateral)
INS Coef. de - - - - - *
corr. ~690 1,000 ,810(*) | ,862(*%) ~095 ,952(%%) | ,857(*%) | ,929(*%) -790(%)
Sig. ,058 015 | ,006 823 | ,000 ,007 ,001 ,020
(bilateral)
GLue Egif de 1286 .,810(*) | 1,000 | ,491 119 | ,833(*) | 619 1643 527
Sig. 1493 015 217 779 | ,010 1102 086 1180
(bilateral)
TSH Coef. de r~ - - - o 5
- 783(%) | oo | A91 | 1,000 132 | ,755(%) | ,922(F%) | ,958F® | 855
Sig. 1035 1006 217 756 | ,031 001 000 007
(bilateral)
PRO f;f de ,000 -,095 119 | 132 1,000 | ,238 -071 024 144
Sig. 1,000 | ,823 779 | ,756 ,570 867 ,955 734
(bilateral)
ADR Coef. de - ) * * *
o ,619 5o | 8330 | 755() | 238 | 1000 | 738(%) | 833(%) | 707
Sig. ,102 ,000 010 | ,031 ,570 ,037 ,010 ,050
(bilateral)
NOR  Coef. de * - o " o o
o 762%) | oo | 619 | 0220 | 071 | 738(%) | 1000 | 076 | 934
Sig. ,028 ,007 102 | ,001 867 | ,087 ,000 ,001
(bilateral)
DOP  Coef.de * - - " - -
o 786(%) | oo | 643 | 9580 | 024 | 833(*) | 976 | 1000 | 91008
Sig. 021 ,001 ,086 | ,000 ,955 | ,010 ,000 ,002
(bilateral)
e fg.if e ,898(*%%) | -,790(*) | ,527 ,855(*%) | -,144 | ,707 ,934(*%) | ,910(*%) | 1,000
Sig. ,002 1020 180 | ,007 734 | ,050 ,001 ,002
(bilateral)
* La correlacion es significativa al nivel 0,05 (bilateral).
** | a correlacion es significativa al nivel 0,01 (bilateral).
a N segun lista=8
Tabla 4.6 B: Correlaciones bivariadas [GLU], [INS], GLUG], [TSH], [ADR], [NOR],
[DOP], y [LAC] en la fase de recuperacion.
INS GLUG TSH PRO ADR NOR DOP LAC
Rho de GLU Coef. de = =
Spearman correlacién ,800 1,000(**) | -,400 | ,400 -,200 -,200 ,400 1,000(**)
Sig. 200 600 600 800 800 600
(bilateral) ! ! ! ! ! !

** | a correlacion es significativa al nivel 0,01 (bilateral).

a N segun lista=4

4.9.2 Correlaciones bivariadas respecto a la [triglicéridos].

La [triglicéridos] es otra de las fuentes de energia que se consideran que

juegan un papel importante en el ejercicio. Aunque en la siguiente tabla 4.7 no se

observaron correlaciones significativas.
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Tabla 4.7 : Correlaciones bivariadas entre [triglicéridos] (TRIG), [insulina] (INS),
[glucagdén] (GLUG), [TSH] (TSH), [prolactina] (PRO), [adrenalina] (ADR),
[noradrenalina] (NOR), [dopamina] (DOP), [lactato] (LAC).

TRIG INS GLUG TSH PRO ADR NOR DOP LAC
Rho de TRIG Coef. de
Spearman corr. 1,000 | -214 ,381 -,072 571 | ,143 ,095 ,119 -,108
Sig.
- ,610 ,352 ,866 ,139 ,736 ,823 ,779 ,799
(bilateral)
INS Coef. de _ _ _ _ _
- _ - *
corr. 21411000 | o100 | o) | 0% | 5o | ss7EH) | oo | 790C)
>ig. 610 | . 015 | ,006 ,823 | ,000 ,007 ,001 ,020
(bilateral)
GLUG Coef. de
corr. ,381 | -,810(*) | 1,000 | ,491 ,119 | ,833(*) | ,619 ,643 ,527
Sig.
- ,352 ,015 . ,217 ,779 ,010 ,102 ,086 ,180
(bilateral)
TSH Coef. de _
corr. 072 | o | 491 1,000 | -132 |,755(*) | ,922{*%) | ,958(*%] | ,855(%#)
Sg. ,866 ,006 ,217 . ,756 ,031 ,001 ,000 ,007
(bilateral)
PRO Coef. de
corr. ,571 | -,095 119 | -132 1,000 | ,238 -,071 ,024 -,144
Sig.
X ,139 ,823 ,779 ,756 . ,570 ,867 ,955 ,734
(bilateral)
ADR Coef. de _
corr. ,143 1952 ,833(*) | ,755(*) ,238 1,000 ,738(%) ,833(%) ,707
Sg. ,736 ,000 ,010 ,031 ,570 . ,037 ,010 ,050
(bilateral)
NOR Coef. de _
corr. 095 | ooy | 619 ,922(%%) | -071 | ,738(*) | 1,000 | ,976[(*%) | ,934(*%)
Sg. ,823 ,007 ,102 ,001 ,867 ,037 . ,000 ,001
(bilateral)
DOP Coef. de R
corr. ,119 929 ,643 ,958(%%) | ,024 | ,833(%) | ,976(*%) | 1,000 L9100
Sig. ;779 | 001 ,086 | ,000 ,955 | ,010 ,000 . ,002
(bilateral)
LAC Coef. de
corr. -,108 | -,790(*) | ,527 ,855(*%) | -,144 | ,707 ,934(*%) | ,910(**) | 1,000
Slg' ,799 ,020 ,180 ,007 ,734 ,050 ,001 ,002
(bilateral)

* La correlacion es significativa al nivel 0,05 (bilateral).
** La correlacién es significativa al nivel 0,01 (bilateral).
a N segun lista=8

En la tabla 4.7 B, durante la fase de recuperacion no se observaron

correlaciones significativas.
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Tabla 4.7 B :Correlaciones bivariadas entre [triglicéridos] (TRIG), [insulina] (INS),
[glucagdén] (GLUG), [TSH] (TSH), [prolactina] (PRO), [adrenalina] (ADR),
[noradrenalina] (NOR), [dopamina] (DOP), [lactato] (LAC), en la fase de
recuperacion.

INS GLUG TSH PRO ADR NOR DOP LAC
Rho de TRI Coeficiente
Spearman de ,600 ,800 ,200 ,000 ,400 ,400 ,800 | ,800
correlacion
Slg' ,400 ,200 ,800 1,000 | ,600 ,600 ,200 ,200
(bilateral)

a N segun lista=4

4.9.3 Correlaciones bivariadas de [NEFAS].

En la tabla 4.8 se presentan la correlacién bivariada entre [NEFAS] vy las
distintas hormonas medidas. La [NEFAS] obtenidos durante la presente Tesis
Doctoral no presentd ningun tipo de correlacién estadistica significativa respecto a
las distintas hormonas medidas. Tampoco hubo una correlacién con [adrenalina],

[noradrenalina], [dopamina] y [lactato].

Tabla 4. 8 : Correlaciones bivariadas [NEFAS] (NEFAS), [insulina] (INS), [glucagdn]
(GLUG), [TSH] (TSH), [prolactina] (PRO), [adrenalina] (ADR), [noradrenalina] (NOR),
[dopamina] (DOP) y [lactato] (LAC) durante el ejercicio.

NEFAS INS GLUG TSH PRO ADR NOR DOP LAC
Rho NEFAS Coef. de
de corr. 1,000 -,548 ,452 ,575 | -,548 ,571 ,405 ,452 ,455
Spear- si
man '8 160 | 260 136 | ,160 1139 1320 1260 257
(bilateral)
INS Coef. de _ _ _ - -
- - - *
corr. S48 1 1000 | g100v) | seofd®) | 0% | osaff) | es7fE) | o2ofEm | 7"
Sig. ,160 . ,015 ,006 | ,823 ,000 ,007 ,001 ,020
(bilateral)
GLUG  Coef. de
corr. ,452 | -,810(*) | 1,000 ,491 | ,119 | ,833(*) ,619 ,643 ,527
Sig. 1260 015 . 217 | ,779 ,010 1102 ,086 ,180
(bilateral)
TSH Coef. de _
corr. 575 86205 ,491 1,000 | -132 | ,755(*) | ,922(*%) | ,958(*%) | ,855(*%)
Sig. ,136 ,006 ,217 .| ,756 ,031 ,001 ,000 ,007
(bilateral)
PRO Coef. de
corr. -,548 -,095 ,119 -,132 | 1,000 ,238 -,071 ,024 -,144
Sig.
° ,160 ,823 ,779 ,756 . ,570 ,867 ,955 ,734
(bilateral)
ADR Coef. de _
corr. ,571 9528 ,833(*) | ,755(*) | ,238 1,000 | ,738(*) | ,833(*) ,707
Sig. 1139 000 | ,010 031 | ,570 ) ,037 ,010 ,050
(bilateral)
NOR Coef. de _
corr. ,405 570 ,619 | ,922(%%) | -071 | ,738(*%) 1,000 | ,976(**) | ,934(*%)
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Sig.

X ,320 ,007 ,102 ,001 ,867 ,037 . ,000 ,001
(bilateral)

DOP Coef.de _
correlacién ,452 929 ,643 | ,958(**) | ,024 | ,833(*) | ,976(*%) 1,000 | ,910(**)

Slg' ,260 ,001 ,086 ,000 ,955 ,010 ,000 . ,002
(bilateral)

LAC Coef.de
correlacion ,455 | -,790(%) ,527 | ,855(%%) | -,144 ,707 | ,934(%¥) | ,910(*%) 1,000
Sig.
- ,257 ,020 ,180 ,007 | ,734 ,050 ,001 ,002
(bilateral)

* La correlacion es significativa al nivel 0,05 (bilateral).
** La correlacién es significativa al nivel 0,01 (bilateral).
a N segun lista =8

En la tabla 4.8 B se presentan las correlaciones bivariadas de los [NEFAS] en
la fase de recuperacién y se observd una correlacién significativa entre [NEFAS] y

[adrenalina], asi como entre [NEFAS] y [noradrenalinal.

Tabla 4.8 B: Correlaciones bivariadas entre [NEFAS] (NEFAS), [insulina] (INS),
[glucagdén] (GLUG), [TSH] (TSH), [prolactina] (PRO), [adrenalina] (ADR),
[noradrenalina] (NOR), [dopamina] (DOP) vy [lactato] (LAC) en la fase de
recuperacion.

INS GLUG TSH PRO ADR NOR DOP LAC
Rho de NEFAS Coeficiente ) )
Spearman de 3 ,400 ,200 | -,800 | ,800 1,000 | 1,000(**) -,800 ,200
correlacion
Sig. ,600 ,800 | ,200 | ,200 . .| 200 ,800
(bilateral)

** La correlacion es significativa al nivel 0,01 (bilateral).
a N segun lista=4

4.9.4 Correlaciones bivariadas entre [colesterol] (COL), [HDL] y [LDL]

En la tabla 4.9 se puede observar las correlaciones entre los distintos
componentes lipidicos determinados en la presente Tesis Doctoral. Es de destacar la
correlaciéon significativa con otro componente lipidico como el LDL aunque no

presentd una correlacién con el HDL.

Tabla 4. 9 : Correlaciones bivariadas entre [colesterol] (COL), [HDL] (HDL) y [LDL]
(LDL-D) durante el ejercicio.

HDL LDL_D
Rho de Spearman coL Coeficie_n'te de 619 929(F%)
correlacion
Sig. (bilateral) ,102 ,001

** La correlacion es significativa al nivel 0,01 (bilateral).
a N segun lista =8
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En la fase de recuperacién se obtuvo una correlacion muy alta entre los tres

componentes lipidicos [colesterol] (COL), [HDL] (HDL) y [LDL] (LDL_D).

Tabla 4.9 B: Correlaciones bivariadas entre [colesterol] (COL), [HDL] (HDL) y [LDL]
(LDL-D) en la fase de recuperacion.

HDL LDL_D

Rho de Spearman coL Coeficiente de
correlacién

Sig. (bilateral)

1,000 1,000(%%)

** |a correlacion es significativa al nivel 0,01 (bilateral).
a N segun lista=4

En la tabla 4.10 se observa la correlacion entre [colesterol] (COL) con el resto

de las hormonas medidas durante la presente Tesis Doctoral.

El [colesterol] mostré una correlacion significativa respecto la [adrenalina]

(ADR), [noradrenalina] (NOR), [dopamina] (DOP), [TSH] y [lactato] (LAC).

Tabla 4. 10 : Correlaciones bivariadas entre la [colesterol] (COL), [insulina] (INS),
[glucagdén] (GLUG), [TSH] (TSH), [prolactina] (PRO), [adrenalina] (ADR),
[noradrenalina] (NOR), [dopamina] (DOP) y [lactato] (LAC), durante el ejercicio.

INS | GLUG | TSH | PRO | ADR | NOR DOP LAC

Rho de COoL Coef. de _ - . - - -

Spearman corr. a1 | 619 | 9340 | 005 786(") 952 | 976K | s50{EH)
Sig. 004 | 102 001 | 823 | 021 ,000 ,000 ,007
(bilateral)

* La correlacién es significativa al nivel 0,05 (bilateral).
** La correlacion es significativa al nivel 0,01 (bilateral).
a N segun lista =8

La correlacion en la fase de recuperacién se puede observar en la tabla 4.10
B, el [colesterol] (COL) mantuvo una correlacidn significativa con la [prolactina]

(PRO)

Tabla 4.10 B: Correlaciones bivariadas entre la [colesterol] (COL), [insulina] (INS),
[glucagon]  (GLUG), [TSH] (TSH), [prolactina] (PRO), [adrenalina] (ADR),
[noradrenalina] (NOR), [dopamina] (DOP) y [lactato] (LAC), en la fase de
recuperacion.

INS GLUG TSH PRO ADR NOR DOP LAC
Rho de coL Coeficiente i
Spearman de -,800 -,400 | ,400 ,800 ,800 | ,600 -,400
5 1,000(%%)
correlacion
Sig. ,200 ,600 | ,600 . ,200 ,200 | ,400 ,600
(bilateral)

** La correlacién es significativa al nivel 0,01 (bilateral).
a N segun lista=4
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En la siguiente tabla 4.11 se observa las correlaciones de otro de los
componentes lipidicos medidos en la presente Tesis Doctoral. La [HDL] mostrd una
correlacion significativa con la [TSH] (TSH) [insulina] (INS) y [dopamina] (DOP)

Tabla 4. 11 : Correlaciones bivariadas entre la [HDL] (HDL), [insulina] (INS),

[glucagdén] (GLUG), [TSH] (TSH), [prolactina] (PRO), [adrenalina] (ADR),
[noradrenalina] (NOR), [dopamina] (DOP) y [lactato] (LAC), durante el ejercicio.

INS GLUG TSH PRO ADR NOR DOP LAC
Rho de HDL Coef. de
Spear- corr - 714(*) | ,357 | ,826(*) | -238 | ,690 ,690 ,738(*) | ,707
man Slg
- ,047 ,385 ,011 ,570 ,058 ,058 ,037 ,050
(bilateral)

* La correlacion es significativa al nivel 0,05 (bilateral).
** La correlacidn es significativa al nivel 0,01 (bilateral).
a N segun lista = 8.

En la fase de recuperacion la [HDL] presentd una correlacién significativa con

la [prolactina] (PRO).

Tabla 4.11 B: Correlaciones bivariadas entre la [HDL] (HDL), [insulina] (INS),
[glucagdén] (GLUG), [TSH] (TSH), [prolactina] (PRO), [adrenalina] (ADR),
[noradrenalina] (NOR), [dopamina] (DOP) y [lactato] (LAC), en la fase de
recuperacion.

INS GLUG TSH PRO ADR NOR DOP LAC
Rho de HDL Coeficiente )
Spearman de -,800 -,400 | ,400 ,800 ,800 | ,600 -,400
., 1,000(**)
correlacion
5'5' ,200 ,600 | ,600 . ,200 ,200 | ,400 ,600
(bilateral)

** La correlacion es significativa al nivel 0,01 (bilateral).
a N segun lista=4

En la siguiente tabla 4.12 se observa las correlaciones de otro de los
componentes lipidicos medidos en la presente Tesis Doctoral. La [LDL] (LDL_D)
mostré una correlacion significativa con la Insulina (INS); también presentd una
correlacién significativa con la [adrenalina] (ADR), [TSH] (TSH). [Noradrenalina]

(NOR), [dopamina] (DOP) y [lactato] (LAC).
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Tabla 4. 12 : Correlaciones bivariadas entre la [LDL] (LDL_D), [insulina] (INS),
[glucagdén] (GLUG), [TSH] (TSH), [prolactina] (PRO), [adrenalina] (ADR),
[noradrenalina] (NOR), [dopamina] (DOP) y [lactato] (LAC), durante el ejercicio.).

LDL_ GLU PR
D INS G TSH 0 ADR NOR DOP LAC
Rho LDL_  Coeficient
- *% - * *% *% *%
de D e de | 1 000 833 | 505 ,898( 14 ,714(* | ,976(*% | ,952(%* | ,970(
Spear correlacio ) ) 3 ) ) ) )
-man n
Sig. ,73
(bilateral) ,010 | ,120 ,002 6 ,047 ,000 ,000 ,000

* La correlacion es significativa al nivel 0,05 (bilateral).
** |a correlacion es significativa al nivel 0,01 (bilateral).
a N segun lista =8

En la tabla siguiente 4.12 B se observa la correlaciéon de la [LDL] (LDL-D);

presentando una correlacion elevada con la variables [prolactina] (PRO).

Tabla 4.12 B: Correlaciones bivariadas entre la [ LDL] (LDL_D), [insulina] (INS),
[glucagdén] (GLUG), [TSH] (TSH), [prolactina] (PRO), [adrenalina] (ADR),
[noradrenalina] (NOR), [dopamina] (DOP) y [lactato] (LAC), en la fase de
recuperacion.

INS GLUG TSH PRO ADR NOR DOP LAC
Rho de LDL_D  Coeficiente ) )
-4 4 -4
Spearman de 5 800 ,400 | ,400 1,000(%%) ,800 ,800 | ,600 ,400
correlacion
Sig. ,200 ,600 | ,600 . 200 200 ,400 | 600
(bilateral)

** La correlacién es significativa al nivel 0,01 (bilateral).
a N segun lista=4

4.9.5 Correlaciones bivariadas entre [catecolaminas].

En la tabla 4.13 se muestra una correlacidn significativa entre la [adrenalina]

(ADR) con la [noradrenalina] (NOR) y la [dopamina] (DOP).

La [noradrenalina] (NOR) mostré una correlacién alta y significativa con la
[dopamina] (DOP). Por otra parte no se observd ninguna correlacion entre la

[prolactina] con ninguna variable del estrés.
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Tabla 4. 13 : Correlaciones bivariadas entre [adrenalina] (ADR), [noradrenalina]

(NOR) y [dopamina] (DOP), durante el ejercicio.

ADR NOR DOP
Rho de Spearman ADR Coeficiente de - =
correlacion 1,000 738(*) 833(*)
Sig. (bilateral) ,037 ,010
NOR Coeficiente de = =
correlacion ,738(%) 1,000 ,976(%%)
Sig. (bilateral) ,037 ,000
DOP Coeficiente de = =
correlacion 833(%) ,976(%%) 1,000
Sig. (bilateral) ,010 ,000

* La correlacion es significativa al nivel 0,05 (bilateral).
** La correlacion es significativa al nivel 0,01 (bilateral).

a N segun lista =8

En la fase de recuperacién, presentada en la tabla 4.13 B, la [adrenalina]

(ADR) presentd una correlacion alta y significativa con la [noradrenalina] (NOR).

Tabla 4.13 B: Correlaciones bivariadas entre [adrenalina] (ADR), [noradrenalina]

(NOR) y [dopamina] (DOP), durante la fase de recuperacion.

ADR NOR DOP
Rho de Spearman ADR Coeficiente de =

correlacién 1,000 1,000(*%) ,800

Sig. (bilateral) ,200
NOR Coeficiente de =

correlacion 1,000(%%) 1,000 ,800

Sig. (bilateral) ,200
DOP Coeficiente de

correlacion ,800 ,800 1,000

Sig. (bilateral) ,200 ,200

** La correlacion es significativa al nivel 0,01 (bilateral).
a N segun lista=4

4.9.6 Correlaciones bivariadas de sustratos energéticos.

En la siguiente tabla 4.14 se muestran las correlaciones entre distintas
variables energéticas. Es de destacar la correlacidon elevada vy significativa entre
[lactato] (LAC), [colesterol] (COL) y [LDL] (LDL_D). Ademas se establecid una
correlacién significativa entre [NEFAS] (NEFAS) y [HDL] (HDL), asi como entre
[glucosa] (GLU) y [LDL] (LDL_D).
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Tabla 4. 14 : Correlaciones bivariadas entre [glucosa] (GLU), [NEFAS] (NEFAS),
[triglicéridos] (TRIG), [colesterol] (COL), [HDL] (HDL), [LDL] (LDL_D) y [lactato]
(LAC),durante el ejercicio.

GLU NEFAS TRI coL HDL LDL_D LAC
Rho de Spear- | GLU Coef. de - =
man corr. 1,000 ,310 -,143 ,690 ,690 ,810(*) | ,898(**)
Sig.
- ,456 ,736 ,058 ,058 ,015 ,002
(bilateral)
NEFAS Coef. de
corr ,310 1,000 -,548 ,357 | ,762(*) ,429 ,455
Sig.
- ,456 . ,160 ,385 ,028 ,289 ,257
(bilateral)
TRI Coef. de
corr -,143 -,548 1,000 ,214 -,452 ,048 -,108
Sig.
- ,736 ,160 . ,610 ,260 ,911 ,799
(bilateral)
coL Coef. de
corr ,690 ,357 ,214 1,000 ,619 | ,929(*#*) | ,850(*%*)
Sig.
- ,058 ,385 ,610 . ,102 ,001 ,007
(bilateral)
HDL Coef. de
corr. ,690 | ,762(*) -,452 ,619 1,000 ,643 ,707
Sig.
- ,058 ,028 ,260 ,102 . ,086 ,050
(bilateral)
LDL_D Coef. de
corr. ,810(*) ,429 ,048 | ,929(*%*) ,643 1,000 | ,970(**)
Sig.
> ,015 ,289 ,911 ,001 ,086 . ,000
(bilateral)
LAC Coef. de
corr. ,898(**) ,455 -,108 | ,850(*%) ,707 | ,970(*%) 1,000
Sig.
- ,002 ,257 ,799 ,007 ,050 ,000
(bilateral)

* La correlacién es significativa al nivel 0,05 (bilateral).
** La correlacién es significativa al nivel 0,01 (bilateral).
a N segun lista =8

En la fase de recuperacién, existié la presencia de una correlacion alta y
significativa entre la [glucosa] (GLU) y [lactato] (LAC) (tabla 4.14 B) Existiendo
también una correlacién alta y significativa entre [colesterol] (COL) y [HDL] (HDL),

entre [colesterol] y [LDL] (LDL_D) asi como entre [HDL] (HDL) y [LDL] (LDL_D).

163




Miguel Angel Ansén Manso Resultados Cruce Metabdlico y Regulacion Hormonal

Tabla 4.14 B: Correlaciones bivariadas entre [glucosa] (GLU), [NEFAS] (NEFAS),
[triglicéridos] (TRIG), [colesterol] (COL), [HDL] (HDL), [LDL] (LDL_D) y [lactato] (LAC),
en la fase de recuperacion.

GLU NEFAS | TRI COL HDL LDL D LAC

Rho de GLU Coeficiente
Spearman de 1,000 ,200 ,800 -,400 -,400 -,400 | 1,000(*%*)
correlacion
Sig.

- ,800 ,200 ,600 ,600 ,600
(bilateral)

NEFAS Coeficiente
de ,200 | 1,000 | -,400 -,800 -,800 -,800 ,200
correlacion
Sig.

- ,800 . ,600 ,200 ,200 ,200 ,800
(bilateral)

TRI Coeficiente
de ,800 -,400 | 1,000 ,000 ,000 ,000 ,800
correlacion
Sig.

> ,200 ,600 . 1,000 1,000 1,000 ,200
(bilateral)

coL Coeficiente
de -,400 | -,800 | ,000 1,000 | 1,000{(**) | 1,000(**) -,400
correlacién
Sig.

(bilateral) ,600 ,200 | 1,000 . . . ,600

HDL Coeficiente
de -,400 | -,800 | ,000 | 1,000(**) 1,000 | 1,000(**) -,400
correlacién
Sig.

(bilateral) ,600 ,200 | 1,000 . . . ,600

LDL_ D Coeficiente
de -,400 | -,800 | ,000 | 1,000(**) | 1,000(**) 1,000 -,400
correlacién
Sig.

(bilateral) ,600 ,200 | 1,000 . . . ,600

LAC Coeficiente
de 1,000(**) ,200 ,800 -,400 -,400 -,400 1,000
correlacion
Sig.

(bilateral) ,800 | ,200 ,600 ,600 1600

** | a correlacion es significativa al nivel 0,01 (bilateral).
a N segun lista=4

4.9.7 Correlaciones bivariadas para la [lactato] (LAC)

La tabla 4.15 presenta las correlaciones de la variable [lactato] (LAC) con el
resto de las hormonas determinadas en la presente Tesis Doctoral. Se observé una
correlacién significativa entre [lactato] (LAC) y la [insulina] (INS) asi como una
correlacién muy elevada vy significativa entre la [lactato] (LAC) con [TSH] (TSH),

[noradrenalina] (NOR) y [dopamina] (DOP).
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Tabla 4. 15 : Correlaciones bivariadas entre la [lactato] (LAC), [insulina] (INS),

[glucagdén] (GLUG), [TSH] (TSH), [prolactina] (PRO), [adrenalina] (ADR),
[noradrenalina] (NOR) y [dopamina] (DOP), durante el ejercicio.
LAC INS GLUG TSH PRO ADR NOR DOP
Rho de LAC Coef. de
Spearman correlacién 1,000 | -,790(*) ,527 | ,855(%%) | -,144 ,707 | ,9340%%) | 910
Sig. ,020 ,180 ,007 ,734 ,050 ,001 ,002
(bilateral)
INS Coef. de R _ _ R R
.z - * -
correlacion '790( ) 1'000 ,810(*) ,862(**) '095 ,952(**) ,857(**) '929(**)
Sig. ,020 015 ,006 823 ,000 ,007 ,001
(bilateral)
GLUG Coef. de
correlacién ,527 | -,810(*) | 1,000 ,491 ,119 | ,833(*%) ,619 ,643
Sig. ,180 ,015 217 ,779 ,010 ,102 ,086
(bilateral)
TSH Coef. de _
correlacion | 855058 862(+%) ,491 1,000 | -132 | ,755(*) | ,922(FF | 958
Sig. ,007 ,006 ,217 ,756 ,031 ,001 ,000
(bilateral)
PRO Coef. de
correlacion -144 -,095 ,119 -132 | 1,000 ,238 -,071 ,024
Sig. 734 823 | 779 756 570 867 ,955
(bilateral)
ADR Coef.de -
correlacién ,707 1952 ,833(*) | ,755(*) ,238 1,000 | ,738(*) | ,833(*)
Sig. ,050 ,000 ,010 ,031 ,570 ,037 ,010
(bilateral)
NOR Coef. de _
correlacin | 934 | oo e 619 | ,922(F%) | -071 | ,738(%) 1,000 | ,976(%%
Sig. ,001 ,007 ,102 ,001 ,867 ,037 ,000
(bilateral)
DOP Coef. de -
correlacion | ,910F%) 0298 ,643 | ,958(%%) ,024 | ,833(%) | 976 1,000
Sig. ,002 001 | 086 ,000 | 955 ,010 ,000
(bilateral)

* La correlacion es significativa al nivel 0,05 (bilateral).
** | a correlacion es significativa al nivel 0,01 (bilateral).
a N segun lista =8

La siguiente tabla 4.15 B estdn representados los valores de correlacion de la

fase de recuperacidn entre la [lactato] (LAC) y las hormonas determinadas en la

presente Tesis Doctoral, observandose una correlacién elevada y significativa entre

la [lactato] (LAC) y la [glucagdn] (GULG).
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Tabla 4.15 B: Correlaciones bivariadas entre la [lactato] (LAC), [insulina]
(INS), [glucagén] (GLUG), [TSH] (TSH), [prolactina] (PRO), [adrenalina] (ADR),
[noradrenalina] (NOR) y [dopamina] (DOP), en la fase de recuperacion.

INS GLUG TSH PRO ADR NOR DOP
Rho de LAC Coeficiente
Spearman de ,800 1,000(**) | -,400 ,400 -,200 -,200 ,400
correlacion
Sig. ,200 600 | ,600 | ,800 ,800 ,600
(bilateral)

** La correlacién es significativa al nivel 0,01 (bilateral).

a N segun lista=4

4.9.8 Correlaciones bivariadas de medio interno.

En la tabla 4.16 se observa las correlaciones entre las distintas variables que

manifiestan el estado del medio interno. Se establecié una correlacion significativa

entre la [cloro] (Cl) y [sodio] (Na).

El [sodio] (NA) presentd una correlacidén elevada y significativa respecto a la

[potasio] (K), la [osmolaridad] (OSM), la [noradrenalina] (NOR), la [dopamina] (DOP)

y la [lactato] (LAC). Ademads la [potasio] (K) presentd una correlacién elevada vy

significativa respecto a la [sodio] (NA) la [osmolaridad] (OSM), la [noradrenalina]

(NOR), la [dopamina] (DOP) y la [lactato] (LAC). La [potasio] (K) presenta correlaciéon

significativa con la [adrenalina] (ADR).

Tabla 4. 16 : Correlaciones bivariadas entre la [cloro] (Cl), [sodio] (Na), [potasio] (K),
[osmolaridad] (OSM), [adrenalina] (ADR), [noradrenalina] (NOR), [dopamina] (DOP),
y la [lactato] (LAC), durante el ejercicio.

cl Na K OSM ADR NOR DOP LAC
Rho de cl Coef. de
Spearman correlacion 1,000 | ,762(*) ,635 ,619 ,405 ,619 ,595 ,587
Sig.
N ,028 ,091 ,102 ,320 ,102 ,120 ,126
(bilateral)
Na Coef. de
correlacion ,762(%) 1,000 | ,958(**) | ,905(**) ,643 | ,952(**) | ,905(**) | ,934(*%*)
Sig.
X ,028 ,000 ,002 ,086 ,000 ,002 ,001
(bilateral)
K Coef. de
correlacidn ,635 | ,958(*%*) 1,000 | ,862(**) | ,814(*) | ,970(**) | ,970(**) | ,952(*%)
Sig.
X ,091 ,000 ,006 ,014 ,000 ,000 ,000
(bilateral)
OSM  Coef. de
correlacion ,619 | ,905(%%) | ,862(F¥ 1,000 ,500 | ,857(%%) | ,810(*) | ,934(%%)
Sig.
X ,102 ,002 ,006 ,207 ,007 ,015 ,001
(bilateral)

* La correlacion es significativa al nivel 0,05 (bilateral).

** La correlacion es significativa al nivel 0,01 (bilateral).

a N segun lista =8
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La siguiente tabla 4.16 B presenta las distintas correlaciones del medio
interno durante la fase de recuperacion; observandose una correlacién significativa
entre la [cloro] (Cl) respecto a la [sodio] (Na) y la [potasio] (K).

La [osmolaridad] presentd una correlacion significativa con la [lactato] (LAC).
Tabla 4.16 B: Correlaciones bivariadas entre la [cloro] (Cl), [sodio] (Na), potasio] (K),

[osmolaridad] (OSM), [adrenalina] (ADR), [noradrenalina] (NOR), [dopamina] (DOP)
y la [lactato] (LAC) en la fase de recuperacion,

Cl Na K OsSM ADR NOR DOP LAC
Rho de | Cl Coef. de
Spear- correlacién 1,000 | 1,000(*%*) | 1,000(**) -,400 ,800 ,800 | ,600 -,400
man Sig.
- ,600 ,200 ,200 | ,400 ,600
(bilateral)
Na Coef. de
correlacién 1,000(**) 1,000 | 1,000(*%) -,400 ,800 ,800 | ,600 -,400
Sig. 600 200 200 | ,400 600
(bilateral) ! ! ! ! ’
K Coef. de
correlacién 1,000(**) | 1,000(**) 1,000 -,400 ,800 ,800 | ,600 -,400
Sig. 600 200 200 | ,400 600
(bilateral) ! ! ! ! ’
OSM  Coef. de
correlacién -,400 -,400 -,400 1,000 -,200 -,200 | ,400 | 1,000(*%*)
Sig.
- ,600 ,600 ,600 . ,800 ,800 | ,600
(bilateral)

** |a correlacion es significativa al nivel 0,01 (bilateral).
a N segun lista=4

4.9.9 Correlaciones bivariadas de ind.hemolitico y medio interno.

Al detectarse cierto grado de hemolisis, en algunas muestras obtenidas, se
realizd una correlacién entre el indice hemolitico (IH) y las variables del medio
interno [cloro] (Cl), [sodio] (Na), [potasio] (K) y [osmolaridad] (OSM). Se observo
que el indice hemolitico (IH) no mostré una relacién con los datos de ninguna de las

otras variables medidas.

Tabla 4. 17 : Correlaciones bivariadas entre indice hemolitico (IH), la [cloro] (Cl),
[sodio] (Na), [potasio] (K) y [osmolaridad] (OSM) durante el ejercicio.

IH Cl Na K OosM
Rho de Spearman IH Coeficiente de
correlacién 1,000 -,381 ,048 ,096 ,095
Sig. (bilateral) | 1352 911 821 823

* La correlacidn es significativa al nivel 0,05 (bilateral).
** La correlacion es significativa al nivel 0,01 (bilateral).
a N segun lista =8
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Durante la fase de recuperacion si se observd una correlacién alta vy

significativa entre el indice hemolitico (IH) y la [cloro] (Cl), [sodio] (Na) y la [potasio]

(K).

Tabla 4.17 B: Correlaciones bivariadas entre indice hemolitico (IH), la [cloro] (Cl),
[sodio] (Na, [potasio] (K) y la [osmolaridad] (OSM) en la fase de recuperacion.

IH Cl Na K

OosM

Coeficiente de
correlacion

Rho de Spearman IH

1,000 | 1,000(%% | 1,000 | 1,000

Sig. (bilateral)

-,400

,600

** La correlacién es significativa al nivel 0,01 (bilateral).
a N segun lista=4

4.9.10 Resumen de correlaciones.

Presentamos a continuacion las tablas que contienen todas las variables
estudiadas en la presenta Tesis Doctoral a fin de observar correlaciones cruzadas no

referenciadas anteriormente.

En la tabla, 4.18 estan las correlaciones de las variables estudiadas en la
presente Tesis Doctoral durante la fase de ejercicio y en una segunda tabla (4.19)
estan las correlaciones de todas las variables estudiadas durante la fase de

recuperacion.

NEFAS en la fase de ejercicio presenta prueba tiene correlacidn significativa

con HDL (HDL) y Cloro (Cl).

NEFAS, durante la fase de recuperacidn presenta correlacion muy

significativa con Adrenalina (ADR) y Noradrenalina (NOR)

Triglicéridos (TRI) En la fase de ejercicio no se correlaciona con ninguna de

las variables estudiadas en la presente Tesis Doctoral.

Triglicéridos (TRI), durante la fase de recuperacion no presenta correlaciones

con ninguna de las variables estudiadas en la presente Tesis Doctoral.

El Colesterol (COL) durante la fase de ejercicio se correlaciona
significativamente con la Adrenalina (ADR) y Osmolaridad (OSM). Se correlaciona
muy significativamente con LDL (LDL_D), Lactato (LAC), Insulina (INS), TSH (TSH),
Noradrenalina (NOR, Dopamina (DOP), Sodio (Na), Potasio (K).
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Colesterol, durante la fase de recuperacién presenta correlaciones muy
significativas con HDL (HDL), LDL (LDL_D), Prolactina (PRO), Sodio (Na), Potasio (K) y
Cloro (Cl).

El HDL (HDL) durante la fase de ejercicio se correlaciona significativamente
con NEFAS (NEFAS), Insulina (INS), TSH (TSH), Dopamina (DOP), Sodio (Na), Potasio
(K, y Osmolaridad (OSM).

HDL (HDL) durante la fase de recuperacidon presenta correlacion muy
significativa con Colesterol (COL), LDL (LDL_D), Prolactina (PRO), Sodio (Na), Potasio
(K), y Cloro (Cl).

LDL (LDL_D) durante la fase de ejercicio se correlaciona significativamente
con Glucosa (GLU), Insulina (INS), Adrenalina (ADR). Se correlaciona muy
significativamente con Colesterol (COL), Lactato (LAC), TSH (TSH), Noradrenalina
(NOR), Dopamina (DOP), Sodio (Na), Potasio (K), y Osmolaridad (OSM).

LDL (LDL_D) durante la fase de recuperacién presenta una correlacién muy
significativa con Colesterol (COL), HDL (HDL), Prolactina (PRO), Sodio (Na), Potasio
(K) y Cloro (Cl).

Glucosa (GLU) durante la fase de ejercicio se correlaciona significativamente
con LDL (LDL_D), TSH (TSH), Noradrenalina (NOR), Dopamina (DOP), Sodio (Na) y
Potasio (K). Se correlaciona muy significativamente con Lactato (LAC) y con

osmolaridad (OSM).

Glucosa (GLU) durante la fase de recuperacién se correlaciona muy

significativamente con Lactato (LAC), Glucagén (GLUG), y Osmolaridad (OSM).

Lactato (LAC) durante la fase de ejercicio se correlaciona significativamente
con Insulina (INS. Se correlaciona muy significativamente con LDL (LDL_D), Glucosa
(GLU), TSH (TSH), Noradrenalina (NOR), Dopamina (DOP), Sodio (Na), Potasio (K) y
Osmolaridad (OSM).

Lactato durante la fase de recuperacion se correlaciona muy

significativamente con Glucosa (GLU), Glucagdn (GLUG) y Osmolaridad (OSM).
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Insulina, durante la fase de ejercicio se correlaciona significativamente con
HDL (HDL), LDL (LDL_D), Lactato (LAC), Glucagén (GLUG) y Sodio (Na). Se
correlaciona muy significativamente con Colesterol (COL), TSH (TSH), Adrenalina

(ADR), Noradrenalina (NOR), Dopamina (DOP), y Potasio (K).

Insulina (INS) durante la fase de recuperacidon no presenta correlaciéon con

ninguna de las variables estudiadas en la presente Tesis Doctoral.

Glucagon (GLUG) durante la fase de ejercicio se correlaciona

significativamente con Insulina (INS) y Adrenalina (ADR).

Glucagon (GLUG) durante la fase de recuperacidn presenta una correlacion

muy significativa con Glucosa (GLU), Lactato (LAC) y Osmolaridad (OSM).

TSH (TSH) durante la fase de ejercicio se correlaciona significativamente con
HDL (HDL), Glucosa (GLU), Adrenalina (ADR), Cloro (Cl) y Osmolaridad (OSM). Se
correlaciona muy significativamente con Colesterol (COL), LDL (LDL_D), Lactato

(LAC), Insulina (INS) Noradrenalina (NOR), Dopamina (DOP), Sodio (Na) y Potasio (K).

TSH (TSH) durante la fase de recuperacion no presenta correlacion con

ninguna de las variables estudiadas en la presente Tesis Doctoral.

Prolactina (PRO) durante la fase de ejercicio no presenta correlaciones con

ninguna de las variables estudiadas en la presente Tesis Doctoral.

Prolactina (PRO) durante la fase de recuperacion presenta una correlacién
muy significativa con Colesterol (COL), HDL (HDL), LDL (LDL_D), Sodio (Na), Potasio
(K) y Cloro (ClI).

Adrenalina (ADR), durante la fase de ejercicio presenta correlaciéon
significativa con Colesterol (COL), LDL (LDL D), Glucagén (GLUG), TSH (TSH),
Noradrenalina (NOR), Dopamina (DOP) y Potasio (K). Presenta correlacién muy

significativa con Insulina (INS).

Adrenalina (ADR) durante la fase de recuperacién presenta correlacién muy

significativa con NEFAS (NEFAS), y Noradrenalina (NOR).

Noradrenalina (NOR), durante la fase de ejercicio presenta correlacidon

significativa con Glucosa (GLU), y Adrenalina (ADR). Presenta correlacion muy
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significativa con Colesterol (COL, LDL (LDL_D), Lactato (LAC), Insulina (INS), TSH
(TSH), Dopamina (DOP), Sodio (Na), Potasio (K), Osmolaridad (OSM).

Noradrenalina (NOR) durante la fase de recuperacion presenta correlacién

muy significativa con NEFAS (NEFAS) y Adrenalina (ADR).

Dopamina (DOP, durante la fase de ejercicio presenta correlacion
significativa con HLD (HDL), Glucosa (GLU), Adrenalina (ADR), y Osmolaridad (OSM).
Presenta correlacion muy significativa con Colesterol (COL), LDL (LDL_D), Lactato

(LAC), Insulina (INS), TSH (TSH), Noradrenalina (NOR), Sodio (Na), y Potasio (K).

Dopamina (DOP) durante la fase de recuperacién no muestra correlaciéon con

ninguna de las variables estudiadas en la presente Tesis Doctoral.

Sodio (Na), durante la fase de ejercicio presenta correlacién significativa con
HDL (HDL), Glucosa (GLU), y Cloro (Cl). Presenta correlacion muy significativa con
Colesterol (COL), LDL (LDL_D), Lactato (LAC), TSH (TSH), Noradrenalina (NOR),
Dopamina (DOP), Potasio (K) y Osmolaridad (OSM).

Sodio (Na) durante la fase de recuperacion presenta correlacion muy
significativa con Colesterol (COL), HDL (HDL), LDL (LDL_D), Prolactina (PRO), Potasio
(K) y Cloro (Cl).

Potasio (K), durante la fase de ejercicio presenta correlacién significativa con
HDL (HDL, Glucosa (GLU) y Adrenalina (ADR). Presenta correlacién muy significativa
con Colesterol (COL), LDL (LDL_D), Lactato (LAC), Insulina (INS), TSH (TSH),
Noradrenalina (NOR), Dopamina (DOP), Sodio (Na) y Osmolaridad (OSM).

Potasio (K) durante la fase de recuperacion presenta correlacion muy
significativa con Colesterol (COL), HDL (HDL), LDL (LDL_D), Prolactina (PRO), Sodio
(Na) y Cloro (Cl).

Cloro (Cl), durante la fase de ejercicio presenta correlacion significativa con

NEFAS (NEFAS), HDL (HDL), TSH (TSH) y Sodio (Na).

Cloro (Cl) durante la fase de recuperacidon presenta correlacién muy
significativa con Colesterol (COL), HDL (HDL), LDL (LDL_D), Prolactina (PRO), Sodio
(Na) y Potasio (K).
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Osmolaridad (OSM), durante la fase de ejercicio presenta correlacion
significativa con Colesterol (COL), HDL (HDL, TSH (TSH), y Dopamina (DOP). Presenta
correlacién muy significativa con LDL (LDL_D), Glucosa (GLU), Lactato (LAC),
Noradrenalina (NOR), Sodio (Na) y Potasio (K).

Osmolaridad (OSM) durante la fase de recuperacion presenta correlacion

muy significativa con Glucosa (GLU), Lactato (LAC) y Glucagén (GLUG).
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