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RESUMEN

La obesidad es una enfermedad prevalente en Chile y en el mundo, asociada a un desbalance entre el
gasto y consumo energético. Esta condicion se asocia a disminucién de la capacidad funcional y una
disminucién de la cinética de consumo de oxigeno. Por otra parte, el aumento de tejido adiposo
produce una alteracion de la regulacién de manera crénica en elsistema nervioso autonomo, tanto en
reposo como en ejercicio, que involucra una respuesta alterada de la actividad parasimpatica. Objetivo:
describir los mecanismos que evidencian la relacion entre la actividad vagal y la cinética del consumo
de oxigeno en sujetos obesos, asi como esclarecer el impacto del entrenamiento intervalico de alta
intensidad en estos dos parametros. Métodos: se realizd una busqueda en las bases de datos PubMed,
MEDLINE y CINAHL que incluyo ensayos clinicos controlados, meta-andlisis y revisiones para su
inclusion en el trabajo de revision. Resultados: existe escasa evidencia cientifica que explique el efecto
del desbalance autondmico sobre la cinética del consumo de oxigeno, como también del posible
impacto o recuperacion de la cinética posterior a la intervencion con un entrenamiento intervalico de
alta intensidad. Conclusion: No existe evidencia suficiente que describa el efecto del desbalance
autonémico en la cinética del consumo de oxigeno, aunque se han observado tendencias a la mejoras en
ambos pardmetros posterior a un entrenamiento intervalico de alta intensidad en sujetos obesos.
PALABRAS CLAVES: obesidad, variabilidad del ritmo cardiaco, consumo de oxigeno, balance
autonémico 'y entrenamiento intervalico.

ABSTRACT

Obesity is a prevalent disease in Chile and the world, associated with an imbalance between
expenditure and energy consumption. This condition is associated with a decreased functional capacity
and decreased oxygen consumption Kkinetics. Besides, the increase in adipose tissue produces an
alteration of the chronic regulation in the autonomic nervous system, both at rest and during exercise,
which involves an altered response of the parasympathetic activity. Objective: to describe the
mechanisms that show the relationship between vagal activity and Kinetics of oxygen consumption in
obese subjects as well as to clarify the impact of high-intensity intervallic training on these two
parameters. Methods: A search was conducted in PubMed, MEDLINE and CINAHL database, which
included controlled clinical trials, meta-analyzes and reviews for their inclusion in the review work.
Results: there is little scientific evidence to explain the effect of the autonomic imbalance on the
Kinetics of oxygen consumption, as well as the potential impact or the subsequent recovery of post-
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intervention kinetics with high intensity intervallic training. Conclusion: There is not enough evidence
describing the effect of the autonomic imbalance in the Kinetics of oxygen consumption, although
trends for improvements were observed in both parameters after a high-intensity intervallic training in
obese subjects. KEY WORDS: obesity, heart rate variability, oxygen uptake, autonomic balance and
intervallic training.

INTRODUCCION

La obesidad y el sobrepeso representan uno de los mayores desafios para la salud publica, donde
diversos factores de riesgo intervienen en la evolucion de este trastorno, los cuales estdn asociados al
estilo de vida poco activa, la alta urbanizacion, tabaquismo, sedentarismo y el uso excesivo de la
tecnologia en las sociedades contemporaneas. El nimero de personas afectadas en el 2013, se estimd en
2,1 millones, lo que representa un tercio de la poblacion mundial (Ng, M. et al, 2014). En este
contexto, se define la obesidad como una acumulacion excesiva de grasa corporal induciendo un estado
de inflamacion cronica e insulinorresistencia (Adi j. Klil-Drori, 2016).

La obesidad ha sido asociada con alteraciones en la funcion del sistema nervioso autonomo (SNA),
debido a una alteracion del balance autondmico sobre el nodulo sinusal (Sekine, M., y et al.,2001;
Marques, L., et al, 2010). En esta linea, la disautonomia ha sido frecuentemente mencionada como
consecuencia de un estilo de vida poco saludable, el desbalance energético, el sedentarismo vy
anormalidades metabolicas como lo evidencia el sindrome metabdlico (Rabonne, 1., et al., 2009; Lips,
M., et al, 2013; Licht, C., De Geus, E., Penninx, B., 2013). En este contexto, el aumento de la grasa
corporal se ha correlacionado con una mayor actividad simpatica en reposo, con niveles hasta 50%
superiores en comparacion consujetos sanos (Alvarez, G., et al, 2002), y con una menor actividad
parasimpatica asociada a la disminucion de la sensibilidad barorrefleja (Farah, B., et al, 2013;
Skrapari, I., et al., 2007). Donde se ha evidenciado que en lossujetos obesosexiste un predominio
simpatico sobre balance autonémico presentando una relacién inversa con el consumo de oxigeno pico
(VO2peak), reflejando una disminucion en la capacidad funcional (CF) (Silva, D., et al., 2014). Es decir,
cuanto mayor es la razon entre las actividades simpaticas y parasimpaticas, menor es la CF (Windham,
B., et al., 2012), lo que se traduce en una disminucion de la actividad vagal asocidndose a un mayor
riesgo de enfermedad coronaria aguda (Broom, I., et al., 2002). Por esta causa es de vital importancia
evaluar la funcion del corazon para prevenir posibles patologias. Un adecuado analisis se puede realizar
a través de la medicion de la variabilidad del ritmo cardiaco (VRC), la cual constituye un método no
invasivo para el diagndstico de diferentes enfermedades cardiovasculares, asi como enfermedades del
SNA (Ruiz, Y., Lorenzo, J., 2003).

Por otra parte, el consumo de oxigeno (VO3) cuantifica la capacidad del organismo para absorber y
utilizar el oxigeno (Poole, D., Jones, A., 2012). En reposo, el VO, es alrededor de 3,5 ml/kg/min
(Tremblay, M. S., et al., 2010), mientras que en ejercicio puede aumentar hasta 20 veces en sujetos
entrenados para suplir las demandas energéticas. Sin embargo, en obesos se observa un VO3 relativo
inferior al de sujetos con peso corporal normal (Salvadego, D., et al., 2010). Los sujetos obesos
muestran una disminucion de la CF, vinculada a una alteracion del la capacidad oxidativa muscular,
por lo tanto una cinética del VO, mas lenta, lo que provocaria una disminucién de la tolerancia al
esfuerzo (Lambrick, D., et al., 2013).

Los sujetos obesos tanto en reposo como en ejercicio, experimentan una mayor demanda de trabajo de
sus musculos inspiratorios, lo que se relaciona con condiciones de inactividad fisica propias en el
desarrollo de la obesidad, donde se presenta una condicién de sarcopenia con una mayor pérdida de
fibras oxidativas (Kriketos, A., et al., 1997), contribuyendo a la disminucion de la CF. Por lo tanto, la
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obesidad se presenta como una amenaza para la salud, teniendo un impacto negativo en la calidad de
vida y sobrevida de las personas. Se ha observado que niveles altos de VO2omax (que en la practica se
utiliza como VOzpeak) Se relacionan con una disminucion de los factores de riesgo cardiovascular (Wei,
M., et al, 1999). Desde el punto de vista clinico, el desarrollo de actividad fisica regular se
correlaciona directamente con un aumento en el VOapeax Y la CF (Williams, M. A., 2001).

En los dltimos afios ha emergido una nueva estrategia de ejercicio, denominado entrenamiento
intervalico de alta intensidad (HIIT en sus iniciales en inglés), que ha demostrado ser eficaz en la
mejora del estado fisico asociado a la salud en poblacién adulta (Gist, N. H., et al, 2013). Este
entrenamiento consiste en series intercaladas de ejercicio de alta intensidad con periodos variables en
duracion de pausa activa o pasiva (Costigan, S. A., et al., 2015; Dupont, G., 2003). La principal ventaja
del HIIT es el corto periodo que se necesita para completar el entrenamiento, requiriendo un minimo de
equipamiento.  ElI HIIT produce iguales o mayores ganancias cardiometabolicas en el corto plazo en
comparacion al ejercicio aerobico continuo (Costigan, S. A., et al, 2015), presentando una menor
percepcion del esfuerzo, menores incrementos de catecolaminas plasmaticas y lactato en sangre
(Meyer, K., et al., 1996), ademés de mejoras en la capacidad oxidativa del misculo esquelético (Gibala,
M. J., 2006; Laursen, P. B., 2010),esta Gltima adaptacion resulta interesante en el comportamiento del
balance autonomico vy la cinética del VO,.

El objetivo de esta revision es describir los mecanismos que evidencian la relacion entre la actividad
vagal y la cinética del consumo de oxigeno, en sujetos obesos y esclarecer el impacto de HIIT en estos
dos parametros.

MATERIALES Y METODOS

La blsqueda se realizd en las bases de datos PubMed, MEDLINE, Embasey CINAHL,utilizando las
palabras; “obesity”, “uptake oxygen”, ‘“heart rate variability”, ‘“high mterval training’, “autonomic
nervous system”, que estuvieran presentes en el titulo o resumen, seleccionando los que presentaran
mayor calidad y relevancia. Se incluyeronensayos clinicos controlados, meta-analisis y revisiones en
idioma ingles y espafiol. No se realizd busqueda de literatura gris y tampoco se realizd seguimiento a
las referencias de losestudios incluidos.

Obesidad

La acumulacion patologica de grasa corporal en la obesidad, estd dada producto de un desbalance
energético que eleva el nimero y tamafio de las células adiposas (Manzur, F., Alvear, C., Alayon, A,
N., 2010).Actualmente se considera al tejido adiposo como el 6rgano endocrino mas extenso del
organismo, teniendo un tamafio que equivale entre el 10% al 60% del peso total de un sujeto
(Baudrand, R., Arteaga, E., Moreno, M., 2010). Dentro de las funciones del adipocito como Organo
endocrino se encuentran la regulacién de la coagulacion, resistencia vascular y metabolismo sistémico
y para ello, secreta un gran nimero de hormonas como la leptina, grelina, resistina y adiponectina,
también algunos mediadores celulares, como el Factor de Necrosis Tumoral Alfa (TNFa en sus siglas
en ingles), Interleucina 6 y 8 (IL-6 e IL-8), proteina C reactiva, inhibidor del activador del
plasmindgeno 1, proteinas quimioatrayentes del Monocito, moléculas de adhesion, entre otros, ademas
de enzimas y factores de crecimiento. El conjunto de todos éstos elementos proteicos y no proteicos,
secretados por el adipocito, se denominan, adipoquinas (Manzur, F., Alvear, C., Alayon, A, N., 2010).

El aumento en los adipocitos, provoca un aumento de la secrecion de adipoquinas con funciones
proinflamatorias, tales como TNFa e IL-6, y una disminucion de los niveles de mediadores protectores
antiinflamatorios como la adiponectina. Predominando un estado inflamatorio en el tejido adiposo
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(Blancas-Flores, G., et al., 2010). Debido a esto, se ha descrito un estado inflamatorio cronico leve o
inflamacion subclinica en los sujetos obesos. Numerosos son los estudios que indican la relacion entre
la presencia de inflamacion cronica leve y el riesgo cardiometabdlico en obesos (Manzur, F., Alvear,
C., Alayon, A, N., 2010; Monteiro, R., Azevedo, ., 2010; Gonzalez-Chavez, A., et al., 2011). Si bien,
aun no estan totalmente dilucidados todos los mecanismos responsables de tal estado, los estudios son
concluyentes en sefialar que el aumento de la masa adiposa es un factor determinante en el desarrollo
de alteraciones cardiometabdlicas en los sujetos obesos (Garcia, M. V., Bravo, G. H., Lopez, A. M.,
2012).

Obesidad y Disfuncion Autonémica

La disautonomia se correlaciona con el aumento de la grasa corporal asociada a una mayor actividad
simpética en reposo, superando en un 50% el nivel de sujetos sanos (Alvarez, G., et al, 2002).
También se ha relacionado a una menor actividad parasimpatica (Farah, B., et al, 2013) y una
atenuada sensibilidad barorrefleja, constituyendo un factor prondstico negativo en enfermedades
cardiovasculares, comunes en la obesidad (Skrapari, 1., et al, 2007). En sujetos sanos el sistema
autondmico no presenta un umbral de encendido o apagado durante el ejercicio, sino que mas bien,
representa un control continuo de equilibrio simpatico-vagal (White, D., 2012). En contraste, en sujetos
obesos se ha observado una disminucion casi total de la actividad vagal durante el tiempo de activacion
autondmica, que aparece prematuramente en comparacién a individuosde peso normal (Paschoal, M.,
2011; Sales, M., 2011).

La actividad nerviosa autondmica durante el ejercicio se regula a través de mecanismos neurales
periféricos (Mitchell, J., 2013) como el denominado ‘reflejo presor inducido por ejercicio”, cuya
activacion se logra mediante aferencias sensoriales mecanorreceptoras 'y metaborreceptoras
provenientes de fibras musculares. Las fibras Il y IV viajan a regiones del tronco encefalico (tracto
nlcleo solitario, caudal ventro lateral y nicleo ambiguo, entre otros) que regulan la actividad
autondmica y determinan el incremento de la actividad simpatica durante el ejercicio, junto a la
disminucién de la actividad parasimpatica (Smith, S., 2006). Particularmente, en sujetos obesos se ha
evidenciado una disminucion de la sensibilidad de los metabolorreceptores a los metabolitos terminales
de la contraccion muscular, atenuando la respuesta de la modulacion autonémica (Murphy, M., 2011).
Otro mecanismo periférico de regulacion de la actividad autonémica es el “control barorreflejo™.
Donde en sujetos sanos, las respuestas cronotropicas a cambios subitos de presion arterial inducidos
por ejercicio, son mediadas a través de una disminucién del tono parasimpatico, mientras que el
componente simpéatico, toma mucho mas tiempo para adaptarse a los cambios de presion durante el
ejercicio (Sala-Mercado, J., 2007). En sujetos obesos se ha descrito una disminucion de la sensibilidad
barorrefleja (Lazarova, Z., 2009), expresado en una marcada disminucion de la actividad vagal durante
el ejercicio, representando un factor pronostico negativo para el desarrollo de enfermedades
cardiovasculares (Ichinose, M. J., 2008).

Obesidad y Cinética de VO,

La cinética del VO, corresponde al estudio de los mecanismos fisioldgicos, responsables de la
respuesta dindmica del VO, frente al ejercicio fisico y su posterior recuperacion (Poole, D., Jones, A.,
2012; Rosso, S. D., 2013).Los factores fisiologicos que intervienen en el VO, son principalmente la
capacidad del corazon y de los tejidos para extraer oxigeno (Poole, D., Jones, A., 2012; Bruck, M.,
1997).
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Fisiologia de la cinética del vo,

La fisiologia de la cinética del VO, corresponde al estudio del comportamiento dinamico y la
oscilacion del VO, en respuesta a las demandas que van desde el reposo al ejercicio y del ejercicio al
reposo (Rosso, S. D., 2013). Su anlisis se determina mediante la correlacion del VO, con el tiempo.
Este analisis estd directamente condicionado por la intensidad y modalidad del ejercicio (Hill, D. W.,
Poole, D. C., Smith, J. C., 2002).

Diversos estudios han descrito el comportamiento de la curva de VO, en el ejercicio continuo y de
moderada intensidad (Poole, D., Jones, A., 2012; Wasserman, K., 1994; Wasserman, K., et al. 1975;
Wilkerson, D, P., et al. 2004), dividiéndolo en dos componentes, la cinética On y la cinética Off o de
recuperacion. Esto permite analizar con detencién las variaciones del VO, frente a las respuestas
fisiologicas del organismo al ejercicio, principalmente en sus cambios a nivel bioenergético y
cardiometabolico.

Cinética On del Consumo de Oxigeno

Es abundante la evidencia que determina la respuesta del VO, en las demandas fisiologicas que van
desde el reposo al ejercicio. Proceso conocido como cinética On del VO,. De este proceso, se extraen
conceptos como el déficit de oxigeno, el VOamax Yy el estado estable (Poole, D., Jones, A., 2012;
Wasserman, K., 1994; Wasserman, K., y cols. 1975; Wilkerson, D, P., y cols. 2004; Scheuermann, B.,
et al, 2001). La cinética On del VO, esta determinada por tres fases. La fase | o componente
cardiodindmico se produce entre los 10 a 25 segundos y esta determinado por un incremento inicial del
VO,, explicado por el aumento del gasto cardiaco (Scheuermann, B., et al., 2001). Por su parte, la fase
Il o componente primario, corresponde al incremento exponencial del VO, hasta alcanzar la fase 1l
(Whipp, B,J., Mahler, M., 1987). En dltimo lugar, la fase Ill o estado estable, también denominado
componente lento, el cual solo es alcanzado en ejercicios de moderada intensidad, correspondiente a un
equilibro entre la energia que necesita el muasculo y el ritmo de produccion aerobica de
adenosintrifosfato (ATP) (Scheuermann, B., y cols. 2001) (figura 1).
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Figura 1. Modelo de tres fases para la cinética de ON del consumo de oxigeno, y el proceso de
recuperacion post ejercicio, en base a un ejercicio de carga constante.
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Un elemento relevante en la cinética On del VO, es el déficit de oxigeno, el cual corresponde a la
diferencia cuantitativa entre el oxigeno total que realmente se consume durante el ejercicio y la
cantidad que deberia haberse consumido, si se hubiese alcanzado un metabolismo aerdbico estable
inmediatamente tras comenzar el ejercicio (Whipp, B,J., Mahler, M., 1987), figura 1. Krogh y cols. en
1913,determinaron que la cinética del VO, en el ejercicio continuo y de moderada intensidad alcanzaba
la fase Ill cercana a los tres minutos, pero dicho hallazgo no se lograba con el ejercicio de alta
intensidad (Krogh, A., Lindhard, J., 1913). Esto se debe a que en el ejercicio de alta intensidad no se
alcanza el consumo de oxigeno demandado, por lo tanto no se logra la fase lenta de la cinética del VO,.
En contraste, estudios en obesos demuestran que estos sujetos presentan un menor umbral ventilatorio
y un enlentecimiento de la fase Il de la cinética del VO,, la cual se relacionacon un mayor tiempo de
agotamiento frente al ejercicio, sin abordarse la posibilidad de que esta respuesta esté determinada por
factores adicionales al componente muscular (Salvadego D., 2010). Otro elemento a destacar en estas
poblaciones es el Exceso de Consumo de Oxigeno Post Ejercicio (en sus siglas en ingles EPOC),
puesto que determina el VO, en la fase de recuperacion posterior a un ejercicio hasta alcanzar niveles
de reposo (Maehlum, S., et al., 1986), como se menciona a continuacion.

Cinética Off del Consumo de Oxigeno

La cinética off del VO, o cinética de recuperacion constituye un indicador relevante en el proceso de
recuperacion post ejercicio, puesto que determina la velocidad y oscilacion en la caida de la curva hacia
el reposo (Bruck, M., 1997).

Exceso de Consumo de Oxigeno Post Ejercicio

En la década de los afios 80, Gaesser y cols denominaron “EPOC” al incremento del VO, por sobre los
niveles basales que aparece posterior al ejercicio, como se aprecia en la figura 1. Esta fase representa el
comportamiento en la curva hacia la recuperacion, compuesto de una fase inicial, que f|oarte del VO, al
final del ejercicio (EEVO2 en sus siglas en inglés), hasta el tiempo de retardo (TD° en sus siglas en
inglés) donde existe una acomodacion de la curva para alcanzar una caida proporcional, logrando
descender hasta el nivel basal de VO, punto denominado tiempo final (t)(Stirling, J., Zakynthinaki,
M., Saltin, B., 2005) (figura 2).
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Figura 2. Modelo de tres fases para la cinética de off del VO,. EEVO2 (End-Exercise VO2). TD°"
(Time Delay). tr (Time Final). Extraido de Stirling (2005).
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Tau de la Cinética del Consumo de Oxigeno

La constante de tiempo (Tau) en la cinética del VO, definida como el tiempo necesario para que el
VO, alcance el estado estable (fase Ill) o el nivel basal una vez sometido a un esfuerzo fisico. El Tau
en la cinética off se obtiene al cuantificar el tiempo en la curva desde el final del tiempo de retardo
(TD™), hasta el tiempo final (tr) o retorno al reposo. Se ha observado que en ejercicios de moderada
intensidad el EPOC alcanza el nivel basal, mientras que en el ejercicio de alta intensidad, el EPOC no
regresa al nivel basal de reposo, sino que condiciona un efecto prolongado en el tiempo (Poole, D.,
Jones, A., 2012). El Tau en la cinética off en conjunto con el umbral ventilatorio son uno de los
parametros fundamentales de la funcién aerdbica (Poole, D., Jones, A., 2012), figura 1. En sujetos
entrenados se ha observado una reduccién del Tau (Di Thommazo-Luporini, L., et al, 2012), a
diferencia de los sujetos obesos, en la cual se observa un aumento del Tau, asociado a un retraso en la
activacion de fibras musculares tipo | (Kriketos, A., etal., 1997; Ozyener, F., et al., 2001).

Es por este motivo que el Tau es considerado un indicador de la condicion fisica, indicando si existe o
no una recuperacion completa del VO, post-gjercicio ydeterminandola velocidad de recuperacion del
VO, en el andlisis de la cinética off. Por lo tanto, cobra relevancia su andlisis sobre patologias como la
obesidad, diabetes, hipertension arterial y el sindrome metabdlico, ademéas de aquellas enfermedades
que conducen a un déficit progresivo en la condicion fisica del sujeto (Poole, D., Jones, A., 2012;
Wasserman, K., 1994; Wasserman, K., etal., 1975; Ozyener, F., etal., 2001).

Entrenamiento intervalico de alta intensidad y obesidad

El HIIT es un método que bajo el modelo trifasico de Skinner, se encuentra en la Ultima fase por sobre
el umbral anaerébico y ventilatorio Il (80-85% VO2max) (Skinner, S., Mclellan, H., 1980),
encontrando  adaptaciones centrales asociadas a una activacion simpatica-adrenal, y mejoras
cardiovagales. EI HIT produce iguales o mayores ganancias cardiometabdlicas en el corto plazo en
comparacion al ejercicio aerébico continlio (Costigan, S. A., et al, 2015). Existe una creciente
evidencia respecto a los efectos del HIIT, demostrando que los sujetos sedentarios son mas sensibles a
entrenamiento de alta intensidad, comparado con sujetos entrenados (Alvarez, C., et al., 2012).Ademas
la evidencia confirma que los programas intervalicos de alta intensidad aumentan el valor de los indices
tanto aerdébicos como anaerdbicos, y que el aumento de la capacidad aerdbica, depende de la duracion y
el tipo de recuperacion (Mancilla, R., et al, 2014).Asi también, periodos cortos pueden afectar
significativamente la recuperacion del sistema de energia aerdbica al permitir la eliminacion del &cido
lactico y la resintesis de fosfocreatina(Shaea, A., et al, 2013). Otra caracteristica del HIT es el
requerimiento de una mayor demanda en la capacidad de bombeo del corazén, comparado con
programas de menor intensidad (Siahkouhian, M., Khodadadi, D., Shahmoradi, K., 2013).

Dentro de las adaptaciones periféricas destacan mejoras en la recaptacion y sensibilidad de la bomba de
calcio reticular del musculo esquelético por el calcio(Swain, P., Franklin, A., 2006). Ademas se ha
observado un aumento de la actividad enzimatica responsable de la lipdlisis y glucolisis (leptina,
adiponectina, insulina, catecolaminas, lipasas), asociado a una mayor activacion de los transportadores
de glucosa dependientes de insulina (GLUT-4) y de acidos grasos (FAT/CD36) (Gibala, M. J., et al.,
2006; Baar, K., 2006). Otro mecanismo por el cual se explicarian los beneficios de este método de
entrenamiento es la activacién de via mediada por AMPK, siendo la responsable del control metabdlico
y del gasto energetico (Jager, S., et al., 2007).
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Tjonnay cols (2008) evaluaron 32 pacientes con sindrome metabdlico durante 36 semanas de
intervencion comparando un método de ejercicio continuo con uno intervalico de alta intensidad,
observando en el grupo intervenido con HIIT un aumento significativo de la expresion génica y
proteica del co-activador transcripcional PGC-1a, el cual es un marcador de biogénesis mitocondrial y
de la capacidad oxidativa del musculo esquelético(Laursen, P. B., 2010; Bogdanis, G, C..et al., 2012;
Tjonna, A. E., et al., 2008). El aumento en la expresion génica de PGC-lase correlaciona con el
descenso de los niveles de ATP debido a la alta demanda energética, aumentando los niveles de AMP y
consecuentemente de AMPK, incrementando la fosforilacion de factores de transcripcion de manera
directa (Jager, S., et al., 2007). Por otra parte el HIIT promueve incrementos en la produccion de
especies reactivas de oxigeno (ROS) y nitrogeno (RONS) las cuales no pueden ser contrarrestados por
los sistemas de defensa antioxidantes, causando adaptaciones en el tejido muscular, como el rapido
aumento en la capacidad oxidativa expresado en aumento de las enzimas mitocondriales,
transportadores de glucosa, lactato y transportadores sarcolemales (Cofre-Bolados, et al., 2016). La
eficiencia de este ejercicio recae en la combinacion de alta demanda anaerobica en primera instancia y
una contribucién aerodbica, la cual incrementa a medida en que se repiten las series, una sola sesion de
HIIT, comprende un tiempo de ejercicio puro de 2 minutos, siendo capaz de inducir dichos aumentos
en los marcadores antes mencionados y los de peroxidacion lipidica, ademas un aumento en los
mecanismos de defensa oxidativa.

El efecto del HIIT también genera mayores adaptaciones sobre la funcién endotelial comparados con el
entrenamiento  continuo. El efecto del ejercicio intervalico estd mediado por el aumento de la
biodisponibilidad del 6xido nitrico. Por otro lado el HIT genera un aumento en la sensibilidad a la
insulina y en la funcién de las células beta post ejercicio, resultando en un aumento de la respuesta y
sefializacion periférica a la insulina (Wislgff, U.,et al, 2006; Rognmo, O.,et al., 2004), y asimismo,
incrementa la biogénesis mitocondrial en el musculo esquelético de los pacientes con sindrome
metabolico (Jager, S., et al, 2007).Se concluyd que los entrenamientos de alta intensidad son
superiores a los de moderada intensidad en revertir los factores de riesgo en el sindrome metabdlico.
Estos hallazgos pueden llevar a importantes cambios en los programas de rehabilitacion basados en
entrenamiento fisico (Tjonna, A. E., et al., 2008).

Los ejercicios continuos de moderada intensidad, requieren un mayor tiempo para lograr adaptaciones
similares en el estrés oxidativo y el estado antioxidante, comparado con el HIIT, buscé comparar la
respuesta del consumo méaximo de oxigeno (VOymsx) frente a sesiones de entrenamiento continuo e
intervalico, ademas de conocer el efecto de la manipulacion de la frecuencia y duracion del ejercicio
intervalico sobre el VO2nax durante el entrenamiento (Bogdanis, G, C., et al., 2013). Por otra parte, un
estudio de Lepin, et al., (2013), sefiala que 12 semanas de ejercicio de alta intensidad y corta duracion
mejoran de manera importante los niveles de glicemia y colesterol-HDL en mujeres con y sin riesgo
metabdlico. Los resultados sugieren que la implementacion de ejercicios de alta intensidad y corta
duracion, resulta efectiva para reducir el efecto de los factores de riesgo cardiovascular en mujeres
chilenas, y ademas evidencian que personas con sindrome metabolico, responden al HIIT con cambios
méas significativos que aquellos con metabolismo normal. La explicacion esta en que el HIIT estimula
el AMPK (clave en metabolismo de glucosa y lipidos), que a su vez promueve la biogenesis
mitocondrial, aumentando la densidad mitocondrial en las fibras musculares y favoreciendo
principalmente su capacidad oxidativa.

Laursen, et al., (2002) realizaron una revision en base a la recopilacion de los resultados y hallazgos de
diversas investigaciones de los protocolos de HIIT, donde mencionan que muchos estudios han
mostrado que dicha intervencion puede incrementar la oxidacion de grasa, comparado con
entrenamiento continuo. Essen, et al., (1977) compararon un entrenamiento continuo de 1 hora al 50%
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del VOzmax, con uno intervalico de 15 segundos de trabajo a potencia maxima y 15 segundos de
descanso. Los resultados indicaron que en los individuos no entrenados que realizaron entrenamiento
intervalico, existio mayor uso de lipidos y menor uso de glicogeno para suplir las demandas
energéticas. Un estudio similar con sujetos no entrenados, consistio en aplicar un protocolo de HIIT de
5 series de 4 minutos al 100% del VOomax Y 2 minutos de descanso, observandose una mejoria en la
capacidad oxidativa de las fibras musculares tipo 1lI, comparado con el entrenamiento continuo. La
respuesta mas comin al HIIT en sujetos sedentarios 0 moderadamente activos, es una mejora en la
capacidad del metabolismo aerdbico evidenciada en el aumento de la expresion de las fibras tipo I,
capilarizacion y aumento de la actividad enzimatica (Laursen, P. B., 2010; Bogdanis, G, C., et al,
2012; Tjonna, A. E., et al., 2008; Jager, S., etal., 2007).

Hwang, et al, (2011), realizaron una revisibn meta-analizada en la cual evidenciaronprincipalmente
mejoras en el VO, posterior a un protocolo de HIIT. En los hallazgos de los estudios primarios
analizados se observa un incremento significativo del VO2peak CON un entrenamiento aerdbico de alta
intensidad (3,6 ml/kg™ Y/min?), frente a un método de entrenamiento continuo. Resulta interesante
comprender que si tenemos ganancias de 3,6 mL/kg */mint o 1 METS, se traduce en una disminucion
en el riesgo de mortalidad coronaria entre un 8-15% (Gulati, M., 2003; Myers, J., et al., 2002). Estas
adaptaciones beneficiosas se lograron en una menor cantidad de tiempo, lo que induce a seguir lineas
de estudio en salud publica, ya que para promover la salud y obtener resultados beneficiosos para el
organismo, generalmente se recomienda realizar al menos 150 minutos semanales de actividad fisica
moderada e intensa (Bogdanis, G, C., etal., 2012).

Otro resultado importante mostré que los pacientes de ambos grupos realizaron comentarios con
respecto a ambos protocolos de entrenamiento. Los sujeto sometidos a entrenamiento intervalico
indicaron que era motivante realizar distintos ejercicios en cada sesion, a diferencia de los individuos
sometidos protocolos continuos, los cuales sefialaron como aburrido caminar de forma constante
durante todo el periodo de ejercicio (Bonilla, J. F., Moreno, J. C., 2010).

CONCLUSION

El estudio del VO, y su regulacion son importantes debido a que el metabolismo oxidativo es la via
principal por la cual el organismo genera energia para realizar trabajo en casi todas las actividades
cotidianas. Los factores tales como el VOjpeak, €l VO2peakSUbmaximo y la tasa a de elevacion del VO,
hasta alcanzar el estado estable, influenciaran la tolerancia individual a la actividad fisica (Barstow, T.
J., 1994). El estudio de la cinética del VO, permite el andlisis de los mecanismos fisioldgicos
responsables de la respuesta dinamica del VO, al ejercicio y su subsiguiente recuperacion.

La evidencia actual no logra explicar el impacto de una disautonomia sobre la cinética del VO, en
sujetos obesos. Duarte et al., (2013) estudiaron el efecto de un entrenamiento de HIIT Ad-hock sobre el
balance autonomico, desarrollando un protocolo sobre un cicloergdmetro, el cual llamaron
entrenamiento vagal. Este protocolo propone la repeticién de 5 ciclos de ejercicio compuestos de dos
fases: 1) una fase de pedaleo a la méaxima intensidad voluntaria, por un periodo de 5 segundos sin
carga; 2) seguido de un periodo de pausa pasiva durante 55 segundos. El efecto de este entrenamiento
sugiere una tendencia a la mejora de los pardmetros autondmicos, evidenciado en los indices de la
VRC.

En este sentido, la intervencion del HIIT en la poblacién obesa, es una potencial herramienta
terapéutica con objetivos de mejorar la CF y el balance autondémico. El primero asociado a las
adaptaciones en la expresion génica de la PGC-1a (Jager, S..et al,2007), el cual es un marcador de
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biogénesis mitocondrial y de la capacidad oxidativa del misculo esquelético, lo que se traduce en una
cinética del VO,mas rapida, principalmente por la temprana y correcta activacion de fibras tipo | y
consecuentemente tipo |1, retrasando los tiempos de las fases |1 y Il de la cinética On del VO, y
mejorando los tiempos de recuperacion(Unnithan, V., 2007). El segundo punto se asocia a la
caracteristica del entrenamiento, que consta de multiples repeticiones, generando una estimulacion
repetitiva simpatico-vagal inducida por el ejercicio, potenciando el tono vagal posterior a cada ciclo
(Duarte, C. V., Lucia, C., Castro, B., 2013). Por lo tanto, resulta pertinente explorar si estos dos
fendmenos son independientes o tienen algun tipo de interrelacion, ya sea en magnitud o temporalidad
(Mcnarry, M., et al. 2015). Sin embargo, la literatura respalda la idea de que mediante el HIIT, se
genera un menor tiempo en las fases 1y Il de la cinética On del VO,

A pesar de lo descrito en los parrafos anteriores y dados la relevancia clinica que supone la aplicacion
del HIIT, se hace imprescindible la realizacién de estudios futuros que logren esclarecer e integrar la
relacion entre la disfuncién autonémica cardiaca y el comportamiento de la cinética del VO, en sujetos
obesos.
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