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Beneficios metabolicos de realizar

ejercicio en estado de ayuno

Metabolic benefits of exercise
in the fasted state

ABSTRACT

The high rate of obesity in sedentary population, coupled with the
increase in diseases associated with this lifestyle, have led us to
seek new strategies to enhance the physical training that will favor
mobilization, uptake and utilization of fats and glucose. Doing
exercise in the fasted state is one that has proved more promising.
There is sufficient evidence on the benefits of physical activity
during fasting producing a favorable hormonal environment,
activation of mediators such as AMPK and LPL activation, among
others. Performing aerobic exercise of moderate intensity in this
environment favors fasting lipid oxidation, decreasing intramyo-
cellular triglycerides, visceral fat and LDL cholesterol, compared
with the benefits of exercise in the postprandial state. There is
an important need for more studies of physical activity in the
fasted state that include patients with chronic non-transmissible
diseases and resistance training.
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INTRODUCCION

El mundo sufre una nueva epidemia, la obesidad, que deja
claro las paradojas de un desarrollo poco equitativo. Mientras
las hambrunas azotan a partes del mundo, en otras la poblacién
aumenta de manera preocupante su peso corporal; ésta es la
llamada carga del siglo XXI. Segln la Organizacién Mundial
de la Salud (OMS), esta epidemia afecta a nivel mundial a mas
de mil seiscientos millones de personas adultas con sobrepeso,
de las cuales al menos cuatrocientos millones de adultos son
clinicamente obesos. La “globesidad”, como ha sido también
llamada, no respeta divisiones entre paises desarrollados y
subdesarrollados y en estos udltimos muchas veces convive
con problemas de desnutricién (1,2).

El mayor consumo de calorias que las necesarias debido
a alimentos pobres nutricionalmente, pero ricos en grasas
saturadas y carbohidratos, combinado con bajo nivel de ac-
tividad fisica, han elevado en el mundo al triple las cifras de
obesidad desde 1980 a la fecha. Segtin la OMS, la obesidad y
el sobrepeso plantean un alto riesgo de padecer enfermeda-
des crénicas no transmisibles como son: la diabetes tipo 2, la
hipertensién arterial, las enfermedades cardiovasculares, las
coronarias y algunos tipos de cancer (3-8).

Diferentes estudios han mostrado que el ejercicio de
predominio aerébico es un estimulo potente para mejorar la
capacidad cardiovascular y prevenir la obesidad junto a sus
enfermedades relacionadas, tales como hipertensién arterial,

Astrid von Oetinger G. (1,2)
Luz Maria Trujillo G. (2,3)

(1) Escuela de Kinesiologia, Facultad de Ciencias de la Salud,
Universidad San Sebastidn, Santiago, Chile.
(2) Escuela de Kinesiologia, Facultad de Odontologia y Salud,
Universidad Diego Portales, Santiago, Chile.
(3) Centro Tratamiento del Suefio LINDE S.A. Santiago, Chile.

Dirigir la correspondencia a:

Klga.

Luz Maria Trujillo Gittermann,

Escuela Kinesiologia,

Facultad de Salud y Odontologia,
Universidad Diego Portales,

Ejército 219, Santiago.

Teléfono: 56-226762256

E-mail: luzmariatrujillo.aga@gmail.com

Este trabajo fue recibido el 25 de Noviembre de 2014
y aceptado para ser publicado el 20 de Mayo de 2015.

diabetes mellitus y dislipidemia. En el afio 2007, el American
College of Sport Medicine determiné que el ejercicio de pre-
dominio aerdbico, de intensidad moderada a intensa (40 - 60
% del consumo maximo de oxigeno), con una duracién mayor
a 30 minutos, por 5 dias a la semana, es recomendable para
la poblacién de 18 a 65 afios a fin de promover y mantener
la salud evitando riesgo de patologias cardiovasculares (9,10).

Generalmente, los individuos con enfermedades crénicas
no transmisible realizan escasa actividad fisica, por lo que en
los ultimos afios se han disefiado diferentes esquemas de
ejercicio para potenciar la movilizacién, captacién y utilizacién
de grasas y de glucosa, con el fin de optimizar la efectividad
del tratamiento no farmacoldgico y lograr mejores resultados
a mediano plazo en estos pacientes (11-15).

Entre las practicas que se han evaluado, la realizacién de
ejercicio en estado de ayuno es una de las que ha resultado
ser mas promisoria (16,17).

El objetivo del presente articulo fue revisar los antece-
dentes que evidencian y explican los beneficios de realizar
ejercicio en ayuno en personas con patologias crénicas no
transmisibles o bien con riesgo de padecerlas.

DEFINICION DEL AYUNO
La definicién de ayuno por parte del diccionario del idio-
ma espafiol Real Academia Espafiola define al ayuno como:"
abstinencia de toda comida y bebida desde las doce de la
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noche antecedente” (18).

Desde el punto de vista fisiolégico, el ayuno se define
como la situacién metabdlica que se circunscribe a la mafiana
posterior a una noche (10 -14 horas) sin comer (19).

ADAPTACION FISIOLOGICA Y REGULACION HORMONAL
DEL METABOLISMO EN ESTADO DE AYUNO

Las células en nuestro organismo obtienen energia para
realizar su trabajo principalmente a partir de la oxidacién de
los nutrientes. Por lo tanto, las células requieren aporte de
nutrientes que permitan la sintesis de Adenosin trifosfato,
(ATP), para el éptimo funcionamiento de los procesos celula-
res; proceso que se logra gracias a la oxidacién de la glucosa,
de los 4cidos grasos libres, los aminodcidos y los cuerpos
cetoénicos. Sin embargo, el ser humano se alimenta de manera
intermitente, por lo que el aporte, la distribucién y el uso de
los nutrientes se modifican constantemente (20).

Al analizar las fases metabélicas del consumo energético,
éstas se dividen en cuatro fases: la fase digestiva o absortiva
(postprandial), que se produce durante las 2-3 horas que se
tarda en digerir el alimento ingerido; la fase postabsortiva,
que se produce entre las comidas; la fase de ayuno que co-
rresponde al periodo entre la tltima ingesta antes de dormiry
el desayuno; la fase de ejercicio agotador que requiere aporte
energético importante durante la realizacién de éste (21).

Los procesos metabdlicos en condicién de ayuno son
variables y dependen directamente de la duracién de éste,
con adaptaciones que buscan la conservacién de la vida. Los
mecanismos fisiolégicos involucrados corresponden a la dismi-
nucién del consumo de glucosa por parte del tejido muscular,
adiposo y hepético provocdndose una activacién paralela de
mecanismos que aumentan la produccién de glucosa. Posterior
a ello, otros nutrientes como son los 4cidos grasos y cuerpos
ceténicos comienzan a aumentar también su produccién y
utilizacion (19).

Entre las principales sefiales fisiolégicas que provoca el
ayuno tenemos: bioquimicas y hormonales. En cuanto a las
primeras, una de las sefiales mds importantes corresponde al
aumento en el neuropéptido Y, considerado uno de los princi-
pales péptidos orexigenos; éste es liberado, a nivel periférico,
de las neuronas simpdticas siendo capaz de inhibir la adenilato
ciclasa via proteina Gi (proteina G inhibitoria) principalmente
en el tejido adiposo subcutdneo estimulando asi la lipdlisis
(22,23). Otra sefial importante es la disminucién de la gli-
cemia, la que es significativa sélo después de 24 horas de
ayuno. Cuando la glicemia alcanza valores menores a 75 mg/
dL gatilla un aumento significativo plasmético de hormonas
contrareguladoras (Glucagén, noradrenalina, cortisol y hor-
mona del crecimiento) y el péptido natriurético (AN) (19).Lo
anterior sumado a la disminucién de leptina e insulina ponen
en marcha procesos metabélicos, como son la glucogendlisis,
protedlisis, lipdlisis, gluconeogénesis, cetogénesis y consumo
energético reducido (19,24).

Hay que destacar al tejido hepatico como el principal
regulador de la glicemia, sin embargo cuando el ayuno se
prolonga el aparato renal colabora estimulando la gluconeo-
génesis (25,26).

Durante el ayuno, condicién en que los niveles de insu-
lina estan bajos, la captacién de glucosa por parte del tejido
muscular esquelético se reduce al minimo; situacién que
privilegia el aporte de glucosa a los tejidos consumidores por
excelencia: el sistema nervioso y glébulos rojos. (20,27).De
esta manera los niveles bajos de insulina, presentes durante
el ayuno, corresponde a un poderoso agente lipolitico, lo que
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favorece la utilizacién de 4cidos grasos libres (14,15).

Sumado a lo anterior es importante destacar el ritmo cir-
cadiano de las catecolaminas, que denotan niveles aumentados
de estas durante las mafanas lo que provoca una disminucién
en la actividad de la lipoproteina lipasa y un aumento de la
lipasa sensible a hormona (HLS) en el tejido adiposo, incre-
mentando la movilizacién y utilizacién de acidos grasos libres
(12, 13). El resultado final de esta respuesta neuroendocrina
determina una mayor proporcién epinefrina/insulina plasma-
ticas (13,14), creando un ambiente marcadamente lipolitico
que sustenta la efectividad de realizar actividad fisica en esta
condicion.

METABOLISMO DE LA FIBRA MUSCULAR
ESQUELETICA EN AYUNO

Durante el ayuno, la carencia de aporte externo limita
la disponibilidad de glucosa, lo cual se compensa con un
incremento en la oxidacién de dcidos grasos en el musculo
esquelético y en el resto de los tejidos, esto con el objeto de
preservar la glicemia para suplir a los tejidos dependientes
de glucosa (28). Las adaptaciones metabdlicas en el mus-
culo esquelético que ocurren en estado de ayuno, llevan a
coordinar una respuesta transcripcional que promueve la
utilizacién lipidica como sustrato energético por parte de las
mitocondrias. En las modulaciones transcripcionales descri-
tas, el coactivador PGC-1 alfa, (siglas en inglés; Peroxisome
proliferator-activated receptor gamma coactivator) y la familia
de factores de transcripcién del tipo FOXOs (sigla en inglés,
Forkhead box), parecen desempefiar un importante papel, ya
que ambos se encuentran relacionados con la regulacién de
la biogénesis mitocondrial y con el control del metabolismo
de 4cidos grasos (29).

La actividad de PGC-1 alfa y FOXOs son influenciadas
por el control de su nivel de acetilacion a través de sirtuina-1
(SIRT-1), una proteina desacetilasa dependiente de Nicotina-
mida adenina dinucledtido, NAD+. Como resultado, el SIRT-1
actlia como un regulador maestro de las adaptaciones del
musculo esquelético frente a las variaciones en disponibilidad
de nutrientes (30). Sin embargo, la regulacién de SIRT-1 atin se
desconoce en su totalidad, destacando un estudio (31), que
demuestra que la proteina quinasa activada por AMP (AMPK),
enzima cuya actividad promueve la captacién y utilizacién
de glucosa y 4cidos grasos libres plasmdticos por parte del
musculo, actuaria como sensor primario de estrés energéti-
co, requiriéndose su actividad para iniciar las adaptaciones
dependientes de SIRT-1(32).

Por su parte, la AMPK es activada por adenosin mono-
fosfato, (AMP), un metabolito que aumenta en la medida que
disminuye la carga energética de la célula, se considera que
esta enzima juega un papel pivotal en la regulacion de los flujos
metabdlicos dentro del musculo, actuando como un verdadero
“sensor energético" y activando la oxidacién de dcidos grasos
y carbohidratos (33,34). La reciente demostracién de que la
enzima posee una subunidad que une glicégeno y que esta
union lleva a la inhibicion de la misma (35), sustenta la idea
de que el glicégeno, aparte de su condicién de reserva ener-
gética, es un regulador activo de la oxidacién de hidratos de
carbono y en mayor medida, de &cidos grasos. De esta manera,
la disminucién de glicégeno intramuscular, propio de estados
de ayuno, asi como de ejercicio de alta intensidad, provocaria
la activacion de la AMPK, favoreciendo el switch metabdlico
que conduce a una mayor oxidacién de 4cidos grasos (33-35).

Es por ello que la realizacién de una sesién de ejercicio
en estado de ayuno, implica una situaciéon donde el sujeto
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presenta una disminucién significativa de sus niveles de glicé-
geno, liberando a la AMPK de su inhibicién, lo que incrementa
notablemente el consumo de grasas, ya que a la carencia del
sustrato alternativo (glicégeno) se suma la estimulacién del
catabolismo lipidico por la activaciéon de la AMPK (33-35).

ROL DE LA LIPOPROTEINA LIPASA EN
EL EJERCICIO EN AYUNO

La hidrélisis de los triglicéridos (Quilomicrones, VLDL
(siglas en inglés; very low density lipoprotein)) a 4cidos grasos
libres y glicerol comienza gracias a la accién de la lipoproteina
lipasa, (LPL), enzima que se encuentra en el endotelio capilar
de muchos tejidos como el adiposo, muscular esquelético y
cardiaco principalmente. La LPL, es la enzima tasa limitante
en la hidrolisis de triglicéridos (TG), por lo que es un impor-
tante regulador de las concentraciones de TG en plasma (36).
Existen varios estudios que sugieren que la insulina genera
en humanos cambios en la actividad de la LPL, tanto en la
isoforma de tejido adiposo (a-LPL) como en la muscular (m-
LPL) (36,37). Se ha demostrado en diferentes estudios que el
ejercicio, aun en sesiones breves, regularia la actividad de la
LPLy su expresion genética en el musculo esquelético (36-38).
También se ha demostrado que luego de ingerir dietas pobres
en carbohidratos, donde los niveles de insulina son bajos -al
igual que los valores glicémicos- el nivel de actividad m-LPL
es significativamente mayor a los observados con dietas altas
en hidratos de carbono (37, 40). Ademas, hay que conside-
rar la activacion que produce el ejercicio fisico de la LPL no
ocurre hasta 4 horas post ejercicio y dura entre 18-24 horas
(36, 41, 42).

Se ha evidenciado que el estado de ayuno y el ejercicio
generan aumento en la actividad en las distintas isoformas de
la LPL. Ambas condiciones, ayuno més ejercicio, determinan
bajos niveles de insulina, aumento en la oxidacién de lipidos,
a través de mayor estimulacién de la LPL, e incremento en
los niveles plasmaticos de las hormonas contraregulatorias;
logrando suplir los requerimientos energéticos que demanda
el cuerpo en ejercicio (37-39).

EJERCICIO AEROBICO Y METABOLISMO
DE HIDRATOS DE CARBONO
Durante ayuno / postprandial

El musculo esquelético cumple el rol mds importante en
el metabolismo de la glucosa, captando alrededor del 75% de
toda la glucosa luego de la estimulacién insulinica. La limita-
cién en la disponibilidad de carbohidratos ha demostrado ser
beneficioso en aumentar el transporte de 4cidos grasos tanto
durante el ejercicio como posterior a éste (18).

Un estudio realizado por Van Proeyen K. et al el afio
2010, en jévenes sanos, sometidos a entrenamiento fisico
en estado de ayuno o bien con aporte de dieta hipercaldrica:
obtuvieron que el entrenamiento fisico en ayuno aumenté
significativamente el contenido de Glut-4 en 28% y la fosfo-
rilacion de la AMP-Kinasa en 25%, traslocasa/CD36 en 30% y
la carnitin palmitoiltransferasa 1 mMRNA (CPTTmRNA) en 30%
comparado con el grupo control. Lo anterior indica que la tasa
de oxidacion de grasas, tolerancia a la glucosa y la sensibilidad
a la insulina aumenta significativamente comparado con el
grupo control (43).

Respecto a la ingesta de carbohidratos durante el ejerci-
cio, es sabido que tiene un efecto ergogénico, retrasando el
comienzo de la fatiga y mejorando el rendimiento deportivo
de resistencia siempre y cuando tenga una duracién mayor
a una hora (44). Sin embargo, existe evidencia que realizar

ejercicio en estado de deplecién de carbohidratos puede
ayudar a obtener adaptaciones metabdlicas aumentando la
capacidad oxidativa musculary la degradacién de lipidos intra
miocelulares (16,17, 43).

Un estudio realizado el afio 2008 por De Bock K. y cols.,
compar6 a un grupo de hombres sometidos a entrenamiento
fisico en estado de ayuno y otro grupo con aporte de carbohi-
dratos, obteniendo como resultado un aumento significativo
de FATBPm (fatty acid binding protein in muscle) en el grupo
entrenado en ayunas, lo que significa mayor cantidad de
transportadores que son determinantes en la tasa de captacién
de 4cidos grasos (45).

EJERCICIO AEROBICO Y METABOLISMO
DE LOS ACIDOS GRASOS
Durante ayuno / postprandial

En estado postprandiales los niveles de insulina aumen-
tan, respecto a lo anterior hay que destacar su rol antilipolitico,
el mas importante en el ser humano. Esta hormona es capaz
de inactivar a la proteina kinasa A, disminuyendo la fosfori-
lacién de la lipasa hormono sensible (HSL), pudiendo llegar a
afectar 95% de la lipdlisis (46,47). Por el contrario en estados
de ayuno sus niveles plasméticos son bajos lo que favorece un
ambiente fisiolégico para la lipdlisis.

Los 4cidos grasos son muy importantes como sustratos
energéticos para el musculo esquelético en contraccién, prin-
cipalmente durante el ejercicio prolongado (45). Diferentes
fuentes de triacilglicerol contribuyen a la liberacién de 4cidos
grasos durante el ejercicio fisico, donde las principales fuen-
tes son el tejido adiposo subcutdneo y el visceral, en menor
medida las lipoproteinas circulantes y los depdsitos locales en
el musculo (48). Las catecolaminas son las principales respon-
sables de que esta condicién ocurra a través de la activacion
de los receptores adrenérgicos 1y 32y paralelamente a ello
los NP representan la mayor sefial no-adrenérgica lipolitica
en el ser humano. Ellos activan la proteina G la que es capaz
de fosforilar la HSL (49).

AchtenJ. et al (2004) demostraron que sujetos sometidos
a entrenamiento fisico, ya sea en situacién de ayuno o con
ingesta de hidratos de carbono (tanto antes como durante
el ejercicio) la degradacion de triglicéridos intramusculares,
(IMTG), durante el estado de ayuna ocurre principalmente
en las fibras tipo | .Concluyendo que ésta degradacién se ve
limitada en el estado de aporte de hidratos de carbono (48).

La acumulacién de IMTG estd asociada con la insulinore-
sistencia en la poblacién sedentaria (50, 51). Se ha evidenciado
que una dieta alta en grasa genera un desbalance entre los
depésitos de grasas y su oxidacion en la célula muscular, pro-
vocando una disminucion de la sensibilidad insulinica (52,53).

El estado de ayuna favorece el control lipidico postpran-
dial, lo cual ha sido demostrado por Enevoldsen LH. et al
(2004), quienes estudiaron a sujetos que realizaban ejercicio
(una hora de bicicleta al 55% VO2max), demostrando una
disminucién significativa en las concentraciones de VLDL y
en la concentracién de insulina plasméatica, en comparacion
con la realizacién del mismo ejercicio una hora postprandial.
Los autores concluyeron que realizar ejercicio en condiciones
de ayuno provoca un predominio del estado lipolitico (39).

Asimismo Zang JQ. y cols. (1998) compararon el efecto
de realizar 60 minutos de ejercicio, al 60% VO2max, en ayuna
de 12 horas, con respecto a hacerlo en estado postprandial
(ejercicio 1 hora post ingesta), concluyendo que realizar
ejercicio en estado de ayuno provoca beneficios metabdlicos
respecto a los triglicéridos y el metabolismo del HDL (high

147




von Oetinger A. y Trujillo L.M.

density lipoprotein), lo que disminuye la progresién de los
procesos ateroscleréticos (54).

EJERCICIO EN ESTADO DE AYUNO

A manera de resumen, los cambios endocrinos observados
en ayuno son; el aumento del glucagén, catecolaminas y cor-
tisol, asi como el incremento de la hormona del crecimiento,
favorecen un ambiente marcadamente lipolitico. A lo anterior
se suma el aumento del AN quien cumple un importante rol
en la lipdlisis inducida por el ejercicio (55).

La leptina e insulina muestran un descenso en sus concen-
traciones, provocando una disminucién del glicégeno muscu-
lar, esta condicién endocrina ademas estimula el aumento de
la LPL, potenciando a los mediadores del transporte de dcidos
grasos, como lo son el FATBPm, CD36 y el CPT. Todos estos
cambios, con aumento de la fosforilacién de la AMPK, llevan
a una mayor utilizacién de lipidos durante la realizacién de
ejercicio en éste ambiente (figura 1).

CONCLUSIONES

La evidencia analizada respalda los beneficios de realizar
ejercicio aerdbico de intensidad moderada a intensa en con-
dicién de ayuno, esto por distintos factores hormonales, enzi-
maticos y fisiolégicos que resultan en una mayor oxidacién de
lipidos. Ademds de esto la evidencia respalda que la realizacion
de actividad fisica en estado de supresiéon de carbohidratos
favorece la tolerancia a la glucosa y la sensibilidad a la insulina,
fundamental para pacientes que tienen sindrome metabélico.

Es importante recalcar que el entrenamiento y tipo de
ejercicio a realizar debe ser acorde al objetivo que se busque,

ademds hay sujetos que no toleran bien las actividades en
ayuna, por lo que la planificacién y objetivos del entrenamiento
deben ser individualizados.

Faltan mds estudios que muestren protocolos claros de
actividad fisica en ayuna, donde también se puedan incluir los
ejercicios resistidos y de intervalo de alta intensidad. Ademds
la mayoria de la evidencia cientifica analizada se ha realizado
en poblaciones sanas, es importante incluir en futuros estudios
a pacientes con distintas patologias para tener més claridad
sobre los beneficios que pueden tener distintos grupos de
pacientes al realizar ejercicios en este ambiente.

RESUMEN

El alta tasa de obesidad y sedentarismo de la poblacién,
sumado al aumento de las patologias asociadas a éste estilo
de vida, nos han llevado a buscar nuevas estrategias de en-
trenamiento fisico que potencien la movilizacién, captacién
y utilizacién de grasas y glucosa. La realizacién de ejercicio
en estado de ayuno es una de las que ha resultado ser mas
promisoria. Hay evidencia suficiente sobre los beneficios de
realizar actividad fisica en ayunas, ya sea por el ambiente
hormonal favorable, la activacién de mediadores como el
AMPK y la activacién de la LPL, entre otros. La realizacién de
ejercicio aerébico de intensidad moderada en este ambiente de
ayuno favorece la oxidacién de lipidos, la disminucién de los
triglicéridos intramiocelulares, la grasa visceral y del colesterol
LDL, en comparacién con los beneficios del ejercicio realizado
en ambiente postprandial. Existe una necesidad de un mayor
nimero de estudios con actividad fisica en ayuna, donde se
incluya a paciente con enfermedades crénicas no transmisibles

FIGURA 1

LPL: Lipoproteina Lipasa, AMPK: Proteina quinasa activada por AMP, FATBPm: fatty acid binding protein in muscle, CD36: Acido Graso translocasa,

CPT: Carnitin palmitoiltransferasa.
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y los ejercicios de tipo resistido.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

Palabras clave: ejercicio, lipolisis, estado de ayuno.
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