
































































































































































































































Fisiologia del entrenamiento aerdbico

amonio en la fatiga del sistema nervioso central.

Por otra parte, debido a la estimulacion cre-
ciente, tanto del calcio intracelular como de las
catecolaminas, la actividad de la fosforilasa so-
brepasa a la actividad de la hexocinasa, con lo
cual la metabolizacién de glucdgeno serd ma-
yor que la de la glucosa proveniente del torrente
sanguineo. Esto permite una mayor obtencion
de energia, debido a que por cada molécula
de glucdgeno que se transforma en piruvato, se
obtiene un neta de 3 ATP; en cambio, para la
glucosa proveniente del lorrente sanguineo, la
cantidad neta serd de tan solo 2 ATP, La mayor
actividad glucolitica existente en esta fase va
disminuyendo las reservas de glucageno mus-
cular, lo que a la larga contribuye a la fatiga en
esle tipo de esfuerzos, La adaptacion metaboli-
ca mds relevante para incrementar la capacidad
de mantener un esfuerzo con elevada demanda
metabdlica es aquella que experimentan las fi-
bras glucoliticas, En esta etapa, las fibras de tipo
lla, al ser expuestas a un estimulo continuo que
las somete a exigencias en cuanto a velocidad
de acortamiento y duracion del ejercicio, hara
que el ambiente intracelular sea propicio para el
aumento de mitocondrias, enzimas oxidativas y
transportadores monocarboxilatos. En la medi-
da en que la musculatura es sometida al esfuer-
70, se verd como adaptacion una reduccion en
los niveles de lactato para la misma intensidad,
asi coma para los intermediarios del ciclo de
Krebs, estando ambas condiciones asociadas a
un menor flujo de piruvato, El incremento de la
masa mitocondrial para las fibras rapidas es una
condicion fundamental para que la musculatura
pueda incrementar la capacidad de realizar es-
fuerzos prolongados a una intensidad elevada,
Asi, la exposicion al estimulo de entrenamiento
continuo intensivo (fase 11} permite incrementar
la capacidad oxidativa de las fibras ripidas, re-
duciendo la utilizacion de glucdgeno y la acido-
sis a una intensidad determinada, lo que permite
mantener un estado estable de lactato durante
un tiempo mds prolongado y a una mayor ve-
locidad.

Una condicion fundamental para mantener
un esfuerzo con caracteristicas de fase Il es que
ol {}r:l.';u'll‘lihl'i'll.: sea Capaz de I'n-.‘lﬂlaj.f'lr f‘lprnr.‘ri;id;!-
mente la tendencia a la acidosis metabdlica re-
sultante de una mayor actividad glucolitica. El
aumento de la masa mitocondrial y de la capa-

cidad de transporte de laclato, tanto hacia el ex-
tracelular como al intracelular, son fundamenta-
les para conseguir realizar un esfuerzo con un
mejor manejo de la acidosis y asi mantener un
equilibrio metabdlica a pesar de una elevada
velocidad de desplazamiento, condicion que
se aprecia claramente en atletas maratonianos
de élite, que son capaces de mantener veloci-
dades aproximadas de 20 km/h durante mds de
2 horas en equilibrio metabdlico. En condicio-
nes de un menor nivel de adaptacion, para un
sujeto que realiza un esfuerzo en la fase |l, su
menor contenido mitocondrial provocard nece-
sariamente una mayor dependencia glucolitica
y una mayor tendencia a la acidosis metabolica,
Ademds, se debe considerar que una mayor ex-
presion de transportadores MCT4 posibilita un
mayor flujo de lactato desde la célula muscular
al torrente sanguineo, lo que permite mantener
las condiciones termodinamicas para evitar la
acumulacion de piruvato y de NADH, Segun el
modelo de la lanzadera extracelular de |actato,
el lactato producido en fibras glucoliticas puede
ser metabolizado en fibras con caracteristicas
mds oxidativas. Asi, estas fibras con un mayor
contenido de transportadores MCT1 permiten
un flujo de lactato hacia el intracelular, evitan-
do una acumulacion excesiva en la sangre. En
este punto, hay que recordar que el transporte
de lactato implica siempre la movilizacion de
un hidrogenion, por lo que al ingresar lactato
desde ol torrente sanguineo a la célula, también
lo hard el hidrogenidn, v con ello se contribuira
a atenuar la acidosis sanguinea. La incorpora-
cion de lactato a la célula resulta atractiva desde
el punto de vista energético, ya que despues de
su transformacion a piruvato y NADH, se pue-
den obtener un total de 17 moléculas de ATP
por molécula de lactato, condicidn que sin duda
es favorable para el organismo, que depende de
la energia para sustentar la actividad muscular.
Si bien los aminodcidos participan de mane-
ra discreta en el melabolismo energético duran-
te el ejercicio, pueden ser una fuente de amonio
que polencialmente cantribuya también a la fa-
tiga en este tipo de esfuerzos, Ello se ha asocia-
do con la reduccion del glucdgeno muscular, lo
que incrementaria la utilizacion de aminodcidos
durante el ejercicio, Como se ha sefalado, si la
adaptacion metabdlica estd determinada por la
mayor utilizacion de lipidos y el ahorro de hi-
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dratos de carbono, se comprenderd que la con-
tribucion de los aminodcidos deberd ser menor
en la medida que la adaptacion metabolica en
esta fase ocurra, lo que atenuaria el alza en los
niveles de amonio a una carga de trabajo deter-
minada,

Sistema respiratorio

Debido a que en esta etapa se comienza
a desarrallar un patrén ventilatorio taguipnei-
co, existe una cada vez mayor demanda de la
musculatura respiratoria para la realizacion del
ejercicio. Probablemente, esto no resulte muy
evidente en esfuerzos de menor duracion, pero
sin duda a medida que la duracion del esfuerzo
en esta fase se incrementa, esta mayor demanda
muscular respiratoria impone una limitacion ex-
tra a la realizacion del ejercicio. Por este mativo,
una tarea importante de adaptacion ergdanica en
esta fase consiste en atenuar la respuesta venti-
latoria para una carga determinada. S5e mencio-
ni que en esta fase, el aumento ventilatorio sin
un increments equivalente de la extraceion de
oxigeno provoca un aumento en la FEO,, refle-
jando la menor eficiencia respiratoria a causa de
la taquipnea evidenciada en esta fase. También
se ha apuntado que este patrén taquipneico se
debe, en parte, a los inputs provenientes de la
musculatura que se estd ejercitando, la cual, a
través de la estimulacion de los ergorreceptores,
provoca dicha situacion, A ello también se suma
el tamponamiento de hidrogeniones por el sis-
tema buffer sanguineo. Ambas situaciones estin
relacionadas con la mayor actividad glucolitica
que existe en esta fase. Se ha sefalado que al
incrementar la capacidad oxidativa muscular y
el aclaramiento sanguineo de lactato, el atleta
adaptado puede desarrollar la intensidad  de
ejercicio para esta fase con una menor acidos|s
metabdlica, Ello, desde el punto de vista venti-
latorio, reduce la necesidad de compensacidn
respiratoria, por lo cual el ejercicio se desarro-
llard con un equivalente ventilatorio del oxigeno
menor para una misma carga de trabajo.

Para mantener esfuerzos prolongados en esta
fase, es fundamental que la musculatura respira-
toria se adapte a este tipo de demandas. Si bien
esta musculatura es de reconocidas caracteristi-
cas metabalicas oxidativas, el incrementar adn

mds dicha naturaleza es fundamental para la
mejora del rendimiento, En general, esta muscu-
latura se entrena continuamente, en la medida
en que la accion muscular se desarrolla duran-
te la sesian de entrenamiento, Sin embargo, el
entrenamiento especifico de los misculos respi-
ratorios ha demostrado contribuir positivamente
al rendimiento, razon por la cual deberia consi-
derarse su incorporacion como medida comple-
mentaria a un programa de entrenamiento,

Sistema cardiocirculatorio

Debido a que las demandas de energia en
esta fase se incrementan en cuanto a la tasa de
ATP/minuto y que el sistema cardiocirculatorio
es el vehiculo de transporte de oxigeno a la mus-
culatura en ejercicio, para un adec vado desa-
rrollo de |a actividad muscular es indispensable
una apropiada relacion entre el gasto cardiaco y
el flujo sanguineo muscular; asi, la adaptacion
en esta fase ird destinada a aportar al musculo la
cantidad necesaria de axigeno sin una excesiva
respuesta cardiaca, En esta fase, el volumen sis-
Wlico alcanza generalmente su valor maximo,
por lo que el estimulo de entrenamiento resul-
ta adecuado para propiciar adaptaciones aso-
ciadas a la capacidad de llenado del corazon
(distensibilidad), una de las principales adapta-
ciones cardiacas al ejercicio aerdhico, Por otra
parte, debido a que los factores asociados al re-
torno venoso se encuentran mds activados que
en la fase |, la mayor carga circulatoria sobre el
corazdn provoca un incremento en la capacidad
contractil (contractilidac), con la consiguien-
te adaptacian, Esto permite que el ejercicio se
realice con una menor frecuencia cardiaca, ya
que el gasto cardiaco se ve compensado con un
mayor volumen sistolico, Este aumento del volu-
men sistolico se asocia al aumento del tlamano
de las cavidades ventriculares, lo que facilita el
Henado diastdlico aprovechando las propieda-
des elasticas del miocardio de acuerdo con la
loy de Frank-Starling, Esto permite que |a reduc-
cion en la activacion simpatica asociada a las
adaptaciones al entrenamiento haga decaer el
gasto cardiaco por la menor frecuencia cardia-
ca que alcanza un sujeto entrenado para una
misma carga te rmhain en l:.'llf'l'![!l;ll‘..ll.'jf‘r!"l con un
estado de menor adaptacion al entrenamiento.
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La menor activacion simpadtica para una acti-
vidad muscular incrementada hace que la resis-
tencia vascular periférica sea menor y, por ende,
la presion arterial diastolica también, favorecien-
do la poscarga, lo que facilita la respuesta cardio-
circulatoria, Una reduccion del doble producto
para una misma carga determina que las deman-
das miocirdicas de oxigeno sean menores, con
lo que el estrés cardiaco se reduce en compara-
cion con un estado de menor adaptacian,

Consumo de oxigeno

El proceso de adaptacion al entrenamiento
en la fase Il provaca un incremento en la efi-
ciencia mecdnica muscular, una de las princi-
pales adaptaciones en el entrenamiento aerabi-
co. Esta adaptacion se consigue despuds de pe-
riodos largos de entrenamiento, y permite que
los atletas puedan incrementar la intensidad de
ejercicio con un mismo consumo de oxigeno
submdximo. Sobre esta base, una manera de
valorar una adaptacién adecuada a las cargas
de trabajo del entrenamiento, es evaluar ol
consumo de oxigeno para una intensidad {ve-
locidad, vatios) determinada de ejercicio. Una
reduccion de los valores de VO, se considera
una adecuada asimilacién de las cargas de tra-
bajo (entrenamiento), al reflejar la mejora de la
economia de la actividad desarrollada,

Adaptacion integrada en la fase ll:
optimizando el equilibrio metabdélico

Como se ha estudiado, durante la fase |l
el ejercicio se realiza bajo la cobertura aerd-
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CAPITULO 5

Umbral anaerobico o maximo
estado estable del lactato

INTRODUCCION

La necesidad de generar mas tension mus-
cular para desarrollar cargas de trabajo mas
elevadas, o incluso la fatiga instaurada en las
fibras musculares previamente reclutadas, hace
(e las unidades moloras mas rapidas sean ac-
tivadas, v con ello la participacion activa de
las fibras musculares de tipo llx. Es el recluta-
miento de estas fibras musculares de tipo llx
Iy que marca la frontera entre la denominacda
fase Il respecto a la fase |1l de este modelo de
ejercicio basado en la intensidad (Fig. 5-1), de-
nominandose esta transicion umbral anaerdhi-
o, maximo estado estable def lactato o umbral
ventifatorio 2 (NT2).

La ole tromiografia dle .‘-ii.ll:l"l'|.I[ e [TEMOG)
.Il]lii ada en los musculos activos durante
un ejercicio de intensidad creciente hasta el
agotamiento muestra (Fig., 5-2) un segundo
cambio de mayor actividad bioeléctrica a al-
tas intensidades de ejercicio, reflejando pre-
cisamente la participacion adi ional de mas
unidades motoras para mantener una mayor
carga de trabajo.

El reclutamiento y la participacion de las
fibras musculares do tipo llx, las cle P('I'“l mas
glucolitico, condiciona a partir de ese momen-
to el cardcter fisiologico del ejercicio desarro-
Hado, Asi, la dependencia glucolitica anaerd-
bica de estas fibras supone cambios progresiva-
mente crecientes en ol medio interno celular,
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Figura 5-1 El umbral anaerdbico (MLSS 6 VT2) marca el limite entre |a fase || v la fase ||l de nuestro modelo
trifdsico de Intensidad, RPE: percepcidn subjetiva del esfuarzo,
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Figura 5-2 La electromiografia de superficie (IEMG) de los misculos activos refleja el reclutamiento adicional

i unidades motoras |1x en la Fase Il de| modalo.

con aumento en la concentracion de lactato
intramuscular y plasmatico, asi como descen-
s0s significativos del pH,

Este cambio en el ambiente bioguimico de
la célula muscular activa propicia un estimulo
muy acusado de la actividad del sistema ner-
vioso simpatico como respuesta a la estimula-
cion de los metabolorreceptores musculares,

Adrenalina (ng-mL™")

Figura 5-3 Respuesta de las catecolaminas plasmé-

ticas en la transicidn entre fase Il y fase |

reforzada por el aumento de sefales de acti-
vacion procedentes de las articulaciones de os
segmentos corporales implicados en el movi-
mienta, y por supuesto de la activacion cen-
tral, al producirse una mayor activacion de la
corteza motora para mantener la elevada inten-
sidad de ejercicio (Véase Fig, 2-4). El resultado
de esta mayor estimulacion simpatico-adrenal
s un aumento de las concentraciones plasma-
ticas de catecolaminas (Fig. 5-3), que nueva-
menlte ejercerdn los efectos fisiolagicos corres-
pondientes en los drganos y sistemas de todo
el organismo,

En definitiva, el paso de la fase 1l a la fase 11l
en este modelo (mdximo estado estable de lac-
tata, urmbral anaerdbico o umbral ventilatorio
2), supone el cambio de un metabolismo ae-
rdbico-anaerdbico hacia un metabolismo en
el que tanto el sistema aerobico (VO,) como
el anaerdbico (glucolitico) van a ser activados
al miximo para obtener la maxima produccion
de trifosfato de adenosina (ATP), caracterizdn-
dose por lo tanto el final de esta fase como
aerdbica maxima con muy alta participacion
anaerobica, fundamentalmente por activacion
de la glucalisis anaerdbica.

Se ha de considerar como conceplo, que
una carga de trabajo en la fase Il (es decir, su-
perado el maximo estado estable del lactato o
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Umbral anaerdbico o maximo estado estable del lactato

VT2) supone una activacion tal de la glucolisis
y la glucogendlisis, que la produccion de lacta-
to por las fibras musculares va a superar la ca-
pacidad de aclaramiento o eliminacion de éste
por el conjunto de sistemas disefiados a tal fin,
y por consiguiente y a medida que se avance
en esta fase [l las concentraciones de lactato
aumentarin y el pH descendera hasta alcanzar
el agotamiento, al no poder compensar los sis-
temas tamponadores o amortiguadores la ele-
vada produccion de H.

En este sentido, una de las adaptaciones
importantes del entrenamiento de resistencia
aerobica en la fase lll es la mejora del aclara-
miento del lactato, asi como un aumento de su
capacidad de transporte en el sarcolema, junto
con un incremento de la capacidad de los sis-
ternas amortiguadores o tamponadores de H'.

El maximo estado estable del lactato puede
definirse como la mas alta concentracion de
lactato sanguineo compatible con un equilibrio
entre |a tasa de produccion de lactato, respecto
a su aclaramiento, durante un ejercicio de car-
ga constante de aproximadamente 30 minutos
de duracion.

En ejercicios realizados a una intensidad
inferior al correspondiente maximo estado es-
table del lactato, las concentraciones sangui-
neas de lactato, aunque elevadas, se mantienen
estables, va que, aunque existe una importan-
te produccion de lactato, éste es eliminado o
amortiguado a una tasa suficiente como para
mantener estables sus valores en plasma. En
coniraste, en intensidades superiores al maxi-
mo estado estable del lactato, la concentracion
de lactato sanguineo aumentard progresiva-
mente, evidenciando un desequilibrio entre
produccion y aclaramiento, de modo que se
instaurard de forma progresiva un estado de
acidosis metabdlica, alcanzando la fatiga en
un breve espacio de tiempo.

Por lo tanto, el maximo estado estable del
lactato define la carga de trabajo por encima de
la cual el metabolismo anaercbico incrementa
en gran medida su participacion en la resintesis
de ATP durante el ejercicio, y los sistemas ener-
géticos que producen lactato como producto
final superan la capacidad del organismo de
aclararlo o eliminarlo. Desde un punto de vista
practico, resulta de gran utilidad para el entre-
nador conocer con la maxima exactitud la car-

ga o intensidad de ejercicio correspondiente al
maximo estado estable del lactato.

METODOLOGIA DE DETERMINACION

La metodologia propuesta para determinar
el maximo estado estable del lactato consis-
te en la aplicacion de cargas estables de 30
minutos de duracion, comenzando por inten-
sidades de ejercicio correspondientes al um-
bral lactico (determinado previamente en una
prueba incremental), v aumentando la carga
sucesivamente un 20 %. Durante estas fases
de carga constante, se determina cada 5 minu-
tos la frecuencia cardiaca y la concentracion
de lactato en sangre (tambien se puede reali-
zar simultaneamente un analisis del intercam-
bio gaseosol.

Al finalizar el periodo de ejercicio de carga
estable (30 minutos), se valoran las diferencias
de la concentracion de lactato entre el final del
ejercicio (minuto 30) v el minuto 15. 5i la dife-
rencia de la concentracion de lactato es menor
de 1 mM, se administrard una mayor carga de
trabajo faumentos del 20 %) hasta que la dife-
rencia (minuto 30-minuto 13) en la concentra-
cion de lactato sea mayor de 1 mM. Cuando
esto ocurra, se considerard que esa carga de
trabajo es superior al maximo estado estable
del lactato, lo que obligara, para alcanzar una
mayor precision, a la realizacion de otra fase de
carga estable disminuyendo en un 10 % la in-
tensidad respecto a la anterior. En el caso de no
alcanzar un estado estable de lactato con esa
nueva carga, se aplicaria otra fase de trabajo
disminuyendo un 5 % la intensidad aplicada.

Una vez alcanzado el maximo estado es-
table del lactato, el valor medio de los cuatro
tiltimos valores tomados durante el ejercicio se
considera el valor de lactato en el maximo es-
tado estable del lactato, pudiéndose expresar
también como vatios, velocidad, frecuencia
cardiaca, VO, etcétera. {Fig. 5-4).

Varios grupos de investigadores alemanes y
escandinavos definieron el umbral anaercbico
{terminologia alemana) o el OBLA (termino-
logia escandinaval como el VO, o intensidad
de trabajo asociada con una concentracion
sanguinea fija de 4 mmol/L*. Se escogio esta
concentracion absoluta por considerar que este
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Figura 5-4 Elemplo de determinacidn del méximo estado estable del lactato (MLSS). Se muestran |as respuestas
del lactato an sangre a cuatro distintas velocidades de carrera. A) 14 km -« h'. La concentracldn de lactato en sangre
no se eleva respecto a la de reposo y se muestra estable entre el minuto 15 v 30 de ejerciclo, B) 15 km -« h¥. La
concentracidn de lactato en sangre se eleva respecto a la de reposo, pero se mantlene estable entre el minuto
15y 30. €) 16 km ', La concentracitn de lactato en sangre se eleva respecto a la de reposo, pero se mantieng
estable entre el minuto 15y 30, D) 17 km  h'. La concentracldn de lactato en sangre aumenta progresivamente
desde el Inlclo del ejercicle, mostrando que la produccidn de lactato supera a los procescs de aclaramiento, La

Intensidad MLSS se sita en este ejemplo a 16 km - k',

valor refleja el equilibrio méximo entre la pro-
duccion y la eliminacion de lactato durante el
ejercicio continuo (Fig, 5-5). Aunque distintas
investigaciones han demostrado la amplia va-
riabilidad individual de las concentraciones de

Eiii B TUIRE - S R T
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Figura 8-5 Determinacidn del OBLA mediante meto-
dologia de la concentracidn fija de lactato plasmatico
de 4 mmall?,

lactato en el maximo estado estable del lactato
(3,2-12,2 mmol/L), la aplicacion del valor fijo
de 4 mM/L se utiliza con frecuencia para deter-
minar de forma indirecta y rdpida el valor real
del maximo estado estable del lactato,

Otros autores™ han propuesto otras meto-
dologias de determinacion del maximo estaco
estable del lactato que tratan de simplificar los
protocolos para obtener los valores correspon-
dientes al maximo estado estable del lactato en
una tnica sesion,

CONCEPTO Y DETERMINACION
DEL UMBRAL VENTILATORIO 2

Conceptualmente, la realizacion de ejerci-
cio en la fase NIl (cargas de trabajo superiores
al maximo estado estable del lactato o umbral
anaerobico) implica una concentracion intra-
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muscular y sanguinea de lactato progresiva-
mente creciente al superar la produccion los
procesos de aclaramiento. Asi, se rompe el
equilibrio dcido base y, por lo tanto, el pH co-
menzard a descender debido a que los sistemas
.,'I]'I'r[rl‘tiHU.,'Il,lHltﬁﬁ no son capaces de Ltr'rlpmmr
los H' producidos en la disociacion del dcido
lactico’.

Fsta acidosis metabdlica progresiva esti-
mula al centro respiratorio directamente, y la
ventilacion pulmonar aumenta desproporcio-
nadamente respecto al VCO,, al cual estaba
anteriormente «acoplados, El aumento de la
ventilacion pulmonar tiene como finalidad tra-
tar de compensar la acidosis metabdlica me-
diante la eliminacion de CO,, lo que ocasio-
nard un descenso de la PaCO, (compensacion
respiratoria de la acidosis metabolica), Por otra
parte, en esta fase se observa un descenso de la
FECO,, mientras que la FEO, continda aumen-
tanda, lo fue ﬁigl\illit'q fque se |'|:::|r..’| tﬂ:lii.‘tl'.,r"l,r
un aumento de los valores de VE/NVCO, que
hasta entonces habian permanecido relativa-
mente estables. Ademas, la P, ,CO, comenzard
también a descender,

Estos criterios (T VEVCO, + | |"II CO, o
| FE CO,) permiten la determinacion por medio
del andlisis del intercambio gaseoso de la tran-
sicion metabdlica de la fase 11 a la fase [, de-
nomindndose umbral ventilatorio 2 (VT2) (Fig.
5-6). Junto a esos criterios, un segundo cambio
desproporcionado de la ventilacion pulmonar
r[_"h1“_"[_'t{] u Iﬂ |'.|"I|'H|.'I fll_" ll'{ll'.h"ll{]- fi{‘ﬁﬂl'f“”\“'llh
puede orientar de forma muy precisa para la
determinacion del VT2,

OTROS METODOS DE DETERMINACION
DEL UMBRAL ANAEROBICO

Método de la electromiografia de superficie,
Siguiendo la metodologia descrita en el apartado
correspondiente al umbral aerdbico, se podria
determinar el umbral de electromiografia 2 (IEM-
Gl (Véase Fig. 5-2), es decir, mediante dos lineas
de regresion obtenidas con los datos recogidos a
partir de la intensidad de ejercicio en la que se
haya producido la determinacion del iIEMG.,

Método de la percepcion subjetiva del es-
fuerzo. Atendiendo a la metodologia expuesta
en relacion con la determinacion del umbral

T Lacialo . Bicarbonato
T WiG0y *FECO,
1w, = FEO,

(Fase)

{lsocapnic buffering) (Umbiral asrdbico)

T Vantilacian

7N

| PAC,
T FEQ,
I VEND,
[ PET Oy

Fasa Il

{Compensacidn respirataria

(Umbral anaerdbico)
da la acldosia matabollea)

1T Ventilaeidn

7N\

| PACO, ! PAD,
| FECO, | FEO;
1 VEACO, 1 VENVO,

Figura 5-6 Respuestas de |la ventilaclan v de |as va-
flables del Intercambio gaseoso en la fase lll, FECO,;
fraccién espirada de CO,. PACO_: presion alveolar de
CO,. PAQ,: presidn alveolar de O..

aerdbico, y a pesar del menor consenso entre
los autores, se puede considerar que un valor
fijo de 15-16 (Véase Fig, 4-23) corresponderia a
la intensidad del umbral anaerdbico o maximo
estado estable del lactato,

APLICACIONES

DE LA DETERMINACION DEL UMBRAL
ANAEROBICO (MAXIMO ESTADO
ESTABLE DEL LACTATO 0 VT2)

Siguiendo la misma linea de argumentacion
que con las aplicaciones del umbral aerdhico,
conocer la carga de trabajo (velocidad, vatios)
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asociada al maximo estado estable del lactato/
VT2 permite valorar la capacidad de resistencia
aerdbica, evaluar los efectos del entrenamiento
y planificar las intensidacles de ejercicio mas
adecuacas.

Cabe sefalar, en este sentido, que la de-
terminacion y posterior aplicacion del maxi-
mo estado estable del lactato o VT2 (umbral
anaerobico) estin estrechamente vinculadas al
rendimiento deportivo, siendo excepcional su
utilizacian en fisiologia clinica del ejercicio.

Valoracion de la capacidad
de resistencia aerébica

En los deportes denominados de resistencia
aerdbica, las cargas de trabajo desarrolladas,
tanto en entrenamiento como en competicion,
scercas 0 incluso vens la maxima capacidad
de esfuerzo, no solo no son excepcionales,
sino que son muy frecuentes,

Conocer con la mdaxima precision la re-
lacion del umbral anaerébico (miximo es-
tado estable del lactato/VT2) con el VO, mdx
(% VO,mix) es de maximo interés para el en-
trenador, pues con ello va a conocer el nivel de
adaptacion fisiologica del atleta,

Se consideran adecuados para la mayoria
de los deportes de resistencia aerdbica los valo-
res del umbral anaerdbico situados en torno al
85 % VO,max, pudiendo alcanzar valores cer-
canos al 90 % VO max o incluso 93 % VO max,
como maximo grado de adaptacion fisioldgica
(ciclistas profesionales: 87 + 5,9 % VO, mix).

Evaluacion de la eficacia
del entrenamiento

El hecho de que una vez alcanzado cierto ni-
vel de entrenamiento los valores del VO mix se
estabilicen, mostrando minimas mejoras con el
entrenamiento, permite que el umbral anaerdbi-
co pueda cacercarser a las cargas de trabajo aso-
ciadas a la potencia aerobica maxima (VO mix),

Asi, es posible determinar la eficacia del
proceso del entrenamiento, tanto por los valores
absolutos del umbral anaerdbico (mdximo es-
taco estable del lactato/VT2) expresados como
velocidad o ]ZJ‘,!IL"'I'II.'i;'I., o en valores relativos

(% VO,mdx, % Wmix, elc.). En cualquier caso,
el objetivo del entrenamiento serd el desplaza-
miento del umbral anaerdbico hacia los valores
miximos de potencia aerabica del atleta, Por otra
parte, la cinética de la propia curva de lactato al
desplazarse hacia abajo y hacia la derecha, cuan-
do se compara la respuesta del lactato a la prue-
ba de intensidad creciente en distintos momentos
del proceso del entrenamiento, es también un
método objetivo de comprobar la mejora de la
capacidad aerdbica (Véase Fig, 3-12),

De la misma forma que el umbral aerdbico
mejoraba esencialmente con el trabajo de volu-
men con cargas de trabajo en torno a la transi-
cion aerohica-anaerdbica, el umbral anaerdbico
parece especialmente sensible a cargas desarro-
Hadas en la segunda mitad de la fase Il y primera
mitad de la fase 1l de este modelo de intensidad,
es decir, por debajo, sens y ligeramente por en-
cima del propio umbral anaerdbico.

Prescripcion de intensidad
de ejercicio

Como se ha comentado en el anterior apar-
tado, los distintos estudios publicados indican
que las cargas de trabajo desarrolladas en la
segunda mitad de la fase 1l y en el umbral anae-
réblco (entrenamiento continuo) o ligeramente
superiores a éste (entrenamiento intervdlicol,
son las que mejoran significativamente el maxi-
mo estado estable del lactato o VT2,

En esta obra se propone el siguiente esquema
en funcion de los valores del umbral anaerdhico:
o Frilrenamiento continuo  intensive:  desde

il valor (vatios, velocidad, frecuencia car-

diaca) medio de la diferencia entre umbral

anaerdbico v umbral aerdbico, hasta el va-
lor correspondiente al umbral anaerdhico

(maximo estado estable del lactato, VT2,

* Entrenamiento intervilico extensivo: des-
de un valor ligeramente superior al umbral
anaerabico, hasta el valor medio (vatios,
velocidad, frecuencia cardiaca) de la dife-
rencia entre VO, mix y umbral anaerdbico,

s Entrenamiento intervilico intensivo: desde
el valor (vatios, velocidad, frecuencia car-
diaca) medio de la diferencia entre umbral
anaerobico y VO,max, hasta el valor corres-
pondiente al VO, mix.



Capitulo 5. Umbral anaerébico 0 méximo estado estable del lactato m

BIBLIOGRAFIA

| %]

Chicharro JL, Aznar S, Ferndndez Vaguero A,
1.:'1}:&.{ Mojares LM, Lucia A, Pérez M. Transi-
cion aerobica-anaerdhica. Concepto, metodo-

logia de determinacian y aplicaciones, Madrid:

Masteline & Prodigio, 2004,

Heck H, Mader A, Hess G, Micke S, Muller R,
Holfmann W, lustification of the 4 mmaol « 1 lac-
tate thresholdl, Int | Sports Med 1985; 6; 117-30,
Billat V, Dalmay F, Antonini MT, Chassain AP,
A method for determination the maximal ste-

4,

L) |

ady state of blood lactate concentration from
twor levels of submaximal exercise. Eur | Appl
Physiol 1994; 69: 196-202,

Swensen TC, Harnish CR, Beitman L, Séiler BA,
Noninvasive estimation of the maximal lactate
steady state in trained cyclists. Med Sci Sports
Exerc 1999; 31: 742-6,

Wlmer AS, Potteiger JA, Nau KL, Tong R), A
1-clay maximal lactate steady-state assessment
protacol for trained runners, Med Sci Sports
Exerc 1999 31: 1336-41,



CAPITULO 6

Fase llI: inestabilidad metabolica

RESPUESTAS AL EJERCICIO
EN LA FASE 1ll

La denominada fase Nl de este modelo de
elercicio, y fue se inicia al Superar la carga cle
Ir.||1.1jn correspondiente al umbral anaerdbico
imaxime estado estable del lactato o VT2), se
caracleriza esencialmente por la participacion
progresiva de todas las unidades motoras (ti-
pus [, Ha, %), un metabolismo esencialmente
:._l‘||,|:n|l'|i1 o, un medio interno celylar progre-
sivamente aciddtico y un sistema cardiocircu-
latorio llevado gradualmente hasta su maximo
rendimiento, hasta llegar a alcanzar la potencia
aerobica maxima (VO,max). (Fig. 6-1)

En esta fase, es tal la exigencia de drganos
y sistemas para aportar energia que pueda so-
portar la carga de trabajo, que el ejercicio desa-
rrollado no puede prolongarse durante mucho
liempo

Sistema neuromuscular

En el transcurrir por la fase I, y hasta |le-
gar al esfuerzo maximo (agotamienta), el sis-
lera neuromuscular muestra progresivamente
su maxima capacidad de activacion; asi, las
neuronas corlicales se activan masivamente
con o] fin de reclutar a las unidades maotoras

Umbral asrobica Umbral anaerébico
60-65 % VO;max B0-85 % VO;mix
RPE: 12-13 RPE: 15-16
| ”|:_" Fase ||| |
180 o l 'I'" ' I
160 ! . “:F' ; !
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Vatlos

Figura 6-1 Fase il del modelo trifdsico de Intensidad. RPE: percepcldn subjetiva del esfuerzo.
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que hasta ese momento no habian participado
activamente en la generacion de tension mus-
cular, de manera que las unidades mds rapidas
son reclutadas progresivamente, y con ello las
fibras musculares de tipo llx.

La paulatina participacion de todas las
unidades motoras posibles, y con ello las que
habilitan las contracciones musculares mds ri-
pidas (tipo llx), generan mds tension muscular
(mids fuerza aplicada). De esta forma, la inten-
sidad del ejercicio desarrollado podra alcanzar
las mds altas cotas posibles hasta llegar al ago-
tamiento.

Un andlisis electromiografico  mediante
IEMG (rms-EMG), realizado durante una prue-
ba de esfuerzo incremental en cicloergémetro,
muestra la mayor actividad bioeléctrica que se
produce una vez superado el umbral anaero-
bico y hasta llegar a la fatiga muscular, como
reflajo de la mayor participacion de unidades
motoras (Fig. 6-2).

Por lo tanto, es posible afirmar, desde un
punto de vista neuromuscular, que la fase 1l
se caracteriza por la participacion de las fibras
musculares de tipo llx, fibras que se caracteri-
zan por alto contenido en almacenes de gluco-
geno (al ser el sistema energético predominante
la glucdlisis), baja resistencia a la fatiga (como
resultado del sistema anaerdbico preponderan-

te), baja concentracion de mioglobina con po-
cos capilares por fibra {sistema aerdbico poco
desarrollada) v elevada actividad ATPasa, con
el fin de favorecer las contracciones muscula-
res rapidas,

Por consiguiente, el entrenamiento en la
fase Il solo se puede desarrallar durante perio-
dos de tiempo no muy prolongados, debido a
los cambios que se producen en el medio in-
terno celular al mantener contracciones muscu-
lares rapidas con base en las fibras de tipo lix
{esencialmente acidosis), y que llevan a la fatiga
muscular; de ahi que los sistemas intervilicos
(extensivas e intensivos) sean |os que se utilizan
coma hase para la mejora de la capacidad fun-
cional, esencialmente del umbral anaeréhico y
del VO,max.

Durante el ejerciciorealizado enesta fase 1,
esencialmente en cargas de trabajo cercanas
al VO mayx, se producen grandes cambios en
el equilibrio dcido-base del organismo, debi-
do a la gran produccion de acido lictico, que
provoca un descenso importante en el pH san-
guineo e intramuscular, pudiendo llegar a va-
lores de hasta 7 en sangre (pH arterial normal
=74 + 0,02) v 6,4 en el interior del musculo,
Esta diferencia entre sangre y misculo se debe
a que las concentraciones de dcido lictico son
mas elevadas en el interior del musculo que en
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Figura 6-2 La electromiografia de superficie (IEMG) de los masculos activos refleja el reclutamiento adiclonal
de unidades motoras lIx en la fase Il del modelo,
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la sangre, y que la capacidad buffer intramus-

cular es menor que la de los sistemas buffer en

la sangre.

Aunque la capacidad buffer muscular es
limitada, la sangre posee importantes sistemas
amortiguadores para evitar el descenso marca-
do del pH en el ejercicio realizado en la fase NI
En este sentido, tres son los mecanismos que
intervienen en la regulacion del pH muscular, y
por lo tanto, susceptibles de adaptaciones con
el entrenamiento realizado a cargas de trabajo
superiores al umbral anaerdbico:

s Sistemas de transporte de membrana. La
acumulacion intracelular de H* v lactato
durante el ejercicio en la fase |ll, se debe
esencialmente a que no pueden difundir
libremente a través de la membrana celu-
lar de las fibras musculares, Al menas tres
sistemas participan en la regulacion del
pH de la célula muscular durante el ojer-
clcio: colransporte lactato/H’, intercambio
Na'/H* y sistemnas de transporte dependien-
tes del HCO, Fig. 6-3),

- Cotransporte lactato/H'. El lactato no
puede moverse libremente desde el mus-
culo a la sangre, sino que el transporte
por el sarcolema estd mediado por un sis-
tema que es saturable y estereoespecfi-
co; ademas, exhibe un acoplamiento 1:1
entre el lactato y el H'. Asi, el cotrans-
portador lactato/H" (transportador mono-
carboxilato) es el principal responsable
de los movimientos del lactato a través
del sarcolema, aunque también existe un
proceso de difusion simple del lactato no
disociado.

- Intercambio Na'/H*. Es el sistema mis
importante en reposo; sin embargo, en
gjercicio intenso, la elevada produccion
de H* excede la capacidad de este siste-
ma, que se muestra insuliciente,

- Sistemas de transporte dependientes del
HCO . No parece que esle sistema lenga
mucha importancia en el ejercicio.

s Amortiguadores fisicoquimicos, Los com-
ponentes de este sistema son el bicarhona-
to, el fosfato v las proteinas, Debido a que
la primera fuente de H' producidos durante
el ejercicio es el dcido lictico, parece logi-
co que la primera linea de defensa frente
al descenso del pH resida en el misculo,

MNa’ HCO,~

H  Lac H* Na®, CI

Figura 6-3 Los tres sistemas de transporte de mem-
brana relacionados con 1a regulacidn del pH en el mis-
culo esquelético: cotransporte lactato/H; intercamblo
Na/H; sistema de transporte dependiente del COH.

Asi, se ha estimado que las proteinas intra-
celulares contribuyen con un 60 % de la
capacidad buffer de la célula, con un 20-

30 % adicional de la capacidad buffer 1o-

tal procedente del bicarbonato muscular,

El 10-20 % restante procede de los grupos

fosfato intracelulares.

e Procesos metabolicos. Los componentes de
esle sistema con bhicarbonato, fosfato libre

v proteinas, La utilizacion de fosfocreatina,

como ocurre al final de la fase Il de este

modelo, implica la incorporacion de un H°

(Fig. 6-4), Las elevadas concentraciones de

fostocreatina en el musculo esquelético ha-

cen de este sistema un mecanismo funda-
mental de regulacion del pH.

Las proteinas actian como tampon debido
a que poseen muchos grupos ionizables. Una
proteina tampon de importancia particular es
la hemoglobina, ya que su capacidad tampén
influye sobre el pH del plasma, debido a la per-
meabilidad de la membrana del eritrocito,

El principal fosfato utilizado como tampdn
es el fosfato inorgdnico, que tiene un grupo jo-
nizable, aunque su contribucion global no es
muy significativa.

Los iones bicarbonato estin en equilibrio
con el dcido carbonico (H,CO, « H* + HCO,),
Es un sistema de gran importancia en la regula-
cion del pH celular.

El entrenamiento en la fase Il capacita al
deportista para tolerar mayores concentracio-
nes de dcido lactico y menores pH sanguineos.
Mejoras en los sistemas buffer, como en la ca-
pacidad de intercambio del sisterna Na'/H’,
parecen justificar la mayor resistencia frente a
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Figura 6-4 La fosfocreatina como mecanismo e regulacion del pH durante el ejercicio.

situaciones acidoticas, En cualquier caso, no
se deben olvidar las influencias motivacionales
derivadas de los entrenamientos en la fase il
por el hecho de enfrentarse con frecuencia a
descensos acusados del pH (entrenamientos
intervdlicos intensos), que pueden modificar
la aptitud del sujeto a la hora de enfrentarse a
esas condiciones adversas,

En definitiva, el entrenamiento intervilico
en la fase |ll proporciona, por una parte, adap-
taciones neurales que posibilitan el recluta-
miento de las unidades motoras mas ripidas
(tipo lIx), y por otra, adaptaciones musculares
tanto enzimadticas, que condicionan mejoras en
las reacciones metabadlicas anaerdbicas con el
fin de producir mas ATP, como del equilibrio
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Repann A Ao 1040
% VOimax

Figura 6-3 Respuesta en fase Il de |la adenalina y
noradrenalina plasmaticas durante un elerclcio de in-
tensidad creciente,

acido-base, que permiten un retraso en la ins-
tauracion de la fatiga,

Sistema neuroendocrino

En la fase 1l se alcanzan las mas altas cotas
de estimulacion simpdtico-adrenal, derivada
tanto de la casi maxima activacion del coman-
do central, como de los estimulos procedentes
del denominado comando periférico, que en-
globa a mecanorreceptores y metabolorrecep-
tores de musculos activos especialmente (véase
Fig. 2-4).

La exigencia de respuesta de drganos y sis-
temas en relacion con la intensidad del ejer-
cicio soportada en esta fase |l justifica la in-
dispensable activacion del sistema simpdtico-
adrenal, que va a provocar como consecuencia
inmediata una elevacion progresiva de la con-
centracion de catecolaminas circulantes, desde
el inicio de esta fase hasta el agotamiento del
individuo (Fig. 6-5).

Todas las acciones fisiologicas vinculadas a
las catecolaminas, o activacion simpatico-adre-
nal en general, enumeradas en la seccion co-
rrespondiente a la fase |l son aplicables igual-
mente en esta fase lIl.

Desde un punto de vista practico, es im-
portante sefialar que la mayor estimulacion
adrenal se alcanza durante la repeticion de
ejercicios muy intensos, esto es, durante el en-
trenamiento intervalico intensivo. Ademis, se
ha descrito un cierto grado de sagotamientos
de la médula adrenal (descenso de los niveles
de adrenalina plasmdtica) durante actividades
prolongaclas y extenuantes, asi como una ma-
vor resistencia a la fatiga de la glandula adrenal
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durante el ejercicio en sujetos entrenados en
resistencia aerdbica y que realizaban entrena-
mientos de alta intensidad.

La respuesta del resto de las hormanas si-
gue la tendencia iniciada y descrita en la fase ||
del madelo. Asi, la respuesta de la aldosterona
depende de la intensidad del ejercicio, y por lo
tanto alcanzara los valores mas elevados en la
maxima intensidad de ejercicio desarrollado,
al mismo tiempo que el sistema renina-angio-
tensina alcanza su mdxima actividad. Por su
parte, la hormona antidiurética, que depende
también de la intensidad, puede aumentar has-
ta un 800 % en tasas de trabajo cercanas a la
mdxima potencia aerdbica (VO,max), y este
aumento se ve magnificado, ademds, en esta-
dos de cierta deshidratacion, El factor natriuré-
tico auricular también vincula su aumento a la
intensidad del ejercicia,

Respecto a la hormona del crecimiento
(GHI, ya se ha sefalado con anterioridad cdmo
los mayores niveles circulantes en cuanto a
ejercicio aerdbico se refiere, se alcanzan du-
rante el desarrollo de ejercicios intermitentes,
es decir, en el trabajo con intervalos, que es
una tipica forma de entrenamiento de esta fase
Il de ejercicio. Por consiguiente, los mayores
niveles de GH circulantes se alcanzan en esta
fase del ejercicio y durante el entrenamiento in-
tervilico. Por otra parte, los efectos de la GH
dependen en gran parte de la interaccion con
las somatomedinas, que son sustancias secreta-
das por el higado y otros tejidos en respuesta a
la estimulacion por la GH, de los que la princi-
pal es la somatomedina (IGF-1, del inglés insu-
lin-like growth factor), que estimula la sintesis
proteica y la mitosis celular. En cualquier caso,
la respuesta de la IGF-1 frente a ejercicios pro-
longadas e intensos todavia debe clarificarse, al
igual que el papel que puedan tener sus protei-
nas transportadoras (esencialmente las IGFBP-I
v IGFBP-3), cuyos cambios pueden modificar la
biadisponihilidad de las IGF,

Pocos estudios han abordado las posibles
madificaciones en los niveles de 1GF-1 en de-
portistas de resistencia aerdbica en competi-
cion; en este sentido, los aulores' de este texio
investigaron si un ejercicio intenso y prolon-
gado realizado durante 3 semanas por ciclis-
tas profesionales en competicion provocaba
variaciones de las concentraciones séricas de

reposo de GF-I total, IGF-I libre, IGFBP-1 y
IGFBP-3, Los resultados de esta investigacion
sugirieron un aumento de las concentraciones
séricas de IGF-1 y IGFBP-1 a corto plazo (1 se-
mana), observando a largo plazo (3 semanas)
una estabilizacion de sus niveles, con descenso
significativo de la IGF-1 libre sin modificacion
de la IGFBP-3 (Fig. 6-6). Las consecuencias
metabolicas v sobre el rendimiento fisico de
eslas mﬂdihl aciones no se conocen con exac-
titud,

El resto de las hormonas mencionadas an-
teriormente (insulina, cortisol y testosterona)
contindan la misma tendencia expuesta en la
fase 1. Respecto a las f-endorfinas, se ha des-
crito que a elevadas intensidades parece que
los opioides regulan la liberacion de cateco-
laminas, lo que sugiere una modulacién de la
respuesta del sistema nervioso simpatico, Una
justificacion a este hecho podria ser la de pre-
venir unpa activacion excesiva, mds alla de las
propias demandas metabélicas, Parece que el
principal factor que desencadena la liberacian
de opioides endagenos durante el ejercicio es
la acidosis, aunque también el estrés térmico se
ha implicado en la respuesta, algo que con fre-
cuencia acontece durante el ejercicio aerdbico
de larga duracién.

Sistema energético

La necesidad de velocidades elevadas de
contraccion muscular en esta fase de ejercicio
implica el reclutamiento de todas las unidades
motoras de los paquetes musculares directa-
mente implicados en el ejercicio,

En esta fase lll, los niveles de estimulacion
de la glucogendlisis muscular y hepatica alcan-
zan las cotas mds elevadas, con niveles casi
maximos de activacion de la fosforilasa. Por su
parte, el nivel de activacion de la fosfofructoci-
nasa permite alcanzar la tasa mas elevada de
produccion de ATP por medio de la glucolisis
anaerdhica,

Es importante sefalar que la realizacion de
ejercicio en la fase Il condiciona la necesidad
de generar energia para la contraccion muscu-
lar lo mds rapidamente posible, por lo que to-
dos los sistemas energéticos han de contribuir
a generar ATP, independientemente de las con-
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secuencias fisiologicas para la célula, en rela-
cion con estados de acidosis o alteraciones en
el equilibrio interno, que finalmente llevarin a
la fatiga muscular.

lgualmente, es importante sefialar el hecho
de que, si bien en esta intensidad de ejercicio
la activacion de las rutas anaerdbicas es muy
importante, es precisamente en la fase Il donde
serd posible alcanzar la maxima potencia aero-
bica (VO,mix}, es decir, la mixima produccion
energética por vias aerobicas, por lo que seria
un serio error de concepto catalogar a la fase Il
de este modelo como fase vanaerébicar. La
acidosls generada por la participacion de las
rutas anaerabicas de oblencion de energia serd

uno de los condicionantes para alcanzar ese
VO, max, por sus efectos sobre la afinidad de la
hemoglobina por el oxigeno.

Si bien un estado de cierta acidosis ayuda a
alcanzar valores elevados de VO, en ejercicio,
la acumulacion progresiva de H' en esta fase
de ejercicio va a llevar a un estado gradual de
fatiga muscular que desembocard finalmente
en ¢l cose de la actividad, Un estado de acido-
sis muy marcado influird finalmente de forma
negativa en la produccion energética v en los
mecanismos intimos de la contraccidn muscu-
lar, al producirse, por un lado, una inhibicion
de la enzima fosfofructocinasa (enzima clave
de la glucolisis), y por otro, un desplazamiento
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del calcio, pravacando serias interferencias en
el acoplamiento actina-miosina, y con ello un
descenso en la capacidad de generar tension
interna, es decir, instauracion de fatiga muscu-
]ﬂ!'.

Con absoluta diferencia con respecto a los
otros principios inmediatos, durante esta fase
de ejercicio los hidratos de carbono son los que
contribuyen en mayor medida a la obtencidn
de energia para la contraccion muscular. Todas
las rutas metabolicas destinadas a conseguir
ATP mediante el metabolismo de los hidratos
de carbono estardn plenamente activadas, es-
pecialmente la glucdlisis anaerdbica, ya que
es necesaria una produccion rapida de energia
para mantener la contraccion muscular,

El ejercicio realizado en la fase 11l conlleva
un desequilibrio manifiesto entre la produc-
cion y el aclaramiento de lactato, por lo que
en el interior muscular se irda instaurando de
forma progresiva una acidosis que, como se ha
comentado con anterioridad, afectard al aco-
plamiento actina-miosina, [levando a la fatiga,
Al mismo tiempo, y a nivel general, se instaura
una acidosis metabolica que influye decisiva-
mente en las respuestas del sistema cardio-
rrespiratorio. La concentracion sanguinea de
lactato puede superar los 10 mM/| durante un
ejercicio mantenido el maximo tiempo posible
en fase Ill, como ocurre, por ejemplo, en una
prueha de esfuerzo de cardcter maximo.

Si bien en esta fase Il la tasa de glucdlisis
anaerdbica es muy elevada, no hay que olvidar
que la glucolisis aerdbica alcanzard el maximo
gracao de activacion, Asi, las mitocandrias mus-
culares aceptardn la mdxima tasa de H', me-
diante la reoxidacion de los NADH, formados
en la glucolisis, por la lanzadera de protones
de la membrana mitocondrial, transfiriéndolos
a las coenzimas mitocondriales, El resultado
serd la entrada masiva de dcido pirdvico al
interior mitocondrial, transformdndose en ace-
tl-CoA, prosiguiendo después con el ciclo de
Krebs v la fosforilacion oxidativa,

La utilizacion de grasas en esta fase de in-
tensidad de ejercicio serd adn menor que en
la fase Il, quedando estabilizada en tasas de
oxidacion similares a las obtenidas en cargas
de trabajo de muy baja intensidad (25-30 %
VO,mix), Debido a la baja tasa de recupe-
racion de ATP a partir de la oxidacion de las

grasas, una parlicipacion relevante del meta-
holismo de las grasas a estas intensidades de
ejercicio serfa un freno mds que una ayuda.

Respecto a las proteinas, siguiendo los mis-
mos argumentos expresados en el apartado co-
rrespondiente a la fase 1l de este modela, su
contribucion es escasa a altas intensidades de
ejercicio por la brevedad del tiempo de ejecu-
cidn. No obstante, la elevada produccion de
amonio a altas intensidades de ejercicio refleja,
en una pequena parte, procesos de utilizacion
de aminodcidos (liberacion de grupos amino),
pero sobre todo una elevada activacion del
ciclo de las purinas, paralelamente a la acti-
vacion de la glucdlisis anaerdbica, De hecho,
practicamente la dnica fuente de amonio du-
rante el ejercicio muy intenso (fase II) es el ci-
clo de las purinas (véase Fig. 4-10).

Dado que la desaminacion del AMP no
es reversible en condiciones fisioldgicas, la
recuperacion del grupo de los nucledtidos de
adenina requiere el proceso de reaminacion de
IMP a AMP, catalizado por las enzimas adeni-
losuccinato sintetasa y adenilosuccinato liasa.
En el proceso de reaminacion, el grupo amino
lo aporta el aspartalo, consumiéndose energia
a partir del guanosin trifosfato (GTP), por lo que
un ciclo completo conlleva la desaminacion de
una molécula de aspartato y la produccion de
amonio y fumarato,

Los niveles sanguineos de amonio varian
poco en intensidades moderadas de ejercicio,
pero aumentan exponencialmente a elevadas
intensidades (fase I}, pudiendo alcanzar au-
mentos en la concentracion sanguinea de amo-
nio del 200 % después de un ejercicio de muy
alta intensidad (véase Fig. 4-11).

Sistema respiratorio

Superado el maximo estado estable del
lactato, la ventilacion pulmaonar aumenta pro-
gresiva v linealmente hasta alcanzar los valores
maximos en el momento del agotamiento,

Los objetivos de la funcion pulmonar du-
rante esta fase Il son: tratar de oxigenar la san-
gre hipoxémica que retorna al extremo venoso
del capilar pulmonar; y ayudar al manteni-
miento del equilibrio acido-base mediante la
eliminacion a la atmosfera del miximo de CO,
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posible. Este esfuerzo de ventilacion del pul-
man conlleva un intenso trabajo muscular res-
piratorio que puede: en primer lugar, provocar
una competencia por el oxigeno entre los mus-
culos locomotores y los musculos respiratorios,
que indefectiblemente ocasionard un descenso
del rendimiento de los miasculos locomaotores;
en segundo lugar, causar fatiga en log musculos
respiratorios, o que repercutird en el manteni-
miento del principal objetivo del sistema pul-
monar, que es oxigenar la sangre; y, por dltimo,
inducir la activacion de metabolorreflejos in-
ducidos por la fatiga de los misculos respirato-
rias, lo que incrementard el impulso vasocons-
trictor simpatico, comprometiendo la perfusion
de los musculos locomotares v, por lo tanto,
limitando la capacidad de realizacion de mds
trabajo (Fig. 6-7). Lo que no estd aidn definitiva-
mente aclarado es si la accion de los metabo-
lorreceptores de los misculos respiratorios es
lo suficientemente potente para sobreponerse a
los efectos vasodilatadores locales presentes en
los musculos locomotores activos, y redistribuir
el flujo de sangre a los misculos respiratorios,
En este sentido, los datos abtenidos de sujetos
entrenados indican que si, ya que al disminuir
mediante ventilacion mecdinica el trabajo de
los misculos respiratorios, aumentd el flujo
de sangre a los misculos locomotores, Por el

contrario, al incrementarse el trabajo muscular
respiratorio, disminuyd el flujo sanguineo a los
musculos locomotores,

Asimismo, durante el transcurrir en esta
fase [1l, y hasta alcanzar el maximo esfuerzo, la
concentracion sanguinea de lactato ird progre-
sivamente aumentando hasta alcanzar el ago-
tamiento, ya que los sistemas de produccion
superan a los sisternas de aclaramiento de éste,
rompiéndose el equilibrio dcido-base y des-
cendiendo, por consiguiente, el pH muscular y
sanguinen, al no ser capaces los sistemas amor-
tiguadores de tamponar los H' producidos en
la disociacidn del dcido lactico, Esto provocard
un aumento progresivo de la ventilacian pul-
monat, ahora desproporcionalmente respecto
a la VCO,, al recibir el centro respiratorio es-
timulos por la acidosis metabdlica progresiva
que se produce en esta fase 111, Esto provocara
un descenso de la PaCO, (compensacion respi-
ratoria de la acidosis metabolica), En esta fase
es posible observar un descenso en la FE CO,,
mientras que la FE O, continta aumentancdo, lo
que significa que se podrd objetivar un aumen-
to de los valores del VEAVCO, que hasta enton-
ces habia permanecido relativamente estable
(Fig. 6-8).

La frecuencia respiratoria aumenta progre-
sivamente en esta fase I, pudiendo alcanzar

T
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* 1 Roflojos activados por metabotiios
* 1 Descarga aferonte grupos |Il/IV

Figura B-7 Consecuenclas fisloldgicas como resultado de la activacidn de los metabolorreflejos musculares

rasplratorios en elerciclo de alta intensidacd,
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las 35 a 45 respiraciones por minuto, si bien
pueden encontrarse valores de hasta 60 o 70
respiraciones por minuto en atletas de élite du-
rante un ejercicio de mdxima intensidad. Por
otra parte, es normal hallar cifras de volumen
corriente respiratorio de 2 o mds litros de aire,
Por lo tanto, a altas intensidades de ejercicio
(fase NI, cuando aumentan tanto la frecuencia
respiratoria como el volumen corriente, la ven-
tilacién minuto puede alcanzar y superar los
100 L/min {17 veces mds que los valores de
reposa). En atletas varones bien entrenados en
deportes de resistencia, la ventilacion maxima
(V,mix) puede superar los 185 L/min (Fig. 69},
alcanzando valores de 220 L/min en ciclistas
profesionales de resistencia. De todos modos,
y como ya se ha comentado con anterioridad,
incluso para unos valores tan altos de ventila-
cion/minuto, el volumen corriente no suele ex-
ceder el 55-65 % de la capacidad vital en los
seres humanos, ya sean éstos sujetos sedenta-
rios o atletas bien entrenados (cabe sefalar que
el aumento del volumen corriente se produce a
expensas, sobre todo, del volumen de reserva
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Figura 6-9 Respuesta de la ventilacidn pulmonar
{VE) en una prueba de esfuerzo hasta el agotamiento.

inspiratorio, afectando al volumen de reserva
espiratorio en menor cuantia).

En la mayoria de los estudios realizados
hasta la fecha se ha observado que, tanto en
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personas sedentarias como en deportistas, el
aumento en la frecuencia respiratoria a altas
intensidades de ejercicio va acompapado de
una reduccion mayor de T, que de T, Sin em-
bargo, los autores de este texto’ han observa-
do que, tanto en ciclistas aficionados como
en profesionales, habia una tendencia de T, a
ser mayor que T, a lo largo de toda la prueba
incremental hasta el agotamiento (Fig. 6-10),
Es posible que el mayor nivel de entrenamien-
to de estos deportistas de resistencia aerdbica
justifique estos hallazgos. En este sentido, pa-
rece légico pensar que un mayor nivel de en-
trenamiento fuera acompanado de un aumen-
to del T, ya que durante el ciclo respiratorio
la mayor parte del trabajo muscular se realiza
durante la inspiracion. Asi, aumentos en el T,
llevarian consigo incrementos en el liempo de
contraccion del diafragma y demas misculos
inspiratorios, mientras que una disminucion
en el T, supondria una reduccion del tiempo
durante el cual los misculos inspiratorios se
pueden relajar, Por lo tanto, un aumento en el
T, supondria una reduccion del coste energé-
tico de la ventilacion, asi como un retraso en
la posible aparicion de la fatiga de los muscu-
los respiratorias,

La capacidad de difusion del oxigeno sigue
aumentando durante la fase lll, llegando a con-
formar una meseta cerca del esfuerzo maximo,
Durante el ejercicio de cardcter maximo, la
capacidad de difusion para el oxigeno puede
aumentar hasta los 75 mL/min"' /mm Hg "' {el tri-
ple respecto a las cifras de reposo) en personas
bien entrenadas en resistencia aerdhica,

Durante el ejercicio intenso en la fase I,
el gasto cardiaco aumenta hasta sus valores
maximas, luego el flujo sanguineo pulmonar se
incrementa, por lo que el tiempo de trinsito del
hematie por el capilar pulmonar se acorta has-
ta en 0,5 segundos con respecto a los valores
de reposo (0,75 segundos), llegando incluso a
tiempos de transito menores (< 00,25 segundos)
en ejercicios de maxima intensidad y en perso-
nas muy bien entrenaclas,

La capacidad de difusion del oxigeno se
mantiene mientras el tiempo de trinsito no se
sittie por debajo de 0,25 segundos, en cuyo
caso la difusion de oxigeno seria un claro factor
limitante del rendimiento fisico (Fig. 6-11). En
cualquier caso, no parece que esto sea habitual,
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Figura 6-10 Respuestas de la tasa de flujo Insplrato-
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excepto quizds en sujetos muy entrenados {fsi-
camente en resistencia aerobica que son capa-
ces de desarrollar muy elevados gastos cardia-
cos durante el ejercicio de muy alta intensidad.
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Figura 6-11 Tiempo de trdnsito de los hematies a
través de los capllares pulmonares,



Capitulo 6, Fase lll: inestabilidad metabdlica m

Por otra parte, estudios realizados con de-
portistas de resistencia aerobica parecen suge-
rir que después de actividades fisicas intensas y
de larga duracion, podria producirse cierto gra-
do de edema pulmonar (aumento del liquido
pulmonar extravascular), provocado por incre-
mentos muy marcados del gasto cardiaco que
provocarian elevaciones de |a presion arterial
pulmonar, pudiendo causar hipoxemia por des-
censo de la capacidad de difusion pulmonar y,
por lo tanto, un descenso en la capacidad de
rendimiento,

Los datos sugieren que la resistencia a la di-
fusion de oxigeno se localiza, principalmente,
en el trayecto desde el hematie hasta el exterior
de la pared capilar de la musculatura activa;
la distancia entre la pared externa capilar a la
mitocondria, al menos en el tejido muscular,
no constituye un factor limitante de la transfe-
rencia del oxigeno,

Respecto ala difusion del CO, enesta fase 11,
logicamente alcanzard los valores mds ele-
vados al obtenerse la mixima produccidn en
los musculos activos en el ejercicio debido a
la muy importante activacion de la glucdlisis
anaerdbica. La elevada ventilacion pulmonar
alcanzada permitird la eliminacion eficaz de
una importante cantidad de (.'t.)_, peneraca en
los musculos activos,

En relacion con el transporte de gases san-
guineos en la fase |l de este modelo, la dife-
rencia anerio-venosa de O, alcanza los valores
mas elevados, al lograr |os valores mas bajos de
PO, en sangre venosa debido al consumo de
oxigeno casi maximo en las células musculares
activas. Por otra parte, todos los sistemas trans-
portadores de CO, se ponen a prueba al tener
que alcanzar los maximos valores de funciona-
lidad, ya que se enfrentan a una produccion de
CO, muy elevada y mantenida,

En cuanto al coeficiente de utilizacion de la
hemoglobina, todavia mejora durante la fase 1l
de ejercicio aerdhico, precisamente al alcanzar
el consumo méximo de oxigeno (VO,mdx), El
desplazamiento de la curva de disociacian de
la hemoglobina a la derecha serd maximo, v
estard propiciado por la produccion de €O, el
aumento de la temperatura v, especialmente, el
estado de acidosis metabolica que se instaura-
ra progresivamente a medida que se alcance la
maxima potencia aerdbica (VO,mdx). Por otra

parte, la mayor produccion de 2,3-difosfoglice-
rato (2,3-DPG) por los hematies en el maximo
esfuerzo o intensidades cercanas a éste, facili-
tard también la cesion del oxigeno a las fibras
musculares activas en el ejercicio (véase Fig,
2-19).

Par su parte, la mioglobina alcanza los va-
lores mas altos de funcionalidad al facilitar la
lNegada de mis oxigeno a los orgdnulos de las
fibras musculares.

Sistema cardiocirculatorio

En relacion con los mecanismos de activa-
cidn cardiaca a altas intensidades de ejercicio,
todos los enumerados y descritos en la fase |l
estin presentes pero potenciados mds alla del
maximo estado estable del lactato, a partir del
cual (fase 1) la acidosis y la inestabilidad me-
tabolica van a ser las protagonistas.

Conforme se llega al esfuerzo maximo, la
exigencia celular de oxigeno sera mayor, y por
lo tanto el gasto cardiaco deberd alcanzar los
valores mds elevados, Habitualmente, el gasto
cardiaco maximo se alcanza antes del agota-
miento, al disminuir el volumen diastélico fi-
nal {y, por lo tanto, el volumen sistdlico) por
la elevada respuesta cronotrpica asociada a la
importante estimulacion simpatico-adrenal en
el esfuerzo casi maximo (Fig. 6-12), La capaci-
dad de seguir aumentando el gasto cardiaco a
intensidades de ejercicio muy elevadas es uno
de |os factores que permiten establecer diferen-
cias en la capacidad funcional de los sujetos,
de manera que deportistas muy entrenados en
resistencia aerGbica con predisposicion para
este tipo de actividades, son capaces de elevar
su gasto cardiaco hasta cifras muy superiores,
En este sentido, se considera uno de los limi-
tantes de la maxima polencia aerdbica en un
individuo. 8 bien el gasto cardiaco en repo-
so es practicamente el mismo en individuos
sedentarios y entrenados (aproximadamente
5 L'min'), los sujetos entrenados pueden [le-
gar a alcanzar gastos cardiacos superiores a
30-35 L'min' en ejercicio mdximo, mientras
que los individuos sedentarios de la misma
edad (varones jovenes) alcanzan valores de al-
rededor de 20 L'min’, Hay que recordar que
estas diferencias son atribuibles al volumen sis-
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Figura 8-12 El gasto cardiaco se establliza o Incluso
descienda an la fase Il de un ejercicio de intensidad
creciente,

tolico, ya que la frecuencia cardiaca maxima
seria la misma en los dos grupos de sujetos.
Respecto a la frecuencia cardiaca, como
se ha comentado con anterioridad, seguird au-
mentando hasta el agotamiento, acercindose
asintoticamente a sus valores maximos en el
maxima esfuerzo (Fig. 6-13). Los valores maxi-
mos alcanzados son especificos de cada indivi-
duo y estian condicionados por distintos facto-
res, entre los que cabe destacar: 1) los grupos
musculares implicados en el ejercicio; asi, en
general, a mayores grupos musculares implica-
dos se suele alcanzar una frecuencia cardiaca
maxima mayor, aunqgue a intensidades sub-
maximas la frecuencia cardiaca sea mayor al
trabajar con grupos musculares mas pequefios,
Una posible explicacion de este hecho es com-
patible con un mayor reclutamiento de unida-
des motoras de tipo 1l (menos eficientes desde
el punto de vista metabdlico) durante el trabajo
con los brazos que durante el trabajo con las
piernas, En relacién con la frecuencia cardiaca
mdxima, solo se alcanza si la estimulacion car-
diovascular es maxima, y ello puede no ocurrir
si antes se instaura una fatiga de los musculos
implicados en el ejercicio, siendo esto mds fre-

cuente al implicar menores grupos musculares
(ciclismo frente a carrera, en sujetos no muy
entrenados); 2) sexo, no hay diferencias en la
frecuencia cardiaca maxima entre varones y
mujeres; 3} edad, en el caso de la frecuencla
cardiaca maxima, parece que el dnico factor
que |a condiciona es |a edad, de manera que se
va reduciendo, Las formulas establecidas para
calcular la frecuencia cardiaca méxima de un
sujeto son solo estimativas, aungue son de utili-
dad y no suelen diferir de la frecuencia cardia-
ca maxima real, Si bien la farmula mas sencilla
y mds utilizada para calcular la frecuencia car-
diaca mixima tedrica de un sujeto es:

FCmidx = 220 lpm - edad (en afios)

también se utilizan otras formulas como la pro-
puesta por Tanaka et al.":

FCmiax = 208 = 0,7 x edad (en afios)

No parece que otros aspectos relacjonados
con condiciones ambientales o variaciones cir-
cadianas afecten en gran manera a los valores
de la frecuencia cardiaca mixima,

Por su parte, el volumen sistdlico en un at-
leta de resistencia entrenado puede variar desde
80-110 ml en reposo a 170-200 mlL en el maxi-
mo ejercicio, mientras que un individuo seden-
tario, con una capacidad funcional normal, solo
serd capaz de aumentar su volumen sistdlico
desde 60-70 mL hasta 110-130 mL en ejercicio
maximo, Estas diferencias se deben fundamen-
talmente a las variaciones en el [lenado diastoli-
co, que dependen en gran medida del volumen
sanguineo, el cual es mas elevado en los sujetos
entrenados que en los no entrenados (16 %), El
aumento del volumen sistolico permite al cora-
zon trabajar de forma mas eficiente,

Como ya se ha comentado con anterioridad
cuando se habld de la respuesta cardiocircula-
toria en la fase 11, el volumen sistdlico se esta-
biliza a partir de ~ 60 % VO,max hasta inten-
sidades de ejercicio muy elevadas. En algunos
sujetos, a las intensidades mas altas, cuando la
taquicardia es muy pronunciada, el volumen
sistolico puede experimentar incluso un peque-
o descenso debido al menor llenado diastali-
co como consecuencia del acortamiento de la
fase diastdlica (Fig. 6-14). Sin embargo, los su-
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Figura 8-13 La respuesta lineal de la frecuencla cardiace se establliza en la fase |l en un ejerciclo de intensidad

creclente,

jetos entrenados en resistencia, sobre todo los
que alcanzan mayores niveles de rendimiento,
son capaces de aumentar el volumen sistolico
incluso hasta el ejercicio miximo* iﬁs. 6-15).
Este aumento progresivo del volumen sistolico
se consigue tanto mediante una mayor capaci-
dad de llenado (71 % mayor en personas en-
trenadas) como de vaciado ventricular (21 %
mayor en personas entrenadas), aungue parece
mucho mds importante la capacidad de llena-
do ventricular, es decir, la funcidn diastolica,
Existe una modificacidn del volumen sisto-
lico asociada al envejecimiento. Aungue es la
reduccion de la frecuencla cardiaca mixima el
principal factor responsable de la disminucion
del gasto cardiaco pico durante el ejercicio a
medida que aumenta la edad, se ha demostrado
que también se produce una reduccion del vo-
lumen sistolico. El principal factor responsable

de esta disminucion del volumen sistilico pico
durante el ejercicio parece ser una disminucion
de a funcion diastélica que se atribuye a la rigi-
dez del ventriculo izquierdo, que se manifiesta
en individuos de edad avanzada y que provoca
un menor llenado del ventriculo izquierdo,

La distribucion de la sangre en esta fase y
hasta llegar al maximo esfuerzo se polariza
hacia el tejido muscular activo, y conforme la
intensidad del ejercicio aumenta, la proporcion
del gasto cardiaco dirigido al masculo esquele-
tico se incrementa. Como ya se comenlo, esta
redistribucion sistémica del flujo sanguineo estd
mediada primariamente por la constriccion sim-
patica de las circulaciones renal y esplicnica,

Respecto a la respuesta de la presion arterial
sistolica en el maximo esfuerzo, se pueden al-
canzar hasta 200 mm Hg o mds, y no son excep-
cionales valores de 240-250 mm Hg en sujetos
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Figura 6-14 El volumen sistdlico se establliza o Incluso desclende en la Fase |l de un elerclclo de Intensidad

creclenta,

sanos bien entrenados en resistencia aerdhica
(Fig, 6-16). Resulta muy dificil situar el umbral
de cifras anormales de presion arterial sistolica
durante la realizacion de ejercicio dinamico.
Asi, por ejemplo, valores de 240 mm Hg pue-
den considerarse fisiologicos en ciclistas que
desarrollan 550 W de potencia, pero son cla-
ramente patoldgicos en una persona que desa-
rrolla 125 W, Por consiguiente, la interpretacion
vendra dada por la capacidad funcional de la
ersona, la intensidad del ejercicio desarrollada,
a edad, el VO,max, etc. En cualquier caso, y
coma norma general, deben controlarse las ci-
fras superiores a 230 mm Hg para descartar una
respuesta hipertensiva al ejercicio,

La presion arterial diastélica en el maximo
esfuerzo puede incluso disminuir debido a la
gran vasodilatacion generada en ejercicios de
resistencia aerobica, especialmente si estan im-
plicados grandes grupos musculares. Comao cri-
terio general, el incremento de la presion arte-
rial diastdlica durante el ejercicio dindmico ha
de considerarse siempre como una respuesta

| Fasa |

80 100 120 143 160 180 200
Frecuencia cardiaca (lpm)

Figura 6-15 En sujetos especiaimente entrenados el
volumen sistdlico puede no disminulr en la fase |l de
un ejerclclo de intensidad creciente,

hipertensiva al ejercicio. Ademas, un aumento
superior a 115 mm Hg es una indicacion ab-
soluta para detener el ejercicio (ergometria,
generalmente),
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diastdlica puede disminulr significativamente.

Por supuesto que el doble producto, como
reflejo del consumo de oxigeno por el miocar-
dio, seguira aumentando durante la fase |1l para
alcanzar los valores mas altos en el mdaximo es-
fuerzo,

Consumo de oxigeno

A medida que aumenta la intensidad del ejer-
cicio, mayor es el consumo de oxigeno (VO,),
hasta alcanzar la potencia aerébica mdxima
0 consumo madximo de oxigeno (VO,max). El
VO, mix se define como la canlidad méixima
de O, que el organismo es capaz de absorber,
transportar y consumir por unidad de tiempo,
En realidad, el factor limitante es la capacidad
de utilizar el oxigeno, ya que la sangre veno-
sa siempre contiene oxigeno y la cantidad de
oxigeno transportado es siempre superior a la
cantidad de oxigeno utilizado, El oxigeno con-
sumido en las mitocondrias equivale al oxige-
no absorbido en los alvéolos, ya que la tuncion
del sistema ventilatorio es permitir que la san-

gre reponga, a su paso por los capilares pul-

monares, el oxigeno que le ha sido extraido en

los capilares sistémicos. El VO,mix se expresa
normalmente en cantidades absolutas (mL'min')

o en cantidades relativas al peso corporal del

sujeto (mb-kg' 'min').

El VO,médx es un pardmetro indicador de
la capacidad funcional de los individuos o de
su potencia aercbica. La variabilidad existente
entre los diferentes sujetos es amplia y depende
de diversos factores:

e Daotacidn genética. La herencia puede con-
dicionar hasta el 70 % del VO,max. Los re-
sultados del Heritage Family Study (1999)°
demuestran que la herencia del VO, max
entre adultos sedentarios, después de ajus-
tarla para las variables edad, sexo, masa
corporal y compaosicion corporal, seria has-
ta del 50 % de la varianza fenotipica total,
aunque dicho valor se veria aumentado por
factores familiares no genéticos.

¢ [Fdad, El VO mix aumenta gradualmen-
te desde el nacimiento, de forma paralela
a la ganancia de peso corporal. Los nifos
tienen un VO,mix elevado normalizado
con respecto al peso corporal, y se alcanza
un maximo en el intervalo de los 18 a los
25 afos de edad, A partir de esta edad, el
VO mix va disminuyendo gradualmente,
Existen datos para afirmar que se produce
un descenso del 10 % del VO,méx por dé-
cada en varones y en mujeres independien-
temente del nivel de actividad fisica. Hay
diversos factores responsables de este de-
clive, entre los que cabe destacar la pérdi-
da de masa muscular, la disminucion de la
frecuencia cardiaca maxima y la reduccion
del volumen sanguineo.

e Composicion corporal, El VO, méx depende
especialmente del pesa magro o libre de
grasa, de manera que cuanto mayor sea la
masa muscular, mayor serd el VO, mix,

e Sexo. Para cualquier edad y condicion fisi-
ca, el VO,mdx es mds elevado en los varo-
nes que en las mujeres. En estas diferencias
parecen intervenir varios factores, entre los
que se encuentran la composicidn corpo-
ral, factores de funcion cardiovascular, fac-
tores hormonales e incluso la menor con-
centracion de hemoglobina que presentan
las mujeres después de la pubertad, Dos
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tercios de las diferencias entre ambos sexos
se atribuyen a la compaosicion corporal.

Crado de entrenamiento o acondiciona-
mienta fisico. El entrenamiento fisico puede
inducir aumentos sustanciales en el valor de
VO,mix. Esto se observa a todos los nive-
les, v asi, llegan a experimentar importantes
grados de mejora relativa desde los sujetos
con discapacidades funcionales {cardidpa-
tas), hasta los atletas de alto nivel (se pue-
den conseguir mejoras de hasta el 20 %). Se
debe lener en cuenta que las personas ya en-
trenadas experimentan una mejora relativa
menor, ya que la capacidad de adaptacion
del organismo al entrenamiento es limitada,

Concepto de VO pico y su importancia
en las aplicaciones clinicas

La determinacian del VO, max exige el cum-
plimiento de determinados criterios durante la
realizacion de un ejercicio incremental hasta
el maximo esfuerzo; asi, el nivel de exigencia
requerido por parte del sujeto no siempre se
alcanza, debido a diversos factores, de manera
que en muchas de las pruebas realizadas no se
cumpliran los criterios objetivos que definen
el VO méx. Las principales causas, ademds de
la voluntad del sujeto, son su estado fisico, la
motivacion y, en ocasiones, la decision de los

propios facultativos de no permitir alcanzar el
agotamienta por los riesgos que podrian asu-
mirse en cada caso. Cuando esto ocurre, no se
puede hablar de VO max, y se define entonces
como VO pico, haciendo referencia al maximo
valor de VO, que se ha alcanzado en una prue-
ba determinada y que no cumple los criterios
de maximalidad. Es bastante frecuente encon-
trarse esta situacidn en las pruebas clinicas
(cardidpatas, neumadpatas), asi como en sujetos
sedentarios o personas de edad avanzada. En la
Fig. 6-17 aparece un ejemplo de determinacion
de VO pico frente a VO, max.

Posibles mecanismos limitantes
del Vﬂzmaix

Existen limitaciones tanto centrales como
periféricas al consumo de oxigeno, que repre-
sentan, por un lado, la oferta o la disponibi-
lidad de oxigeno, y por otro, la capacidad de
utilizacian,

* Factores cenlrales

Con respecto a la funcion cardiaca, la ca-
pacidad de bombeo del corazdn es a la vez de-
pendiente y determinante de su propio aporte
de oxigeno, Por lo tanto, si el gasto cardiaco,
como parece que asi ocurre, alcanza un valor
maximo que se estabiliza a pesar de aumentar
la intensidad del ejercicio (fendmeno de mese-

Fase aardbica (1)

Faso aerdbica-
anaardbion (1)

Fase de insstabldad
muatabdien (111)
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Figura 6-17 Respuesta del VO, en la fase Ill de una prueba de esfuerzo Incremental.
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ta), la causa de no poder aumentar el VO, miax
es una meseta en el aporte de oxigeno al mio-
cardio, lo que a su vez provoca el desarrollo
de una isquemia miocdrdica que empeora si el
ejercicio continda, Para prevenir esta isquemia
existen mecanismos reguladores que impiden
continuar el ejercicio antes de que se produzca
esta limitacian del flujo coronario, De mane-
ra que la funcion cardiovascular limita la ca-
pacidad mdxima de ejercicio, probablemente
como resultado de una limitacion en el aporte
de oxigeno al miocardio,

Por otra parte, el sistema respiratorio puede
ser el responsable de la limitacion del VO, mix
en los sujetos que consiguen gastos cardiacos
muy elevados, En estos sujelos, el paso de la
sangre por el sistema pulmonar es tan rapido
que no permite la oxigenacion completa de
ésta, observindose a intensidades mdaximas
disminuciones en la saturacidn arterial de oxi-
geno e hipoxemia. Esta limitacion no se produ-
ce en sujetos con menor grado de adaptacion
o sedentarios, en los cuales el gasto cardiaco
maxime alcanzado nunca supone un problema
a la hora de permitir un adecuado intercambio
gaseoso a nivel capilar pulmonar.

« Factores periféricos

Masa mitocondrial. El aporte y la utiliza-
cion de O, en las mitocondrias puede llegar a
limitar la potencia aerdbica. La disponibilidad
de oxigeno y la capacidad oxidativa mitacon-
drial interactGan para determinar el VO, mix,
Los sujetos no entrenados no parecen estar
limitados por la disponibilidad de oxigeno en
las células, sino mas bien por su capacidad
de utilizacion, De alguna manera, se puede
afirmar que los sujetos entrenados podrian
consumir mads oxigeno si éste se ofreciera a
las mitocondrias, mientras que los sedentarios
no disponen de la maquinaria aerdbica celu-
lar necesaria para que el aporte de oxigeno
resulte insuficiente,

Densidad capilar. Se ha demostrado que la
densidad capilar en el musculo esquelético au-
menta con el entrenamiento de resistencia, El
principal significado de esta adaptacidon al en-
trenamiento es mantener o prolongar el tiem-
po de trinsito de la sangre por los capilares
musculares. Esto permite mejorar el aporte de
oxigeno, manteniendo la extraccion de oxige-
no incluso a flujos sanguineos musculares muy

elevados. La capacidad del misculo esquelé-
tico para adaptarse en este sentido al entrena-
miento es mucho mayor que la que se ohserya
a nivel pulmonar.

sLimitacidn central o perilféricar Este deba-
te, iniciado hace ya varias décadas, continda
generando numerosos estudios. En general, la
controversia surge sobre cudl es el principal
factor limitante: el gasto cardiaco o la capaci-
dad oxidativa de las mitocondrias. Lo que estd
claro es que en las situaciones en las cuales
no se alcanza el gasto cardiaco miximo (por
ejemplo, ejercicio con una sola pierna), el fac-
tor limitante se encuentra a nivel periférico,
mientras que en los ejercicios que provocan la
maxima respuesta cardiovascular al ejercicio,
el gasto cardiaco maximo es el principal fac-
tor limitante para el VO,méx. En el ser humano
sano, que realiza ejercicio miaximo con todo
el cuerpo, a nivel del mar, es posible concluir
que el sistema cardiorrespiratorio es el factor
limitante. No obstante, no existe un dnico fac-
tor responsable de la limitacion del VO,madx, y
cada paso en la via de transito del oxigeno des-
de la atmosfera hasta la mitocondria contribuye
a determinar este pardmetro maximo.

Valores normales de \foamﬁx

En la tabla 6-1 se reproducen los valores
tipicos de consumo midximo de oxigeno en di-
VeSS riupurtus". Los valores de ‘n..-’(,,‘!‘,m:lx mas
elevados se registran en varones que destacan
en deportes de resistencla, sin que se encuen-
tren diferencias entre las diversas modalidades,

Hombras sedentarios (2040 afos) | 35-45 mL kg™ min’
Mujares sedentarias (20-40 afios) | 3040 mL kg™ min"'
Eaqul fonda (varones) “ 04 miL-kg " -min'
Esqul fanda (mujeres) * 745 mb kg™ min!
Coradoras (varones) BO mL kg™ -mir
Ciclistan (varons) 74,3 mL kg min
Corradoras (mijenes) 65 mlkg ™ min!

* Vilores miximos. E| reslo son promadios
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Gondai | cvas | Yowies || U | cton laco it
Nirguna o ligera A 320 =14 =8
Ligera a moderada B 16-20 1-14 68
Moderada a grave | C 1018 811 46
Girave o 610 6-8 24
Muy grave E <6 <4 <2

Wabar KT, Kinasewilz GT, Janlckl JS, Fishman AP Ullizacién de oxligens y ventiacian durante
ol gjercicio en paclentes con fallo cardlace orénico. Clroulacion, 1982; 65:1213-23. -

siempre que se trate de actividades «purass
de resistencia y después de haber corregido el
VO, miix para la masa corporal,

En sujetos normales, los valores se encuen-
tran en un rango de entre 35-45 mbl-kg' -+ min’'
para varones, y entre 30-40 mL-kg ' '‘min' para
las mujeres, Estos valores, a sy vez, se van redu-
ciendo con la edad. En algunas enfermedades,
como en la insuficiencia cardiaca, se recurre
a los valores establecidos por Weber y lanicki,
que utilizan el VO,pico y el umbral anaerdbi-
co como indicadores del grado de limitacion
funcional (Tabla 6-2), En esta clasificacion, se
acepta un valor de = 20 mL - kg'+ min' como
grado mds leve de discapacidad,

Percepcion subjetiva del esfuerzo

Siguiendo el modelo de la escala de Borg,
al final de la fase Il {agotamiento) se deberian
alcanzar valores de 20, si bien, dependiendo
del perfil y de las caracteristicas de los suje-
tos, con frecuencia solo se reflejan valores de
17-18 en el maximo esfuerzo (Fig. 6-18), Esle
comportamiento generalmente esta justificado,
bien por una falta de motivacion del sujeto,
bien por un bajo/moderado estado de entrena-
miento aerdbico, o bien por una limitacion de
la funcion muscular implicada en el ejercicio.
Solo los sujetos altamente motivados y con un
nivel alto de entrenamiento son capaces de al-
canzar niveles reales de maximo esfuerzo,

En este sentido, puede ser de utilidad dife-
renciar en el momenta del agotamiento la per-
cepcion subjetiva del esfuerzo local imuscular)
de la percepcion subjetiva del esfuerzo central
(cardiorrespiratorial, para tener una idea de
cudl ha sido la principal limitacién al ejercicio.

Puede consultarse un resumen de las res-
puestas fisiologicas en las fases I, 1l y [ll, ante-
riormente enumeradas, en la Fig. 6-19.

Escala de Borg de RPE

MLy, Lk ligarD

Musy ligsero

Ligmro
| - Adna dure
FRlE AErCGa
[ anaerdbicn (1) ‘ 1
m Ciuirm

Fase de
inestabilidad

metabalica (1)

Figura 6-18 \Valores de |la percepcion subjetiva dal
esfuerzo (RPE) correspondlentes a la fase Il
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Figura 6-18 Resumen de las respuestas fisiolégicas en las fases |, Il y I,

Por atra parte, y como conceplo general, |a
modalidad de entrenamiento aerdhico vincu-
lada a la fase 11l (Fase VO, mix) es el entrena-
miento intervdlico (extensiva e intensivo),

Limitantes de la realizacion
prolongada de ejercicio en la fase lll

La fatiga o agotamiento en la fase ll (ejerci-
cio aerdhico de alta intensidad) se define como
la imposibilidad de mantener una carga de tra-
bajo dada a pesar del maximo esfuerzo volun-
tario por conseguirlo,

Numerosos factores pueden contribuir a la
limitacion del ejercicio (fatiga) en intensidades
de ejercicio correspondientes a la fase ll; entre
es0s factores se encuentran desde la capacidad
de transporte de oxigeno hasta la disponibili-

dad de sustratos metabalicos, pasando por la
afectacion de la informacion eferente desde
el cerebro a los musculos, o la interaccion
contractil en el seno de la fibra muscular (Fig.
6-20).

Generalmente, los mecanismos fue provi-
can fatiga muscular durante ejercicios de alta
intensidad se han clasificado en dos grupos:
scentraless o «neuraless, para referirse a aque-
llos localizados antes de la unidn neuromuscu-
lar, y «periféricoss o smuscularess cuando se
hace referencia a las causas que afectan mds
alla de la placa motora.

En relacion con la sfatiga centraly, parece
que su desarrollo es esped falmente relevante
en aclividades de resistencia aerobica de mas
de 2 horas de duracidn, algo que no se corres-
j':un{ir,' en caso de aclividades desarrolladas en
la fase M,
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Limitantes del rendimienta

Fase aardbica (1) l

Limitantes periféricos
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» Daflo muscular

Limitantes centrales
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+ Capacidad oxidativa muscular
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Figura 8-20 Relacién de los limitantes del rendimiento més frecuentes en la fase Il

Por consiguiente, parece que son los meca-

nismos relacionados con la fatiga «periféricas
o «musculars los especialmente implicados en
la fatiga desarrollada en la fase I

Es posible dividir en cuatro apartados estas

justificaciones asociadas a la fatiga muscular
en ejercicios desarrollados a elevada intensi-
dad (fase 1)

Acumulacion extracelular de K'. Durante
la actividad muscular repetida, cada po-
tencial de accidn provoca un flujo de K
que aumenta su concentracion extracelu-
lar, especialmente en los tubos T. Es razo-
nable pensar que el incremento gradual
de K en los tubos T provoque una clerta
inactivacion de los canales de Na', lo que
reduciria la liberacion de Ca*' del reticulo
sarcopldsmico al descender |la amplitud de
los potenciales de accion, En contra de este
maodelo fisiologico vilido, distintos estu-
dios no sittian esta posible justificacion en
un lugar preferente, Una de las justificacio-
nes es que en esta fase de ejercicio intenso
se produce acidosis muscular, y esta acido-
sis disminuye la fuga de Cl, facilitando con
ello la habilidad de los canales de Na* para
generar potenciales de accion.

Acidosis muscular. En la fase 1, la activa-
cion de la glucolisis anaerdbica es muy re-

levante y, por consiguiente, la produccion
de lactato y de H' por las células muscula-
res sera muy elevada, llevando a descensos
importantes del pH, No obstante, no parece
que el lactato en si pueda ser considerado
como una causa relevante de fatiga mus-
cular, siendo realmente la acidosis (LpH) el
factor vinculado al descenso de la fuerza y
de la velocidad de acortamiento asociados
a la fatiga muscular,

Acumulacion de fosfato inorginico (Pi). En
el ejercicio desarrollado en la fase 11l tam-
bién se producen roturas de las moléculas
de fosfocreating, lo que provoca un aumen-
to de la concentracion de fosfato inorgdni-
co (Pi), lo cual tiene distintos efectos en las
células musculares, El aumento de las con-
centraciones de Pi se ha relacionado con
un descenso de la fuerza mediado por un
menor establecimiento de puentes cruzados
actina-miosina. Ademds, otra posible justifi-
caclon de los efectos del Pi sobre la instaura-
cion de fatiga muscular hace referencia a la
posible precipitacidn Ca**-Pi en el reticulo
sarcopldsmico, lo que reduciria la disponi-
hilicad de Ca* libre para liberar al citosol y
provocar con ello la contraccion muscular.
Especies reactivas del oxigeno y nitrogeno
(ROS), Se cree que esas maléculas pueden
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tener un papel relevante en la instauracion
de la fatiga muscular, Asi, se ha mostrado
que la infusion de un antioxidante general
como es la N-acetilcisteina enlentece el
inicio de la fatiga muscular en sujetos bien
entrenadlos, aungue no en desentrenados,

Otros mecanismos propuestos por distintos
autores hacen referencia a una limitada cesion
de oxigeno, inhibicion de reflejos supraespina-
les y alteracion del flujo sanguineo y metabo-
lismo cerebral.

Por otra parte, algunos autores consideran
que, ademas de la fatiga muscular, la toleran-
cia a altas intensidades de ejercicio aerdbico
esta relacionada con modelos psicobioldgicos,
basados en la teoria de la intensidad motivacio-
nal, Este modelo defiende que la percepcidn
del esfuerzo puede ser el factor clave para el
«fin del ejercicios, y que esa percepcion del
esfuerzo puede estar relacionada con mecanis-
mios cardiovasculares, respiratorios, metaholi-
cos y neuromusculares de la fatiga muscular,

Por dltimo, se situarfan los mecanismos
asociados a la fatiga en relacion con el sistema
respiratorio en dos escenarios diferentes: 1) la
fatiga de los musculos respiratorios, asi como la
competencia establecida con los musculos es-
queléticos locomotores por el oxigeno; y 2) la
limitacion de la difusion de oxigeno en la mem-
brana alvéolo-capilar cuando el gasto cardiaco
establecido es muy elevado, asocidndose en
ocasiones a cierto grado de edema pulmonar,

ADAPTACIONES
AL ENTRENAMIENTO EN LA FASE I

Sistema neuromuscular

La fase |l estd determinada, principalmen-
te, por una condicion de inestabilidad metabo-
lica, debido a la elevada intensidad asociada
a este entrenamiento, Una vez superado el
umbral anaerdhico, el sistema neuromuscular
debe ser capaz de reclutar las fibras de tipo llx,
a lavez que mantiene una activacion constante
del resto de las unidades motoras invelucradas
en las fases anteriores, La adaptacion buscada
por parte del deportista que se ejercita en la
fase 1l esti vinculada a la obtencidn de una
mayor velocidad de acortamiento muscular,

que le permitird conseguir mayores velocida-
des de desplazamiento. Estas velocidades de
desplazamiento seran muy superiores a las que
el deportista pueda mantener como ritmo de
competencia en pruebas de larga duracion,
pero son necesarias para situaciones de cam-
bios de ritmo y por supuesto para distancias
que se desarrollen a una intensidad superior al
umbral anaerdbico. Para ello, es fundamental
fue ol tren de descargas neuronales corticoes-
pinales sean traspasadas a la motoneurona alfa
con la suficiente frecuencia para conseguir
altas velocidades de acortamiento muscular.
Las altas frecuencias de estimulo requieren
ademds, de una adecuada adaptacion en el re-
ticulo sarcoplasmico para liberar las elevadas
concentraciones de calcio necesarias para sus-
tentar la actividad muscular en términos tanto
de velocidad de acortamiento como de tension
muscular, Asi, también serd necesario adaptar
el ciclo de cocontracciaon agonista-antagonis-
ta para asegurar una apropiada accion ciclica
muscular. El resultado es un deportista que de-
sarrolla de forma fluida una velocidad de des-
plazamienta alta que le permite stransitars por
esta fase de inestabilidad metabdlica.

Sistema neuroendocrino

Es fundamental que la respuesta neuroen-
docrina esté acorde con la elevada actividad
motora que se requiere en los entrenamientos
en la fase lll. La respuesta mas evidente estd
asociada al sistema simpitico-adrenal, que de
forma prioritaria dirige la actividad endocri-
na en el ejercicio, Este eje debe sustentar una
apropiada respuesta de las catecolaminas du-
rante las sesiones de entrenamiento y la com-
peticion, Por ello, upa de las adaptaciones
que buscan mantener esta elevada respuesta
adrenal es precisamente la hipertrofia de la
glindula adrenal, la cual incrementa su con-
tenido de catecolaminas. De este modo, un
deportista serd capaz de mantener esfuerzos
intensos durante un tiempo prolongado can la
adecuada actividad endocrina adrenal, lo cual
le permitird, en condiciones de esfuerzo mixi-
mao, generar una elevada respuesta adrenal con
incrementos importantes en la cantidad de ca-
tecolaminas circulantes, de modo que serd ca-
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paz de incrementar su desempefio durante una
actividad casi mixima,

Sistema energético

El sustrato energético predominante en esta
fase son los hidratos de carbono, que apor-
tan ATP tanto desde el citosol como desde |a
mitocondria. Asi, la principal adaptacion me-
tabdlica del entrenamiento en la fase N esti
basada en el incremento del flujo glucolitico
y aerobico. La capacidad de activar de forma
rapida la glucolisis es una de las condiciones
que sirven a la adaptacion, especialmente con
los entrenamientos intervdlicos de tipo intensi-
vo. Estos estimulos de elevada intensidad (por
encima del maximo estado estable del lactato)
provocan un mayor déficit de oxigeno, lo que
obliga al misculo a desarrollar una maquinaria
enzimdtica glucolitica adecuada para ajustar
las demandas mecdnicas a la actividad me-
tabdlica. Sin duda, sera también fundamental
que todo el producto glucolitico pueda tener
una adecuada continuidad mitocondrial, por
lo que el flujo de hidrogeniones a través de
las lanzaderas de protones y la incorporacion
del piruvata a la mitocondria deberin acoplar-
se a la velocidad de degradacion glucolitica.
Es indudable que el mayor flujo glucolitico
derivado de la elevada intensidad del ejerci-
cio provoca un aumento en la produccion de
lactato, el cual, al acumularse y de acuerdo
con la ley de accion de masa, inevitablemente
provocard un enlentecimiento en la velocidad
de produccion de energia. Para evitar que esto
ocurra de manera anticipada, debe incremen-
tarse la velocidad de trapsporte de lactato al
medio extracelular, lo que sin duda eleva la
concentracion de lactato en sangre, contribu-
yendo a la inestabilidad metabdlica en esta
fase, Un incremento en las reservas alcalinas
permite mantentar entrenamientos cada vez
mas exigenles,

Sistema respiratorio
Debido a la inestabilidad metabalica expe-

rimentada en esta fase, el trabajo de la muscu-
latura respiratoria es uno de los factores decisi-

vos a la hora de intentar mantener la actividad
intervilica extensiva. En actividades interva-
licas cercanas a los 10 minutos de duracion,
el trabajo respiratorio puede limitar el trabajo
muscular al incrementar la respuesta vaso-
constrictora en el musculo esquelético y, por
ende, disminuir el consumo de oxigeno mus-
cular. Asi, una forma de adaptacion ventilatoria
en esta fase debe intentar evitar o atenuar el
reflejo metabdlico pulmonar, el cual se desen-
cadenard como resultado del elevado trabajo
respiratorio. En esta fase es importante el in-
cremento del tjul'npu crspimluriu, COmo meca-
nismo de adaptacion tendente a aminorar los
efectos de esta condicion, ya que de esa forma
aumentard el tiempo destinado a la recupera-
cion de la musculatura respiratoria durante el
ciclo ventilatorio, contribuyendo a disminuir
la acidosis de esta musculatura. Asi, un sujeto
entrenado podrd soportar un trabajo extensivo
a un nivel ventilatorio alto con una menor limi-
tacion muscular.

Si el trabajo intervilico es de caracteristi-
cas intensivas y las velocidades de desplaza-
miento son muy elevadas, es imprescindible
que la musculatura respiratoria pueda incre-
mentar su potencia para alcanzar valores de
ventilacion pulmonar mdxima cada vez ma-
yores, para asi hacer frente al gran déficit de
oxigeno que se produce en la aplicacion de
estos estimulos. Un sujeto que se entrena con
este tipo de estimulos incrementa su fuerza
inspiratoria, pudiendo alcanzar después de un
perinda de entrenamiento volimenes mayo-
res, los cuales se podrin alcanzar no necesa-
rlamente con un incrementa de la frecuencia
respiratoria,

Sistema cardiocirculatorio

Sin duda, desde el punto de vista funcio-
nal, el sistema cardiovascular depende duran-
te ol ejercicio realizado en la fase 11 de la ca-
pacidad de bombeo del corazon, Asimismao,
en la realizacion de un estimulo intervalico
extensivo, el corazon debe ser capaz de soste-
ner un elevado gasto cardiaco para mantener
un consumo de oxigeno cercano al maximo
durante varios minutos. Ademas, el arganismo
debe adaptar la redistribucion de flujo hacia
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la musculatura implicada en el ejercicio. De-
bido a que el volumen sistélico va se encuen-
tra en fase maxima en estas intensidades, la
mayor carga ventricular de volumen durante
la didstole dard lugar a un estimulo apropiado
para hacer posibles adaptaciones miocdrdi-
cas tendentes a lograr un incremento de esta
variable, condicion que claramente exhiben
los deportistas de gran nivel. Por otra parte,
con un trabajo intervalico intensivo, el cora-
zon se enfrenta a una sobrecarga adn mayor,
considerando el gran volumen de sangre de
retorno hacia los ventriculos, Este estimulo de
distensibilidad es el responsable del mayor
volumen ventricular ohservado en sujetos en-
trenados, El hecho de que con entrenamientos
de esta naturaleza es posible incrementar la
distensibilidad cardiaca, y por ende sustentar
un aumento del volumen sistolico hacia inten-
sidades superiores a las que habitualmente se
considera que debiera estar en su valor mixi-
mo, es uha cuestion que debe ser dilucidada;
en este sentido, en la primera parte de este
libro ya se han mencionado hallazgos en at-
letas de gran nivel, que son capaces de au-
mentar su volumen sistélico durante ejercicios
incrementales hasta intensidades maximales,
Ante estos antecedentes, se debe conside-
rar que, desde el punto de vista cardiaco, el
entrenar en eslta fase busca incrementar la
capacidad de bomba del corazén, que hace
posible alcanzar valores cada vez mayores
de gasto cardiaco maximo. Ahora, desde el
punto de vista circulatorio, el entrenamiento
en inestabilidad metabdlica busca conseguir
adaptaciones para favorecer una mayor distri-
bucion de sangre hacia la musculatura activa,
por lo cual se estimulan factores angiogénicos
que permiten un incremento de la capilariza-
cion y, por ende, de un mayor flujo sanguineo
muscular, Junto a ello, y producto del mayor
grado de vasoconstriccion renal  derivado
de la gran actividad simpdtico-adrenal, exis-
te una mayar estimulacion eritropoyética, la
cual incrementara la capacidad de transporte
de oxigeno por la sangre, Asi, en un panorama
de adaptacion global, el deportista presenta
una mayor distribucion de oxigeno hacia la
musculatura en ejercicio, condicion que le
permite obtener elevados valores de consumo
de oxigeno.

Consumo de oxigeno

El entrenamiento en la fase [l busca poten-
ciar los valores miximos de consumo de oxi-
geno, Si bien va se mencionaron los factores
que lo determinan y se dejé claro que este pa-
rametro depende en gran medida de la condi-
cion gendtica, se debe igualmente considerar
que dicha variable podria incrementarse hasta
en un 20 % como resultado del entrenamien-
to. Al ser una variable que se obtiene durante
el ejercicio miximo, es logico considerar que
para incrementar su valor se debe realizar el
entrenamiento en esta fase, Como se expuso
anteriormente, a fase 1l supone adaptaciones
en cuanto a la distribucion del oxigeno, por
lo cual para poder incrementar el VO, max es
necesario aumentar, ademas, la capacidad de
extraccian de oxigeno por parte de la muscula-
tura activa. El exponer al misculo esquelético
a una intensidad equivalente al VO mdx supo-
ne, paraddjicamente, que la musculatura invo-
lucrada, producto de la elevada velocidad de
acortamiento y tension desarrollada, se enfren-
te a condiciones de una menor disponibilidad
de oxigeno. Dicho estimulo es, por una parte,
el responsable de que la mioglobina ceda oxi-
geno para hacer frente a esta baja PO, tisular,
Y por otro lado, la presencia de mecanismos
sensibles a la hipoxia posibilitan la expresion
de factores transcripcionales que buscan in-
crementar la capacidad oxidativa muscular al
incrementar la actividad enzimdtica y la masa
mitocondrial, Este estimulo hipoxico es el que
se consigue a raiz del mayor déficit de oxigeno
en el que se incurre en los trabajos intervalicos
en comparacion con los trabajos continuos de
menor intensidad, ya que los primeros no lo-
gran alcanzar un estado de equilibrio metabi-
lico, incurriendo en un déficit de axigeno que
depende de la intensidad, Come una manera
de adaptarse a estos estimulos en déficit de
oxigeno, se produce un aumento de la cinética
del oxigeno durante esfuerzos en el VO, mix o
superiores, Esto le permitira al atleta, cuando
sea necesario, desarrollar intensidades eleva-
das de trabajo con un menor déficit de oxigeno
al poder activar de manera mds rapida al sis-
tema aerobico y asi «ahorrars energia anaero-
bica para cuando la situacién de ejercitacion
lor requiera.
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Adaptacion integrada en la fase Ill:
resistiendo la inestabilidad
metabolica

Estd claro que el desarrollo de sesiones de
entrenamiento en la fase Il requiere de una
motivacion adicional para soportar la elevada
alteracion homeostitica en la cual se ve invo-
lucrado el organismo. Para realizar sesiones de
entrenamiento de esta naturaleza, es necesario
que el atleta se vaya adaptando a la condicion
de inestabilidad metabélica, Sin embargo, tal
adaptacion estd lejos de permitirle desarrollar
sesiones de esta intensidad con equilibrio me-
tabolico. Por esta razdn, quien desarrolla se-
siones intervilicas debe intentar que el deseo
de ejecutar intensidades maximas de ejercicio,
comandadas por un elevado tren de descargas
nedronales hacia la musculatura involucrada,
no se vea limitado en forma anticipada por com-
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Frank-Starling, ley, 73

Frank-Starling, mecanismo, 26

Frecuencia cardiaca, 2, 27, 35, 63, 94

- companente lento, 4

diana, 3

drift cardiovascular, 4

latidos por minuta (lpm), 3

mixima tedrica, 3

método, 43

de reserva, 3

Frecuencia respiratoria, 60, 90

Gaslo cardiaco, 25, 27, 35, 62, 64, 90, 93,
g5, 104

GH; véase Hormona del crecimiento

Glandula adrenal, 103

Glicerol, 32

Glucagon, 53

Glucemia, 32

Glucogdénesis, 32

Glucogeno, 13, 32, 54

~ fosforilasa, 53

- hepatico, 19

—~ muscular, 71

— sinfetasa |, 53

Glucogendlisis, 19

- hepitica, 50, 54

- muscular, 16, 50, 52

Glucdlisis, 38, 39, 68, (9

- anaerdbica, 19, 48, 53-55, 59, 89,
102

- aerobica, 54, 89

Glucalitico anaerdbico, 52

Gluconeogénesis, 51, 52

Glucosa, 54

Glutamato, 20

Glutamina, 32

Golgi, organos tendinasos, 32

Grasas, 89

GTP; véase Trifosfato de guanosina

Haldane, efecto, 62

HbO,; véase Oxihemoglobina

Hemoglobina, 24, 62, 85, 93

Hexocinasa, 72

Hidratos de carbono, 18, 19, 35, 47, 53, 68,
71, 89,104

Hipertermia, 32, 33

Hipoglucemia, 32

Hiponatremia, 33

Hipoxemia, 93

Hipoxia, 105

Homeostasis, 14, 15, 70

Hormonals)

- aldosterona, 15, 87

~ antidiurética, 15, 51, 87

- cortisol, 71, 87

- del crecimiento, 15, 51, 71, 87

- insulina, 87

- somatomedinas, 87

- testosterona, 15, 87

Husos musculares, 32
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IEMG; véase Fleciromiografia de superficie
integrada

IGFBP-3, 87

IGFBP-1, 87

IGF-1 insulin-like growth factor) 87

Inestabilidad metabdlica, 83, 93, 103, 104,

10
- fase |ll, 83
Insulina, 15, 16, 32, 34, 52, 87
Intensidad, 2
fisiolagica, 1
modelo trifisico, 5
- potencia aerdbica, 8
percibida, 2
Isacapnic buffering, 42
Isaleucina, 20
Isquemia miocdrdica, 99

K

Krebs, ciclo, 13, 17-19, 54, 89

L

Lactato, 5, 38, 55, 69, 72, 89, 104
- aclaramiento, 5

- cotransporte H', 85

- deshidrogenasa, 39, 5

- miximo estado estable, 5, 49, 74, 77, 83

- produccion, 5

~ umbral lactico, 5

Leucina, 20

Lipasa hormona sensible, 16
Lipidos, oxidacion, 16
Lipolisis, 16

Llenada diastdlico, 94

Mixima potencia aerdbica, 83, 88, 97
Mecanorreceptores, 49, 63, 86
Metabolismo aerdbico, 16, 19
Metabolorreceptores, 49, 58, 63, 86, 78
Metabolorreflejos, 90

Mioglobina, 13, 62, 93, 105
Mitocondrias, 13, 34, 89, 99

Modelo trifdsico, respuestas, 8
Motoneurona alfa, 11, 32
— unidad motora, 12

N

MNADH: véase Dinucledtido de adenina
nicatinamida

NH,; véase Amoniaco

Nitrdgeno, especies reactivas, 102

Nodo sinusal, 27

Moradrenalinas, 50, 53

0

Oxido nitrico, 36

Oxigeno

- consumao, 4, 29, 36, 66, 74, 97, 105

- diferencia arteriovenosa, 24, 29, 93

— drift cardiovascular, 5

- fase |, 29

fase |l, 66, 74

- lactato, maximo estado estable, 74

fase 1Il, 97, 105

|1'r;:m:iﬂ, 105

maxima, 5, 98, 105

mioglobipa, 105

= - pi;t'{:l, ag8

- — de reserva, 5

- equivalente ventilatorio, 35, 60

- espirado, fraccidn, 59, 90

- especies reactivas, 102

- pasto cardiaco, 25

presion parcial del aire final de la
espiracion, 41

Oxihemoglobina, 62

P

P; véase Fosfato inorgdnico
‘atron taquipneico, 61

PETO,, véase Oxigeno, presion parcial del aire

final de la espiracion
Piruvirato, 19, 20, 54
- deshidrogenasa, 54
Patencia
~ aerobica maxima, 8, 83
- critica, 7
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Presidn arterial

- diastolica, 29, 65, 74, 96
— sistalica, 29, 65, 95
Proteinas, 20, 35, 55, 89
Protones, lanzadera, 39
Purinas, ciclo, 57, 89

Q

Quimiorreceptores, 58

Fenina

- plasmatica, 51

- angiotensina, sistema, 87

Resistencia aerdhica, 2, 82

- capacidad, valoracion, 44

- base aerdbica, 13

Reticulo sarcoplasmico, 48, 69

Retorno venoso, 26, 63

- volemia activa, 26

Ritmo cardiaco, variabilidad, 35

Root mean square voltaje (rms-EMG), 12, 42,
47

Sarcolema, 31

serotonina, 32

Simpaticalisis, 28

Sistemals)

- cardiocirculatorio

- — activad simpdtico-adrenal, 105
- - actividad simpdtica, 25

~ — barorreceptores, 63

- — catecolaminas, 25

- — circulacton coronaria, 29
- = contractilidad, 73

- = distensibilidad, 73

- — —cardiaca, 105

- = doble producto, 29, 66, 74
- — endotelina-1, 36

factores angiogénicos, 105
- fase |, 25

- fase |l, 62

- fase 1, 104

- Frank-Starling, ley, 73

~ Frank-Starling, mecanismo, 26
frecuencia cardiaca, 27, 35, 63
gasto cardiaco, 25, 27, 35, 62, 64, 104
~ inestabilidad metabdlica, 105
~ intervalos RR, 35

- mecanorreceptores, 63

~ metabolorreceptores, 63

- nodo sinusal, 27

- Oxido nitrico, 36

~ precarga, 27

— presion arterial, 29

- —sistdlica, 29, 65

— - dliastblica, 29, 74

~ presion arterial diastdlica, 65
- retorno venoso, 26, 63

— simpaticalisis, 28

- ventilacion sistolica, 105

- volemia activa, 26

~ volumen

- - de eyeccion, 27

- sistdlico, 27, 35, 64, 73,105
energético

acetil-Coa, 17, 20, 54

- dcidols)

- — lictico, 54

— — grasos, 34

- = = libres, 16

~ — tricarboxilicos, ciclo, 19

- acidosis metabdlica, 72

— actividad simpatico-adrenal, 16, 19
— adipocito, 16

- adrenalina, 53, 54

- alanina, 20

- aminodcidos, 20, 56, 71, 72

- amohiaco, 57

- amonio, 56, 57,71

~ aspartato, 20, 57

- ATP, 16,17

- — oxidacion, 17

- carnitina, 17

- catecolaminas, 16

- coenzima A, 17

- Corl, ciclo, 55

- cuerpos cetanicos, 18

- desanimacion, 20

- electrones, transporte, 54
entrenamiento continuo intensivo, 72
- fase |, 15

~ fase 1, 52

~ fase 1, 104

- fat-max, 16
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- fibras

- —de tipo lla, 72

- — oxidativas, 16

~ fosfofructocinasa, 54

- fosforilacion oxidativa, 19, 20

- fosforilasa, 54, 72

- —ginasa B, 16, 53

— glucagdn, 53

glucogena, 54, 71

- — fosforilasa, 53

- hepitico, 19

- — intelasa |, 16

- sintetasa |, 53

glucogendlisis, 16, 19

- — hepatica, 54

- muscular, 53

glucdlisis

- aerdbica, 54

- anhaerobica, 19, 53 54, 55

- plucolitico anaerdbico, 52

- glucosa, 54

~ glutamata, 20

~ prasas, 16

= grupo amino, 20

- hexocinasa, 72

- hidratos de carbono , 16, 18, 19, 35, 53,
71,104

- insulina, 16

- isoleucina, 20

- Krebs, ciclo, 17, 18, 54

- lactato, 55, 72, 104

- = deshidrogenasa, 54

- leucina, 20

- lipasa hormona-sensible, 16

~ lipidos, oxidacion, 16

- lipdlisis, 16

~ metabolismo aesrdbico, 16, 19

- mitocondrias, 34

- noradrenalina, 53

- piruvirato, 19, 20, 54

~ = deshidrogenasa, 54

- proteinas, 16, 20, 35, 55

~ purinas, ciclo, 57

- receptores 31-adrenérgicos, 16

~ sistemas oxidativos, 15

- transaminacian, 20

- transicidn aerdbica-anaerdbica, 16, 18

~ transportadores MCT1, 72

transportadores MCT4, 72

- triglicéridos, 16

triptofana, 71

umbiral aerdbico, 18
urea, 200

valina, 20

nervioso simpdtico, 14, 38
- medio interno celular, 14
— retroalimentacion, 14
nedroendocring

~ acelil-CoA, 89

acida pirdvico, 89

~ acidosis, 88

- adenilosuccinato

— - liasa, 89

- — sjntetasa, 89

- adrenalina, 50

~ aldosterona, 50

- amonio, 89

- = endorfinas, 52

- catecolaminas, 34, 49, 50, 71, 86, 103
- cotisol, 52, 71

— cuerpos cetonicos, 51

- eje hipotdlamo-hipdfisis-adrenal, 34
- @je repina-angiotensina-aldosterona, 71
— eje simpatico-adrenal, 14
= factor patriurético auricular, 51
- fase |, 13

- fase II, 49

— fase I, 103

~ fibras, 15

~ — musculares tipo |, 15

— — musculares tipo l1x, 84
~ — musculares tipo lll, 49
- = musculares tipo IV, 49
~ fosfofructocinasa, 88

~ [esforilacion oxidativa, 89
- glandula adrenal, 103

- glucogendlisis

— - hepitica, 50

~ — muscular, 50

- plucdlisis

- — aerabica, 89

- — anaerobica, B9

~ gluconeogénesis, 51, 52
~ prasas, 89

~ hidratos de carbono, 89
- homeostasis, 14, 15

- hormona

- = antidiurética, 51

- — del crecimiento, 51, 71
- insulina, 34, 52

— Krebs, ciclo, 89
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lactato, 89

- mecanorreceptores, 49, 86

- metabolorreceptores, 86

- mitocondrias, 89

- noradrenalina, 50

- proteinas, 89

— purinas, ciclo, 89

- reflejo barorreceptor, 14

- renina plasmatica, 51

- respuesta

— — hormonal, 13

— — simpidtica-adrenal, 14, 49, 86, 103

~ — nervioso-simpatico, 14

- testosterona, 52

neuromuscular

acido lictico, 84

hase aertbica, 13

- bicarbonato, 85

bufter, sistema, 85

- cadena respiratoria, 13

~ capacidad oxidativa, 48

- competencia, 103

- electromiografia de superficie integrada,
12, 47

- fase ], 11

~ fase I, 47, 49

— fase I, 83

~ fibras

~ — hibridas, 48

~ — musculares tipo |, 12, 13

- — musculares tipo lla, 47, 48

— — musculares tipo llx, 84

- fosfocreatina, 85

~ fosforilacion oxidativa, 13

- glucdgeno, 13

- glucdlisis apaerdbica, 48

- hemoglobina, 85

~ inestabilidad metabolica, 103

- Krebs, ciclo, 13

- lactato/H, cotransporte, 85

- médula espinal, 11

— metabolismo aerdbico, 13

- mioglobina, 13

- mitocondrias, 13

- motoneuronas alfa, 11

- neuronas colinérgicas, 11

— neurotransmisores, 14

pares craneales, 11

- potenciales de accidn, 11

~ reticulo sarcopldsmico, 48

~ root mean square voltage (rms-EMG), 12,

47

trifosfato de adenosina (ATP), 12
triglicéridos, 13

umbral aerdbico, 12

umbiral anaerdhico, 103

unidad motara, 12

VO2mix, 84

oxidativos, 15
- renina-angiotensina, 87
respiratorio, 35

2, 3-difosfoglicerato, 62
acido-hase, equilibrio, 89
acidosis metabdlica, 90
bicarbonato, 24

Bohr, efecto, 24
carbamino-hemoglobina, 25
centro respiratorio, 90
cociente respiratorio, 22, 35
coeficiente de utilizacion, 24
compensacion respiratoria, 59
diferencia arteriovenosa, 62
eficiencia

- respiratoria, 22, 73

- ventilatoria, 35

equilibrio dcido-base, 59
ergorreceptores, 73

espacio muerlo, 22

fase 1, 20

fase II, 57

fase I11, 104

FECO2, 59, 90

FEC)2, 59, 73, 90

flujo inspiratorio, tasa, 23
frecuencia respiratoria, 22, 60
glucolisis anaerobica, 59
Haldane, efecto, 62
hemaoglobina, 24, 62
inestabilidad metabdlica, 104
metabolorreceptores, 58
metabolorreflejos, 90
mioglobina, 62

oxigeno

- consumo, 21, 35

- diferencia arteriovenosa , 24
- equivalente ventilatorio, 22, 35
oxihemoglobina, 62

PaCO,, 90

patrin taquipneico, 61
presiones parciales, 21
quimiorreceplores, 58
quimiorreceplores, 21, 58
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- = tasa de flujo inspiratorio, 23
umbral anaerdbico, 57
ventilacion, 15, 57

— alveolar, 22

- pulmonar, 21, 22, 60, 90, 104
volumen

~ corriente, 22, 23

- — =tidal, 22, 60

- simpitico-adrenal, 14, 86, 103

T

Testosterona, 15, 52, 87
Titina, 32

Transicion aerobica-anaerdbica, 37, 40, 42

- catecolaminas, 42

- doble praducto, 42

- electromiografia de superficie, 42
- esfuerzo, percepelon subjetiva, 44
- frecuencia cardiaca, 43
Transportadores

- MCTI1, 72

- MCT4, 72

Trifosfato de adenosina, 12, 17, 38, 78
Triglicéridos, 13, 16

Triptlano, 32, 71

u

Umbral

- aerdbico, 18, 37, 44, 45, 47

- — capacidad oxidativa, 44

— — resistencia aerabica, capacidad, 44
- = VO,mix, 44

anaerobico, 49, 57, 77, 82, 83, 103
- catecolaminas, 79

— umbral ventilatorio 2, 80

de catecolaminas, 49

de electromiografia, 43
lactico, 40

ventilatorio, 12, 41, 42

- 2,49, 80

- - resistencia aerdbica, 82
- bicarbonato, 41

- centro respiratorio, 41

- ventilacion pulmonar, 41
ventilatorio, 77
Unidadies) motora(s), 12

= tipo lla, 37, 47, 94

Urea, 20

1

v

Valina, 20

VENCO,, 90

Vemix; viéase Ventifacion mdxima

Ventilacion, 35

- alveolar, 22

- maxima, 91

= perfusion, 61

- pulmonar, 21, 22, 41, 57, 60, , 90, 104

Via oxidativa, 39

VO,; véase Oxigeno, consumo

VIO max; vease maxima potencia
aerobica

VO,R; Oxigeno, consumo, de reserva

Volemia activa, 26

Volumen

corriente, 22, 23, 91

de eyeccion, 27

~ espiratorio, 91

~ inspiratorio, 91

de reserva, 91

sistalico, 27, 35, 64, 73, 93-95, 105

- tidal, 22, 60

V-slope, técnica, 42
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