




















































































































































l.1 í.l<l' l. lo que 1mponl' un.1 m.1ynr demanda 
Pn <u.mio .1 la fre<ue11li.1 di' dl,p.iro ncuronJ I 
y .1 l,1 veloc idad d<' Jrn11.1ml1•nto muscu lar. En 
l'I t•)t'rtlcio rcJ 1 iza do a l 11 ten\ld.ul cnm«rcadJ 
<'ll l.1 11, IJ ad.1pt.wión 1wuromuscular m.í< 
rPlc•v,rnte esi.i en cstrl't h.1 rt"l.1u6n con el 1 n­
< rt•ml•nlo dc.> la vC'l0<.1d.1d d1• .itortam1cnlo de 
l,1, 11br,1< de llpo I, la< tuJlt•\ clt•l)('n adaptars<' 
p.u.1 m.1ntener un p.1trón dt• .11c1nn rítmico)' .1 
lUM V!'loc1d.1cl m.1yor d1• l.1 c¡uP h.1bllu.llmenlC' 
dP<.urollan. Tamb16n 1.1bP um,lclerar que, a 
mPdid.1 que la vt'lodcl,HI tfp d<'\pl.1z,1miento se 
lm rt•ml'nla, en espell.11 m l.1 e .mt•rJ, l.1 longi ­
tud dt• l.1 7JncJda )' IJ Jmplllud cll' movimiento 
'º" mayor<'<, y e>lo lmponcl1.í un t•stímulo t'X· 

lr.i .1l .1pJrato neuromu'l ul.u, l'I t u.11 deberá ser 
< .1p.11 de .irticular d!' lorm.1 < oordinada los ci­
< lm d1• <:ontracción·r!'l.1j.u 1<in p.u.1 l,1 muse u· 
l.11ur,1 .1gon1sta y anta¡¡onl\IJ [l (1n1to modo de 
.1cl.1pl.ir el sistema neuromu" ul.ir <'S mro1ante 
l.1 r<'pl'llt 1ón const.1nll' cll'I !l!'''º P<pl'C il1co. Por 
Piio, <<'Insiste nucvaml'ntc• l'n PI hctho de que 
e1I volumen de C'nt1en.1111IC'11to l'tl 0st,1 ÍJ>c dc· 
lwr.í <.onsl¡,;nar parte 1mpor1.mtt• dt' I protC'SO. 

Sistema neuroendocrino 

Dt'b1do a que un dl'porll'l,1 no puede pcr­
m.in<>tcr durante periodo, prolongado' en con­
cllt ionc'' de Lin.1 alta <'X1gt•m 1.1 'lmp.ílito·Jdre· 
n.11, )'•l que ello conclidon.11 i.1 un .1gotamicnto 
ttimpr.1110 de las rcsc•rv.1s c•1wrg6tlt.1s, adcm.ís 
ele• pwpici.ir una cxigl'l11l' rt»puc•\IJ LMdiov«s· 
tu l.ir, l,1.1claplaci6n m.1< lmprnt,1ntv es dcsarro· 
11.u u1l.1 mi<ma carg.1 dc• tr,1h,1¡0 1011 una menor 
.1ctl\Jtiún <imp.ítico-Mlrt•n.11. "tu.1ci6n que se 
'l'r.i rc•tle¡ada en el dt'\,urollo de• una misma 
1nl1•n"cl.1cl ele c¡<'ft K 10 <. on mpnort" noveles 
< irrnl.1ntcs de catecol,1mm.1s. 

l .• 1 menor acrividad slmp.illto-aclrl'nal rc­
pNn1tc• también en l.1 .1t tividMI rndocrina 
non.11, y.1 c¡ue atem:1J l.1 1!',1n11•\t,1 del eje re· 
nln.1-.111glolcn;ina-alclo,l!'1011.1 y minimiza, al 
ml\mo tl!'mpo. el desu•1N; ele• l,1 1.1sa de filtra· 
do glomc•rular a<oci,1d.1.1I 1•w1t1uo dl' modcr.1-
cl.1/.1lt.1 intensidad Ua«• 111 . 

l'.lr.1 otra< hormona,, tomo l.1GI1 o el cor· 
tl\ol. l.1 ad,1ptac1ón íis1ol<ig1c J t.1mh1en implica 
un.1 n•cluccíón de sus n1\l'lc-. ,, 1gu.1I intensidad 
el!' c•jt•rt lelo. Aclcm.is, amh.1\ hormonas son co-
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not 1d.1' 1.1mbién como con1r.1m•i;ul,1cloras, de­
bido .1 qui' ,1yudan a att•nu.11 l.1 hipoglutt•mia 
qu<' puc•clc• dcsarrollarSt• clu r.mtt• el <'JNclcio 
prolong.1do. 

Sistema energético 

S1 bien en el entren,1m1mto l'n l,1 t.1-.(! 1 ha} 
un pr1>tk>mino claro en la uhlu.111ún de las ¡¡ra­
,,1, rnn hnl'' <'nerg611rn' clc•l>1do .1 l.1 b.1ja intcn­
' 1d.1rl Pn l.i que se de<arml l.1 PI P¡t•rt ido, para 
m'tl'ne•r l,1f,1sc 11 un lim1po prolongado 

n·qult•rl', dc la umlrihutl6n dt• los 
líplclo,, un.1 pMllcipJció11 i111prn 1.1ntt• dl'l mcta· 
holi.,mo clt' los hidratos cl1• t.1 ilmnn l<'ll c<pl'Cial, 
1•11 l'I tr.1h.1¡0 continuo intl'n'lvo). t•mbargo, 
ll.l) dt" •itu.1uones ... 1•n la .1dapta· 
< 1ün en la fo'<' 11; 1x>r un.1 p.irte, se 
fl'<lllll'rt• una m,1yor t ontrlhuu6n de las 
re-;(•rv,1't 1ntr,1muscl1k1res d<.1 Hr,,i;,,1 l'n tomparJ· 
dtín < on l,1< r<'scrvas .1dipo,,1< dt•biclo .1 CJU(I la 
potPnt l.1 c¡ut' st• put'Clt• obtener ton 
le>'! 1\t·i<lcn, 

1 n l,1 pliml'ra partC' del lib10 ><' hi to refort:n· 
n.1 .1 l.1 1,11i¡¡.1 central C'n pruplJ,1, de• lari;« du-
1.1111in. ¡C<i1110 puede l,1 .1d.1pt.u 1ún nw1.1bólica 
c•n f,1,t• 11 clismonu1r las pm1b1lid.ul1.., dl' fatiga 
u•ntr.111 En pnmer lugar, l.1 m.1yor ulll1tación 
el<• l.1, ¡¡r.1<.1s lntramu,cul.u1•; 1mpllt,1 que se 
cJcol><' tr.msportar una mmor c,111ticl,1cl cll' .icidos 
¡¡r.hm dc••dt' el .1dipoc110 .1 l.1 ullul.1 11lUl(:Ular. 
ton Piio, l.1 compclcnt lil rnn l'I 1 rlpttÍf.ino <'S 
ml'nor por l.1 albúmina dt• lr.111,prnll>, fJLIC'dando 
u1M nwnor del amino.íc ido lrb1<.• )'.por 
t•11cll', un.1 menor pos1b11idacl de• formaci6n de 
<tmtonln,1 Í ll <l'gUndo lugar, ,¡I l">l.lf ,1horr,1ndo 
¡¡lutt)¡;t•no musc;ular dur,1nt1• l'I 1•¡Prdt 10, l'xistc 
u1M mmor n{'(:r<idad de uhhz.u uín clt• .1mino.i· 
t ido' p.u,1 l'I metabolismo 1•npr¡;1;1i1 o. Csto' se 
,N;c 1.111, .isimi>mo. a la ÍJlig.l tPnlr.11, y.1 que por 
un l,1clo un ahorro en la utill1.1tlon de> ,1m1noá­
dclo> tl1• c.1clcnJ ramlíicacl.1 ,1 un.1 m.1ytJr 
rnmpPtl'ntla ton C"l trlptúf,1110 p.11.1 ,1tr.wt»ar la 
h.ll'm .1 ht•111,1loC'ncef .llica y, tomo rnn't'tUt'll· 
11.1, un.1 mt•nor cantidad dl' t1 lp11\f.ino l',t.ir.í pe· 
1wtr.mdo l'll el te¡ldo ll!'IVl<Ni. l'm otro l.1do, la 
nwn<1< 1\1'( 1"1dad ele oxod.ir .1m1no.it ;dtJ<. .1tt'núa 
t'I .111.1 1'11 I°' niveles de amonio proclutt<> de la 
cJc•,,1min.1t itin de éstos. Como \I' rnnwnló anlc­
liormc•nt<', 1,1mbl6n se ha dc•\trlto l•I p.1pcl del 
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,1monio en IJ fa1igi\ del sistema nervioso central. 
Por olrJ pMIC, debido .i la cslimulacic511 cre­

ciente, 1a11to dd calcio intracelular corno de las 
cJtc:colJmlnas, la Jctividad de 1<1 fosforilasa so­
brcpasJ a IJ act1vidJd de IJ hc:xoci nasa, con lo 
cu a 1 IJ 111c1abolízació11 de glucógeno ser~ ma­
yor que la de la glucosa pmve11iente del torrente 
sanguín~. Eslo permite una mayor obtención 
de energía, debido a c1ut' por cJda molécul.i 
de gluc6¡;cno que SC' lranslorma en piruvato, se 
obtiene un neto de 1 ATP; en cambio, para l,1 
glucosa proveniente del lorrente sa11gu íneo, la 
cantidad neta ;erá de 1"'1 solo 2 ATP. La mayor 
actividad glucolíllca existente en esta fose va 
disminuyendo IJs reservas de? ¡;lucógeno mus­
cular, lo c1uc: a la larga contribuye a IJ fa1iga e11 
esle lipo de esfuerzos. l.a adaplació11 mctabóli· 
ca 111~; rclcvanlc pMa i ncremenlM la cJpacidad 
dc- mantener un csfucrio con elevada de111a11da 
mC?tabólicJ es aquella que cxpt>rimcntan las (i . 
bras glucolíti c.1s. En esta ciapa, las fibras de tipo 
lla, al ser cxpuest,1s a un estímulo continuo que 
las somete a cxigcncl.1s en cuanto a velocidad 
de acortamiento y duración dd ejcrdcio, har;Í 
qua el nmbientc inlrac@lular scJ propicio para el 
aumento de mitocondl'ias, enzimas oxidi\livas y 
transportadorc•s 111onoc.1rboxilatos. En IJ medi· 
da en que l;i musculJtura t'S somc1ida al csfucr· 
zo. se ver.í como adap1ación u11.1 reducción en 
los niveles de lactato para la misma Intensidad, 
así como parn los in1crmediarios dCll ciclo de 
Krebs, estando Jmbas condiciones asociadas ,, 
un menor flujo de piruvalo. El incremento de la 
masa mitocondrial para las fibras rJpidas es una 
condición fundamental para que la 111uscu IJtu1\1 
puClda incrementar la cap.1cidacl de realizar es· 
fuerzos prolt111gados a un,1 ln1cnsidad elevada. 
t\sí. la exposición al t>Stímulo de e111renamie11to 
continuo inlcnsivo (fose 11) permite lncremcnl.ir 
IJ capacidad oxidativa de l,1s fi bras rápida;, re­
ducic11do la uLillzac16n de glucógeno y la acido­
sis J unJ inlt'nsidad determinada, lo que pcrmile 
mantener un estado t•stablc de lact.1to durante 
llll t icmpo m6s prolongado y a unn mayor ve· 
lucidad. 

UnJ condición fundamcnt.11 pJra mantener 
un csíuerzo w n carac1crís1 icas de fose 11 es que 
c-1 orga11ismo sea capaz de manejar apropiada­
mente la 1cndencia a l.1 acidosis mclJbólica re­
sulti111te> de unJ mayor acllviclad glucolítica. El 
aumcnlo de la mJsa miLocondrial y de? lit capa· 

ciclad de tr.1nsportc de lactato, tanto hacia el ex· 
lrai;elul«r como ,d lntracelul11r, son fundnmcnta· 
les para conseguir realizar un esfuerzo con un 
mejor manejo de la acidosis)' así mantc;ncr un 
cqu i 1 ibrio 111c1.1bólico J pt'Sar do una clevJda 
velocidad d!! dcsplazamlcnto, condlclcí11 c1ue 
se .1prccia dmamcnle en allctas maratonianos 
do 61 ite, que son capaci;'S de m<111tencr veloci· 
dadcs aproxl111ad,1s de 20 km/h durante 111.ís de 
2 horas en cqLtilibrio metabólico. En condicio· 
nes dt> un menor 11ivel de MIJptación, para un 
sujct() que realiza un esíucrw en la fase 11, su 
menor contenido milocondrial provocMá 11cco· 
sarlamcntc una mayor depcndcncid glucolíti ca 
y u11a mayor Lcnclcncia a la acidosis metabólica. 
Adt•m.is, se dl'l'c considcrnr que una m~yor ex· 
prnsión de tra11sportJdorcs MCT4 posibillt,1 un 
mayor fl ujo de lactato desde la c61ula muscular 
al torrcmtt' sanguíneo, lo que pcrmilc mantcmcr 
las condiciones termodinámicas para evitar IJ 
acumul.1dó11 de piruvato y de Nt\OH. Scgl'.111 el 
modelo de la l«11zadcrJ extracelular de lactJto, 
el IJctato producido en fibras glucolít icas puede 
ser metabollzado en fibras con cJraclNísllcJs 
más oxldativas. Así. estas fibras con un mayor 
con len ido de transportadorc; MCT 1 permiten 
un ílujo de 1Jct.1to h.1cli\ el intracelular, evit,111-
do una atumulacl6n excesiva en la s.111grr:.. En 
este punto, hay que rccordM que el transporlc 
de laclato implica siempre la movi lización de 
un hidrogcnión. por lo que al ingresar lactoto 
desdl' el torrente sanguíneo a la célula, t;1111bién 
lo har.I el hldrogcnl6n, y con ello se contribuirá 
a a1cnua r la acidosis sa11gu ínC?a. La mcorpom­
ción de lactato a la célula resul la atr:ictiv.1 desde 
el punto de vista energético, ya que después de 
su transformaci6n a piruvato y NAOH, se pue· 
den obtener un total de 17 mol t>culas de ATP 
por molé<:ul.1 de lacl«lo, condici6n que sl11 duda 
es favorable para el organismo, que dcpcmdc de 
la energía para sustentar la JCtividad muscular. 

Si bien los aminoácidos participan de; mane· 
ra discreta en C?I mc1abolis1110 energéllco duran· 
1e el ejercicio, pueden st•r una fuente d!i.' amonio 
quo polcmciJlmcntc contribuya 1ambi~11 ,, la fo. 
Liga en este tipo de esfuerzos. Ello se ha asociJ· 
do con la reducción del gluc6geno muscular, lo 
que incremenl¡¡1·ía l.1 utilizaci6n de amino,1cídos 
duranlc el ejercicio. Como se ha señabdo, si IJ 
adaptadón metabólica cst~ dctc1·mln.1da por la 
mayor uli lizaci6n do lípidos y el ahorro de? hi-



drato> de cMbono, se comprenderá c1uc IJ con­
tribuci6n ele los ami no.ícldos debed ser menor 
en In medid,1 que IJ Jclaptación metabólica en 
esta fose <lcurrJ, lo que Jtenu,1rí,1 el alza 011 los 
niveles de amonio J una c,1rga de trabJjo detcr· 
minada. 

Sistema respiratorio 

Debido a que en esta ct.1pa se comienza 
J dcsarrollJr un patr6n venli latorio tac1ulpnci· 
co, exislc una cada vez mayor demanda de la 
musculatura resp1ratori,1 para la realización del 
ejercicio. Probablemente, esto no resulte 1nu1• 
evidente en e;fuerzos de menor duración, pero 
sin cludJ a medid;i que la duración del esfuerw 
en t>sta fase se incrementa, esta mayor demanda 
musculc1r respiratoria impone una limitación ex· 
tra a la rc>alizaci6n del ejercicio. Por cslc motivo, 
una tMca 11npor1ante de adaptación or¡¡.5nlca en 
esta foso con>isle en atenuar la r<.%put•sta venli· 
latoriJ para una carga dctcrminncla. SC? mcncio· 
nó qu"' en es!J fas<', el Jumento vcntilatorio sín 
un inerem(mt11 1>e¡uiv~lenle dt! I~ <'Xlr~cei611 de 
oxígeno provoca un aumento en la FEO,, reíle· 
jando la menor eficiencia rcspi rJtoriJ a causa de 
la taqu ipnea cvldcnclJda en esta fase. También 
se ha apuntado c1uc este p.1trón taquipneico se 
dcbCl, en parte, a los inputs provenientes de 1,, 
musculJtura que se está ejercllJndo, la cual. J 

través ele la c>t imulaci6n da los crgorrcccptorcs, 
provoca dk ha situación. A ello tambi6n se suma 
el 1amponamicnto d<l hídroj:.\cníones por el sis­
tema buffer sanguíneo. Ambas siluaciones están 
relacio11adJs con la mayor actividad glucolí1lcJ 
que existe an asta fasC?. Se ha sa11alado que «I 
incrementar la capacidad oxidativa mu;cular y 
el Jclar,1mlcnto sanguíneo dC? laclalo, el atleta 
Jd.1ptado puede desarrollar I~ intensld.1d ele 
c)C?rcicio para esta f,isc con unJ menor acidosis 
met.ibólicJ. Ello, desde el punto de vístJ venli· 
l,1101'i<l, reduce l.i necesidad de compcns..1d611 
respiratoria, por lo cual el ejc:?rciclo Sl' dcsarro· 
liará con un equivalen le vcntil.11orio del oxígeno 
menor para una misma carga de trab.:tjo. 

Para mantener esfuerzos prolongados en esta 
fose, es fundamcntJI que la musculaturJ respira· 
toria se Jdaple a este tipo de demandJs. Si bien 
esta musculatura es de reconocidas carJctcrísti· 
cas metab61ica$ ox1da1iv.1s, el in~remcnlar aún 
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más dicha natu raleza <.>S fundamental pJríl la 
mejora del rcnclin11en10. En general, asta muscu· 
la1ura se cntrcnJ continu<1mcntc. en IJ medida 
en que la acción muscular se desarrolla duran· 
le la sesión de entrenamiento. Sin embargo, el 
c11lfenamlcnto específico de los músculos respl· 
ratorlos hJ demostrado <.:entrlbuir posltivam<.'nte 
al rcnd1mien10, r,nón por la cual <iClbería consi­
dernrw Slt incorpor~ci6n como medida comple­
mentaria a un program« dc entrenJmienlo. 

Sistema cardloclrculatorlo 

IJcbldo a que las demandas de energía en 
asta f,isc so increment.1n cm cuanto a 1,, tasa de 
ATP/minuto y que el sislema cardiocirculatorio 
t>s el vehículo ele transporte de oxígono o la mus· 
cul.1tura en cjNcícío, pJra un <LdccuJdo dcsa· 
rrnllo de la acllvidad mus(.ular es indispensnblc 
una apropiada relati6n entre el gasto cardíaco y 
el flujo s..1nguínco mu.cular; así, I¡¡ adaptJción 
en esta fose id destinada a Jporlar al músculo la 
cantidad necesaria de oxígeno sín una cxct•sivJ 
l'QS¡fü!lsl~ t Jrdí.ie;i. E11 cstJ ÍMc, el v1Jlumc11 sls-
1óllw alcJ11za gcncralmcnlc su v,1lor máximo, 
por lo que el estímulo de cn1rcnJmie11to resul· 
la adc~uJclcJ p.ira propici.:tr adJptJcloncs aso· 
ciadas a IJ cc1pacídad do llenado del corazón 
(dislensibilidacl), un,1 do las principales adapl.i· 
cioncs car<lí,1cas al ejercido aeróbico. Por otra 
pMla. debido J que los foctores J>Oci«clo; .11 re· 
torno venoso se· cmcuen1 ran m,ís activados que 
en la fose 1, la mayor carga circulatoria sobre el 
COl'«Zón provoca un l11crc;men10 en la capJcid.1d 
contr5ctll (contmclllidnd), con la consigulcn· 
1c adaptación. Esto permi te que el ejercicio se 
realice con una menor frecuencia carclfaca, yJ 
que el gJsto carclbco se ve compensado con un 
mayor volumen sistólico. Este; Jwnento del volu· 
mon sistólico se asociJ al aumento del lama~o 

de las caviclaclc> ventriculares, lo que facilita el 
llenado cliast61ico aprovech,indo las propicda· 
eles cl,ísticas del mioc;irdio de acuerdo con la 
le)' de l'r,1nk·Starl ing. Esto pcrm itc que la reduc­
ción an la activación simpática JsoclJda a lus 
adaptaciones al entrenamiento ha¡;a decaer el 
gasto cardíaco por la menor frecuencia c,irdía· 
ca c1uc alcanza w1 sujeto entrenado par;i una 
misma carga dC! lraba¡o en comparJci6n co11 un 
estado ele menor Jd.1ptadó11 a 1 en1 rcnamienlo. 
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lJ menor o:ictlvaclón simpática parJ una Jcli­
vidJd muscular i ncrcnw ntadJ hace que IJ res is· 
tcncia v,1sculJr pcrif6rlcJ sea menor y, por ende, 
la presión mteriJI di;istólicJ también, fovorecicn· 
do la poscJrgJ, lo que facilita la rcspuestJ cJrdio· 
circulatoria. UnJ reducción del doble producto 
para una misma c,1rga detcrmi 1w que las dcmJn· 
das mloc.1rd1cas dt' oxígeno sean menores, con 
lo que el estrés CJrdÍJco se reduce en compara· 
ción con un estado de menor acl.1p1~ci611. 

Consumo de oxigeno 

El proceso de adJplación al cn1rcnamicn10 
<m la fose 11 provoca un incr,,mcnlo en la efi · 
ciencia mcdnic¡¡ muscular, una de las princi· 
pales Jdaptacmncs en el enlrcnamicnlo .1er6bi· 
co. Eslil Jdap1ac i6n se consigue después de pe· 
1fodos IJr¡;os de cn1rcnJmicn10, y permilc que 
los Jl lcl.lS puedan incremcnlar la ln1cnsid,1d de 
ejercicio con un mismo consumo de oxí¡;cno 
submáxlmo. Sobre est.1 base, una moncra dt> 
valorar unJ adaptación adecuada " las cargas 
do 1rabajo dal cn1rcnammnto, os cvaluJr <!1 
const11110 di.! oxígeno pJra una intensidad (ve· 
loddad, val los) delcmnlnada de ejt>rcicio. Una 
reducc ión dr:.> los va loros de VO , se consiclcr,1 
una .1dccuada asimi lación de las' car¡.:ns do Ira· 
bajo (cntrena111lc11lo). al refl ejar la mejora de la 
cconC>mí.1 de la activid~d dcsarroll,1d<1. 

Adaptación Integrada en la fase 11: 
optimizando el equlllbrlo metabólico 

Cc¡mo se ha estud iado, clurnntc la fose 11 
el c:jerciclo >e realiza bJjo la cobcrturn acr6-
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blca-anaeróbicJ, y el hecho mc1ab61ico más 
evide111e es la wndcncia a acumular lac lalu t'n 
SJngre, el cual pu(.'dc Incrementarse hasta JI· 
can,¡ar valores cercanos a los 4 mmoll/L en d 
m.1ximo eslJdo cs1,1ble del l.icl:llo. Este incrc· 
mento en las conccnlrac ic¡ncs de este mclJbO· 
lilo dcnut" IJ mayor conl rlbución glucolíllca 
que carJcterlza y cllforencla J 6slJ de IJ fose l. 
El poder manlcncr el esfuerzo de manerJ pro· 
longada en esla fo se dcpcnd& princlpalmcn­
le de dos condiciones, las ' ualt-s es posible 
comprender si se divide la fose en su> do> 
compuncnies. El lrobajo conlinuo inlcnsivo 1 
está limitado, principa lmente, por IJ capad· 
dad oxidJtivJ muscu lar de l;1s fi bras de lipo 
lla, y en especial en lo que se refiere; al In· 
crcmenlo de la oxidación de ¡.:r.1sas intr,imus­
cularcs. Así, para manlener unJ intcmsidad de 
ejercicio prolonRado con un nivel clc laclato 
Jproxim,ido entre los 2·3 mmol/L, el organis· 
mo deborá opl imizJr 1,, uti lización de lípldos, 
ahorrando glucógeno muscular. l a otra con· 
dición, c1uc l!> «pl icablc al lrabajo continuo 
lnlensivo 11. cslJ relacionJda con la capaci· 
ciad do man1cncr QI asfucrzo mJximizando 
el efeclo tampón y ~sí soslcncr un equi librio 
~ciclo-base que pcrmila real izar esfuerzos 
sostenidos .1 elevada vc:locidad mantoniendo 
C'I c>lado eslablc del lactJlo. Para ello, ele­
mentos como el aclaram1cnlo de laclato e 
hldro¡¡cnioncs por fibras oxidalivas, hígado y 
corazón, sumado ,1 uni\ ma¡¡nilud vcn1lla1oria 
apmpiada pnrj ma111cncr la condici6n de iso· 
capnla sin incurrir en un excesivo lrJbJjo de 
la musculatura rcspirJ loriJ, son las condicio­
nes que pcrn1 i1cn IJ rea lización de 1rabajo físi· 
co a una velocidad elevada pero manteniendo 
el equi librio me1ab61ico. 
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INTRODUCCIÓN 

l.a ne<:csldad de generar más tensión mus· 
cular parJ desarrollar cargas de trabajo más 
<:levadas, o incluso la faliga instaurJda en las 
fibras musculares prnvi.1mentc reclutadas, hace 
que las unicladc> mo1or:1s más rápid.1s st>an ac· 
tivadas, y con el lo 1<1 parti cipación activa de 
las libras musculares de tipo llx. Es el reclut.1 -
micnto de estas fibras muscula1·es de tipo llx 
lo que marca la frontera entre la denominada 
fose 11 respecto a la fase 111 de eslc modelo de 
ejercicio basado en la inlcnsidJd <Fig. 5- t), de· 
nomin~ndosc esta lmnsici6n umbral an.1eróbí· 
co, máximo es1,1do esli!ble del laclato o um/Jr;i/ 
vcntilatorio 2 (VT2). 

L.1 clectromiografíJ de superfic ie (iEMG) 
aplicada en los músculos activos dur.inle 
un ejercic io de intensidad creciente hasta el 
ago1am1cmlo muestra <Fig. 5-2) un segundo 
c.1mbio dC' mayor actividad bioolé~Lri cJ ,, al­
ias intensidades de ejercicio, reflcj,uido pre· 
cisamcnle In pül'liclp.1ci611 adicional de más 
unidadc> molorns parJ manWnN unJ mayor 
ca r~a de trabajo. 

El rt>clutamiento y la participación dt' las 
fibras musculares de tipo llx, l.1s de perfil m6s 
glucolítico, w ndicionJ a p«rl ir de ese momcn· 
lo el cJdclcr fisiológico del ejercicio dcsarro· 
liado. Así, la ch~pcndcncla glucolíllcn an.1cr6· 
bica de estas fibras supone cambios progresiva· 
mente crecientes en el medio lnt('rno celul.lr, 

Umbral ooroblco 
60-65 % vo,m~• 

RPE: 12·13 

Umbral onooroblco 
80.85 % vo,mh 

RPE: 15·16 
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Fieura , .1 El umbral anaeróblco (MLSS 6 VT2) marca el límite entre la lase 11 y la fase 111 de nuestro modelo 
trlf6slco de Intensidad. RPE: percepción subjetiva del estuerzo. 
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Fieurn ll·2 Le etectromloeratía de supertlcle (IEMG) de los músculos eotlvos retleJa el reclutamiento adicional 
c1e untdOOes motoras 11x en to Fase 111 del modelo. 

cC)n aumento en la conccnlraclón de lact~to 
intramuscular y plasmático, así como deseen· 
sos significat ivos del pH. 

Este cambio en el ambicnw bloc1uíml~o de 
l,1 célula muscular activa propici.i un estímulo 
muy acusado dc la actividad del sblcma ncr· 
vioso simp~t ico como respues1a a la estimula· 
ción de los met~bolorreceptores muscul .11cs, 

11 11 
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Fleura 5.3 Respuesta de las cetecotamlnas plnsmá· 
llcas en te transición entre rase 11 yrase111 

reforzada por el aunwnlo de SC'~al cs de act l· 
vación procedentes de las ar1iculac ioncs de los 
scgmcnlos corpC)ralcs impllc;idos en el movl· 
mlcnlo, y por supuesto de la aclivaci6n ccn· 
11-.11, al pmducirso una m;iyor aclivadón dc la 
corleza motora para mantoncr la elevada intcn· 
sidJd de ajcrcicio (Véase Fig. 2-4). El resul1ado 
de esta mayor estimulJci611 slmp,ílico-adrcnal 
es u11 aumento dt> las concc11t rncio11cs plasm5· 
1icas de catccolaminJ> (fig. 5-3), c¡ue nueva· 
mcnlc cjercer,ín los efectos íislológlcos w rrcs· 
pondic111cs en los órganos y sistemas de lodo 
el organismo. 

En definitiva. c;I paso de la fJse 11 a la fose 111 
en este modelo (m,iximo es1,1do cst11ble e/e lac­
tato, umhml «IMcróbico o um/Jr.11 ve11lil.1101'io 
2), supone el cambio de un metabolismo ae· 
r6bico-anacr6bico hacia un metabolismo en 
el qut• 1anlo el sistema aeróbico !V0

1
) como 

el anacróbico (glucolítico) van a ser activados 
al milximo par,1 obtener la máxima producción 
de trlfosfato de adcmosina !t\TI'), caractcrizán· 
dosc:> por lo 1a1110 el final dr,> csla fase como 
aeróbica 111.ixhna con muy alta pMl lclpaci6n 
anaer6b1ca, fundamentalmc111e por aclivaci6n 
de la ¡;lucólisls a11acr6bica. 

Se ha de considerar como conccplo, que 
una carga dr; trabajo en la fase 111 (es decir, su· 
pcrado el m.íximo estado estable del IJctalo o 
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VT2l supone una activación tal de la glucólisis 
y la glucogenólisis, que la producción de lacta­
to por las fibras musculares va a superar la ca­
pacidad de aclaramiento o eliminación de éste 
por el conjunto de sistemas diseñados a tal fin, 
y por consiguiente y a medida que se avance 
en esta fase 111, las concentraciones de lactato 
aumentarán y el pH descenderá hasta alcanzar 
el agotamiento, al no poder compensar los sis­
temas tamponadores o amortiguadores la ele­
vada producción de H-. 

En este sentido, una de las adaptaciones 
importantes del entrenamiento de resistencia 
aeróbica en la fase 111 es la mejora del aclara­
miento del lactato, así como un aumento de su 
capacidad de transporte en el sarcolema, junto 
con un incremento de la capacidad de los sis­
temas amortiguadores o tamponaclores de H'. 

El máximo estado estable del lactato puede 
definirse como la más alta concentración ele 
lactato sanguíneo compatible con un equilibrio 
entre la tasa ele producción ele lactato, respecto 
a su aclaramiento, durante un ejercicio ele car­
ga constante ele aproximadamente 30 minutos 
de duración. 

En ejercicios realizados a una intensidad 
inferior al correspondiente máximo estado es­
table del lactato. las concentraciones sanguí­
neas de lactato, aunque elevadas, se mantienen 
estables, ya que, aunque existe una importan­
te producción de lactato, éste es eliminado o 
amortiguado a una tasa suficiente como para 
mantener estables sus valores en plasma. En 
contraste. en intensidades superiores al máxi­
mo estado estable del lactato, la concentración 
de lactato sanguíneo aumentará progresiva­
mente, evidenciando un desequilibrio entre 
producción y aclaramiento, de modo que se 
instaurará ele forrna progresiva un estado de 
acidosis metabólica, alcanzando la fatiga en 
un breve espacio de tiempo. 

Por lo tanto, el máximo estado estable del 
lactato define la carga de trabajo por encima de 
la cual el metabolismo anaeróbico incrementa 
en gran medida su participación en la resíntesis 
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 
práctico, resulta de gran utilidad para el entre­
nador conocer con la máxima exactitud la car-

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

METODOLOGÍA DE DETERMINACIÓN 

la metodología propuesta para deterrninar 
el máximo estado estable del lactato consis­
te en la aplicación de cargas estables de 30 
minutos de duración, comenzando por inten­
sidades de ejercicio correspondientes al um­
bral láctico !determinado previamente en una 
prueba incremental>, y aumentando la carga 
sucesivamente un 20 °lo. Durante estas fases 
de carga constante, se determina cada 5 minu­
tos la frecuencia cardíaca y la concentración 
de lactato en sangre (también se puede reali­
zar simultáneamente un análisis del intercam­
bio gaseoso). 

Al finalizar el período de ejercicio de carga 
estable (30 minutos), se valoran las diferencias 
de la concentración de lactato entre el final del 
ejercicio (minuto 30) y el minuto 15. Si la dife­
rencia ele la concentración ele lactato es menor 
de 1 mM, se administrará una mayor carga de 
trabajo (aumentos del 20 %1 hasta que la cliíe­
rencia (minuto 30-minuto 15) en la concentra­
ción de lactato sea mayor ele 1 mM. Cuando 
esto ocurra, se considerará que esa carga de 
trabajo es superior al máximo estado estable 
del lactato, lo que obligará, para alcanzar una 
mayor precisión, a la realización de otra fase de 
carga estable disminuyendo en un 1 O % la in­
tensidad respecto a la anterior. En el caso de no 
alcanzar un estado estable de lactato con esa 
nueva carga, se aplicaría otra fase de trabajo 
disminuyendo un 5 % la intensidad aplicada. 

U na vez alcanzado el máximo estado es­
table del lactato, el valor medio ele los cuatro 
últimos valores tomados durante el ejercicio se 
considera el valor de lactato en el máximo es­
tado estable del lactato, pudiéndose expresar 
también como vatios, velocidad, frecuencia 
cardíaca. V0

1
, etcétera. (fig. 5-4). 

Varios gmpos de investigadores alemanes y 
escandinavos definieron el umbral anaeróbico 
(terminología alemana) o el OBLA (termino­
logía escandinaval como el YO, o intensidad 
de trabajo asociada con una concentración 
sanguínea fija de 4 mmoVF. Se escogió esta 
concentración absoluta por considerar que este 
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Fit uro 5·4 EJemplo de determlneclón del m6xlmo estado estable del lactato (MLSS}. se muestran las respuestas 
elet lactato en san,re a cuatro ellsllntas velocidades de carrera. A) 14 km · h '· La concentración de lactato en santre 
no se eleva respecto a ta de reposo y se muestra estable entre el minuto L5 y 30 de ejercicio. B) 15 km· h '·La 
concentración de loctato en sanére se elevo respecto a to de reposo. pero se mantiene estable entre el minuto 
15 y 30. C) 16 km · h '. La concentración de lactato en santre se eleva respecto a la de reposo. pero se mantiene 
estable entre el minuto 15 y 30. D) 17 km· h '. La concentración de lactato en sanl(re aumenta pro¡(reslvamente 
desde et Inicio del ejercicio. mostrando que la producción ele lactato supera a los procesos de aclaramle11to. La 
Intensidad MLSS se sitúa en este ejemplo o 16 km • h '. 

vJlor refleja el equilibrio m6ximo entre la pro· 
ducci6n y IJ eliminncl6n de IJctato durnnlc el 
ejercicio continuo (Fig. 5-5). Aunque distintas 
Jnvesli¡¡Jciones han demostrado In JmpllJ va· 
riJbilidnd individual d0 las concc:ntrJcio11es dé' 
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Fléurn 5 ·5 Delermlnoclón del OBLA mediante meto· 
dolol!ía de la concentración fija de lactato plasmático 
ele 4 mmoH •. 

lactato en el máximo l>stado estable del lactato 
(3,2· 12,2 mmol/L}, la apllcac i6n del valor fijo 
de! 4 mM/l se ut ili za con frecuencia parJ detcr­
mi nar de forma 1 ndl recta y rSpidJ el va lar real 
del máximo es1ado esiable dCll IKta10. 

Otros aulorcs'' han propuesto otrns meto· 
dologías de determinación del máximo est.1do 
estable del lactato que l1«1tan de simplificJr los 
protocolos parJ obtener los valores corrcspon· 
dicnics al m5ximo es1ado cstabk• del lactato en 
un.1 única sesión . 

CONCEPTO Y DETERMINACIÓN 
DEL UMBRAL VENTILATORIO 2 

Conceptualmente, l.1 realización de ejercí· 
cio en IJ f.isc 111 (carga> de lrabajo ;upcriorcs 
al máximo estado estable del lactato o umbral 
anacr6bico} implica una concentración intra· 



Capitulo 5. Umbral anaeróbico o máximo estado estable del lactato 

musculJr y sanguín()a de lactato prowesiv.1-
mc.'111(' creciente al super.1r IJ producción los 
procesos de Jcbrnmicnto. Así, se rompe el 
cquilibrio ácido b.15(! y, por lo tJnto, el pt-1 co· 
mcnzar.1 o descender debido a que los sistemas 
Jmortiguadorcs no son cJp.ices de tampon;ir 
los H ' producidos en la disociación di?I ácido 
15ctico'. 

Esta acidosis metJbólicJ pro¡:;resiva csli · 
mulJ JI centro rc•splratoriu directamente, y IJ 
venti1Jci6n pulmonar aumcntJ dcsproporcio· 
nadam<-nle rc>pec10 .11 veo,, .il cual estaba 
Jntcrlormt-nl(' •acoplado .. El aumento de 1<1 
vcntilJción pulmonar licnc como íinalidad tra· 
t;ir de compensM la acidosis metabólica me· 
diJntc la eliminación de CO,, lo quc ocasio· 
nar.J un descenso de la PaCO, (~ompcnsación 

respiratoria de In acidosis metabólica). Por 01r.1 
parte, en esta fase> se observa un descenso de la 
FECO,, mientras que la FEO, conllnú.i aumen­
tJndo, lo que significa que se podd objctivM 
un at11mm10 de los valores de VE/VC0

1 
que 

hasta entonces habi.ln pcrmJ 11ccldo relativa· 
mente estables. Además, la 1>11co

1 
comcnzild 

IJmbicln a descender. 
Estos cri terios (t VENCO, + i Prr C01 o 

1 FE CO,l permiten la determinación por medio 
del análisis del Intercambio gasco>o de la tran· 
slción mctab6lica de la fase 11 J IJ fose 111, de· 
nominándose umbral vcnt ila1orio 2 (VT2) (fig. 
5-6). Junto a esos criterios, un segundo cambio 
dcsproporcio11Jdo de la ventilac i6n pulmon.1r 
re>pccto a la cMga de trabajo dcsíll'rollado, 
puede orientar de forma muy precisa para la 
dctcrm in.ición del VT2. 

OTROS MÉTODOS DE DETERMINACIÓN 
DEL UMBRAL ANAERÓBICO 

M<'todo de /¡¡ Pf Pctromiogrnffa de st1p('rfici<>. 
Siguiendo la mctodologíJ clcslrita en el ap«rl«do 
correspo11d1cntc al umbro 1 acr6bico, se podría 
determinar el umbral de clcclromiografía 2 (iEM· 
G 

11
) (VéJse Fig. 5-2), es decir, mediante dos lineas 

di! regresión obtenidas c:on los dato• recogidos ;1 

par1ir de la Intensidad de ejercicio en la que se 
haya pruducido la dC!tcrmi11Jdó11 del 1EMG,. 

lvlctodo de "1 peret•pcíón subicttv.1 d~·I e;· 
tuerzo. Atendiendo a la mctoclologfo expuesta 
C'n relación con la dctcrminaci6n del umbr.11 

1 l.OClDto 
1 veo. 
1 vo, 

• Bloa1bono10 
·~eco, 
• FE01 

( FaHll I 
(llK)<:opnlc bulforlng} (Umbral aeróbico) 

¡ Vo11111aclón 

e PACOt 
1 Feoo, 
• vENco, 
• PETCO, 
• PACO> 

( Fn•o 111 I 
(Compo11sodón 101plra1orio 
do 1.'l acidosis molabóllca) 

1 Pl\00 

1 Feo, 
I VfiNO, 
IPeT01 

(Umbrol onooróblco) 

11 Venlllaeión 

J PACO, 
I FECO, 
11/WCO, 

IPAO, 
1 FEO, 
I VENO, 

Fi~ura 5·6 Respuestas de la ventilación y de las va· 
rlootes oe1 Intercambio ~aseoso en to rase 111. FECO,: 
fracción esplraoa oe co,. PACO,: presión a1veo1ar ele 
co,. PAO,: presión alveolar de O,. 

acr6bico. y " pesar del menor consenso entre 
los autores, se puede considerar que un vJlor 
fi jo dt' 15-16 (Vé,1sc Fig. 4-23) correspondería J 

la inlcnsidad del umbral anacróbico o máximo 
estado estable del l.io;tJto. 

APLICACIONES 
DE LA DETERMINACIÓN DEL UMBRAL 
ANAERÓBICO (MÁXIMO ESTADO 
ESTABLE DEL LACTATO O VT2) 

Siguit'ndo la misma línea de argumcntacíón 
que con IJs aplicJcioncs del umbrJI Jcróbico, 
conocer la car¡p de 1r.1bJjo (velocidad, vatios) 
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JsocladJ al máximo estado C'StJblc del lactato/ 
VT2 pcrmilc valorar la capacidJd de resistencia 
.u:r6bica, eva luar los eíec1os del cmtrcnamicnto 
y planificar las Intensidades de ejercido más 
adecuadas. 

Cabe scl'lalar, en este sent ido, que la de­
terminación y posterior aplicación de:! m:íxi­
mo estado "stablc del l.1ctato o VT2 (umbral 
,1 nacróbico) están cstrcchamc•nt() vinculaclJs J 1 
rendimiento deportivo, siendo excepcional su 
utilización en fisiología clíni ca del ejercicio. 

Valoración de la capacidad 
de resistencia aeróbica 

En los deportes denominados de resistencia 
aeróbica, las cMgas de 1rab,1jo desarrolladas, 
t,1nto en cntrcmamlcnto como en competición, 
•cerca• o incluso •en• la m.lxima capac idad 
de esíuNzo, no solo no son excepcionales, 
si no que son muy írccucnlcs. 

Conocer con la máxima precisión la rc­
l,1ci6n del umbral anaer6bico (m,faimo es­
tado estable del l.1ct.1to/VT2} con el V0 1m5x 
(% VO,máx) es de m.íximo i111erés para el en· 
trcnJdor, pues con ello va a conocer el nivel de 
Jdaptaci6n fisiológica del atlctJ. 

Se ctmsidernn itdecuados pitra la mayoría 
do los depones de resistcnciíl ner6bicJ los va lo­
res del umbral anaeróbico situados en torno J 1 
85 'Yo V0 2máx, pudiendo JlcJnZJr valores ccr­
cJnos al 90 % VO 

1
111.íx o Incluso 93 % V0

1
máx, 

como m~ximo grado de adJptJción fisiológica 
(cidlstas profcsio11alcs: 87 :t 5,9 % VO,máx). 

Evaluación de la eficacia 
del entrenamiento 

1:1 hecho de qu<' unJ vez Jlcanzadc> cierto ni­
vel de enlrenamiento los valores cid VO,m~x se 
cstJbl llccn, mostrJndo mí11 imas mejoras con el 
cntrcnamic1110, permite qué' el umbral anacróbi­
co pueda •ílccrcarse• a l.1s cJrgas de trab.1jo aso­
cladils a la powncia aer6bica m.ixlma (VO,máx}. 

Así, es posible dc1ermlnar la eficacia cid 
proceso del cntrc11Jmie11to, tanto por los valores 
Jbsolutos del umbral anaeróbico (máximo es­
tado C>Stnblc del li1Ctiltn/VT2) expresado< como 
velocidJd o potencia, o en vJlores relativos 

(% VO,máx, % Wmáx, ele.). En cualquier caso, 
el objct ivo dt•I c111re11Jmicn10 scr.1 el desplaza­
miento del umh1 .1 I ilnacróbico hacia los vJlores 
máximos de potencia acr6bica del atleta. Por otra 
p.111e, IJ cin~lica de la propi.1 curva de lactnto JI 
desplazarse hacia Jbajo y hacia la dC'rechJ, cu<111-
do se co111p.im la rcspucs1a del lactato a la prue­
ba de lntcnsid,1d crecienle en distintos momentos 
del proceso del entrcn.1111icnto, es 1Jmbi6n un 
método objetivo dCi.' comprobar 1,1 mejora de la 
cJpacld.icl acróbicn (VéJsc Fig. 3-12), 

De la misma fo1111a que el umbral aeróbico 
mejoraba 11scncialmcntl.' con el trab~jo de volu­
men con cargas de trabajo en lorno a IJ transl­
ci6n aeróbica-anJcróblca, el umbral anJcróbico 
parecll especialmente sensible a cargas desarro­
lladas en IJ segunda mitad de l.i fase 11 y primora 
mitad de IJ fase 111 de t•slc modelo de inlensidad, 
es decir, por cld,ajo, •en•)' ligeramente por en­
cima del propio umbral anaer6bico. 

Prescripción de Intensidad 
de ejercicio 

Como se ha comcnt.1do en el anterior apar­
lado, los distintos estudios publicados lndicnn 
que las cargas de trabajo desarrolladas en la 
segunda mitod de l.1 íasc JI y en el umbral .inac­
róblco (entrenamiento continuo} o llgernmcnte 
supN iores a 6ste (c11trenamit>11to i11te1'Válico), 
son l.1s que mejoran slgniíicativamcntc el máxi­
mo estado cst,1blc del lactato o VT2. 

En esta obra se propone el siguiC'ntc csque111a 
en íu11cl6n de los valores del umbral ,1nocróbico: 
• E11trcmamic1110 conllnuo lnlcnsivo: desde 

el valor (vati os, vC'locidad, frecucnci~ car­
díaca) medio de la diícrcnciJ entre umbral 
J11acróbico y umbral Jcróbico, h,1sta el va­
lor corrcspondic11tc al umbral anacr6bico 
(miÍximo estadc> estable del lactato, VT2), 

• Entrcnamien10 i111erválico extensivo: des­
de un vJ lor ligeramente supNior al umbral 
Jnacróbico, has1a el valor medio (valios, 
vclocid«d, frecuencia cardíaca) de la dife­
rencia enlre VO,máx y umbrJI anacróbito, 

• Entrc11amic11to interv.í llco intensivo: desde 
el valor (vati os, vC'lociclad, frecuencia car­
díaca) medio de la diferencia entre umbral 
an~cróbico y VO,máx, hasla el va lor corres­
po11d icnte .11 VO ,máx. 
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RESPUESTAS AL EJERCICIO 
EN LA FASE 111 

L.1 dC'nomin<Jda fase 111 de eslC' modelo de 
ejercicio, y que se inicia 111 superar la carga de 
1r.1bJjo corrcspondlcnle al umbral anacr6bico 
(m~ximo cst.1do cslablt? del lactalo o VT2), se 
caracteriza csenclalmcnlc por la pJrlicipaclón 
progresiva de ladas IJs unidJdcs motoras Ui· 
pus 1, 11.1, llx), un matJbollsmo escnclalmcnlc 
gluculíllco, un medio inlcrno celular prugre· 
sivamenw acidótico y L1n sistema cardiocircu· 
IJlorlo llcv11do grnclualmcnle h.1sla su máximo 
rendimiento, hJsla llegar J alcJnzar la patcnci,1 
Jc:;r6bica m.íxlmJ (VO,mSx). (Fig. 6-1) 

En esta fose, es 1.11 la exigencia de órganos 
y sislc111.1s pJrn aportar cncrgfo que pueda so· 
parlar la carga de trnbajo, que el ejercicio dcsJ· 
rrollado no puede prolongarsc dur.1n1c mucho 
liempo. 

Sistema neuromuscular 

En el lranscurrir por la ÍJSC 111, y hasla lle· 
gar al csfucr1.o máximo (a¡;o1amicnlo). el sis· 
lema ncuromuscu lnr muestra progresivamente 
su máxima capacidad ele acl ivación; así, las 
neuronas corti ca les se JCl ivJn mJ~ ivamcnte 
con el fin de reclu1.ir a l~s unidad<Js motor.lS 

Umbrel 11oróblco 
60·65 % VO,méx 

RPE: 12-13 

Umbrll anooróblco 
80-85 % vo,méx 

RPE: 15· 16 
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Fl~ura 6·1 F8se 111 del modelo ttlr6slco de lntensldod. RPE: percepción subJellva del esfuerzo. 



Fisiología del entrenamiento aeróbico 

que hJSlíl ~>Se momcnlo no habían parllcipJdo 
JClivamcnle en IJ gcncrac ión de lcnsión mus· 
cular, de manc:-ra que las unidndes m5s r.lpid;is 
son reduladas progrcsiv.1mcn1e. y con ello l,1s 
fibras muscu IMes de 11 po llx. 

l.a paulatina pM!icipadón de ludas las 
unldJdes molorJs posibles. y con ello las que 
habili tan las con1raccioncs musculares m~s r5· 
pirbs (t ipo llx}, genc;>r;in m~s tensión muscular 
(m<Ís fuerza Jplicada) . De esta forma, la lnlcn· 
si dad del ejercicio dcsMrollaclo podrá alcanzar 
IJs m.ls alias colas posibles hasta llegar al ago· 
tamicnlo. 

Un .1n;í lisis clcctromiogrJfico mediante 
IEMG (rms-EMG), realizado durante' unJ pruc· 
ba de asfucrzo incremental en ciclocrgómclro, 
muestra la mayor actividad biocléclri ca que se 
produce una vez su1)crado el umbral anacrÓ· 
bico y hasta llegar a la falíga muscular, como 
reflejo de la moyor partic ipación ele unidades 
motoras {Fig. <•-2). 

Por lo tanlo, es posible Jfirmar, desde un 
punto de vista ncuromuscular, que la fase 111 
se carncteriza por la participación de las libras 
mus~ulMes de tipo llx, fibrJs que se cJrocicri · 
zan por allo contenido en almJccncs de glucó· 
geno (JI ser el sistema encrgétíco prodominnnlc 
IJ glu~ól ls1sl, boja rcslsttoncia " la fatigo (como 
resultado del sistema anacróbico prcpondoran· 

r 

200 

le). baja conccntraci6n de mlogloblna con po· 
cos capilares l'ºr fíbra (sislenw aeróbico poco 
dcsa1·rollado} y elevada actividad ATPasa, con 
el fín ele favorecer las w nlracciones muscul.1· 
res d pldas. 

Por consiguiente, el cntrcnJmicnto en la 
íasc 111 solo se puede desarrollar duranlc pcrÍO· 
dos de tiempo no muy prolongados, debido J 

los cambios que se pruduccn en el medio m· 
lcrno celular al mantener rnnlraccioncs muscu· 
lares rápidas con base en las fi bras de 1ipo llx 
(csenclalmcnlo acidosis), y que llevan a la fall¡.;a 
muscular; de ahí que los sistemas inlf!rv,ilicos 
(extensivos e intensivos) sean los que se utili zan 
como base parn la mejora de la c.:apacldad fun­
cion,11, esencialmente del umbral anacr6bic:o y 
dc;I V0 2máx. 

Durnntc el ejercicio reJli zado cm esla fase 111, 
escncia lmcnlc en cargas de trab.1¡0 cercanas 
al VO,máx. se producen grandes cambios en 
el equi librio iÍcido-bast' del organismo, debí· 
do a la gran producción de ~c:ido láctico, que 
provoca un descenso importante en el pl·I san· 
guineo e intramuscular, pudicmdo llegar a va· 
lores ele has1,1 7 en sangre (pH artcrl«I normal 
= 7,4 ± 0,02) y 6,•I en el interior del músculo. 
Esta dlfowncia entre sangre y músculo se debe 
a que las concentraciones de ácido l~c1 lco son 
más elevadas en el inlcríor del músculo que en 

[ Foso 111 ) 

O+-~-.-~-.-~-.-~~~~"---.~--.~--.-""~.--~~ 

o ~ •oo ·~ ~ m ~ ~ • ~ 
Volio1 

Fi~ura 6·2 t a e1ectromlo~rafío de superficie (IEMG) de los músculos activos refleja el reclutamiento adicional 
de unldarles motoros llx en la fose 111 del modelo. 



IJ <Jngre, y que l.1 ¡ ,11J.1licl.1cl lllllíior lntr.1111u\­
tul.u e< nwnor c1u<' l.1 clt• lo' ,¡,l!'m.1' lwftior !'11 
IJ ~Jngrc. 

Aunqul' l.1 t.1p.1< 1d.ul hufti•r mu,tul.1r C\ 

llm11 ... 1d~. l,l «tttngr<' 1x>'<'P 1mfl<>rl.1ntt"~ ,¡,tt.1m,1' 
Jmort1¡:;uad<>t(H_. p.1r,1 t•vil.lr (11 cl<•\tt•n\<> m ... 1rc..1· 
do del pH pn l'I <'ll'íl k 10r<'.1h1.ulo1•n l.1fo'>(•111 
En ('~le S!'nlido, Ir!" <(Jll lm nwc olnl\"10\ <1u<' 
mlervu;ncn C'n l.l n•gul.ll Ión 1k•I pi 1 mu'>!.ul.ir, )' 
por lo 1.11110, 'U<o<t•pt1bl1·' di' .1d.1pl.1t 1ont.., ton 
<'I cnucnami('nto n•,1h1Jdo J t .irg.1' d« 1r.1bJ¡o 
superior!'< ,11 umhr,11 .m.wrtilm o: 
• S1>1<•nu1 d<' tr.111,1xm1• d1• ml'mhr.11M La 

Jtumul.1tiú11 1111r.1<Plul.ir di' 1 ! )' l.ic t.110 
clur,1n1t• el 1•jt•1urni 1'11 l.1 t.l<l' 111 , «' ck•be 
c«•nu.1lmt•1111• .1 qui• no pUl'd!'n clilundir 
librC'mcnl!' .1 11 ,wt-< clt• l.1 m1•111hr.1rt.i t ¡•lu­
la1 clt• 1.1< flh1.1' mu't ul.u·t•• Al 11wnm Ir<'< 
sblt'm,i< p.irtil lp.111 <'11 l.1 r<'¡;ul.1li(>11 cll'I 
pi 1 ele l.1 u'.•lul ,1 mu" ul.ir dur.11111' t•I l'jt>r­
tltru. tul1'o111,porlt• l.u 1.110/l I ', lnl!'l'«l11tbio 
N.1 •/l I ' y slstc>m,1s de lr.111sporlc dl'pendien­
lt•~ del 11( O 1 , Fig. 6-3 ). 

Cotrnnsporle l.1tt.1lo/l I '. El l.Kl.1lt1 no 
puudt• 111owr<1• lilm•nwnlt• dt•<dt• PI mú<­
n ilo " l,1 <.mgt<', s1110 qut• 1·1 1r.111spnrlt' 
por el SM((>ll'rn.1 t•<t.í ml'ch.1clo prn un Sl\­

lc•ni.1 qut' t'< 1.11u1.1hll' y <'<h•r1•o<•<pt•dír­
to; .1dcm.h, t•xhihl' un .1rnpl.1m11•11to 1: 1 
t'ntrt' l'I l.u t.110 y <•I 11 1\,f, <•I t otr.1n>­
porl.1tlor l,1t 1.110/t I' (tr.t11,1mrt.1dor mono­
t.ubo~ll.1lol <'' ¡•I prlra ip.11 r<..,pons,1blC' 
de lm movimi<•ntn' dl'I 1.1< t.1to J tr.wé; 
del ~.utoll•m,1, .urnqu<' 1.1mhu•n <•,lstt• un 
pro<.!'<;O clt• cl1íu,lon "mplt• dPl l.1t t.1tn no 
d"oc.1,1do 
l11tcrt.imb10 NJ /H • Es el sisl<•rna m.ís 
1m1>0rl,tnt<' Pn r<lp<)'i.t>~ \In t1mb,1rg<), l1n 
l'Jl'rt rcro 111t<'n«1, l.1 !'lt•\ .1d.1 produt <ron 
de H 1•xu'll<• l.1 «11l.1< id.1cl d1• c«tl' 'ISl<•­
mtl, qu(• '<' mu<>\tr.1 1n~ufi<. u.1ntt•. 
Sistt•mas dl' tr,tn<port<• d<•1X'ndwntC'S del 
HCO,. No parl't<' qul' t•\I!• sistema tenga 
mut n.1 rmporl.111< 1.1 1'11 l'I l'jt•I( 1110. 

• AmorliR11.idm<'' 11<1< oc¡111mil O\. Los tom­
poncnlt•' tfo l"ll' sblt>m.1 'ºn PI lm .1rbona­
to, t•I lo\l,1to y 1.1' prolt'"'·''· D<•lwlo .1 qu<' 
l.1 prlmN.1 íumtr• dl' 1 ! produticlos durantl' 
el cjNr. k io ,., <'I .í< ido l.ít lit o, p.tr<•c 1• lú¡;l­
l'O que l.1 prmwr.1 línr'.1 di' dt'lt•n,,1 in•nlt' 
al d(";tt•n<o dl'I pi 1 rt•\lcl.i t•n PI mL"t ulo. 

Capítulo 6. Fase 11 1: inestabilidad metabólica 

Ne· Hco,· 

Na·.cr 

Fltura 6·3 Los tres sistemas de transporte de mem 
brana 1etaclonados con ta 1etutaetón del pH en el mlis· 
culo esqueléuco; couansporte lactato/H: intercambio 
Nll/H: sistema de transporte dependiente del CO,H. 

Así, se ha <'Stirnado que las proteíri.1' 11111.1-
tl'lularcs contrrbuycn con un (10 "o de l.1 
cap.1crdad buff<'r de la célula, con un lO· 
30 % adicional de 1.1 ca¡Mcldad bufft'r 10-
1.11 procedc;nlo del bitJrbonato mustu l,11. 
El 10-20 % reslantc proccdc de lo> ¡;rupo' 
fos(Jto lntrat.clulMcs. 

• J>roceso.~ metabólicos. Los cornpor1l'nlcs dt• 
cs!Q >i•lema son bicarbon.110, íml.ilo llhrc• 
y pro1cínas. la u1lll2Jció11 de (u~f()( m1tln.1, 
'rnno ot.urrc al final de l,1 f,1;c 111 de l''lc• 
modelo, implica IJ lncorpor.tt lún de un 11 ' 
Cf ig. 6-4). Las elevadas concontracloncs de 
fo<íocre,it ina en el mústu lo l'<qut•létlco h.1-
tcn de este sislcmJ un mccanr,mo fund,1 
mental do rcgu laci6n del pH 
Las prolcínas actúan rnmo tJmpon dl'l>1do 

a que post-en muchos grupo' ioni1,1hll', Un.1 
prott•ina e.impón dl' 1mpor1anc1.1 partitul.u ('' 
la hemoglobina, y.1 quo su cap.1cidad t.1mpún 
rníluyc >-0bre el pH del plasma. debido a l,1 p<•r­
me.1brlrdad d<' la membrana dl'I Nrlrotilu. 

El prrncrpal fostato utrlrzado como t.1mpún 
e' el f()';l.lto rnorgámco, que Irene un grupo 10-

nrtahle, aunquo su contribuuón glub,tl no <'' 
muy signrfícatrva. 

Lo• lono< brcarbonato est.ín cn equilibrio 
ton !ll .kido carbónico tH,C01 , • H ... HCO, ). 
E< un >i<tema de gran rmportancrJ en la rl'guli!­
crón del pH tclular. 

r l C'l11rcnarnicntO en la fose; 111 tJp,Krl.l .11 
<lcporl1<ta para tolerar mayorc• tt1ntcntr.1tiu· 
nes de .lerdo láctico y menores pi t s.1n¡;ufrwos. 
Ml'jorJs en los sistemas buffer, como en l.1 <. ,1. 
P•" ic:l.ld de rnlcrcambio del •l<tc•m,1 N.1 '/11 ', 
parecen justificar la mayor rc,i<tend.1 frt•nt« .1 
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; ' NH.PO'j 1 ; ' NH, 1 

1 OOC.CH,N 1 @] + 1 AOP' • H' I - 1 OOC.CH1N 1 [§) • l ATP' 1 

~ \E] ~ \§] 
1 f oolo<rNbno ( 1 Crooona I 

Flturo 6·4 Le tosrocreellna como mecenlsmo de retulaclón c1e1 pH durante el ejercicio. 

sltuJciones JCid6t lcas. En cu,1lc¡uicr caso, no 
se deben olvidar l«s mflucnci.u motivJcionalc> 
derivadJS de los cnlrcnamicntos en IJ f,1sc 111 
por el hecho dll enfrentarse con frt?cucncia o 
dosccnsos «cusados del pl-t (cn1rcnomie11tos 
lntcrv.ílicos Intensos), c1uc- pueden modifi car 
IJ apl il ud del su jeto « la horJ do en frcntmsc a 
es11s condiciones Jtfvcrsas. 

En definitiva, el entrenamiento intcrv~ l ico 
en la fosr;> 111 proporciona, por una parle, adap· 
tJciones neur,1lc< que poslbill lan 01 rcclula· 
miento de IJs L1nidades motorns más rápidJ> 
(t ipo llx), )' por olra, adupt,1ciones muscularl!S 
tanlo enzimáticas, quo conchclonJn mt')oras t-n 
las reacciones metabólicas anacróbicas con el 
fin de produci r m~s ATP, como del ec1ullibrio 
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Fit ura 6·5 Respuesto en rose 111 de le oden&llno y 
noredrenellna plosm6tlcas duronte un ejercicio de In· 
tensld&d creciente. 

ác ido-base, c¡uc permiten un relraso en IJ lns· 
raumción de IJ faliga. 

Sistema neuroendocrino 

En IJ fase 111 se alcanzan IJs más alias colas 
de estimulaclón simp.ítlco-adrcnal, dN lvadJ 
tanto de la casi máximJ activación del coman· 
do CN 1tr11/, como de los est ímulos procedentes 
del dcnomin.ido comando perifé1ko, que cm­
globa a mccanorreu~plores y metabolorrcccp· 
torcs de músculos aclivos cspecialmcnto (v6asc 
Fig. 2-4}. 

La t•xigcncia de respues1.1 dl' ór¡pnos )' sis· 
lemas en relación con la intcnsiclJcl del cjcr· 
cit io soporladJ en cst,1 fase 111 just ifica la 111· 

dispensable act ivación del sistema simp.ílico· 
adrcnal, que va a provocar como consecuencia 
inmediata uM elevación progrcsivJ de la con· 
centrac ión de carccolamlnas circulanl()S, desde 
el in icio de esta fase hasla el agotamiento del 
individuo (Fig. 6 -S l. 

Tocias las acciones fisiológicas vinculadas a 
las ca1ccola111inas, o acrivación simp.itico-adrc­
nal en general, enumeradas en la scccló11 co· 
rrcsponciicmte a la fase 11 son aplicables igual­
mente en esta fase 111 . 

Desde un punto de vlsla pr6c1ico, es im· 
portante sc1)alar que I~ mayor eslimulac ión 
adrcn;i l se nlcanza duranlc la repetición de 
ejercicios muy Intensos, esto es, dur.inrc el cn­
rrenamiento inlerválico inlensivo. Ad~mJs, se 
ha descri to un cierto grado de cagotJm1ento• 
de la médula adrcna 1 (descenso de los niveles 
de adrcnal inJ plasmát ica) durante JClividades 
prolo11gadas y extenuantes, así como un,1 ma· 
yor rc; istcncia J la íariga de la gl.ínclula adrenal 



dur.1nte el ejerc icio en sujctos en1rcnados en 
resistcnciJ aeróbica y que realiiaban entreno· 
mi(mtos de alta intensidad. 

l.a rcspuestJ del resto de las hormonas si· 
f\UC la tcndcnc1J ln1ci,1dJ y descrita en la fase 11 
dt:'I modelo. Así, la respuesta dt;> la Ridosteron.1 
depende de la Intensidad del ejercicio, y por lo 
tanto JlcanzJrá lo> v¡¡lores más elevados en IJ 
máxima Intensidad de ejercicio desarrollado, 
J 1 mismo t icmpo que el sistema rcni nJ·Jngio­
ICnsina ,, lcanzJ su 111,ixima acl ividad. Por su 
parte, la l10rmon.1 antidiurétic;i, c1uc dependc 
también de la lnlcnsidad, puede aumc11tar has· 
t'1 un 600 •x, en t.1sas de trabajtl cercanas a la 
mdxima potencia .icróhica (VO,máx), y esic 
aL11ncn10 se ve magni lkado, ademiÍ5, en esta­
dos de cierta deshidratación. El factor 1rn1riuré­
lico auriculai también vincula su aumento a la 
Intensidad dd ejercido. 

l~cspecto J IJ llormonJ del crc::clmiento 
<GH), )'J se ha sc~J IJdo con JnlcrioridJd cómo 
los mayor&s niv<'les drculantcs en cu«nto a 
ejercicio aeróbico se rdicre, se JlcJnzan du· 
rantc el desarrollo de ejercicios m1ermitentcs, 
es decir, con el trabajo con intC'rvalos. c.¡uc es 
una típicJ fonnJ de cn1rcnamio1110 de esta rasc 
111 de ejercicio. P<Jr consi¡¡uienle, lo• mayores 
niveles de GH circulJntes se alcanzan e11 csla 
fo se del ejercicio y durante el f!ntrcnamiento in· 
tc-rválk o. Por tJlro parte, los efectos de la GH 
dependen en gran pnrlc de la inleracci6n con 
l,1s soma10111edi11as, que son sustancias secreta­
das por el hí¡¡ado y otros lcjidos en rcspu()sta a 
la estimulación por la GH, de los que IJ princi­
pal es la somatomcdlna CIGF-1, del inglés lnsu­
//11-Jikc ¡¡rowlh factor), que estimula la síntesis 
proteka y l,1 milosis ~clulilr. En walquier cJso, 
la respuesta de la IGF·I frente a cjcrtlcios pro­
longados e inlensos 1odavfa debe clJrificarse, al 
Igual que el papel que puedan tl'ne1· Slt> prolt'Í· 
nas transportadoras (esenciJlmentc las IGFllP·I 
y IGFBP-3), cuyos cambios pueden modificar l,1 
biodisponibilidad de IJs IGF. 

Pocos estudios hon abordado las posibles 
modlficacione> en los niveles de IGF·I en di!· 
porlls1as de resistencia acr6bica en competi· 
ción; en este sen1ido, los nutorcs' de este texto 
l11vestig;1ro11 si un ejerl iclo intenso y prolon­
gado realizndo durante 3 sem.inas por cicl is· 
tas profesionnlcs en competiti6n provocnba 
vJriacloncs de las concentrac iones sérlcas de 
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reposo de IGF·I 101.11, IGF· I libre, IGFBP-1 y 
IGFBP-3. Los resultados de csla investi¡¡;ici6n 
sugirieron ,,,, .rnmento de las co11ccnl1«1clcmcs 
s6ricas di! IGF-1 y IGFBP-1 ~ corto plazo ('I sc­
mam ), observando a largo plazo U semanas) 
una estabilización de sus niveles, con desumso 
signifi cativo di.! la IGF-1 libre sin modificJci6n 
de la IGFBP-.3 (Fig. 6-6). las consc<cucnci;1> 
metabólicas y sobre el rendimiento físico de 
estas modificJciones no se conocen con exac-
1i1ud. 

El resto ele las hormona5 mencion.1das an· 
1crlormenle (i11sufin,1, cortisol y lcs10;1crona) 
continúan l.1 misma lcndcncia expues1a en la 
fase 11. Respecto a IJs f}-cmdorfinas, se ha des­
crito que a elcv«das in1cnsidadc< parece que 
los opinides regulan la libcrod 6n de ~at1:1co· 

laminas, lo que sugiere una modulación dt> IJ 
respuesta del sbtemJ nervi oso simpático. Una 
justificación a este lwcho podría ser la de prc­
vemr una activac ión excesiva. m.is allá de las 
propias domJ nd,1s mr!taból lcns. i>.mKe c¡ue el 
principal factor que desencadena la libcr.K ión 
de opioidcs endógenos durJntc el ejercicio es 
la acidosis, Jl111qL1e tJmblc.\11 t>I estrés tórmlcc) se 
ha implicJdo en la rcspucstJ, algo e1uc con ÍI'<'· 
cuencia acontece durante el ejerc icio aeróbico 
de larga duraci611. 

Sistema energético 

L.1 necesidad de vcloddJdcs clev;idas dt> 
contmcción muscular en esta fose d11 ejercicio 
Implico el rc:clut;unlcnto de todas las unidades 
motorJs de los paquetes musculJres directa­
mente Implicados c11 el ejercic io. 

En ()StJ fose 111. los nivele< de eslimulación 
de la glucogen61isis musculnr y hep:ít ic.1 alcan· 
zan las colas m;is elevadas, CC)n niveles casi 
máximos de activación de la fosfori lasa. Por su 
parle. el nivel de aclivación dt> la fosfofructoci· 
nasa permllc Jlcanz;ir la lasa más elcvJda de 
producción de ATP por medio de la glucólisis 
anaeróbica. 

Es lmportJnle señalar que la realización de 
ejercic io en la fose 111 condiciC)nJ la necesidad 
de ~encr<ll' energía para la contrncclón mus~u­
lar le) 111;is rápidanwnlc posible, por le) que lo­
dos los slstcm,1s energéticos han de! conlribuir 
a gc-ncrar ATP, lndcpcndícntcmentc de las con-
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Fituro 6·6 A) comparación de las concentraciones sérlcas de reposo del factor de crecimiento slmllar a la In· 
sullna (IGF· t} total. Los valores se expresan como mecllei +¡. OE. (•) p < 0.01 para la comparación entre t. y t, y t,. 
B} Comparación de las concentraciones sérlcas de reposo del ractor de crecimiento simllar a la Insulina (IGF· 
1) libre. Los valores se expresan como media +/· DE. (•) p < 0.01 paro la comparación de ¡ frente a t

0 
y t,. 

C) Comparación de las concentrMlonos sérlcas de reposo de la proteína 1 ll¡!adora de ractor de crecimiento similar 
a la Insulina (IGFBP·l). Los valores se expresan como media+¡. DE. (') p < 0.01 para la comparación de ,¡trente a 
t, y t,. D)Concentraclones sérlcas de la proteína 3 lita dora de ractor de crecimiento similar a la Insulina (IGFBP·3} 
durante la competición. Los valores se expresen como media+/· DE. No hubo diferencias sll!nlllcatlvos entre medias. 

secuencias fisiológicas para IJ célulJ, en rcla· 
ció11 con estados ele acidosis o JllcrJcioncs en 
el equilibrio i111crno, que finalmente llevJr,\11 J 

l.1 failga muscul~r. 

lguJlmenlc, es imporlanw sc~J lar el he~ho 
ele que, si biC'n en esta inlensidad de! ejercido 
la ac1ivacló11 do las rulas anacróblcas es muy 
importanle, es precisamente en l,1 fase 111 dondo 
será posible alcanz.ir l.1 máxima p1Jiencia ,1eró· 
bica (V0

1
máx), c.-s decir, IJ m~xima producción 

energética por víJs acr6bicJs, por lo que ~erfo 
un serio 1mor de! conccplo catalogar a la fose 111 
de este modelo como fose •anaeróbica•. l a 
Jcidosls generada por l,1 p.1rlicipaci6n de 1.is 
rut.1s Jnaeróblc.is de ob11mci6n de energía será 

uno de los condicionantes para alcanzar ese 
VO,máx. por sus efectos sobre b Jfinidad de IJ 
hcmoglobiM por i:I oxígeno. 

Si bien un eslado di! cierta ac idosis Jyud.i J 
alcanzar vJlorcs clcv,1dos de VO, en ejercicio, 
la acumulación pro¡;tcs iva de H' cm esta fase 
de ejercicio va a llevar a u11 cs1ado gradual de 
íatig.i muscular que dt•sembocará fi nalmente 
en el ceso ele la .1clivid.1d. Un es1.1do de Jcido· 
sis muy marcado influirá fi nalmente de forma 
ncgal iva en IJ producción energética y en los 
mecJnismos íntimos de la w ntracción muscu· 
lar, al producirse, por un lado, ui1a Inhibición 
de la enzima fosfofruciocinasa (enzima cl,w., 
de la glucollsis), y por otro, un desplazamiento 



del CJlcio, provocJndo serias intt-rforencias en 
el acoplamicmto Jcllna·miosina, y con ello un 
descenso en la cJpacidacl de generar 1cnsión 
lntNna, cs decir, instauración dc fati ga muscu· 
IJr. 

Con absolu1a diferencia con rQspccto a los 
otros principios inmediatos, durJ11tc esta fose 
de ejercic io los hidratos de cMbono son los que 
contribuyen en mayor medidJ J la obtención 
de erw rgfo parn la contracción muscular. Todas 
l«s rut.1s metabólicas destinadas J conseguir 
t\TP medi;mte el metabolismo de los hidrntos 
de cMbono estar.In plenamente activadas, es· 
pccialmentc la glucólisis .inJcróblca, ya c¡ue 
es necesaria una proclucci6n r.lpida de energía 
para man1cncr la contracción muscular. 

El ejercicio rcali iado en la fase 111 conlleva 
un dcsec¡uilibriu manifiesto enl r~· la produc· 
ción y el aclMamiento de IJclato, por lo que 
en el Interior muscular se Irá lnstJc.rrando de 
forma progresiva una acidosis que. como se ha 
C()mc.m1ado ton anteriori dad, afectar,\ al aco· 
plJmiento .lCtina-miosina, llevando a la fatigJ. 
t\I mismo licmpo. y a nivel general, se instaura 
UM Jcid()sis metabólic¡¡ <1uc influye dccisivJ · 
mente en IJs respuestas del sistema cardio· 
rrcspi ratorio, L<1 concentración sanguínt•a de 
l,1c1ato puede supcrM lo~ 1 O mlvVI dura ni e un 
c:jcrclcio mantenido el m,íximu tiempo posible 
en fa;c 111, como ocurre, por ejemplo, en uníl 
pruebJ ele esfuerzo de CJdclcr máximo. 

Si bien en esta (ase 111 la tasa de glc.rcólisis 
,1nacr6bica es muy elevada. 11() hay c¡ue olvidar 
que IJ gluc61isis aeróbl~a alcanzar.i el máximo 
gr:id() dC? act ivad ón. t\sf, las mitocondrias mus· 
u rlmcs accptar5n la m5xlma tasa ele H', me· 
diantc l.1 rt'Oxidación de los Nt\01-1, formados 
en la glucólisis, por IJ lanzadera de protones 
de IJ membr,1na mltocondrial, lransílri6ndol()S 
J las coC?nzimas mlt()Condrlalc>. El result.id() 
scr6 la cntrnda masiva do ácido plrúvico al 
lntNlor mi tocondriJI, lransform6ndose en ace· 
tl l-CoA, prosiguiendo dC?spués con el ciclo de 
Krebs y la fosforll ac ión oxiclallva. 

l.a utilización de grasas cm esta fase de in· 
tc•nsldad ele c)crdclo será aún nwnor que t>n 
la fose 11, quedando estabilizada en tasas de 
oxidac16n similares a las obtenidas en <.:Mgas 
de trabajo ele muy bajJ intensidad (25-30 % 
VO,máx). Debido a la bajJ tasa de recupe­
rac ión di? ATP a pJrlrr de la oxid.1ción de l.1s 

Capítulo 6. Fase 111: inestabilidad metabólica 

grasas, una par1icipación rclew111te del meta­
bolismo de lils grasas a cst.1s intensidades de 
ejercicio serfo un freno más que uiM ayud.1. 

Respcct() a IJs pro1cínas, siguiendo los mis­
mos argumcnlos cxprcsJclos en el JpartJclo co· 
rrespondientc a la fose 11 de csie modelo, su 
contrlbuci<ín es escasa a alt,1s Intensidades ele 
ejercicio por IJ brevedad dl'I tiempo de cjecu· 
ción. No obstante, la elevadJ produccl6n ele 
amonio a altas intensidades de ejercicio refleja, 
en una peque"'ª parle. procesos de ullli zaci6n 
de Jm invkidos (1 ibcraci<\n de grupos amino), 
pcm sobre todo ur1a elevada i1Clivaci6n clel 
cic l() de las purinas, par.il elamentc J 111 JCll· 
vación de la gluc61isis anaer6bica. Oc hcc.ho. 
prácticamente la única fuen1c de amonio du­
rante el ejerc icio muy intenso (fose 111) es el ci­
clo de las purin.is (véase Fig. 4-10). 

Dado que la dcsaminación del t\MP no 
es reversible en condiciones fisiológicas, la 
recuperación del grupo de los nuclc6tid()S de 
adcnin.1 requiere el ¡)roceso de rcaminación de 
IMP a r\MI~ catJllzado por las enzimas admi· 
lorncciM IO srn1e1,1sa y .1dcnilosu<:ci11a10 /i,1s,1. 
En el proceso de rearninación, el grupo amín() 
lo aportn el aspartalo, consumiéndose cncrgíJ 
a partir del gua11osín trifosfoto (GTPJ, por lo que 
un ciclo completo C()nlleva l;i desarninación de 
una m()léculo de Jspnrtato y la producci611 de 
am(Jnio y fumJrato. 

l.os niveles sanguíneos de .1mo11io varían 
poco en intensidades moderada< de cjNcicio, 
pero Jlrr11cnlan expo11encio lmente a elevadas 
intensidadC?s (fase 111), pudiendo alcJnzar au­
mentos en la con•entrac ión sanguínea de amo­
nio del 200 % después de un e¡ercido ele muy 
alta intensick1d (v6asc Fig. 4.'l'I ). 

Sistema respiratorio 

SupcrJclo el máximo estado cstJblc del 
l,1ctalo, la venti1Jci6n pulrncinM aumenta pm· 
grcsivJ y lirw almcnlc hasta alcanzar los valorC's 
máxim()S en el m()nwnto clel agot~micnto. 

l.os objetlv()s dc la funci611 pulmonM du· 
rJ11lc esta fose 111 son: lralar de oxigenar la san· 
gre hipoxémic.1 que retorna al cx1re111() venoso 
del capilar· pulmonar; y ayudar al mant!'nl · 
miento clel ec¡uilihrio ácid()·base mcdl;rn1e la 
climin:iclón a la atmósfcr.i del m;Íximo de CO, 
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posible. Este esfuerzo de vcnlilaclón del pul· 
món conllcvJ un inlcnso lrabajo muscular rcs­
pir.11orio que puede: c11 primer lugM, provocM 
unJ ~ornpctenc ia por el oxí¡.:cno cnlrc los mús­
culos locomotores y lo> músculos res pi rntorios. 
que indefect iblemente ocasionará un dc»ccmso 
del rendimiento de los músculos locomotores; 
e>n segundo lugar, .:ausar í.ltlgJ en los músculos 
respir,1torlos, lo c¡ue repercutir~ en el mantcni· 
mi<.mto del prlncípal objetivo dC'I sistcrn.1 pu l· 
monar, que es oxigenar la sangre; y, por último, 
Inducir la activación ele rnctabolorrcflcjos in· 
ducidos por la fatiga de los músculos respirnlo· 
rlos, lo c¡uc i ncrement.ir .l el lmpu lso vasocnns· 
trictor simp,í1 ico, comprornelicndo la perfusión 
de los músculos locomotores y, por lo tanto, 
limitando la capac idad de rt!alización ele más 
lrabajo (f ig. 6 -7). l.o que no está aún definiliva· 
mente aclarado es si la Jtci6n de los rnelabn· 
lorrciceptorcs de los músculos respiratorios es 
lo suíic::lcnterncntc po101110 para sobreponerse a 
los cfc~tos vasodl lJt«dorcs locales prcsenlcs t>n 
los músculos locomo1ores JCLivos, y rcdislribuir 
ol flujo di! sangre a los músculos respir.11orios. 
En este sentido, los dalos obtenidos de sujclos 
enlrcnados ind1cJn que sí, yJ c¡ue al disminuir 
mcdiantC> ventilación mecánica el lr.ibajo de 
los músculos resplrJtorios, aumentó el flujo 
do sangre a lo< m(1sculos loccm101ores. Por el 

• Fatiga por contracción de diafragma 
y mUsculoa acce1orlos respiratorios 

• 1 Rono10• octlvodos por molabolilos 
• 1 Ooacarga of0<onto grupos 111/IV 

contrario, al Incrementarse cl lrabajo muscular 
respirJlorio. disminuyó el flujo san¡:uínco a los 
músculos locornolorcs. 

r\ sirnismo, durJnle el trnnscurrir en csla 
fa~e 111, y hJstJ Jlcanzar l'i m,\ximo c;fL1erzo, la 
conccnlracl6n s.111guínca de IJclato Id progre­
sivamente aL1111c.m1ando hastJ .1lcanzar el ago· 
1amicnto, ya que los sistemas de producei,1n 
supcrJn a los slstemJs dC' ,1clar,1micn10 de éste, 
rompiéndose el equilibrio .'leido-base y dcs­
ccndicnelo, por consigui<mtc, el pH 111usculM y 
sanguíneo, al no ser capaces los sistemas amor· 
liguadores de 1amponar los 11' producidos t'n 
la disociación del ácido lkt ico. l:slo provocar.\ 
un aumento progresivo de la vcnl ilación pul· 
monar, ahora dcsproporcionalmentc respeclo 
a la veo,, al recibir el centro respiratorio es· 
1ímulos por la acidosis me1abólica progresiva 
que se produw en csla fase 111. Es10 provoc.1d 
un descenso de! la 1"1CO, (compensación respl· 
rnlorlJ ele la Jcidosls metabólica). En csla fase 
es posible observJr un descenso en ¡,, FE CO,, 
mientras que la FE O, conl inúa Jurncnlanclo, lo 
que signi l'ic.; c¡ue se podr;í objctiv.1r ,,,, aurncn· 
10 de los valores del VE/VCO, que haslJ cntcm· 
ces había perm~necido relativamente C!StJble 
(f ig. 6-8). 

La frccucmcia rcsplratorb aumenta progre· 
siv~mC.'nlc en cst.1 íase 111, pudiendo alcanzar 

1 Oo11c1r9a aforento sln1pál1ca 
1 Vasoconslrieeión miembros 
J Tron$1>(>t1o de o, 
1 Follgo mUs<iulos locomotores 
1 Porcopcl6n do oofllorto 

Fiiurn 6·7 Consecuencles rtslo ló~lcos como resultado de lo ocllvaclón de los metobolorrertejos musculares 
respiratorios en ejercicio de olla Intensidad. 
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Flturo 6·8 Respuestas de la ventllaclón y de las variables del Intercambio ¡!aseoso en la rase 111 . FEO,: fracción 
espirada de o,. FECO,: fracción espirada de co,. PET co, ; presión end·tldal co,. PET o,: presión end-ticlal de o,. 
RER; cociente respiratorio. veo,: proclucclón ele co,. VE: venlllaclón pulmonar. Vo,: consumo de oxl(eno. 

l~s 35 a 45 rcspirJciones por minuto, si b ien 
pueden encontrarse v,1 lores de hJstJ 60 o 70 
respiraciones por minuto en atletJs de 61ite du· 
rante un ejercicio de máx lm:i intcnsld.1d. Poi 
otra parle, es normal hallar cifras ele volumen 
corriente respi ratorio de 2 o m,is litros de Jire. 
Por lo 1anto, a alias inlcnsidadcs de cjC!rclcio 
(fose 111), cuando aumenlan lanto la frecuencia 
respiratoria como el volumen corric1111;, la ven· 
til:ici6n minuto pucdCl alcanzar y superar los 
100 l/min (17 voces m~s que los valores de 
rcpoSL1). En alletas vJronc> bien enfrenados en 
dcportC!s de resistencia, la ventilac16n máxima 
(V

1
máx) put•de sup~rar los 165 L/min (fig. 6-9), 

alcanzando va lores de 220 L/min en cicl istJs 
proíesionnlc.>s de re~i slC'nci a. De todos modos. 
y como )'il se ha comentado con anterlorid~cl. 

incluso para unos valorc:>s tJn .1llos de venti la· 
ci6n/minuto, el volumen torri cntc no suele ex· 
ceder el 55-65 % de IJ capacidad vilal en los 
seres humJnos. ya sean éstos su1etos scdcnta· 
ríos o atletJs bien enlrenados (~abe sC!ña lar que 
el aumento df;!I volumen corl'icnle se produce a 
expensas, sobre iodo. del volumen de r<.»crva 
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Fiturn 6·9 Respuesta de la venlltaclón pulmonar 
(VE) en una prueba de esruerzo 11as1a el agotamiento. 

inspirntorio, aícct~ndo al volumen de reserva 
cspirJlorio en menor cuantía). 

En la ma)'Ol'ÍJ d1J los csl u dios rea 1 iza dos 
hasta la feche> se ha obsi:rvado que, lanto en 
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personas scdcntJrias como en dcport istJS, el 
.n1n·wnto c11 la frecuenci,1 respirJIQrla ,1 Jitas 
Intensidades de ejercicio va ,1compañado de 
una reduce 16n mJyor de T

1 
que de T,. SI n em­

bargo. lo> Jutorcs de este texto' hJn obscrvJ· 
do que, tanto en cicl istas aficionados como 
on profesicmJles, habí:i un,1 tendencia de T, a 
ser m,1yor que T, J lo largo de toda la prut•ba 
inc1·emcnlal hasta el Jgotamlcnto (Fig. 6-10). 
Es posible que el mayor nivel de entrenamien­
to de estos deportistas de resistencia acr6bic.1 
just ifiqut• esios hallazsos. En cslQ sentido, pa­
roce 16gico pensar que un mayor nivel de <ll1· 
trt•namicnto íucrJ acompañado de t111 aumen­
to del T,, ya c¡uc durante el ciclo r!!spira1ori o 
la mayor parle del trabajo muscular se rcallz,1 
durante la Inspiración. Así, aumentos en el T, 
llevarí.1n consigo incrementos on el tiempo de 
conlraccl6n del diJfragmu y dcmíls músculos 
lnspirnlol'ios, mientras que una dlsminut i6n 
en el T, supondrfo unJ recluccl6n del 1icmpo 
durante el cual los músculos inspirJlorlos se 
pucdt•n relajar. Por lo tanto, Llll .iumento en el 
T, supondría una rcducci6n del coste energé­
tico de IJ vcnli laci6n, así como un ret raso e>n 
la posible Jparicl6n de IJ fatiga de los múscu­
los respiratorios. 

La capacidad dt• difusión del OXÍ¡\cno sigue 
,1umentando dlll'J111c la fose 111, llegando a con­
formur una meseta cerca del csfuNzn máximo. 
Durante el c?jcrt icio de CJdclQr m~ximo, l.1 
i:apacidad de difusión para el oxígeno puede 
aumcnlar h;ista los 75 ml/min '/mm Hg 1 (el tri­
plc respecto a las cifras de reposo) cn pcrsonJs 
bien cnlrenaclas en rt>sistencla uer6bicil. 

Ouranle el ejercicio Intenso en la ÍJ>C 111, 
el gasto cardíaco aument~ hasta sus valores 
mtíximos, luego el fl ujo sanguín<.'o pulmonar se. 
lncrc.>mentil, por lo que <>1 tiempo de 1ránsi10 del 
hematíe por <JI capilar pulmonar se acortJ has­
ta en 0,5 segundos con respecto a los va lores 
de r<.!poso (0,75 segundos), llegando incluso a 
tiempos ele tránsito menores(< 0,25 segunclosJ 
on ejercidos de 01.íxima in1ensldad y on perso­
n.1s muy bien cnlrenadas. 

La capacidad de difusión del oxígeno se 
manlimc m1entrns el tiempo ele Ir.ínsito no s<J 
sitúe por debajo de 0,25 segundos, en cuyo 
caso la difusi6n ele oxígeno sería un claro foctor 
llmi1an1c dl'I rcndimicnlo físico (fig. 6-11 J. En 
cunlquier caso, no pJrece que esto sea hnbitua l. 
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Fltura 6·10 Respuestas de ta tasa de flujo lnsplrato­
rlo (VC/ TI) y tiempo total del ciclo respiratorio (TVTtot) 
en relación a la lntensldacl de ejercicio 

c;xccpto quiz6s cm sujetos muy entrenados íísi­
camc11lt' t'n resistencia JNóblca c¡uc son capa­
ces dt• desarrollar muy clcvndos ¡pstos cnrdía­
cos dur~111e el ejercicio de muy .111« i11lt'nsidad. 
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Fltura 6·11 Tiempo ele tránsito de los hematíes a 
través de tos capilares puhnonares. 



l'or otra parte, estudios rc.ilizados con de· 
port1s1as de resistencia aeróbica pJreccn suge· 
rir que después de ,iclividades físicas intensas y 
de larga duraci<ín, podría producirse cierto gra· 
do de edema pulmonnr (al1111en10 del líquido 
pulmonar extrnvascular), provocado por mere· 
mcntos muy m«rcados del gasto cordfaco que 
provo~arían elevaci<lncs de la presión .irteri;i l 
pulmon.ir, pudiendo c;iusar hlpoxemia por des· 
censo de la capacid,1d de difusión pulmonar y, 
por lo tanto, un descenso en la cap.1cidad de 
rcndlmicmto. 

Los datos sugieren que la resistencia a IJ ch· 
fusión de oxígeno se loca li za, principalmente, 
en el trayecto desde el hematíe hasta el exterior 
de la pared capilar de la musculatura activa; 
la distancia entre la pared cxtt>rna capilar a la 
mitocondl'i,1, ;11 menos <m el tejido muscular, 
no constituye un foctor limitJn te ele la lrJnsfo· 
rencia del ox Íf(eno. 

l~espccto a la difusión del CO, en esta íasc 111, 
16glcamcnto alcanzJd los vJ lorcs más ele· 
vados al obtenerse I¡¡ mJximJ producción en 
los músculos octivos en el ejcrticio debido ,, 
IJ muy importante activación ele la gluc61isis 
Jnacr6bica. La elevada vcntllaclón pulmonJr 
Jlc.inzadJ permitirá kt eliminación c•flcaz de 
rn1a importante canticlJcl de CO, generada en 
los músculos ;iclivos. 

En relación con el lrJnsporle de gases san· 
guíneos 1m In fase 111 de este modelo, la clifc· 
rencia Mtcl'io-vcnosa de 0

1 
alcanza los vJ lorcs 

m..is elevado>, JI logrnr los valores más bajos dC! 
PO, en sangre venosa debido al consumo de 
oxígeno casi máximo en las células musculares 
activas. Por otra parle, todos los sistemns trans· 
portadores de CO, se pono11 a prueba al tL•ncr 
que alcanwr los m.íximos valores do funciona· 
lid"d, )'J gue se enfrenlJn a una producci6n de 
CO, muy elevadJ y manten ida. 

En cuanto JI coeflcicnlc de utilización de la 
hemoglobina, todavía mcjma durante la fose 111 
de cjorciclo Jcr6bico, precisamente al alcanwr 
el consumo m.himo do oxígeno <VO,m~x). El 
desplazamiento de la curva de disoc iación de 
IJ hemoglobinJ a la derecha será m5xl mo, y 
eslar.í propiciado por la producción de co,, el 
aumento ele la temperatura y, espccialmcmtc, el 
estado dC' acidosis mctJbólica que se i11staurJ· 
d progr"sivamcnt" J medid,1 c1u" se JlcJnce l,1 
miÍxlma potencia acróbic.i (VO,miÍx). Por otra 
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parlC'. la mayor proclucci6n de 2,3-clifosÍORlice· 
rato (2,3-DPG) por los hc;om,11fcs en el máximo 
esfuerzo o inlensidad!!S cercanas il tiste, facili­
tar~ tamb i6n IJ cesión del oxígeno a l.1s fibras 
musculares act iva> en el cjNciclo (vciase Fig. 
2-'19). 

i>or su parte, la mioglobina alcanla los va· 
lores más altos de funcion.l lldad JI foci li lar I ~ 
llc¡pcla ele más oxígeno a los orgánulos ele l,lS 
fi bras musculare>. 

Sistema cardloclrculatorlo 

En rc1Jci6n con los mccanismilS de ¡lCliva· 
ci6n carclf«ca a altas intensidades di? cjcrclc10, 
todos los enumerados y descri tos en la fose 11 
están presentes pero potenciados más all.l del 
máximo estado est;1ble del lactato, J pMtir del 
cual (fose 111) la ilcidosis y la inestabilidad me· 
labólica van a ser las protagonistas. 

Conformc so llega al esfuerzo máximo, la 
exigencia celular de oxígeno scr.í mayor, y por 
lo t.1nto el g.1sto cardíJco dl!hcrá óllcanzar los 
valores más elevados. Habitualmente, el gasto 
cJrdfJco máximo se alcanza antes del agota· 
miento, al disminuir el volumen dlaslóllco fi. 
nal (y, por lo tanto, el volumen sis16llco) por 
l,1 elevada respucst.1 cronotrópic.1 ;1sociada a la 
impOl'la111c eslimul,1ción simpálirn-adr()nJI en 
el esfuerzo casi máximo (f ig. 6-12). La capaci· 
dad de seguir <Jl1111en1anclo el gasto cJrdfoco a 
intcnsidadc.>s de (•jcrcicio muy C!IC'vadas es uno 
de los filctoros gue permiten est«blcccr di fcrcn· 
cias en la capacidad funciona! de los sujetos, 
de manera c1ue deportista~ n1L1y cnl rc.mados en 
rcslst('ncln aeróbica con predisposición parn 
este tipo de act ividaclcs. son capaces di? elevar 
su gasto cardíaco hasta cifr.1s muy superiores. 
En este sentido, se considera uno d11 los limi· 
1a11tes ele la m<Íxlm,1 potencia aer6bic.1 en Lll1 
individuo. SI bien el gasto cMdíaco en rcpo· 
so es práclicamcnle el mismo en Individuos 
sc;oclcntarios y c:-ntrenados (.1proxim,1damcntc 
5 L·min 1). los sujetos entrenados pucdc11 lle· 
gar a alcanzar gastos cJrdíacos superiores J 
30-35 L·min ' en ejercicio máximo, mientras 
que los Individuos sedentarios ele la misma 
edad (v<ll'oncs jóvenes) a lean za n valores de al­
rededor de 20 L·min ' . Hay que recorcfar que 
estas diferencias son atribuibles al volumen sis· 
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FiCura 6·12 El easlo caroíaco se estabiliza o Incluso 
c1esc1ende en la tase 111 oe un ejercicio de Intensidad 
creciente. 

tólico, ya que la frecuencia curdfoc.i mdxima 
sería la mlsmJ e11 los dos grupos de su)<'los. 

l~cspcclo a la frecuencia cMdíaca, como 
se ha comc111ado con anterioridad, seguirá Ju· 
mc111ando hJStJ el JgotJmic1110, accrc.índose 
asintótltamenle J sus valores m.íximos en el 
m;íxlmo esfuerzo (fig. 6-13). Los valores máxi· 
mos J lcanzJdos so11 especíí1cos de cada ind lvi· 
duo y t>St.\n condicio11ado< por dlst inlos facto· 
res, cntrn los que cabt' dt'StJCM: 1) lo.s gr¡¡pos 
111L1sctilMcs implic.1clos e11 e/ e¡crcicio; así, t'n 
general, a mayores grupos musculares lm1)1iCJ· 
dos se suele alca11 zar una frccuenciJ cardíaca 
m.íxima mayor, aunque a inte11sidudes sub· 
móximas la frccue11cia cardíJca sea mayor al 
lrabajJr con grupos musculares m6s pequeños. 
Una posible expllcJciÓn de c;te hecho es com· 
pJtible con un mayor re>dulamicnlo de untdJ· 
des motoras de tipo 11 <menos cficienies desdo 
til pu11lo de vl slJ mctJb61ico) durante el lrabajo 
con los brazos que duranlc el 1r.1bajo con las 
piernas. En relación con la frecuencia cardfoca 
m.íxima. solo se alc.11ua si la cslimulación car· 
cliovasculJr es máxima, y ello puede no ocurrir 
si antes se Instaura una fo liga de los mí1sculos 
implicados en el ejercicio, siendo esto m.ís fre-

cucntt' ::i l implicar menores grupos musculares 
(cic lismo frente a c<Hrcra, en sujclos no muy 
entrenudos); 21 sexo, no hay diferencias en l,1 
frecuencia c,1rdíac.:a m.lxima cnlrc varones )' 
mujcrc;; 3) edac/, en el Laso de la frecuencia 
cardíaca máxima, parece que el ú n lco foctor 
que la condiciona es la edad, dt> ma11era que se 
va reduciendo. L::is fórmulas eslablccid;is p.1ra 
ca lcul.11' la frecuencia cardíaca m.íxima de un 
sujeto son ;olo estimativas, aunqul' son de utlli· 
dad y 110 suden diforlr de la frecuencia cardí.1-
ca máxima real. Si bien la í6rmula más sencilla 
y m,ls uliliz¡id;i para cJlcular IJ fr<!cucncia car· 
dfocJ m:íxi ma te6rlca ele un su jelo es: 

FCm,íx = 220 lpm - edad (en aílos) 

1ambién se u1 ili za11 01ras fóm1ulils como la pro· 
pucsla por Tanaka el al.' : 

FCmáx = 208 - 0,7 x cddd (en a11os) 

No parece que otros aspectos rnlJcionados 
i;on condiciones ambienlales o variacionc> ci r· 
cadianas .:ifeclcn en gran 1naneri1 ~ los valores 
de la frecuencia cordf.:ica m.1xima. 

Por su parte, el volume11 sísl61ico cm un al· 
lela de resistenciJ entrenado puede variar desde 
80-110 mi. c11 reposo .1 170-200 mL en el m.i xl· 
mo ejercicio, mien1r.1s que un Individuo seden· 
lario, con tina capacidad funcional norm¡¡ I, ;olo 
será c.1paz de aumenlar su volumen sistólico 
desde 60-70 mL haslJ ·1 10-130 mL en ejercicio 
m~ximo. Eslas diícrencias se deben fu11dame11 -
1alme111c a l.1s variilclo11cs en el llenado chaslóli· 
co, que dependen en gran medida del volumen 
Sdnguinco, el cual es más dcvJdo en los sujclos 
cntmnados que en los no entrenados !16 %). El 
aumcn10 del volumt'n sistólico pcrmilc al corn· 
z6n 1rab.1jar de forma m5s d iciente. 

Como ya se ha comcm1ado con antcrloridad 
cuando se habló de la respuesta cardl ocircula· 
lorl<i en la fast• 11, el volumen slslólico se. csla· 
bi liw a parlir de - 60 % VO,máx has1a inlcn­
sidades ele ejercicio muy elevad.is. En algunos 
sujclos, « las inwnsidadcs más altíls, ~unndo la 
laquicílrdiJ es muy pronunciílda, el volumen 
sistólico puede c>xpel'lmcnlJr incluso un pcqutl· 
ño descenso debido al menor llenado drJst61i· 
co como consecuenci,1 del Jcorlamíl'nto d~ l,1 
fase diílst6lic.1 (fig. 6-14). Sin embargo, los su· 
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Fiiura 8·13 LD respuesto lineal de lo frecuencia cardloca se estabiliza en la rase 111 en un ejercicio de lntcnsldod 
creciente. 

Jl'lO< l'nlrt'nado' t•n r<'"'ll'm 1.1, \ohrl' todo lo< 
c1u<' akanzan m.1)0r<"> nlv!'lc"> dl' rPndlmll'nto, 
wn t.1p.1tl'< d<• .1unwnt.1r PI volum<'n '"túlotu 
incluso h.ist.1 t•l t•¡Prudo m.h1mo' tfig. 6- 15). 
E5tt• ,1uml'nl<> pro¡tr<'"Vº clt•I volunwn '"té>hlo 
~ c:on~1gu<1 1.1nl<> mt•c:l1.1nl<' un.l "''')'<lr t ·ll>--lt I· 
dad dl' lll'nado ti 1 ". m.11 or <'n 1x·NmJ< <·n· 
trl!n.1da'l como clt• \ .1d.Hk> wnlm ul.ir 121 "" 
mJ}Or l'n pt•r<on.1' t•nlrt'n.1d.1'i, .1unqu1• p.ut'Ct' 
mucho m.is 11npor1.rn1<• l.1 t.1p.H id.id clt• lll'na· 
do' t.'nlrit ullu, t'' dPt ir, l,1 tunt tt)n dht\h)lit .1. 

Exl'tl' una m1Kl1i1t.u 1ún d!'I \'olum!'l1 >1\tÓ· 
liul ª"'l1,1d,1 ,11 t•nw¡t'< 1m1Pnto. t\unqul' "' l,1 
rcdulti6n dt• l.1 frN umu.1 < .irdí.H .1 m.h11n.1 el 
principal f,H lor ll''l)(lll•.1hlt• cl1• l.1 dl\mtnuli<in 
del ga>l<l ¡,11d1.110 1mo dur.1nlt• PI <'f<'r< iuo ,1 
m0dld,1 qul' .1unwn1.1 l,1 1~l .1cl , •l' h.1 cl1'1110<;1r.1do 
qu<' también S!' p1odutl' un.1 rt•du(( Ion cll'I vo­
lunwn s"l<í llto. LI prln< ip.d f,it tm n•,pm1'.1blt• 

de esta chsminuc16n del volumen slstóhn> pito 
durante el ejercicio parece ser una d1sm1nulic\n 
de la funl1ón chastóhc.1 que <e .1trihuyl' .1 l.1 rogi­
de1 dt'I \-Cnlrículo 1zqu1erdo, c1u<' w manlfil'\t.1 
en 1ncl1vidu0> de edad avanzada )' c1u<' prO\tll .1 
un menor llenado del 'entriculo lzqu1tvdn. 

La distribución de la san¡;rl' l'n !'<t.1 f.N.' y 
ha,t,1 llegar al m.ix1mo f!'Íllt'rZO <e pol.u11.1 
hacoa el le¡ido mu<cular activo, y rnnform!' l.1 
1nlC'n<oclacl dt'I e¡ercicio aumenta, la propor< 1611 
cid gasto cardíaco dirigido al mó'c uln t-squl'll~ 
lito se incrementa. Como ya se tonwntc;, <">t.1 
1edist1 ihucitin sistémica del fl ujo sa11gui1wo 1•st,i 
mcd1ad.1 primariamcmll' por la lonstrkt 1611 slm­
p.itica de l,1< cir~u lacion!!s r<mal y c<pl.írnil,1. 

Rcspc:oclo íl la rcspu6l,1 d~ la prl'<ión .irtt•ri.11 
sisióllta t'n el máximo esfuerzo, Sl' pul•clC'n ,1l­
,,111zar hasl« 200 mm Hg o m.ís, y no <on cxc C'p­
tionalC's v.1lmcs de 240·2 50 mm Hg {'11 <lll<'IO' 
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Fl~ura 6·14 El volumen slstólico se estabiliza o Incluso desciende en la Fese 111 de un ejercicio de Intensidad 
creciente. 

sanos bien entrenados en resistenciJ aeróbic.1 
(f ig. 6-'16). Resul!J muy diíícil situar el umbral 
de cifras JnormJlcs de presión Mterial sistólica 
durante IJ realización de ejercicio dinámico. 
Así, por ejemplo, valorns ele 240 mm Hg put'· 
den consld11rJrsr; fisiológicos en ciclistJs que 
desarrollan 550 W de potencia, pero son cla· 
rn111cn1c patológicos <en u na pNsonJ que dcsa· 
rrolla '125 W. Por consl¡:uicntc, la mlcrprct;:iclón 
vendrá dada por la capacidad funcional de la 
personJ, la inlcnsidad dcil ejercicio clcsJrrollaclJ, 
b celad, el vo ,111áx, etc. En cua lc1uier caso, y 
como norma general, deben con1rolarsc las ci· 
Iras superiores a 230 mm Hg para descartar una 
respuesto hipc1·tcnsiv.1 al ejercicio. 

La presión arterial diJst61ica en el m.lxi1110 
esfuerzo puede incluso dismmuir debido J lo 
grJn vasodilatJción gcncrJcla en ejercicios de 
resistencia aeróbica, cspcciJ lmcnte si cst.ín im· 
pl icados grandes grupos musculares. Como cri· 
tC!rio gcmeral, el incremento de la presión arle· 
ri~I diasl61ica clurJntc el ejercicio dinámico hJ 
de considerarse siempre como una respuesta 
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Fídurn 6·15 En sujetos espec1e1mente entrenodos el 
volumen sistólico puede no disminuir en 10 rase 111 de 
un ejercicio ele Intensidad creciente. 

hipcrlcnslvJ al ejercicio. Además, un Jumento 
superior n 11 5 111111 Hg es una indicación ah· 
solu1.1 para detener el ejcrcicio (ergomclrfo, 
¡¡cnN,1lmcntc). 
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Figura 6·16 En la rase 11 1, la presión arterial sistólica 
alcanza los valores m6xlmos. mientras que la presión 
cllastóllca pueoe disminuir significativamente. 

Por supuesto que el doble producto. como 
refk•jo dc;I consumo de oxígeno por el miocar­
dio, seguirá ,1umcn1ando duranto la fose 111 para 
,1kanzar los valores mJs altos en el m.íx1mo es· 
fuerzo. 

Consumo de oxígeno 

A medida que aumenta la intensidad del ejer­
cicio, mayor es d consumo de oxígeno (VO,), 
hasta alcanzar la potcncb aeróbica 1'll<íxima 
o consumo máximo do oxígeno (VO,máx). El 
VO,m;íx se define como la canlidad m:íxima 
de b, que el organismo es capaz de absorber, 
transporlM y consumir por unidad de tiempo. 
En rca lklJcl, el íoctor limi tante es la capacidad 
de uttliz«r el oxígeno, ya que la sangre veno· 
sa slomprc contiene oxígeno )' l.1 cJnl idad de 
oxígeno transporlado es siempre superior a la 
canlidad cle oxígeno utilizado. El oxígeno con· 
~umido en las milocondrtJS cquiv.1le JI oxíge· 
no absorbido en los alvciolos, ya que la funcl6n 
dpl sislema vcnti l,1torio es pcrmllir que la san· 
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¡¡re rtopc>nga, a ;u pa>o por los capilares pul· 
monares, el oxígt'no que le ha sido cxlrnído <.'11 

los capibrcs sistémicos. El V0
1
máx se expresa 

normalnw ntt' en cJntidades absolu1as (mL·min ') 
o en canlidades rcla1ivas al peso corporal del 
sujeto (mL·kg ' ·min '). 

El VO, rnáx es un par;ímclro Indicador de 
la capacidnd íunclonal ele los individuos o de 
su pot<:>ncia aer6bico. La variabi lidad existente 
entre los diforcnlcs sujetos es ampliJ )' depl•nde 
de diversos factores: 
• Dotación genétic,1. L<• herencia puede con· 

dicionar hasla el 70 •v., del VO,m..íx. Los re· 
sultnclos del 1-icri tage Farnl ly Slucly ('1999)' 
demuestran que l.1 herencia del VO,rnáx 
entre .1dultos sedentarios, clcspu6s de aju>· 
tarlJ para la> variables edad, sexo, masa 
corporal y composlcl6n corpora l, sería has· 
ta dol 'iO 'Yo de la vari anzo fenotípica total, 
aunque dicho valor S(' vería oumcn1,1do por 
f,1c1orcs familiares no gen~ticos. 

• Edad. El VO,máx aumenta gradualmen· 
te desde el nacimiento, de forma paralela 
a IJ gJ11ancla de peso corporal. l.os nit~os 

tienen un VO,mñx elevado normalizado 
con respecto al peso corpornl, )' se alcanza 
un máximo c>n el lntcrv,110 de lo> 18 J los 
25 a11os de cdJd. A partir de cstJ edad, ol 
V0

1
máx va disminuyendo gradualmente. 

Exi sten dJlos p.1ra afirmJr que S<' produce 
un descenso del 1 O % del VO,m.íx por del· 
cada en vMoncs y en mujeres lndepcndien· 
tC'mentc del nivel de Jcllvldacl físi ca. Hay 
diversos factores responsables de eslc de· 
clivc, <'nlre los que eabc clcslacar la pérd1-
dJ de masJ mu<cular, la dlsml nud cín de In 
frecuencia cJrdínca máxima )' la reducci6n 
del volumen sanguíneo. 

• Composición corpoml. El V0 1m;íx depende 
cspetialmcnte del peso magro o libre de 
grJsa, de mJncra que t uJ1110 mayor sea la 
mJsa musculJr, mayor scró el VO,m;íx. 

• Sexo. ParJ cualquier ~dJd y condición íísi· 
c.1, el VO ,máx es más clcvJdo en los varo· 
nes que. en !<is mujeres. En estas diícrcncias 
parecen Intervenir vari os factores, cnlw los 
que se encuentran l.1 t0mposici6n corpet· 
ral, foclorcs de función cJrdiovnsctilJr, fac· 
torC's hormonales e incluso la menor con· 
ccnlraci6n de hemoglobina quCJ prcscntnn 
las mujer<>s después da la pub1:1rtJd. Dos 
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lcrclos de las dl forcnclJs entre ambos sexos 
se atribU)'Qn a la composición corporal. 

• Crildo d<' en1rena111iento o ncondicio11R· 
mi!mto ffsico. El cnlrenamicnlo físico puede 
inducir .1umenlos sustancinlcs en el valor de 
V0 1máx. Esto se observa a todos los nlvc· 
les. y así, lle¡pn a experimentar importantes 
grodns di! mejorn rcial iva desde los sujetos 
con cliscapacidacles funcionJies (cardiópa· 
tas), hasta los ,1tle1as de ailo nivel (Stl pue­
den conseguí r mejoras de ha>tJ el 20 %). Se 
debe tener en cuenta que las personas )'il en­
trenedJs expcruncntan una mejora relativa 
menor, ya que la cApacidac:I de Jdopladón 
del organismo Ji en1rcnamien10 es limitada. 

Concepto de V0
2
plco y su Importancia 

en las aplfcacfones clínicas 

l.a dctcrmin~ci611 del VO,m5x exige el cum­
pllmlcnlo Je clctcrminados crilcrlos durantc IJ 
realizac ión do un t:.'jercicio incremt•ntal hasta 
ol máximo osfucrzo; así, el nivel de ex igenci;\ 
rec¡u!1rido pm parte del sujelo no siC'mprc Si:! 
Jicanza, debido J diwrsos factores, de mJnN,1 
que en muchas ele las pruebas realizJdas no se 
cumplir.in los crllcrlos objetivos c¡uo definen 
el VO,máx. l Js príncipJles CJ USJS, adem.'is de 
la voluntad del sujelo, son su es1.1do físico, la 
motivaci611 y, en ocasione;, la dccisi611 de los 

propios ÍJcui latívos de no permiti r alcanzar c:I 
agotamicn10 por los riesgos que podrían asu­
mirse en cada caso. Cuando esto ocurre, no se 
puede h<1biM de V0

1
máx, y se define cntonc:cs 

como VO,¡~ico, haciendo referencia al máximo 
valor de vo, que se hJ alcanzado en u11a pruc· 
ba dctcnninada )' c¡u<' no cumple los criterios 
de maximalidMI. Es bas1an1e frecuente encon­
tra rse t•stJ sltuJción en IJs pruebas díni<.:a< 
(cardi6pJtas, neum6patas), a>Í como C'n sujetos 
sedentari os o personas de cdJd avanz.ida. En In 
Fig. 6-17 aparece un ejemplo de delermlnaci6n 
de VO,pico frente a VO,máx. 

Posibles mecanismos llmltantes 
del V0

2
máx 

Existen limitaciones 1an10 ccnl rn lcs como 
peri férl <.as al consumo de oxígeno, c1uc repte· 
scnlan, por un lado, IJ ofcrla o la dlsponibi· 
lidad ele oxíf\eno, )' por otro, lo capacidad Je 
ulil i zaci6n. 
• F~ctores cenlrn lcs 

Con rnspcclo a IJ íunción cardíaca, la CJ · 
pac id~d cil' bombeo del comzón es J la vez de· 
pendiente y ck•tNmlna111e de su propio aporlc 
de oxígeno. PClr lo tanto, si d gasto cardíaco, 
1.omo parece que a~í ocurre, alc.i11za un valor 
m.ixlmCl que se t'St~billzi\ ,1 pcsJr dt> aumentM 
la intensidncl del ejercicio (fcn6mcmo de muse· 

Fo•• M<óblea (1) Faso aer6blc• 
onaeróbtco (11) 

F••• de lnesl•bhdod 
motobótlcn (111) 

• .000 

3.500 

3 000 

::;"" 2.500 
·~ 
~ 2.000 ª .. 500 
> 1.000 

500 · 

t t 
VOtl)ICO VO,méx 1 

o 1--...---.---.--'-
l50 100 150 200 250 300 350 4-00 415() 500 

VoUos 

Fitura 6·17 Respuesta del vo, en la rase 111 de una prueba de esfuerzo Incremental. 



tJ), I" causJ de; no poder Jumcnlor el VO,máx 
es una mcscl.1 cm el aporlc de oxígeno al mio· 
c«rdio, lo que a su vez provocJ el desarrollo 
d<.> u na isqucm ia miodrd1cJ que empeora si el 
c:jerclcio contin(1a. Para prevenir csla isquemia 
cxlslcn mccJnismos reguladore; que impiden 
conl inuar el ejercicio antes de que se produzca 
esta 1 im itaci6n del flujo coronario. De manc· 
r.1 que la función cardiovasculM llmitJ la <:a· 
pacldacl m,íxima di:> ejercicio. probablcmenle 
como resul lado de una limitación en el aporlc 
de oxfgMo al miocardio. 

Por 01 ra p.irtc, el sis1cma respiralorio puc:dc 
ser el respons.1blc de; la l lmitJci6n del VO,máx 
en los sujelos que consigucn gastos cJrdfocos 
muy elevados. En estos >Lljeios, el paso de IJ 
sangre por el sistema pulmonm es tan r6pldo 
que no permite la ox igenación completa de 
6stri, c)bscrv~indosc ~1 intonsick1dcs n1cix1m:is 
disminuciones en la saturación artcria l de oxí· 
geno e hipoxcmla. Esta limitación 110 se produ­
ce en sujetos con menor grano de Jdupl ación 
o sedentarios. en los cuales el gaslo cardíaco 
mJximo alcanz,1do nunca supone un problema 
,, la hor,1 de pcrmil lr u11 adccUJdo intercambio 
)'.(ascoso a nivel capilar pulmonar. 
• Factores peri féricos 

M,1s,1 miloco11drlal. El aporte y la utl liza­
ci6n de 0

1 
en l,1s mitoco11dri .1s puede !logar J 

limitar la potcnciJ aeróbica. La dispunibll id«d 
de oxígeno y la capacidad oxidat lva mitocon­
drlal inlcractúan para determinar el vo,m~x. 
Los sujetos no entrenados no parecen estar 
limi1ados por la disponibil idad de oxígeno en 
las células. sino m5s bien por su capacidad 
de u1 iliz,1ci6n. Oc alguna mancr.1, se puede 
afinnar que los sujetos entrenados podrí.111 
consumir más ox ígcno si éste se ofreciera a 
las 111itoco11drias, mientras que los sedentarios 
no disponen de la maquinaria aeróbica cclu· 
lar necesaria para que el aporle de oxígeno 
resullc lthuflciente. 

Oc11sidRd c,1pilar. Se ha demostrado que la 
de11sid,1CI capilar en el m(1sculo esquelético au· 
mcnlil con el enlrenamicnto de resistencia. El 
principal significado de csla .1daplación al en· 
trnnamien10 es mantener o prolongar el l iem· 
po de tránsilo de la sangre- por los capilares 
muscularns. Esto permite mejorar el aporte de 
oxígeno, mantcnicndo IJ cx1racci6n dt' oxíge· 
no incluso a íluíos sanguíneos mu~culares muy 
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elevados. L" capacidJd del múscu lo esquclé· 
tico para adJptarse c11 este sent ido al entrena· 
miento c5 mucho mayor que IJ que s"' obsNva 
.1 nivel pulmonar. 

¿ Umit.1ción cMtr,1/ o p<!riféric,1? Este deba· 
te, iniciado hace ya vi\l'ias décadJS, conl i11 t'.1a 
generando numerosos estudios. En general, la 
controversia surge sobre cu,\I es t'I principal 
fa(.tor lim1tantCl: el gaslo cardíJco o la capad· 
dad oxid.itiva ele l.1s mi tocondrias. Lo que está 
claro es que e11 las si 1 uac ion()s en las cuales 
no se alcanza el gasto CJ1·díaco 111.íximo (por 
ejemplo, ejercicio con una sola pierna), el fac· 
lor lim1tantc se cncuen1 ri\ .1 nivel periférico, 
mientms que e11 lo> ejercicios quo provocan la 
máxima respuesta cardiovascular al ejerc icio, 
el gasto cardfoco m.íximo es el principal fac­
tor li111i1antc para el VO,m.íx. En el ser humano 
sJno, que realizJ ejercicio mSxi1110 ton lodo 
el cuerpo, a nivel del mar, es posible concluir 
que el sistema carcliorrcspírntori o es el focle>r 
limitunlc. No obst.111tc, no exisle un único foc­
tor rcsponSJblc de la lim1taci6n del V01111<ÍX, y 
cada paso e11 la vía dt• lriÍnsilo del oxígQ110 des· 
de IJ atmósfera hasla 1.1 mítocondria contribuye 
a determinar esto parámetro máximo. 

Valores normales de V0
2
máx 

En la tabla 6-1 se reproducen los va lores 
1ípicos di.' consumo máximo de oxígeno en di· 
versos deportes". Los vn lores de VO,máx más 
alcvJdos se regis1ra11 en vJrones que dcstJta11 
en deportes de resistencia, sin que se cncucm­
lren diferencias cnlrc las diversas modJlidadt>s, 

T1bl1 8·1 Valores normales de vo,mdx 

Hombro• •MMIMOI (20-40 ollo&) 35-45 mL·kg·• m1n·• 

Mujeres'""""'ª"'" (2G-40 a~o•) 30-40 mL·kg·•·mln"' 
Esquf fondo (voronot) 

Esqui IOndo (mujeres) 
Corr1X101e1 (v11r0t1er;) 

C1011e1on (v!lfon&s) 

Co1r&do11t1 (mujere1) 

• 94 mL-kg.'·mln~1 

• 76 mL k'f' mln ' 
80 n\l.•kg·•·mln*1 

7~.3 mL·kg'' m1n·• 
6Ci mL·kg·1·m1n· 1 

• V1do1ea 1'1\Mlmo• El resto son promed101 
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Tabla 1 ·2 c1ast1lcaclón del trado de !Imitación funcional en la Insuficiencia cardiaca sel(ún las cifras de 
consumo de oxfl(eno (VO, pico) alcanzado en una prueba de esfuerzo Incremental en tapiz rodante (Weber y 
Janlckl, 1982) 

<lt\w&dtld Cl&ff VO,pl<o Umbr!ll lndle<1 eardlneo !Mxlmo 
ml.kg"1 mln anae<6btto (L ·nl!fl* 1 ·n1~1) 

Nll1Q\int o ilgom A >20 >14 >8 

Ll91re e moderada e 1&-20 11-14 6-8 
M«lerade a g1ovo e 10·16 8 11 46 

Gn.tvtt D &-10 5-8 2-4 
Muy gtGvt E <6 <4 <2 

Woblr K r. Klfl8Sowt12 GT. Janld<I JS, Fllhman AP U111Wlelón d• oxlgono y VO!ltliOOIOfl du111n10 
ot ei.1Qo10 en p~clomos corl rallo cardiaco crónico. C~cutodón, 1982; 6$ 1213-23. 

si empre que se trntc de acllvidad()S •pu ras• 
de resistcnci<• y después de haber corregido el 
V0

1
m5x para la masa corporal. 
En sujetos norma les, los va loras se cncucn· 

tran en un rango de cnlrc 35.45 mL·kg' · min ' 
parJ varones, y t>ntre J0·-10 ml·kg' ·mln' para 
las mujeres. Estos va lores, a su vez, se van rcdu· 
ciendo con la ed.1d. En algunas enfermedades, 
como en la Insuficiencia c;ird íJ~a, se recurre 
a los vJ lorcs eslJblccidos por Weber y Janit ki, 
que u1illzan el VO,pico y d umbrn l anJel'6bi· 
co como Indicadores del grado de limltJc16n 
funcional (Tabla 6-2). En esla dasiíi~aci6n, se 
,1cepta u11 va lor ele > 20 mL · kg' · mln ' como 
grndo m5s leve de discapJcidad. 

Percepción subjetiva del esfuerzo 

Siguilmdo el modelo de la escala de Borg, 
al fiMI de la fase 111 (agotJmlcnlo) se deberían 
alcanzar VJlorcs de 20, si bien, dependiendo 
del perfil y de las carac1crfs1icas de los su1c· 
los, <.011 freeuencia solo se reílcjan vJlores de 
17·18 en el máximo csfucr.w (f ig. 6-lll). Este 
comporlamienlo gcncralmcnlc <.>SllÍ jusllficado, 
bil!n por una fo lia de 11101ivaci6n del sujeto, 
bien por un bajo/moderado estado de entrcn,1· 
mlonlo aer6hico, o bien por una limitación de 
la función muscular lmplicadJ en el cjerti<. io. 
Solo los sujl!tos altamcmw motivados y con un 
nivel alto de entrenaml<lnlo son c.1paces de al· 
canzar niveles reales de máximo esfuerzo. 

En e~te senil do, puede scr de ut il iclJd d lfo· 
rcnciar en el momento del .1¡;01amicnto la pcr· 
cepci6n subjel ivJ del esfucl'zo local (muscular) 
de la pt>rccpcl6n subjcliva del esfuerzo ccnlral 
(cardiorrespi ratori~1), par.1 tener una Idea dc 
cuál ha sido la prlncípal lim1tac lón al ejercicio. 

Puede consul lMse un resumen de las res· 
pueslas fisiológicas c11 l.1s fase~ 1, 11 y 111, a11lc· 
riormenlc enumeradas, e11 IJ Fig. 6-19. 

L Escala de Borg de RPE =i 

Fase de 
lnostebllldod 

motabóllco (111) 

o 
18 
19 
20 

Muy duro 

Muy, muy duro 

FiCurn 6·18 Valores ae 10 percepción suDJetlva del 
esfuerzo (RPEJ correspondientes a la rase 111. 



Capítulo 6. Fase 111: inestabilídad metabólica 

Reposo ---------- ------------ vo,méx 
¡ ¡ 

[ Foso aeróbica (1) ] 1 Faso aoróblco-onooróbtca (11)] Fose de lneslablllded 
motabólica (llt) 

Fibras 1 Fibras t, 118 Fibras 1, lla, llx U motOttl• 

- E•t1mu1eotón 1lmp8tlco-adren.11 Neoroend. 
" o, Gluoóllsle onaeróbolca Acldo 16ctlco 

1 
CO, + HaO 

AGL. TG + HdC (50 %) 

• leelillO 

¡ 
Acldo hlctloo 

HdC (70-80 %) 

f ll'IC~to • t íH1 

¡ Melabot 
Acldosle 

HdC (85-95 %) Enorgóllce 

1 V011 .. l FE.O) • l P1"0 1 
' veo, .. t FEC01 - • PtrCOt 
IVE 

' 1 veo, - 't FECO) - 91 P~,COt 
n ve 

11 'ºº'"'º ... ti 1w1 ... 1 Hco,· 
mve 
1rve~• 1 FECO, .. j Prr1C01 
1 Poco, Rosptrat 

1 VGNO, y 1 VfNCO, 

t FC 

f VO, .. T FEO, .,. t PciOl 
r V'ENO, V• VF.NCO, 

TI FC 

1 VO, ... FE07 • l P~10, 
1 VENO, y 1 VENC01 

CompenllllCidn respiratoria 
de la ocldosla melabóllca 

t ROLYIO - t VDF) IV 
1 VSF S 

1 R•1.••• - vorm"' ) vs • 
1 VSF m.x 

11 FC • FCn>iU 
VOfm<I• 
1 VSF Cerdlova1c. 

roe "PAs 
1 RVP • •PAD 

TI GC • TI PAS 
ti RVP • • PAO 

fT GC .C)Cm•• • PASm•x 
11 RVP • <llPAO 

:::::.::..~~~:~~~~~~~:: ·:::::: .. .::~-~~-~.~o.T.~::~~: .. ~:=:::=:~v§,.,,~.::::::==~- vo, 
12·13 15·16 19·20 RPE 

Flturo 6·19 Resumen de las respuestas nstológlcas en las rases l. 11 y 111. 

Por oLr,i parte, y como concepto gencrJI, la 
modJlldad de entrenamiento aeróbico vincu· 
l~cla J la rase 111 (fose VO,máx) es el cnlrena· 
mi(mto i11terválico (extensivo e intensivo). 

Llmltantes de la realización 
prolongada de ejercicio en la fase 111 

l.a foti¡p o agotamic11to (Jl1 la fose 111 (ojcrci· 
cio aeróbico de alta intensidad) se define como 
IJ imposibilidad de mantener una carga de tra· 
b.i¡o dada a pesar del m.Sxlmo esfuerzo volun· 
tMio por conseguirlo. 

Numerosos factores pueden contribuir a la 
lim1tJcl6n del e1crcic lo {fotiga) en l ntcnslcbdc~ 

dt• ejercicio corrcspondicnlcs a la fase 111; cn1re 
c~os foctorcs se encuentran desde la capacidad 
do transporte de oxígeno has1a la dispunibili· 

dad de sust r,1tos 111ctaból icos, pasando por la 
afow1ci611 de la infonnaci6n eferente desdl.' 
el cerebro a los m(1sculos, o la intcr,1cci6n 
contrátt ll en t'I seno de la íibra muscular (fig. 
6-20). 

Generalmente. los 111ccanismos que provo· 
can f.111ga muscul~r dur~1111e C'jercid os de .11ta 
lnlcnsidad se han clasificJdo c:11 dos grupos: 
•(.cntrnlcs• o • 11eurnlc»>, para rcíNirse a ,1quc· 
llos localizado> antes de la unión neuromusni· 
lar. )' •peri féri cos• o «musculares• cuando se 
hace referencia ~ l.1s cJusas c1ue afectan m5s 
all~ de: la placa motora. 

En relac ión con la • fatiga ccntrnl•, parcco 
que su dcsJrrollo es especialmente relcvünlc 
en aclivl dade> de resistencia Jeróbica ele más 
de 2 horJs de duración, al¡¡o que no se corres· 
pondc en caso de ,1cllvidadcs desarrolladas en 
la fase 111 . 
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Umltantes del rundlmlento 

1 Fue eoróblco (1) 1 1 Fose •oróblee·an&oróblce (11) 1 Fase de lnestabllldod 
metobóllca (111) 

llml ..... tll jMrlfértCOI Llmltantea pertt•rtcoa Llmit1nte1 perlf,rlco1 
• Dosponlbl 1dad sustra~ 

ooorg•tlco1 
• Olsponlbllld8d de suslr&los • Cop8Ckt&d 18mpón H' 
• Oxldaelón do ao • NH3 • Altereclonet lónlcas 

¡ IN•) lntrocelulor • Oa~o n1uscular • Capacodad oXldatlva muscular 
• Alttracionu iónleas 1 IKJ exll8c•lutor 
• 0{1t\o n1u5culor • Mllseulo• r9splrotonoe L,lmltante1 contralot 

• Inhibición cortical • Mu&<>uloe reaplrotorloa • G41sl0 carcltoco 
• Olf\Jalón pulmonor · l exchoblhdlld moton11uronos 

• Neurotronsmlsores SNC L.lmltonte1 contra .. • 
• •Fase l 

• 1 nielllb.ms (Pl,AOP,NH3, etc.) 

011hldr1t1c~n, hlf>*rttrmla. 
1tc• ter1 

· Pleca moton" Llmit1nt11 c1ntral11 
• •Fue l 
• Placa motot1 

Fleur• 6·20 Reloclón de los llmltantes del rendimiento m6s frecuentes en lo rose 111. 

Por consiguiente, parece que son los meca· 
nismos relacionados con la ía1 iga «periférica• 
o «muscular• los cspc•cialmentc; implicados en 
la failgo desarrollada en la fase 111. 

Es posible c:hviclír en cual ro apartados estas 
justlfícJdoncs ,1sociJd'1s J IJ fo1lga musculJr 
t•n ejercidos desarrollados a clcv,1da lntcnsi· 
dad (fas<' 111 ): 
• Acumulació11 extraceluf,1r ele; K'. Du1·anlc 

la actividad muscular repetida, cada po­
lenciJI de acción provoca un ílujo dr: K' 
que aumenta su concentrac ión exlrJcclu· 
lar, csr ccialmcnw en los tubos T. Es razo· 
nable pensar que el Incremento gradual 
ele K' en los tubos T provoque una cierta 
inactivadón de los canales de Na', lo que 
reduci ría la libNaclón de Ca ' del rcl ículo 
sarcopl;\smico al dcsccndN la amplitud de 
los potencia les de acción. En conlra dt> csle 
modelo fislo16gíco válido, dislinlos l'Slu· 
dios no sllúan esta posible ju>lificaci6n en 
un lugar prcfcrcntt'. Una de las jusl lficacio· 
ncs es c:¡ue en esta fase de ejercicio intenso 
se produce acidosis muscular, y osla acido· 
sis disminuye la fuga de CI , focl lllando con 
ello la habilidad de los canales de Na' para 
generar polcncla lcs dC! acción. 

• Acielos1s muscular. En la fase 111, la activa· 
ción de la glucólisis anaeróbic.1 es muy re· 

levante y, por consiguic11Lc, la producc ión 
ele laclJIO y ele H' por las células muscula· 
res será muy elevJda, llcv.1ndo a descensos 
lmportJntes del pH. No obslante, no p~recc 
que el lac1a10 en sí pueda ser considerado 
como unJ causa rc-leva111c de fallgJ mus· 
cul<ll', siendo rca lnw111e la addosls (LpH) el 
fac1or vinculado al descenso de> la fuerza y 
de la velo~ ldad de ,1cortamicn10 .uociados 
J la f.it1ga muscula'" 

• l\cumulaclón de fosfoto inorgjn/co (PI). En 
c•I ojcrclclo desarrollado en 1.1 fose 111 tam· 
bién se producen ro1urJs de las mol6cul~s 
de fosíocrca1ina, lo que provoca un aumen· 
10 de la concentración de fosfato inorg,íni· 
co (l'i). lo cual l icnc.> dislinlos efocios en las 
células musculares. El aumcnlo ele las con· 
ce11tmcioncs de Pi se ha relacionado con 
un descenso de la íucrz,1 mediado por t111 
menor cslablt'cimic:mlo de put'ntcs cruzados 
aclina-miosina. Adcm.ís, 01r.i posible 1uslifi· 
CJclón de los efectos dc:I Pi sobre 1<1 Instaura· 
ción de fatiga muscular hace referencia a IJ 
posible predpilaci6n Ca" .p¡ en el retículo 
sarcopl.ísmlco, lo que rcdud ría la disponi· 
bilidad de Ca" libre para liberar al cilosol y 
provocM con ello la co111racción mus~ ular. 

• Especies reactivas ele/ oxfge110 y nitrógeno 
(ROS). Se eme que cs~s mol écul~s puedt'n 



lcncr un püpel rclevunlc en In inslaur.K i611 
de la fo1 iga muscular. Así. se ha moslrJdo 
que la infusión de un anl loxidantc sencr;i l 
como es la N·Jcctllcislcína cnlcnlcce el 
inicio de l.i faligJ muscular en sujclos bien 
cnlrenados, aunquc no en descnlrcnados. 
0 1 ros mccunismos propuestos por dislintos 

Julor<.!s hacen rdcrcncla J u11.1 limitada cesión 
de oxígeno, inhibici6n de refl ejos suprJcspma· 
les y ,11icraci6n del flujo s.1nguí11eo y molabo· 
lismo cerebra l. 

Por olra parle, algunos au1ores consideran 
qul', aclcm.:ls de la foliga muscular, la toleran· 
cia a Jllas lnlcnsidJdcs de ejercicio aeróbico 
cst5 rclacionadJ con modelos psicobiolós1cos, 
basudos en la teoría de la intensidad mollvacio· 
nal. Esle modelo defiende quc la percepción 
del esfuerzo puede ser el factor clave para el 
«fin del ejercicio>. )' que esa pcrcepci6n del 
osfuerzo puede estor rclacionadn con mecanis· 
mus cardiovJsculJrcs. respiratorios. 111e1ab61i­
cos y neuromusculJres de IJ faligil muscular. 

Por l'.11iimo, se s1tuuríu11 los mecJnismos 
Jsociados a la fatiga en relación con d sistema 
rcspirntorio en dos csccnMios diferentes: ll 1<1 
f,1tlgo ele los músculos rcspiralorins, así como la 
competencia eslablccida con los músculos e.­
quelético> locomotores por el oxígeno; y 2) la 
limitación de I« clifusl611 de oxígeno en la mcm· 
brana alv6olo-capilar cuando el gasto cardíaco 
oslablecido e> muy el<>Vado, asociándose 011 
ocasiones a cierto grado de cdemJ pulmc>11Jr. 

ADAPTACIONES 
AL ENTRENAMIENTO EN LA FASE 111 

Sistema neuromuscular 

l.a fase 111 csliÍ dclNminJdJ, princlpalmcn· 
te, por una co11dici6n de i11cs1nbilidad 111ct,1bó· 
lica, debido J la elevada lnlcnsidad asociada 
J C>IC enlrenamicnto. Una vez superado el 
umbral anaeróbico, el sist<'ma ncuromuswlar 
debe ser capaz de reclutar las fibras de tipo llx, 
a la vez que mJnticnc lmJ act ivación cons1anw 
del resto de las unidades molorns Involucradas 
en las foses anteriores. La adaptación buscada 
por parle del dcportistJ que se cjcrt ita en la 
fose 111 está vinculada ,1 la obtención de una 
m.1yor velocidad de acor1 amiento musculJr, 
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que le pcrml lirá conseguir mayores velocida· 
des de desplazamiento. Estas veloddJdes de 
dcsplazamicnlo ;cr.ín muy superiores a las qul' 
el dcporlistJ pueda mantener como ritmo de 
competencia en pruebas de largn durJci6n, 
pero son ncccsJriJs pJra situnciones de cam· 
bios de ri11110 y por supuesto para distancias 
que se desarrollen" una inlcmsidad superior al 
umbral anacróbico. Para ello, es fundamcntJI 
que el lren de dcscarg.1s neuron.1lcs corticoos· 
pi na les sean traspasJdJs a l,1 moloncurona o lfo 
con la suficiente frc-cuend J pJrJ conscg~li r 

alias velocidades de acortJ111 lc1110 muscular. 
Las altas frecuencias de est ímulo rcc1ulcmm 
adem~s. dc una aclc-tuada adaplación c11 el re· 
1ículo sMcopl.ismico para liberar las elevada< 
concenlrncloncs de cJlcio necesarias para sus· 
tentar la aclivldad muscular en lérminos tanlo 
de velocidad dc ;icorta111icnlo como de lcnsión 
muscular. Así, también será neccs;u'io .1d.1plill' 
el ciclo de coconlracción agonlsla-an1agonis-
1a para asegurar ui1J npropiada acción cícl ica 
muscular. El resultado es un deportisla que de· 
sarrolla de forma flu ida una velocidad dC> des· 
plaza111 icn10 afia r¡uc le p!.'rmiw • transitJr• por 
es1.1 fase de Inestabilidad metabólica. 

Sistema neuroendocrino 

Es fundamc11tal que la respuesta neuroen­
docrina este! acordo con la clevJda ,1c1ivid.1d 
molorn qut< se rcquiern en los entrena111ic111os 
en la fase 111. La respuC>lJ m;ís evidente está 
asociada JI sislcm" simpót ico-,1drcnal, c¡ut' ck• 
forma prloritari,1 dirige IJ J( lividad endocri· 
na en el ejercicio. Este eje debe sustentM una 
apropiada re;puesla de las caiccolaminas du· 
rJnlc las sesiones de entrenJ111 len10 y la com· 
petic ión. Por ello, una de l;is adaptaciones 
que busc.111 mJnlener esta elevad« rcspuesla 
adrcn.11 es preci~amentc IJ hlpcrtrofiJ de la 
gl.fodula adrcnal, l,1 cual incrementa su con· 
tenido de ca1ccolamin,1s. De esle mudo, un 
dcportlsla será capaz de manlcncr esfuNzos 
in1ensos duranle un tiempo prolongado con la 
adecuada aclividacl endocrina adrenal, lo cu,11 
le permilirá, en condiciones do esfuerzo máxi· 
mo; gcnt'rar un~1 clcvüda rcspucst(] ad r~n.n l con 
Incrementos l111portJ111cs en la canlidad de ca· 
1ecol,1mi11as circulantes, do modo quo se1'<Í ~a-
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pn de lncrcmcntJr su dcscmpc~o durJnlc una 
,1clivid.1d ca~i m.íxima. 

Sistema energético 

El sustróllo cncr¡¡é1ico prcdomin<rnle en csla 
fose so11 los hidra1os ele cJrbono, que apor­
lan ATP lanto desde el d ioso! como desde la 
mitocondría. Así, la principal adnp1ació11 me­
tabólica del enlrcmamlt.'nlo en la fose: 111 eslá 
bJsada en el incremento del flujo glucolílico 
y aeróbico. La capacidad de activar de forma 
rápida la glucólisls es una de las condiciones 
que sirven a lü adaptación, espccialmenw con 
los enlrc:mamic11tos i nlcrv~licos de lipo inlt>nsl· 
vo. Estos cslímulos de elevada inlensidad lpor 
onclma del m~ximo cs1ado eslablt> del b ctalo) 
provocan un mayor cléfi cil de oxígeno, le) que 
obliga al músculo a desarrollar una 111ac1uinarla 
enzimálica glucolítlca adecuada par.i ajustar 
las demandas mecánicas a la aclividad me· 
tab6hca. Sin dudo, ser.1 lambi<ln íundament.11 
c1ue todo el producto ¡¡lucolílico pueda tener 
una adecuada con1111uid,1d milocondr lal, por 
lo que el flu jo de hidrogenioncs a través de 
las lanzaderns de proloncs y la incorporaci6n 
del piruvalo ,, la milocondr ia deber.in acoplar· 
se> a la velocidad ele degradación glucolfll cJ, 
Es Indudable que el mayor flujo glucolílico 
derivado de la clcvadíl intensidad del <.'jerci· 
clo provoca un aumcnlo en la procluccl6n de 
laciato, el cual, .11 acumularse y rle acuNdo 
con la ley de acción de masa, l11cvl1ablt•mcntc 
provocar.I un cnlc111ecimicn10 en l.1 velocidad 
de producción d(! energía. Para evitar c1uc cslo 
o~urra de manera anticipada, debe Incremen­
tarse la velocidad de transporto de loclato al 
medio extracelulJr, lo que sin duda eleva IJ 
concenlraci6n de lac lalo en sangre, contr ibu· 
yendo a la inestabilidad metabólica c-n csla 
fose. Un incremento en l«s reservas alcalinas 
pcrmi lc mantenlar cnlrenamicnlos cada vez 
mJ• exigenles. 

Sistema respiratorio 

Debido a l,1 inestabilidad mc1ab61ica expe· 
rimentada en esla fose, el trabajo de la muscu· 
la1urn respiralori a es uno de los factores dcc. isi-

vos a la hora de intentar mantcnN la acllvldacl 
inlerv.51ica extensiva. En .1clividadcs lntcrv,\­
ll cas cercanas a los 1 O minutos de duración, 
el lrabajo respi r,11ori o puede limlt.ir el lrabajo 
muse u lar a 1 i ncrcmcnlar la respuesta vaso· 
conslriclora en el músculo csquclcl11co )'. por 
ende, disminuir el consumo di! oxígeno mus· 
cular. Asl, una íorma de adup1.1ci6n vcntílalorla 
en csti:I fase debe l111c111ar evilar u atenuar el 
refl ejo mc1ab61icu pulmonar, el cual SC? desen· 
cadcnan\ como resultado del elevado trabajo 
respiratorio. En esla fase es importanlc el in· 
cremento del tiempo espiratorio, como meca­
nismo de adap1oci6n lendcnlc a aminorJ r los 
efeclos ele csla conclic i6n, )'•l que de esa forma 
aument¡¡rá el lic;mpo dest inado a la recupera­
ci6n de la musculatura respiratoria dura11lc d 
ciclo ventilatorio, conlribuyendn ,1 disminuir 
la JCidosls de esla musculatura. A>Í, un sujclo 
cnlrenado podrá soporlar u11 lrJbajo exien; ivo 
a Lln nivel vcnlilJtorio aho con una monor llmi· 
!ación musculJr. 

Si el lrab.1jo i n l erv~llco es dr; car.1c1erísli· 
cas intensivas y l.is velocidades de dcspl«za­
mienlo son muy elevadas, es impresc indlblc 
que la muscul.ilura rcspiralorla pueda incre­
mentar su potencia parJ alcanzar va lores de 
vcntilac i6n pulmonar máxima cada vez ma­
yores, para asl hacer fre111 c ,11 gran déíi clt de 
oxígeno que se produce en la apl icac i6n de 
es los est ímulos. U 11 sujeto que se cn lrcna con 
cslC' tipo de es1ímulos lncremC'nla su íuorza 
inspiratoria, pudiendo ,1 lcunzar después de un 
período de cnlrcn.1mlcnlo volúmenes milyu· 
res, los cuJlcs se podrán alcanzar no neccsa· 
rlamenle con un incremento de la frecuencia 
rcsplratorl«. 

Sistema cardloclrculatorlo 

Sin eluda, dcsdC' el punlo de vi sla íuncio· 
nal, el slslema cardlovascular depende duran· 
11; el e)crclcio realizado t'n In b se 111 de la ca­
pocid.1d de bombeo del corazón. Asimismo, 
en la realización de un cs1ímulo i111ervá lico 
cxtQnsivo, el corazón debe SN c.:apaz de sostc· 
ncr un elevado gaslo cardíJco para manlencr 
un consumo de oxígeno cercano JI m5x i1110 
duranle VJ rl os minutos. AdemAs, el org;m1smo 
debe udaplar la rcdislribucl6n de flujo hacia 



IJ musculii lurn implicadJ en el e¡crclcio. De· 
bldo J que el volumen sist611co ya se cncuen· 
tra en fose m,ixima en eslas intensid.1dcs, la 
mJyor carg« vcmtricular de volumen dur;rnlc 
IJ di5stolc dará lugar a L111 t'stímulo apropiado 
para hJcer posibles «daplJciones miocárdi· 
cas tendentes J lograr un incremento de? esta 
variable. condición que claramcnt~ exhiben 
los dcporlistas de gran nivel. Por otra parte, 
con un trnb.1jo interv.il lco intensivo, el cora­
zón !,<? cníronla J una sobret:Jrg.:-t aún m,1yor, 
considerando el gran volumen de sangre de 
rc1orno hacia los ven1rículos. Es1c estímulo de 
distensibilid,1d es el responsable del mayor 
volumen vcntricul:ir observado cm su¡ctos en· 
trenados. El hecho de que con entrenamientos 
de cslJ naturaleza es pos ible lncrcnwntJr la 
distcnsibilidad cardfoca, y por ende sustcnlar 
un aumon10 dol vu lumcn sistólico hacia intcn­
sidJdes superiores J IJs que h.1bi1 u,1lmcnte se 
considera que debiera estar en su vJ lor máxi· 
mo, es una cuestión quc debe ser dllu~idada; 
en este senlido, en IJ primern parte de este 
libro ya se han mencionado hallazgos en al· 
letas de gran nlw l, que son CJpJces de au· 
mentar su volumr;>n sbtólico duranlll.' ll.'jercicios 
incrcmontal ~s hasta inlensidJdcs 111axi111alcs. 
Ante estos a11tClccdcntes, se debe conside· 
rar qur.\ desde el punto de vislJ cardíaco, el 
cmlrenar en estJ fase buscJ lncrcmentJr la 
capacidad de bomba del cora zón, que hace 
po;lble alcanzar valores "ada vez mJyores 
de gaslo cardfoco máximo. Ahora, desde el 
punlo de vista circula1orio, el entrenamiento 
en lnClslabil idad metJb6hca busca conseguir 
adaptaciones par.1 favorecer una mayor distrl· 
buc1ón de sangre hacia la musculatura Jctiva, 
por lo cual se cslimulJn factores angiog<lnicos 
que permiten un incremento de la <:Jpiloriza· 
ci611 y, por end», do un mayor flujo sanguíneo 
muscular. Junio a ello, )' producto del mayor 
grndo de vasoconstrlccl6n renal derivado 
de 1<1 grJn actividad slmp.íllco-Jdrenal, ex fs· 
te una mayor est imulac ión eritropoyc!tie<i, l<i 
~ual incrementad la capacidad de trnnsporte 
de oxígeno por la sangre. Así, en un panc)rJma 
de adaptación global. el deportista prcsenlJ 
una mayor di~l ribudón de oxígcno hJcia la 
musculatura en ejl!rclcio, condición que le 
permile obtener elevJdos v~ lores de consumo 
de oxígeno. 
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Consumo de oxigeno 

El entrenamiento en IJ fose 111 bus~a poten· 
ciar los vJlorcs m~ximos de consumo de oxi­
geno. SI bie>n yJ se menclonJron lo; factorC!s 
que lo determinan y so dejó clilfo que esic pJ· 
r,ímctro depende en gran medida ele IJ condi· 
ción genética, se debe igualmente considcrJr 
que dicha variJble podrfo lncremcntarsl• has1a 
en un 2 O % como resull ado del c111 renJm ien· 
lo. t\I ser una vuriable que se obtiene? durante 
el ejercicio máximo, es lógico considerar que 
para incrementar su valor se debe rl'Jlizar el 
entrenJmiento en esta f,1sc. Como se expuso 
anteriormente, la fase 111 suponc adaptaciones 
en cuanto a IJ distribución del oxígeno, por 
lo cual parn poder mcrt'mcntar el VO,máx es 
ncccsJrio aumcntJr. además, la capacid,)d de 
extracci6n de oxígeno por pMte de 1,, muscula· 
lur.1 activa. 1:1 exponer al músculo csc¡uclélico 
a una intensidad equiv.1lentc al V0 1máx supo· 
ne, ¡~aradó j lcamcnte, que la muscu lat urn lnvo-
1 ucrada, producto dCl la clev.1da velocidad de 
.1cortJ111icnto y tcnsi6n desJrrollada, se <mfrcn· 
le a w ndiciones ele w1J menor disponibilidad 
de oxígeno. Dicho estímulo es, por unJ parte, 
el responsable: de que la mioglobina C<.'da oxí· 
geno para hacer frente a esta baja PO, tisular. 
Y por otro lado, la prescnci,1 de mecanismos 
sensibles a la hipoxiJ posiblll lan la expresión 
de foclorc> 1ranscripcionales que buscJn i11· 
crcml•ntor la cJp.1cidJcl oxldativ,1 musculM al 
Incrementar IJ act ividad cnz1m.ít ica y la masa 
111i1ocondriJI. Este estímulo hipóxico t•s el que 
se consigue ,1 r.iíz del 111.1yor d<!flci 1 de ox ígcno 
en el que se incurre en los 1r,1bajos interválicos 
en compmadón con los trabajos continuos de 
menor intensidad, ya que los primeros 110 lo· 
gran alcanzar un l!SI Jdo de c:qu i 1 ibrio mel nbó· 
lico. incurriendo en un déíicil de oxígeno que 
depende de IJ inlcnsid;id. Como una manera 
de adaptarse a cslos est ímulos c11 déficit de 
oxí¡:;cno, se produce un Ju111cn10 de 1., cinélica 
del oxígeno durn11tc esfuerzos c11 el vo,máx o 
superiores. Esto lc:> pormit fr;í al Miel«, cua11do 
sea necesario, des,mollnr intensidades elcv,1 -
dns dl' trJbajo co11 un menor déficit de oxígeno 
al poder activar de manera más r.ípid.1 al sis· 
lema aeróbico y así «ahorrar• energía anacró· 
bic,1 p~ra cuando l.1 situ.ición de ejercitación 
lo rec¡uicrJ. 
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Adaptación Integrada en la fase 111: 
resistiendo la lnestabllldad 
metabólica 

Est.í claro que t'I desarrollo de sesiones de 
entrenamiento en la fose 111 requiere de unJ 
mot1vacl6n achcional pMa soportar la elcvad.1 
altcraci6n homcostática en In cual se V<! invo· 
lucrndo c•I organismo. Para realizar sesiones de 
entrenamiento de esta naturaleza, es necesario 
que el allcta so vaya adaptando a la condición 
de incstabilid.1d metabólica. Sin embargo, tal 
adaptación e~t.í lt'jos de pNmitirlc desarrollar 
5csioncs de esta Intensidad con cqwlibrio me­
tJbólico. Por cst,1 rn 6n, quien desarrolla se­
siones intcrv.í licas debe intentar quC' el dcsl'O 
de ejecutar intensidades m5xlmas de cjcrciciu, 
comandadas ror un elevado tren de descargas 
neuronales hada la musculatu ra involucrada, 
no se vea limitado en forma anticipada por com-
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