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Prefacio

La estructura de contenido que hemos adoptado en este libro surgic
espontineamente durante la presentacion de una ponencia en un Master de
Fisiologia del Ejercicio. Habitualmente, los que nos dedicamos a la docen-
cia de esta materia, estructuramos en madulos el estudio de los distintos sis-
temas del organismo en relacion a las respuestas al ejercicio; asi, hablamos
de respuestas v adaptaciones neuromusculares, cardiocirculatorias, pulmao-
nares, endocrinas, etc. Esta metodologia es vilida tanto para la docencia
como para el estudio v comprension de la materia, aunque no facilita de-
rmasiado la integracion de los conocimientos adquiridos, ni su transferencia
priactica. En el caso de la resistencia aerdbica, los entrenadores buscan las
mayores adaptaciones fisiologicas en sus atletas aplicando diferentes mo-
delos de entrenamiento, teniendo todos ellos en comin el manejo de la
ntensidad del ejercicio como eje fundamental en su desarrollo. Asi pues, lo
que en este libvo hemos pretendido es integrar las distintas respuestas fisio-
agicas de drganos v sisternas en relacion a la intensidad desarrollada. De
esta forma, conociendo las respuestas en relacian a la intensidad, podremos
seleccionar aquella que nos posibilite alcanzar las adaptaciones, objetivo
en nuestro plan de entrenamiento. Solo con un conocimiento profundo e
ntegrado de estas respuestas relacionadas con la intensidad de ejercicio ae-
rihico, los licenciados v graduados en Ciencias del Deporte v Entrenacores,
podran disefar modelos individualizados de entrenamiento de alta eficacia.
Esperamos que disfrutéis leyendo este libro tanto como nosotros lo hemos
hecho escribiéndolo.

Los autores
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La intensidad en el ejercicio aerébico

INTRODUCCION

La finalidad del entrenamiento acrobico,
independientemente del dmbito de aplicacion
(rendimiento, mejora de la salud o rehabilita-
cion), es introducir un elemento de estrés en el
crrganismio con el fin de que drganos v sistemas
se adapien mediante modilicaciones esiruciu-
rales o funcionales, Para alcanzar las adapta-
ciones optimas, es necesario que el estimulo
aplicado sea lo mds elicaz posible, v para ello
se deben individualizar al maximao la intensi-
dad, la duracion, la frecuencia de aplicacion
v la modalidad del ejercicio recomendado en
el procesn del entrenamientn, 50 se considera
Esfe Como una sucesion de sesiones progra-
rmadas, entonces son la duracidn del ejercicio
v su intensidad las caracteristicas mas impor-
tantes en su disefio. Teniendo en cuenta que
la duracidn del ejercicio aerdbico depende de
la intensidad con que se desarrolla (Fig. 1-10,

entonces s& ha de considerar que, de |as carac-
teristicas del entrenamicnto fisico acrahico, la

intensidad es quizds la mds decisiva a la hora
de configurar un plan individualizado de entre
namiento (Fig. 1-2).

e debe precisar, en primer lugar, el signi-
ficado fisiolégico de algunos términos gue se
utilizan habitualmente en el dmbito del entre-
namicnto. La intensidad se reficre al grado de
estrés o exigencia fisioldgica a la que se some
e al organismo en un momento determinado,
micntras que la carga de entrenamicnto hace
referencia al conjunto de espacios de tiempo
en los que se aplica una determinada intensi-
dad. En las siguicntes pdginas so abordara of
concepto de intensidad, mas que el concepto
de carga de entrenamiento (Fig. 1-3).

Otro aspecto conceptual hace referencia a
la intensidad fisiologica frente a la intensidad

4]
£
:__:
= 300
:_?E |
£ zm0
3 5 7 gl

Tierng [min]

Duracidin
Tipa

Entrenamiento asrobico

Frecuencia

Intensidad

Figura 1-1 Relacidn entre 13 potencia desarrollada y
la duracién del ejercicio aerdbico de alta intensidad.

Figura 1-2 D¢ los componentes necasanas para la
planificacion del entrenamiento aerdhica, la intensidad
ez el més decisiva.
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!

Intensidad « tempo

Figura 1-3 La carga de entrenamiento depende del
tiermpo de aplicacidén de la intensidad seleccionada.

percibida; asi, mientras que la intensidad fisio-
Iégica indica la exigencia a la que estd some-
tido el organismo (esencialmente en relacion
con su maxima capacidad, % VO,méx) duran-
te un trabajo aerdbico, la intensidad percibida
£5 U concepto mas subjetivo que esta muy re-
lacionadno con las sensaciones derivadas de la
fatiza muscular e incluso de la fatiza central vy,
por consiguiente, se vincula con el tiempo de
ejecucion de una determinada tarea.

Asi, y antes de plantear siquiera una plani-
ficacidn de entrenamiento aeribico, se han de
conocer, al menos conceptualmente, los pro-
ces0s de respuestas que se producen en el or-
ganismo cuando se realiza ejercicio a distintas
intensidades. Solo asi es posible conseguir de
forma dptima las adaptaciones necesarias en la
mejora de la capacidad funcional aerdbica, sea
cual fuere el dmbito de aplicacion (rendimien-
to, mejora de la salud o rehabilitacicon).

La realizacion de ejercicio aerdhico requie-
re, en primer término, drdenes motoras proce-
dentes del sistema nervioso central, seguidas
casi simultidneamente de una movilizacion ge-
neral de energia para atender a las demandas
del tejido muscular activo. Por consiguiente,
serd fundamentalmente el tejido muscular acti-
v, tanto por sus necesicdades energéticas como
por los cambios acontecidos en su medio in-
ternc celular, el que determine v condicione
las maoclificaciones en la funcion (respuestas)
de los sistemnas cardiowvascular, respiratorio y
neurcendocring de manera prioritaria, como
eje fundamental de la respuesta al ejercicio

acrabico. Otros sistemas, como el renal o el
gastrointestinal, responderdn también a la rea-
lizacicn de ejercicio aerdhico, aungue su par-
ticipacidn en las necesidades energéticas del
tejido muscular serd poco relevante, va que su
activacian estd relacionada indirectamente con
las necesidades energéticas.

El ohjetivo de los siguientes capitulos serd
tratar cle integrar las respuestas mds importan-
tes de los distintos Grganos v sistemas del orga-
nismo implicados directa o indirectamente en
la denominada resistencia aerdhica.

METODOS PARA CUANTIFICAR
LA INTENSIDAD DEL EJERCICIO
AEROBICO

La habilidad de los entrenadores para pla-
nificar las cargas de entrenamiento se basa, en-
tre otros aspectos, en ser capaces de cuantificar
la intensicad de las sesiones de entrenamiento.
La individualizacion del proceso del entrena-
miento de resistencia aerdbica en relacidn con
la intensidad pasa por conocer y utilizar hesra-
mientas que permitan un punto de encuentro
entre & fisidlogo del ejercicio y el entrenador.
De esta manera, el prirero podid trasladar sus
apreciaciones e informes al segundo, sohre la
hase de las respuestas obtenidas en las distin-
tas pruehas de valoracion fisioldgica, mientras
que el entrenador, mediante sistemas de cuan-
tificacion de la intensidad del gjercicio, podrd
aplicar las cargas con el orden v estructura que
le parezcan mds adecuados para provocar el
ridximo grado de adaptaciones y, con ello, la
mejora del rendimiento.

A continuacion se describe brevemente la
metodologia mads dtilizada para cuantificar la
intensidacl del entrenamiento aerdbico (Tabla
1-1..

Frecuencia cardiaca

Es el método mds popular para valosar la
intensicdad del ejercicio aerdbico. Se hasa en
la relacion lineal que se establece entre la
frecuencia cardiaca (FC) y la carga de trabajo
ivelocidad, vatios, etc) (Fig. 1-41. La medida
absoluta de la frecuencia cardiaca {expresada



Capitulo 1.  La intensidad en el ejercicio aerbico

1. Frecuencia cardiaca

2. Consumo de oxigeno (VO,)

4. Percopcion subjetiva del esfuerzo (RPE)
5. Potencia critica

en latidos por minuto [lpm]) es el método mas
adecuvado cuando se dispone de valoraciones
fisioldgicas (pruchas ergoespirométricas) pre-
vias. De esta forma, la individualizacion de
la intensidad del entrenamiento basada en la
frecuencia cardiaca alcanza un alto grado de
precision. La medida relativa de la frecuencia
cardiaca es de utilidad cuando no se tienen da-
tos directos ohtenidos en valoraciones fisialo-
gicas individualizadas. Asi, se ha utilizado %
FCmdx estimada. Para ello, se aplican distintas
formulas, que han mostrado su validez para
poblaciones  generales, calculando  primero
la frecuencia cardiaca maxima tedrica (220 -

edad'; 208 - [0,7 x edad])’, para, a continua-
cion, establecer los distintos porcentajes que
se deben aplicar durante la sesion del entre-
namicnto (por ejemplo, 50 % FCmax, 80 %
FCmax). Hay que seralar que estas sencillas
farmulas tienen sus himitaciones, de manera
que se han observado variaciones de hasta
15 Ipm entre la frecuencia cardiaca maxima
estimada y la real en individuos de la misma
edad. En concreto, Tanaka et al. (2001, tras
evaluar a 540 individuos, observaron que la
formula original de Karvonen hacia estima-
ciones precisas en individuos de entre 18 vy
50 anos, pero infraestimaba las pulsaciones
mdximas en sujetos por encima de 60 anos
(aproximadamente 6 Ipmi,

Otra posibilidad es establecer |a intensidad
del ejercicio basandose en una frecuencia car-
diaca diana calculada como porcentaje de [a
diferencia entre la frecuencia cardiaca de repo-
so y la maxima. Este método se conoce como
porcentaje de la frecuencia cardiaca de reserva
(FCR):

% FCR = [% deseado/100 x (FCmdx —
FCreposo)] + FCreposo'

A modo de ejemplo, la frecuencia cardiaca
diana correspondiente al 80 % de la FCR, para

Frecuencia cardiaca (lpm)

o-
012 3 45678 9 1W0MII2IBI4516171B319202% 5

Velocidad (km/h)

Figura 1-4 Relacion lineal entre la frecuencia cardiaca y |a carga de trabajo (velocidad o vatios) como metodo

para valorar la intensidad def ejercicio.
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una persona con FCreposo de 50 lpm y FCmax
cle T80 lpm, serd 0.8 x 130 + 50 = 1534 lpm.
Este método parece preferible, va que consi-
dera que la FCreposo varia con la edad v el
estado de entrenamiento, v que la FOmax dis-
minuye con la edacd.

Se supone gue el % FCR equivale a la in-
tensidad comespondiente a igual porcentaje
deel VO,max (% VO,max) (Fig. 1-5)°.

En cualquier caso, la monitorizacion de la
intensidad del ejercicio aerdbico mediante la

cBBHaBSABEE

@ 10 20 30 40 50 B0 TO 80 80 100
¥ VOlzmi

% Frecweencia cardiach de reserva

Figura 1-5 Relacian entre el porcentaje de la po
tencia aerdbica maxima (V0 max) y el porcentaje
de la frecuencia cardiaca de reserva en jovenes
activos.

frecuencia cardiaca tiene bastantes limitacio-
mes, va que muchos factores (condiciones am-
hientales, variaciones circaclianas, duracian del
ejercicio, estado de hidratacian, alitud, medi-
cacion, etc.) pueden afectar a la relacidn entre
la carza de ralajo v la frecuencia cardiaca. De
ellos, quizas la duracion del ejercicio es el factor
mids critico para el entrenamiento de resistencia
aerdbica como «factor modificadors de la fre-
cuencia cardiaca en ejercicio de carga estable,
de manera que, a partir de una determinada du-
racion del ejercicio v dependiendo de la inten-
sidad con que se desarrolle éste, la frecuencia
cardiaca perderd su estabilidad e ird aumentan-
oo sus valores progresivamente; este composta-
riento corresponde al concepto de drift cardio-
vascular o componente lento (Fig. 1-6).

Consumo de oxigeno

Debido a que la relacidn entre el consumo
de oxigeno (VO] v una carga de trabajo esta-
ble es lineal, el VO, se utiliza para valorar la
intensidad del ejercicio aerdhico en ejercicios
de caricter estable (Fig. 1-7). Sin embargn, ac-
tualmente se cuestiona su aplicacion en ejerci-
cios intervalacos o supramaximaos.

La aplicacion del VO, para valorar la inten-
sidad del ejercicio expresadn en valores rela-

VO, (Urnin) 4

— -l
Umbral aerdbico: 130 lpm

Fracuencia candiaca (ipm)
130 Ipm

Carga de irabajo (vatios)

100'W

6 miny

Tiempa (min)

Figura 1-6

Incremento progresivo da |a frecuencia cardiaca y del conzumo de oxigeno (VO,) (drift cardiovascular

o companente lento) frente a la realizacion de una carga estable de ejercicio a lo largo del tiempo. W vatios.
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WO {mbkg™" min™)

Vilocidad (k)

Figura 1-7 Durante un ejercicio de intensidad cre
ciente, |a relacidn gue se establece entre la carga de
trabajo y el conzsumo de oxigeno (V0. ) es lineal hasta
muy altas intensidades de ejercicio.

tivos (% VIO max) ha mostrado mayor validez
que la utilizacion del VO, en valores absolutos.
En cualquier caso, es importante sefialar que el
W3, estd vinculado especificamente a la moda-
lidad deportiva realizada y, por lo tanto, para
cuantificar la intensidad del ejercicio por me-
din del VO, éste ha de ser determinacdo en la
madalidad concreta que se va a evaluar.

Ctra forma de cuantificar la intensidad por
medio del V), es mediante el denominado
CONSUMD de ﬂ};ifﬁﬂlﬁn de reserva (VOR), que
para muchos autores es una medida mas vilida

que el %% VO mdx.

9 VLR = (VO,ex — VIO rep) x 100/
WO mdx — VO, rep

donde V(ex, es el V), durante el ejercicio;
Vi rep, es el VO, de reposo y VO, max, es el
rsximo consumo de oxigeno alcanzado.
Swain v Leutholtz® mostraron que, tanto en
carrera como en ciclismo, la valoracion de la
intersidacl del ejercicio mediante la FCR o el
V(1R ofrecia resultados muy similares, difiriendo
de ellos respecto al % VOumax. Baldwin et al.
(20000)°, por su parte, ohservaron que la frecuen-
cia cardiaca y los marcadores plasmadticos de es-
trés de ejercicio, como el lactato, el amonio o la

hipoxanting séricas, difireron significativamente
entre individuos entrenados v desentrenados al
ejercitarse todos a una intensidad cormespondien-
te al 70 % del VO max. Estos hallazgos respal-
dan la idea de que utilizando el % VO,méx no
se produce necesariamente la misma respuesta
fisiolagica en personas diferentes.

Por otra parte, la cinética del VO, tam-
hién estd sujeta al componente lento o drift
cardiovascular (Fig. 1-61, lo que hace que se
cuestione su aplicacion durante periodos de
ejercicio prolongados e intensidades modera-
das o altas.

En resumen, la utilizacidn del VO, para
cuantificar la intensidad del ejercicio aerdbico
tiene sus limitaciones, si bien su aplicacion en
el seguimiento individualizado de sujetos se ha
miostrado apropiada.

Lactato

Aungue la obtencion de micromuestras de
sangre (20 pL) para valorar la concentracidn de
lactato (mMAL) es sencilla, su utilizacian ruti-
naria durante los procesos de enfrenamiento es
mias complicada.

En relacion con el andlisis del lactato en
sangre, dos metodologias han mostrado gran
validez, no solo para cuantificar la intensiclac
del ejercicio aemdhico, sino también para veri-
ficar las adaptaciones al proceso del entrena-
miento, esto es, el umbral lictico y el maximo
estado estable del lactato. El umbral lactico se
define como la intensidad de ejercicio a partir
de la cual se producen elevaciones en la con-
centracian de lactato en sangre, lo cual refleja
el inicio de la contribucion anaerdhica a la
produccicn de energia para el ejercicio desa-
rrollado. Ha mostrado su wtilidad tanto en la
prescripeion de cargas de trabajo (intensidac)
como en la valoracion objetiva de las adap-
taciones al entrenamiento (Fig. 1-8). Por otra
parte, el maximo estado estable del lactato re-
fleja la intensidad de ejercicio mdxima com-
patible con un equilibrio entre la produccidn
de lactato v el aclaramiento de éste (Fig. 1-9).
Por concepto, en intensidades superiores al
miaximo estadn estable del lactato se estable-
cerd de forma progresiva un estado de acido-
sis metahdlica. Al igual que el umbral lictico,
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Figura 1-8 Determinacion del umbral lactico (UL} en
individuos entrenados v no entrenados, se observa,

ademas, cémo la curva se desplaza hacia la derecha
como consecuencia de las adaptaciones al entrena
miento.

ha mostrado su utilidad tanto en la prescrip-
cian de cargas de trabajo lintensidad) como
en la valoracion objetiva de las adaptaciones
al entrenamiento.

La utilizacion del lactato constituyve una
de las metodologias mds precisas para cuan-
tificar v valorar la intensidad del ejercicio

Mawrno estado estable de lactate

i
|
i ER 13 km'h
E o
o I
- 12 km'h
£
e 5 1 kmh
E al MLES
o a
o -
& a) i kmih
w
%
|

] a ] 13 L] 1 28

Tiemgao (min)

Figura 1-9 Determinacidn del maximo estado esta
ble del lactato mediante la aplicacidn de diferentes
intensidades durante un tiempo prolongado. La maxima
carga asociada a un aumento de kos niveles de lactato
en sangre inferior 2 1 mM/L define el maximo estado
estable del lactato (MLSS).

aerdhico. No obstante, tiene algunas limita-

CInnEs:

* La temperatura ambiente v la deshidrata-
cicin pueden alterar ligeramente los niveles
de lactato.

+  Suwvaloracion es especifica de la modalidad
de ejercicio desarrollada.

»  Esdependiente de la duracian del ejercicio
v del estado nutricional, de tal manera que
la deplecion de glucdgeno afecta sensible-
mente a los niveles de lactato en sangre du-
rante el ejercicio.

s El lugar de obtencidn de la muestra san-
guinea (sangre capilar, venosa o arterial)
puede afectar significativamente a los re-
sultaclos.

Percepcion subjetiva del esfuerzo

Constituye una de las metodologias de
mayar utilidacl v precision para cuantificar
la intensidad del ejercicio, si bien para su
aplicacion es preciso que el atleta tenga una
determinada experiencia en los procesos del
entrenamiento; por ello, la exactitud de la
valoracion varia en funcion de la experiencia
deportiva.

La percepcion subjetiva del esfuerzo se
hasa en la expresicn numérica del sentimiento
subjetivo de estrés al que estd sometico el or-
ganismo durante una sesion de ejercicio aero-
hico. La escala mas utilizada es la de Borg 6-20
{Fig. 1-10), que se ha aplicado a todos los de-
portes aerdbicos con buenos resultados. Se ha
ohservado una buena asociacidn con variables
fisicldgicas (lactato, frecuencia cardiaca, WO,
% VO,méx, etc.) relacionadas con la intensi-
dad del ejercicio.

La validez de la percepcidn subjetiva del
esfuerzo para cuantificar la intensidad del ejer-
cicio se ha cuestionado en actividades depaorti-
was intermitentes (por ejemplo, fithol, entrena-
miento intervilico, efc.), en nifios y, en gene-
ral, en actividades de corta duracion.

La percepcion subjetiva del esfuerzo ex-
presada durante el ejercicio es hdsicamente el
resultado del procesamiento conjunto de dos
informaciones que llegan al sisterna nervioso
consciente, una & la proveniente de la fatiga
muscular, v ofra la derivada de la ventilacidn
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Escala de percepcion del esfuerza
de Barg

B

T Mury, muy ligero
8

9 Muy ligero

10

1" Ligara

12

13 Algo durg

14

15 Duro

18

17

b Muy duro

19 Muy, muy duro
20

Figura 1-10 Escala de valoracidn de la percepcion
subjetiva del esfuerzo.

pulmonar, o casi mejor, de la frecuencia res-
piratoria. Pues hien, esta Gltima constituye por
sl misma un excelente medio para monitorizar
la intensidad del ejercicio, debido a su rela-
cicn con los procesos del equilibrio dcido-hase
del orzanismo durante el esfuerzo. Asi, expre-
siones como ejercicio a nivel conversacional
hacen referencia a intensicades de ejercicio
vinculadas a procesos metabolicos muscula-
res basicamente aerdhicos, compatibles con
mantener una comversacion, al no estimularse
el centro respiratorio para eliminar didxido de
carbona (C),) adicional proveniente del meta-
holismo anaerdhico.

Potencia critica

La patencia critica s un concepto tedrico
que se ha definido como la mas alta intensi-
dad no vinculada a estado estable gue se pue-
de mantener durante un perinda superior a 20
minutos, pero generalmente inferior a 40 mi-
nutos®,

Aunque la pofencia critica se sitda a mayar
intensidad que el mdximo estado estable del

lactato, ambas variables estin estrechamente
relacionadas, si bien representan fenomenos
fisiclogicos diferentes.

Para calcular la potencia critica, se esta-
blece una relacian hiperbdlica entre el tiem-
po de agotamiento v la velocidad de carrera
o potencia de trabajo, siendo transformada a
continuacian en una relacion lineal entre la
distancia recorrica y el tiempo hasta el agota-
miento (Fig. 1-11)7.

La identificacion de la potencia critica
puede ser de utilidad para prescribic cargas
de ejercicio o valorar los efectos del entre-
namiento, aunque la identificacion de las
concentraciones de lactato en sangre (umbral
lactico, mdximo estado estable del lactato y
cinética del lactato) durante el ejercicio apor-
tan seguramente una informacicn mds com-
pleta; no obstante, ambos métodos pueden ser
complementarios.
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Figura 1-11 Calculo de ks potencia crtica como mé
todo para cuantificar la intensidad del jercicio.
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MODELO TRIFASICO DE
INTENSIDAD: RESPUESTAS
FISIOLOGICAS INTEGRADAS

Con el fin de poder integrar ordenada-
mente las respuestas fisioldgicas de aque-
llos sistemas mds directamente implica-
dos en la resistencia aerobica, se tomarad
la intensidad como eje fundamental sobre
el que girard la exposicion, adoptando el
modelo clasico de Skinner vy McLellan de
19807 para adecuar el orden de exposician
desde el ejercicio de baja intensidad hasta
llegar a la maxima expresion de la potencia
aerdhica (VO,méx).

Este modelo trifdsico (Fig. 1-12) ha sido
adoptado, principalmente, por dos motivos;
en primer lugar, porque representa de manera
muy clara el transcurrir metabdlico y las res-
puestas cardiorrespiratorias desde el estado
de reposo al ejercicio de maxima intensidad,
y en segundo término, porque los entrenado-
res de resistencia aerdbica utilizan preferen-
temente la intensidad de ejercicio segun la
situacion o la determinacion de los umbrales
aercbico v anaerébico, que finalmente son la
hase del modelo trifisico adoptado en esta
e[S CION.

Si bien las denominadas fases |, 11y 1
del modelo trifisico no constituyen compar-
timientos estancos desde un punto de vista
fisioldgico, si cabe defender que las respues-
tas, v por lo tanto las adaptaciones esperadas
al aplicar el estimulo del ejercicio en cada
una de estas fases, van a ser sensiblemente
diferentes, lo que justifica la adopcidn de
este modelo en un sentido priactico de apli-
cacian directa al entrenamiento.

Asi pues, v en la medida de lo posible, en
esta exposicion se seguird un modelo de inte-
gracion de respuestas y adaptaciones hasadas
en la intensicad segun las denominadas fases
Lo 0 del modelo, comenzando desde el
inicio del ejercicio hasta sobrepasado el um-
bral aerdbico, para a continuacion abordar
desde el comienzo de la fase Il hasta sobrepa-
sar ligeramente el umbral anaerdbico, v final-
mente desde este inicio en la fase 1l hasta e
agotamiento.

Con el fin de establecer una secuencia de
exposician de respuestas a cada intensidad
de ejercicio, éstas se estructurardn siguien-
do el orden: sistema neuromuscular, sistema
neuroendocring, sistemna energético,  siste-
ma respiratorio, sisterna cardiocirculatorio y
otros Sistemas.

VE (L -min"")
.4

.

Limbiral estbeco
60-65 % VO
213

RPE- 1

|

0 B )

Figura 1-12 Modelo trifasico de intensidad. RPE percepcidn subjetiva del esfuerzo; VE: ventilacion pulmanar.
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Fase I: aerobica

RESPUESTAS AL EJERCICIO
EN LA FASE |

El modelo adoptado de intensidad cre-
ciente de ejercicio comprende desde el inicio
de éste hasta que se alcanza el denominado
umbral aerdbico (Fig. 2-1). Como concep-
tos generales, y antes de pasar a analizar en
profundidad las respuestas fisioldgicas que
tienen lugar en esta fase, se puede apuntar
que energéticamente predomina el consumo
de grasas, que la ruta metabdlica aerdhica u
oxidativa es preferente v gue las fibras mus-
culares que soportan la fuerza requerida para
el desempeno fisico son fundamentalmente
las fibras de tipo 1.

Sistema neuromuscular

Los musculos esqueléticos estin contro-
lados por motoneuronas alfa, que son neu-
ronas colinérgicas cuyo soma se encuentra
en el asta anterior de la médula espinal v en
los ndcleos motores de los pares craneales.
Por lo tanto, toda actividad motora supone la
necesidad de que las motoneuronas generen
potenciales de accidn para conseguir provo-
car tensidn interna de las fibras musculares
v, con ello, generar la fuerza necesaria para
provocar el desplazamiento, en el caso del
Namado ejercicio asrdhico. El conjunto for-
macdo por una motoneurona alfa y las fibras
musculares por ella inervadas constituye una

Limbral asrobico Limibral anasrobico
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Figura 2-1 Fase | del modelo trifasico de intensidad. RPE: percepcion subjetiva del esfuerzo; VE: Ventilacion

Pulmonar.




m Fiziologia del entrenamiento aerdhico

unidad funcional denominada unidad moto-
ra (Fig. 2-2).

El inicio del movimiento voluntario (ejenci-
cio) requiere drdenes motoras que descienden
desde la corteza motora por las vias descen-
dentes hasta alcanzar las motoneuronas me-
dulares. Hay que tener en cuenta que las neu-
ronas corticales, mas que estimular misculos
individuales, son capaces de estimular moto-
neuronas de distintos ndclecs motores meclu-
lares, produciendo el movimiento de varias
articulaciones, algo necesario para el despla-
zamiento en actividades aerchicas (caminar,
correr, nadar, etcétera).

» Unidad motora

Figura 2-2 Representaciin de la unidad motora
como unidad funcional neuromuscular.

Asi pues, la activacion progresiva de las
neuronas corticales posibilita un mavor reclu-
tamiento de unidades motoras gue permiticd
desarmollar la fuerza necesaria en el grupo de
musculos implicados en una actividad detesmi-
nada, para aumentar progresivamente la inten-
siclad del ejercicio desde el inicio de ésta hasta
alcanzar el denominado umbral aerdbico.

Por lo tanto, el aumento de intensidad del
ejercicio estard determinado por la cantidad de
unidades motoras activadas y por el grado de
activacion individual en cada una de ellas. Las
unidades motoras se activan o reclutan de una
forma selectiva siguiendo el llamado principio
ded tamanio, v en esta fase | son las unidades
motoras de tipo | las principalmente implica-
das.

Dado que los axones que inervan a las fi-
bras musculares de tipo | (lentas, oxidativas)
son de pequeio calibre, con un bajo nivel de
excitacion v una velocidad de propagacion
del impulso nervioso de unos &0-70 mes', es
posible afirmar que el desarrallo de esta fase |
thasta alcanzar el umbral aerdhicol se realiza-
rd gracias a la participacion preferente de las
fibras musculares de tipo 1, que serin las que
metabdlicamente soportardn la mayor parte de
las necesidades energéticas.

Asi pues, para aumentar la intensidad el
ejercicio se deberdn activar progresivamente
mids unidacdes matoras, lo cual propiciard que
un mayor nimeno de fibras musculares detipo |
se puedan contraer v con ello aumenten la ten-
sicin interna y la fuerza aplicada.

La electromiografia de superficie integracda
(EMCE) permite cuantificar la actividad bioeléc-
trica por medio del root mean square voltaje
0 ms-EMG, que estd en estrecha relacion con
el nimero de unidades matoras activas. Pues
bien, un andlisis del ms-EMG en esta fase |
del ejercicio muestra (Fig. 2-3) claramente un
patran de reclutamiento lineal progresivo de
unidades motoras de tipo | que permiticd el de-
sarrollo de una mavor intensidad del gjercicio.

Por lo tanto, la fase | es soportada por el
reclutamiento progresivamente creciente de fi-
bras musculares e tipo 1. Estas fibras son las
que mds despacio hidrolizan la rmolécula de
trifosfato de adencsina (ATP) para contraerse
imenor actividad ATFasa), lo que condiciona
una velocidad de contraccidn mds lenta en
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Figura 2-3  Patrén de reclutamiento lineal progresivo de unidades motoras de tipo | en fase 1.

comparacion con los otros tipos de fibras mus-
culares. Asi pues, reclutando solamente fibras
musculares de tipo | no se puede desarrollar
velocidad; por consiguiente, y desde un punto
de vista practico, el corredor, ciclista o nadador
que entrena siempre en fase | podra ser muy
resistente a la fatiga, pero no sera rapido.

Las fibras musculares de tipo | obtienen la
mayor parte del ATP para la contraccion del
melabolismo aerdbico, es decir, de las vias
metabdlicas dependientes de la presencia de
oxigeno en la célula. Para consepuir un ade-
cuado aporte de oxigeno al interior celular son
necesarias adaptaciones que faciliten su ce-
sion, entre las que cabe destacar las siguientes:
adecuada respuesta pulmonar y cardiocircula-
toria (que permita transportar el oxigeno desde
el aire ambiente hasta las fibras musculares),
excelente irrigacion capilar (que permita au-
mentar [a superficie de intercambio gaseoso y
de sustratos energéticos con la sangre) y eleva-
das concentraciones de mioglobina (para cap-
tar gran cantidad de oxigeno sanguineo). Por
otra parte, para conseguir generar energia para
la contraccion eficaz de las fibras musculares
de tipo I, son necesarias adaptaciones que fa-
ciliten su eficacia energética, entre las que se
pueden destacar las siguientes: mitocondrias
grandes y numerosas en el sarcoplasma (que
favorezcan un buen desarrollo de las reaccio-
nes metabdlicas del ciclo de Krebs v de la fos-

forifacion oxidativa), elevado contenido v nivel
de activacion de enzimas de la cadena respi-
ratoria y del ciclo de Krebs (que permita una
mavor eficacia y velocidad en generar ATP en
las mitocondrias) y adecuados almacenes de
triglicéridos y glucogeno (que permita disponer
de suficientes sustratos energéticos proximos al
lugar de oxidacion celular)'.

Asi pues, el entrenamiento en fase | propi-
ciard que se consigan progresivamente adap-
taciones fisioldgicas que permitan mejorar
la cesion v utilizacion del oxigeno con fines
energéticos, constituyendo lo que se denomi-
na la hase aerchica de la resistencia, que es el
abjetiva prioritario de cualquier disciplina de
resistencia aerébica icarrera de fondo, ciclismo
en ruta, triatlon, esqui nordico, etcéteral,

Sistema neuroendocrino

La activacion neuronal cortical en el cjer-
cicio (impulsos eléctricos a las unidades mo-
toras) conlleva necesariamente la estimulacion
del comando motor central, que iniciard res-
puestas hormonales que faciliten la moviliza-
cion general de energia a favor de los musculos
metabdlicamente activos. Desde un punto de
vista general, se puede afirmar que la respuesta
hormonal depende de la intensidad del ejerci-
cio desarrollado.
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Considerando el ejercicio como una forma
de estimulo estresante para el organismo, éste
deberd poner en marcha una serie de ajustes
(respuestas) con el fin de tratar de adaptarse a
ese nuevo estado y poder mantener la homeos-
tasis. Para ello, es clave la respuesta simpati-
co-adrenal, de cuya menor o mayor activacion
dependerdn la mayoria de las respuestas de 6r-
ganos y sistemas frente al ejercicio fisico, entre
las que destacan la mejora de la funcion car-
diaca y del metabolismo. En este sentido, hay
que tener en cuenta que la respuesta simpati-
co-adrenal al ejercicio estard mas relacionada
con la intensidad relativa del ejercicio que con
la carga absoluta de trabajo realizado.

El sistema nervioso simpdtico se activa cen-
tralmente junto con el sistema motor, y sus ac-
ciones se modulan de acuerdo con la magnitud

de la accion motora. Ademas, el sistema ner-
vioso simpdtico responde a sedales de retroali-
mentacion de vias aferentes musculares activa-
das en respuesta a alteraciones en el medio qui-
mico local imedio intemo celular) (Fig. 2-47.

Durante la realizacion de ejercicio también
se sabe que el reflejo barorreceptor controla la
presion arterial. Se desconoce si el comando
central, los reflejos procedentes de los mus-
culos ejercitantes y los barorreceptores actdan
por separado o de forma sinérgica con el fin de
estimular la elevacion de la actividad simpatica
durante la realizacion de un ejercicio.

Durante la fase | del modelo de intensidad de
ejercicio, y coincidiendo con el inicio de éste, se
producird una ligera activacion del eje simpati-
co-adrenal con el fin de activar los drganos v sis-
temas para que faciliten la produccion energética

Mecanismo central neural
«Comando centrals
Ceontros motores superiores
7, Impulsos descendentes

i / Vias oferentes parasimpéticas

flo

9.

ey

u é.“,_‘ NE o MM
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»us ©  Venascutdneas
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Figura 2-4 Control de la actividad simpatico-adrenal mediante estimulos centrales y periféricos; ACh:acetil-colina.

NE: noradrenalina. SA: nodo seno-auricular.
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necesaria para que las fibras musculares de tipo |
iesencialmente) puedan desarrollar la intensidad
de ejercicio requericda. Dado, por una parte, que
la necesidad de energia requerida por unidad de
tiempo es baja, v por otra, que el metabolismo
celular preponderante para esta intensidad de
ejercicio es esencialmente oxidativo o aerdhico,
apenas se procucirdn sefiales de retroalirmenta-
cian procedentes de los masculos activos hacia el
hipotilamo (desde un punto de vista metabdlico),
va que la homenstasis se mantendrd facilmente
en tocda esta fase del ejercicio, si bien si se genera-
rin sefales que viajardn a través de fibvas 1l pro-
cedentes de las articulaciones de los segmentos
corporales en movimiento (mecanomeceptores).

Asi pues, durante esta fase |, y conforme au-
mente la intensidad del ejercicioy, por lo tanto,
la demanda energética de las células activas,
se producird una activacidn progresivamente
creciente de la activacion simpdtico-adrenal,
que se reflejard con aumentos moderados pero
ligeramente crecientes de las concentraciones
de catecolaminas en sangre (Fig. 2-3).

Por ofra parte, la mayoria de las hormonas se
rmantienen estables o aumentan ligeramente sus
concentraciones séricas en esta fase | (aldosse-
rona, hormona antidiunética, factor natriuréticn
auricular, harmona del crecimientn, testosterona,
B-endorfinas), mientras que se ohserva un ligero
descenso en los niveles plasmiticos de insulina.

Moradrenaling (ng-mL™")

Figura 2-5 Respuesta en fase | de la noradrena-
lina plasmatica durante un ejercicio de intensidad
crecients,

Sistema energético

Dado que esta fase | estd soportada esen-
cialmente por las fibras musculares de tipo |, v
que la demanda de energia requerida por uni-
dad de tiempo de ejercicio es baja, los sistemas
oxidativos o aerdhicos serdn los que predomi-
nen durante esta fase del ejercicio (Fig. 2-6).

La ligera estimulacion  simpdtico-adrenal
que se produce desde el inicio del ejercicio (o

Lactato {mmolL™")
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Figura 2-6 Los sistemas oxidativos o aerdbicos son los predominantes en |a fase | del modelo trifasico, por lo
que las concentraciones de lactato en sangre se mantienen sin varaciones significativas.
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mente metabolismo aerobico.

tacln anteriormente.

resistencia al ~75 % VO, max’,

aun amtes) y durante la actividad ligera v mode-
racla ifase 1) conlleva unas acciones fisinldgicas
que facilitan, ya en esta fase, & metabolismo
muscular para mejorar el abastecimiento de
energia (ATP) a las fibras musculares activas. Asi,
aurnentard la glucogendlisis muscular median-
te la activacian de la enzima fosforilasa cinasa
B iFig. 2-71 v el descenso de la actividad de la
glucdgeno sintetasa |. Por ofra parte, también se
produce un aumento de la lipalisis en el tejido
adiposn debido a la accion de las catecolami-
nas sobre los recepiores B -adrenérgicos de las
células adiposas, estimulando la enzima lipasa
hormmona-sensible en el adipocito, v con ello la
liberacion de dcidos grasos libres al plasma.
Como se comentd anteriormente, la ener-

Agrenaing
;.
o AMPC
[Gucsgens | ‘o ™
i 1®
Fosionilasa A Fosforilasa B
{actrval) r (mactrva)
Gucosa 1P f._'.:" aTE
I"".
_a
Glucosa 6P | T
(mo en ol milmculo)
Gacogensisis

gia demandada por las fibras musculares para

soportar las intensidadles de ejercicio que con-
forman la derominada fase | de este modelo
no es elevaca, v ello permitird la utilizacion
metabolica de los sustratos mads favorecedora
o eficiente desde un punto de vista energético,
esto es, reacciones quimicas que acontecen en
la mitocondria, lo que se denomina gendrica-

Por consiguiente, en esta fase | la oxida-
cidn celular proporcionard la mayor parte de la
energia para la fosforilacian a partir de la com-
busticn bioldgica de los macronutrientes de [a
dieta (hidratos de carbono, grasas y proteinas).

En general, los dcidos grasos ibres constitu-
ven el principal sustrato energético en esta fase
I de ligera v moderada intensidad. Mo obstan-
te, el retardo en la movilizacion de las reser-
vas de grasas v en el transporte de los acidos
grasns libres implica la utilizacidn conjunta de
los hidratos de carbona desde el comienza del
ejercicio. Ambos aspectos dependen de la esti-
mulacidn simpatico-adrenal, como se ha apun-

La tasa de oxidacion de las grasas ird au-
rmentando desde el inicio del ejercicio hasta el
final de la fase | (transicidn aerdbica-anaerdbi-
ca), cuando alcanzard la maxima tasa de oxi-
dacicn (concepto de fat-max) (Fig. 2-8). La in-
tensidad correspondiente al fat-max dependera
del estado de enfrenamiento en resistencia
aerdbica, asi, en sujefos sedentarios ocurrird
al =50 % VO max, en personas activas fisica-
mente al ~65 % VO, max, v en entrenados en

Figura 2-T Ezquema general de la glucogendlisis en
la célula muscular. AMOC: AMP ciclico. ATP: trifosfato
de adenosina.

Los dcidos grasos que utiliza la célula mus-
cular como combustible pueden obtenerse de
los triglicéridos almacenados en el tejido adi-
posa (~50 %) o en el propio mdsculao (~50 %),
v en menor tasa de las lipoproteinas circulan-
tes. Tanto el aumento de la actividad simpdti-
co-adrenal como el descenso de la concentra-
cicn sanguinea de insulina, favorecen la utili-
zacion de acidos grasos con fines energéticos
en esta fase |, activando la enzima lipasa hor-
mona sensible (Fig. 2-9), que estimulara la lipo-
lisis e los riglicéridos almacenados. Por otra
parte, el aumento del flujo sanguineo al tejido
adiposo durante el ejercicio favorece tambidn
la mowvilizacion de los dcidos grasos.

Los dcidos grasos se axidan principalmente
en las fibras oxidativas, o tipo |, gue son las
fundamentalmente activas durante los ejer-
cicios de baja y moderada intensidad (fase 1.
Por lo tanto, la contribucian de la oxidacion de
lipidos al metabolismo oxidativo total depen-
derd de la carga de trabajo relativa y del esta-
do de entrenamiento (adaptacian) de las fibras
musculares de tipo |, de manera que durante el
ejercicio moderado de duracian prolongada, la
combustidn de lipidos puede cubrir hasta un
90 % de los sustratos utilizados.

Independientemente de la procedencia de
los dcidos grasos, una ver dentro del miocito,
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Figura 2-8 La oxidacion de |as grasas aumenta al progresar |a fase |, alcanzando en ésta la maxima tasa de
mxidacidn (fat-max). Los niveles de lactato se mantienen inalterables durante la fase I.

Ios dcidos grasos se activan uniéndose a una
coenzima A (CoAl, dando lugar al complejo
acil-CoA. Este debe penetrar en el interior de
la mitocondria para oxidarse, proceso depen-
diente de un transportador denominado car-
mitina. Todo este proceso estd en estrecha re-
lacidn con  la masa mitocondrial, de manera
fue cuanto mayor sea el tamafo v el ndmero
de las mitocondrias, mas ficilmente se oxica-
ran los dcidos grasos en las fibras musculares,
especialmente en las de tipo | Una vez en el
interior de la mitocondria, los acil-CoA serdn

sometidos al proceso de la B-oxidacian, hasta
que todo el acil o dcido graso hava quedado
dividido en fragmentos de dos dtomos de car-
bono en forma de acetil-CoA (Fig. 2-10), que
entrard en el ciclo de Krehs compartiendo la
ruta del metabolismo oxidativo con los hidratos
de carbono®.

La obtencidn de energia (ATP) a partir de la
oxidacion de las grasas depende del tamano de
loss dcidos grasos (nimero de dtomos de carbo-
nol, pero en cualguier caso, v esto es importan-
te, la mdxima tasa para generar ATP de la oxi-

Figura 2-9 Esquema de la activacian de la lipolisis iniciada por la accion de |a lipasa hormonosensible.

GH: hormona del crecimienta.
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Figura 2-10 Utilizacion de los acidos grasos por la célula muscular. Papel de |la carniting en el metabolismo
lipidico. AG: écido graso. AGL: dcido graso libre. ALB: albimina. COA: coencima A.

dacicn e las grasas se ha calculado en ~0,24
rmmol-s"kg', mientras que la oxidacion de la
glucosa permite resintetizar ATF a una mdxima
tasa de 0.51-0,68 mmol-s'-kg'.

Como la disponibilidad de dcidos grasos
supera siempre a las necesidades del organis-
ma de oxidaros, la mejora en la combusticn
de éstos con el enfrenamiento se debe a la
rmayor capacidad de la célula muscular para
oxidar los triglicéridos intramusculares y a una
rayor expresion de los transportadores de dci-
dos grasos al interior de la célula muscular.

For otra parte, hay que fener en cuenta gue
parte de los dcidos grasos libres movilizados
descle el tejido adiposo se dirigen al higado,
donde son degradados hasta formar unas sus-
tancias denominadas genéricamente cuenpos
cetdnicos (aceto-acetato v 3-hidroxibutirato).
Estos cuerpos cetdnicos son wertidos nueva-
mente a la circulacion sanguinea (Fig. 2-11), v
la célula muscular los utiliza como combusti-
ble, va que se transfoeman en acetil-CodA, pu-
diéndose entonces incorporar al ciclo de Krebs.
Mo obstante, la obtencidn de energia a través
del aceto-acetato v 3-hidrosibutirato constinu-
Ve Una proporcion pequefa con respecto a la

energia total (~7 % maxima). El entrenamiento
de resistencia aerdbica mejora la capacidad de
oxidar cuerpos cetdnicos mediante un aumen-
to de la sintesis de las enzimas responsables de
su metabolismo. Cabe considerar, por Gltimo,
gue los cuerpos cetanicos los pueden utilizar
coimio sustrato energético otras células del or-
ganismo, como por ejemplo las del sisterna
nerviosn, en condiciones en las que desciende
la glucemia.

Respecto a la utilizacion de hidraros o
carhono con fines energéticos en esta fase del
ejercicio, ésta dependerd de la intensidad vy la
duracion del ejercicio, del estado nutricional v
del nivel de entrenamiento acrabico del sujeto.

Por lo que se refiere a la intensidad del ejer-
cicio, en esta fase | la utilizacion de hidratos de
carbono cerca de la transicion aerdbica-anae-
rohica, o umbral aerdbico, serd mayor que al
inicio del ejercicio de intensidad creciente
partiendo del reposo. Comviene sefalar, en
este punto, que siempre que las grasas puedan
ahastecer de energia las necesidades (ATP-s")
de las fibras musculares activas en el ejercicio,
la oxidacion de los dcidos grasos serd la predo-
minante; al aumentar la intensicad del ejerci-
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Figura 2-11 Formacidn de cuerpos cetonicos en &l
higado y su utilizacidn en |a célula muscular.

ci, progresivamente las necesidades (ATP-5')
no podran ser satisfechas dnicamente por un
metabolismo lento como el de las grasas, v el
metabolismo de los hidratos de carbono serd
cacla vez mds protagonista. Hay que recordar
que la activacidn simpdtico-adrenal aumenta
con la intensidad del ejercicio en esta fase |,
Yy Consecuentemente se activan procesos gue
favorecen el metabolismo de los hidratos de
carbono (por ejermplo, la glucogendlisis).

En esta fase |, los hidratos de carbono que
se utilizan proceden fundamentalmente de los
depositos musculares de glucdgeno, pero a
medida que éste se consume, va ganando ma-
yor protagonismo la glucosa circulante, que
depende a su vez de la liberacidn de la glucosa
hepdtica a la sangre, procedente en su mayaria
en esta fase de la degradacidn del glucdgeno
hepdtico; en esta fase tienen poca importancia
cuantitativa los precursores gluconengénicos
como el lactato, el gliceral o la alanina capta-
dos por el higado.

CHro aspecto gue conviene sefalar en esta
fase | es el posible agotamiento en ejercicios
muy prolongados en el tiempo (= 3 h) de los
depasitos de glucdgeno hepdtico v muscular;
en este caso, v aun cuando la intensidad sea
cercana al umbral aerchico, la utilizacidn de
las grasas como fuente de energia podrd llegar
a ahastecer hasta el 90 % de la resintesis de

Figura 2-12 Contribucion relativa de los diferentes
sustratos (grasas, hidratos de carbono y proteinas) du-
rante un ejercicio de 4 horas de duracion a intensidad
en fase |.

ATF (Fig. 2-12).

Durante toda esta fase 1, la obtencion de
energia a partir de la glucosa engloba diversos
procesos metabdlicos celulares, que implican
finalmente a la actividad mitocondrial. En pri-
mer lugar, la glucosa experimenta las reaccio-
nes iniciales de la glucalisis anaerdhica, si hien
el paso final en el que el piruvato se transforma
en lactato no tiene lugar. En su lugar, el piruva-
to se introduce en la mitocondria v, tras sufrir
una transformacicn, se incorpora al ciclo de las
dcidos tricarhoxlicos o cicle de Krebs. Poste-
riormente, la obtencidn mayoritaria de energia
se producird en el proceso denominado fosfo-
rilacicn axidativa. Estos procesos mitocondria-
les iciclo de Krehs v fosforilacion oxidativa) no
son exclusivos del metabolismo de los hidratos
de carbonno, sino que los comparten también
las grasas, e incluso las proteinas, en lo que en
conjunto se ha denominado metabalismo acrd-
hico (Fig. 2-13).

En el caso del metabaolismo aerdhico de los
hidratos de carbono, el metabolismo de la glu-
cosa permite obtener 36 moléculas de AT por
mol de slucosa metabolizada (37 si proviene
del glucageno muscular almacenadn, al estar
la glucosa ya fosforilada), lo que constituye una
huena eficiencia energética. Ademds, y como
ocurre en el metabolismo de las grasas, v ensu
caso de las proteinas, los productos finales del
metabolismo aerdhico serdn didxido de carbo-
o (00 v apua; el primero se elimina por la
ventilacidn pulmonar, mientras que el segun-
do se incorpora al compartimiento hidrico del
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Figura 2-13 Rutas principales del metabolismo aerdbico. ATP: trifosfato de adenosina. Cod: coenzima A.

organisma, no produciendo, por lo tanto, alte-
raciones en la homeostasis del medio intermo
celular de los mudsculos activos.

Respecto al metabolismo de las profoinas
en esta fase |, s muy poco significativa, a me-
nos que la duracion del ejercicio sea muy pro-
longada v se produzea un importante descenso
de las reservas de los hidratos de carbono he-
patico v muscular. Las proteinas que se utilizan
en el misculo como combustible parecen ser
las no contractiles, sin que al parecer se pro-
duzca la degradacidn de los elementos protei-
cos que participan en la contraccion muscular
factina, minsina, troponina, etcétera).

En la degradacion de los aminodcidos, el
grupn aming se libera, quedando un esqueleto
de dtomos de carbono que se convierte en un
intermediario metabdlico. La mayoria de los
aminodcidos se convieten en piruvato, ace-
til-CoA o en uno de los intermediarios del ciclo
de Krebs (Fig. 2-14), obteniéndose la energia
mediante la fosforilacicn oxidativa. La pérdida
del grupo amino se produce por desaminacion
o transaminacion. Se han descrito al menos
seis aminodcidos que pueden atilizarse como
combustible: alanina, aspartato, glutamato v
los tres aminodcidos de cadena ramificacda (va-
lina, leucina e isaleucina). Parece ser que este
dltimo grupo de aminodcidos es el que prefe-
rentemente oxida el masculo esquelético. De-
hido a la elevacion de la produccion de urea
sanguinea v de la excrecion de nitrdgeno du-
rante el ejercicio prolongado, algunos amino-
dcicos desempefan un papel primordial en los
procesos metabdlicos del organismo sometido
a ejercicios de muy larga duracion. En general,

se considera que en el ejercicio cuva duracicn
sea inferior a B0 minutos, el aporte energético
por parte de las proteinas no resulta significa-
tivo.

La aportacion enerzética procedente de la
oxidacion de las proteinas constituye el 10,4 %
del gasto energético total con los almacenes de
glucogeno disminuidos, mientras que cuando
los almacenes de glucozeno se encuentran
repuestos, el aporte energético de las protei-
nas no representa mds que el 4,4 % del gasto
energético total. Ademds de su contribucion al
aporte energético, la oxidacidn de los amino-
acidos en el misculo durante el ejercicio tiene
una funcidn anapletdrica importante, ya que
repone los intermediarios del ciclo de Krebs,
los cuales van reduciendo sus concentraciones
en las mitocondrias a medida que avanza el
ejercicio. El descenso en las concentraciones
de estos intermediarios se considera como
una causa de fatiga. Por otra parte, algunos
aminoacidos musculares actian como pre-
cursores gluconeogénicos durante el ejercicio
{hasta 3,8 g'h de glucosa), como es el caso de
la alanina.

Sistema respiratorio

Durante esta fase del ejercicio {fase ) se
procduce de forma progresiva una mayor extrac-
cidn de oxigeno en los tejidos activos, que da
como resultacdo una menor fraccion de oxigeno
en el aire espirado (P,(,). En sentido opuesto,
se producird mas (0, en los misculos ejer-
citantes, v con ello una mayor espiracion de
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Figura 2-14 Oxidacion de aminodcidos mediante su conversion en piruvato o en intermediarios del ciclo de Krebs.
PEPCK: fosfoenol piruvato carboxiquinasa. PDH: piruvato desdidrogenasa. MDH: malato deshidrogenasa. ICDH: isoci-

trato deshidrogenasa. SDH: succinato deshidrogenasa. KGDH: «t-cetoglutarato deshidrogenasa. CoA S: succmil coA S.

CQO,. Por lo tanto, en la fase | se observa un
incremento lineal en el consumo de oxigeno
(VO,) y la ventilacion pulmonar (VE) (Fig. 2-15).

El aumento lineal de la ventilacion pulmo-
nar estd regulado, en primer lugar, por el esti-
mulo nervioso central potenciado o asociado a
la retroalimentacion muscular (estimulos origi-
nados en los mdsculos ejercitantes), y en segun-
do lugar, por los quimiorreceptores centrales y
periféricos (que responderian a modificaciones
en las presiones parciales de los gases sangui-
neos y a las variaciones en los niveles sangui-
neos de K* procedente de los mdsculos activos
fundamentalmente), junto con el componente
de la potenciacion a corto plazo (mecanismo
intrinseco del sistema nervioso central, que po-

: -
Erei e

mi Oy K '-min~’

Vatos interrsidad

Figura2-15 Enlafase | se observa un aumento lineal
en el consumo de oxigeno (VO,) v en la ventilacion
pulmonar (VE).
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tencia la respuesta ventilatoria ante un mismo
estimulo)®.

Asi, en esta fase | de ejercicio ligero-mo-
derado, y hasta alcanzar el umbral aerdbico
0 transicion aerobica-anaerchica, aumenta
progresivamente la cantidad de oxigeno ex-
traida de los tejidos (TV(),) para satisfacer las
demandas metabolicas de los misculos acti-
VOS Y, COMO consecuencia, va descendiendo,
conforme aumenta la intensidad del ejercicio,
la concentracion fraccional de oxigeno en el
aire espirado (JFEQ,, 1P O,). La activacion
de las rutas aerdbicas de obtencion de ener-
gia aumenta la produccion de CO, (VCO,),
lo que deriva en un aumento progresivo de la
concentracion fraccional de este gas en el aire
espirado (TFECO,, TPLCO,), mientras que la
relacion VO,-VCQO, se mantiene lineal. La re-
lacion VEVO),, conocida como el equivalente
ventilatorio del oxigeno, disminuye progresi-
vamente durante esa fase | desde valores de
25 (es decir, 25 litros de aire ventilado por
litro de oxigeno consumido) hasta valores de

20-21, reflejando con ello una mayor eficien-
cia respiratoria. La relacion VEVCQ, se redu-
ce ligeramente también durante esta fase | del
ejercicio, al mejorar la eficiencia ventilatoria.
Por otra parte, la cantidad de CO, (VCQ,) ge-
nerada en esta fase de intensidad estd relacio-
nada con el VO,, hecho que se puede cons-
tatar al analizar el cociente respiratorio (RER}
(RER = VCONO,) (Fig. 2-16).

El aumento de la ventilacion pulmonar es
el ajuste ventilatorio mds importante que se
produce en respuesta a la actividad fisica. En
esta fase |, la ventilacion aumenta linealmen-
te con respecto a la intensidad del ejercicio o
del VO,. Este aumento de la VE se produce por
incrementos tanto del volumen corriente (VC)
o volumen tidal (VT), como de la frecuencia
respiratoria (Fig. 2-17).

Por otra parte, la relacion VD {espacio
muertolVT disminuye hasta en el 20 % en el
ejercicio moderado, lo cual es muy ventajoso,
va que el 80 % de cada VT es dtil a la ventila-
cion alveolar. Asimismo, el volumen pulmonar

w

w)

Figura 2-16

Respuestas de |a ventilacion y de las variables del intercambio gaseoso en la fase I. FEQ.: fraccion

espirada de 0,. FECO,: fraccion espirada de CO,. P_CO.: presion end-tidal de CO,. P_,0,: presién end-tidal de 0,
RER: cociente respiratorio. VCO,: produccion de CO,. VE: ventilacion puimonar. Vo,: consumo de oxigeno.
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FR (respiracién-min’")

VE (1)

0 [
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Figura 2-17 Respuestas de la ventilacidn pulmo-
nar (VE), 1a frecuencia respiratoria (FR) y el volumen
corriente (VC) en un ejercicio de intensidad creciente
durante |a fase I.

final espiratorio disminuye, acompafidndose de
actividad muscular espiratoria activa.

La medician del volumen comiente o tidal v
de la duracican de la fase inspiratoria (T) del ciclo
respiratorio puede servie para obtener informa-
cion de forma indirecta acerca de la regulacion
nerviosa de la respiracion. Asi, el cociente entre
VO y T VOT) también llamado tasa de flufo ins-
pirataria, y el cociente entre T v el tiempo total
del ciclo respiratorio (T/T__} pueden utilizarse
como indicadores de la actividad del centro
respiratorio inspiratonio v del ritrmo respiratorio,

respectivamente. Durante el ejercicio en fase I,
tanto el T, como el tiempo espiratorio (T,) (s) dis-
minuyen progresivamente sus valores, si hien el
T, tiende a ser mayor que el T. Por otra parte, el
WVCIT, aumento progresivamente con la intensi-
dad del ejercicio, mientras que el T/T,__ mues-
tra una cierta meseta en los valores durante esta
fase del ejercicio (Fig. 2-18).

Como ya se ha sefalado, en esta fase | la
ventilacion pulmonar (VE) aumenta de manera
lineal con la intensidad del ejercicio, al mismo
tiempo que el gasto cardiaco (()) se incrementa
también linealmente. Por consiguiente, el co-
ciente ventilacidn-perfusidn (VEQ)) tenderd a
mantenerse cerca de la unidad, con relaciones
ligeramente superiores (1,2-1,3) en las hases v
en los vértices. En cualquier caso, durante la
realizacion de ejercicio de intensidad modera-
da (fase 1), la ventilacidn v la perfusion regio-
nales se hacen mds uniformes, produciendo un
cociente VEC) mucho mds equilibrado en todo

el pulman.

VICIT, (L-min")

50 100 150 200 250 300 350 400 Méx

o

Intengidad

Figura 2-18 Respuestas de la tasa de flujo inspirato-
rio (VC/Ti) v tiempao total del ciclo respiratorio (Ti Ttot)
en relacidn a la intensidad de ejercicio
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Por dltima, al iniciarse el ejercicio y duran-
te todda la fase |, va mejorando progresivamen-
te la capacicad de difusidn de los gases (03, y
(1) alveolares, aumento que se justifica por
la apertura de los capilares pulmonares que
estaban cerrados en reposo y por una mayor
dilatacion de los capilares ya abiertos, lo qgue
posibilita una mayor superficie de intercambin,
incrernentando por lo tanto el drea total de di-
fusicin. Asi, la capacidad de difusicn del O, au-
menta de forma casi lineal al ir incrementando
la tasa de ejercicio en esta fase |.

Respecto al transporte de gases sangui-
nens durante esta fase |, mejora la capacidad
de transporte de (3, por un fenomeno de he-
moconcentracion (~5 %, justificado en parte
por un frasvase de liquidos desde la sangre a
los mdsculos activos, resultando de ello un
descenso del volumen de liquido intravascu-
lar. Par su parte, la diferencia areriovenosa de
(3, aumenta ligeramente en esta fase, va que
las células musculares activas consumen mds
OXIgen.

La fraccion de la hemoglobina que cede su
oxigeno cuando pasa por los capilares tisulares
se denomina coeficiente de wtilizacion. En es-
tado de reposn, este coeficiente es de 0,25, es
decir, el 25 % de la hemoglobina. Durante esta

fase de ejercicio (fase 1), el coeficiente de utili-
zacion mejora progresivamente, esencialmente
debidn a modificaciones en la afinidad de la
hemoglobina por el oxigeno que desplaza a la
derecha la curva de disociacion de la hemoglo-
hina (efecto Bohrl; entre los factores causantes
de este desplazamiento v en esta fase de gjer-
cicio estan el aumento de la PCO, v el ligero
incremento de la temperatura corporal. Esto
significa que podrd desligarse de la malécula
de hemoglobina mds oxigeno en los tejidos
para una PO, determinaca (Fig. 2-19).
En cuanto al transporte de (0, éste se rea-
liza por tres mecanismes:
* En estado disuelto, que comesponde al
5-7 % de todo el CO, ransportada.
* En forma de idn hicarbonato, gue corres-
ponde al 7007 de todo el CO), transportaclo.
El €03, penetra en los hematies, formdndo-
se dcido carbdnico que se disocia, en una
reaccion catalizada por la enzima anhidra-
sa carbanica, en bicarbonato (COH y HE;
este dltimo se combina con la hemoglobina
contenida en estas células v el COH- di-
funde hacia el plasma intercambidndose
en la célula con el CI para mantener en
equilibric idnico entre el interior celular v
el plasma.

100 4
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m."""ﬁ:.' —
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Figura 2-19

Desplazamiento curva disociacian de la hemoglobina.
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* En combinacion con la hemoglobina v las
proteinas plasmdticas, que corresponde al
23-25 % de todo el (O, transportado. El
{10, reacciona con la hemoglobina, deno-
mindndose al complejo carbamino-hemo-
globina, pudiendo la hemoglobina ligarse
simultineamente a (), {grupo hemo) v al
€03, (glohinal.

Durante esta fase | de ejercicio, las tres
formas de transporte aumentan su capacidad
para el transporte del C0), que se forma como
consecuencia del metabolismo aerdhico en los
milsculos ejercitantes (Fig. 2-20).

Sistema cardiocirculatorio

La necesidad de aumentar el aporte de oxi-
geno a los tejidos activos hace que el gasto car-
diaco se incremente; este aumento es propor-
cional a la intensidad del ejercicio realizado en
esta fase |. Los dos factores de los que depende
el gasto cardiaco (frecuencia cardiaca y volu-
men sistdlico) aumentan igualmente durante
esta fase de intensidad leve o moderada.

La activacion del sistema nervioso simpd-
tico v la inhibicion simultinea del control pa-
rasimpdtico aparecen de forma simultinea a la
programacicn cortical de los actos motores que
van a tener lugar durante el ejercicio (mecanis-
mo central de activacion); una vez iniciada la
actividad muscular, se generan impulsos ner-
viosos en los receptores situados en las articu-
laciones, los midsculos v los vasos sanguineos.
Las sefales procedentes de estos receptores
perpetdan la respuesta provocada por los me-
canismos centrales: un aumento de la actividad
simpatica mientras se mantiene inhibida la ac-
tividad parasimpatica (Fig. 2-21).

Ademids de estos mecanismos reguladores
nerviosos, el corazon responde en esta fase
a mecanismos humorales, localizados en e
milsculo en ejercicio (mecanismos titulares) o
como respuestas generalizadas del organismo
provocadas por las hormonas  imecanismos
hormonales). En cuanto a los primeros {(aumen-
to de la pl0), descenso de la pOd, v disminu-
cion del pH), no son muy relevantes en esta
fase de metabolismo aerdhico del ejercicio;
por lo que se refiere a los segundos, solo los li-
geros aumentos de las catecolaminas circulan-

Figura 2-20 Transporte de dioxido de carbono (CO,)
en la sangre.

tes tienen un efecto moderado sobre la funcion
cardiaca.

Por dltimo, en relacicn con los mecanismos
reguladores del gasto cardiaco en esta fase de
ejercicio, hay que mencionar el mecanismo hi-
drodindmico, es decir, los cambios que experi-
menta el retomo venoso v que repercuten direc-
tamente sobre la funcidn cardiaca. El aumento
del retomo venoso es uno de los principales

=N

Cenbro vasomobor
Eu'l'q:d'hmﬂ

= Parasimpdtico

Figura 2-21 Los estimulos procedentes de |3 corteza
motora y de los receptores penfericos (Mecanomecep
tores ¥y metabolormeceptores) actian sobre el centro
vasomotor v desencadenan una respuesta de activa
cidn del sistema nervigso simpatico y de inhibicion del
parasimpatico.
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factores capaces de aumentar el volumen sis-  diastolico, las fibras musculares ventriculares se
tolico, gracias al mecanismo de Frank-Starling  elongan, permitiendo que la siguiente contrac-
en virtud del cual, al aumentar el volumen tele-  cion se realice generando mas tension, de forma
que aumenta el volumen sistdlico (Fig. 2-22).

En esta fase | de ejercicio moderado, €l au-

Reforo 00 Barbrdge | | inhibwion parasmpdiy mento del retorno venoso se produce por:
L U J e Efecto de bombeo muscular, especialmente

(_Actvacién smpétco | de los miembros inferiores durante los ci-
1 clos de contraccion-relajacion, que ejercen

presion intermitente sobre las venas.
— e Venoconstriccion mediada por la activa-
L . cion simpdtica, que reduce la capacidad
f Q del sistema venoso y con ello moviliza mas

‘-] sangre hacia el corazon.
— * Vasoconstriccion de las visceras del drea
esplacnica, cutdnea, renal y en los mdscu-
I I los inactivos, dando lugar a lo que se deno-
[ Actvacion wmoatco + ROImo Yenoso mina svolemia activas.

e Accion de la bomba espirativa tordcica,
Figura 2-22 Factores que condicionan la respuesta que ejerce un efecto de succion desde el
del gasto cardiaco durante el ejercicio. Q: gasto cardiaco torax hacia la vena cava inferior, al gene-

Frecuencia cardiaca (lpm)

4 . ] 10 L] " 1" 1" 0
Velocidad (kmv/h)

Figura 2-23 Respuesta lineal de la frecuencia cardiaca en relacion con la intensidad del ejercicio en Ia fase I.
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rar presiones intratordcicas mds negativas

respecto al reposo debido al aumento de la

ventilacion pulmonar®.

El efecto de la actividad vegetativa (sim-
pdtica v parasimpdtical sobre el nodo sinusal
es el principal responsable del aumento de la
frecuencia cardiaca, que es lineal en relacicn
con la intensidad del ejercicio en esta fase |
(Fig. 2-23). Es importante sefalar, en este pun-
to, que este aumento de la frecuencia cardia-
ca depende, entre otros factores, de los grupos
musculares implicados en el ejercicio. Asi, el
ejercicio realizado con brazos desencadena
una respuesta de la frecuencia cardiaca ma-
yor que si se realiza con las piernas a la misma
intensidad relativa. Esto parece deberse a un
mayor reclutamiento de unidades matoras 1
en el trabajo con los miembros superiones.
Ademds, hay que tener en cuenta que para un
mismo valor relativo de VO, max, la frecuencia
cardiaca en actividades como la carrera o el
ciclismo serin sensiblemente diferentes. Este
hecho tiene implicaciones practicas a la hora

de utilizar la frecuencia cardiaca como indica-
dor de la intensidad del ejercicio y para control
del entrenarmiento.

Respecto al volumen sistdlico, v aundue des-
de un punto de vista cuantitativo la frecuencia
cardiaca es la que méds contribuye al aumento
del gasto cardiaco, la capacidad de incremen-
tar el volumen sistdlico o volumen de eyeccion
es la que establece diferencias importantes en
la capacidad funcional aerdhica de los distintos
sujetos. Durante esta fase | de ejercicio, el wo-
lumen sistdlico se incrementa linealmente con
la intensiclad {Fig. 2-24), debido esencialmente
al aumento del llenado diastalico, no siendo
muy importante la contribucion de la mejora
de la contractilidad. Asi, se produce fundarmen-
talmente un aumento del volumen diastdlico
final del ventriculo izquierdo (mayor llenado o
precarga), jumto con un ligers descenso del vo-
lumen sistdlico final ventricular (mayor vaciado
por mejora de la contractilidad) (Fig. 2-25).

Asi pues, en la fase | el gasto cardiaco au-
menta (Fig. 2-26) de forma proporcional a la
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Figura 2-24 Respuesta lineal del volumen sistdlico en relacion con la intensidad del ejercicio en la fase |, pudiendo
alcanzar incluso una estabilizacidn. VSméx: volumen sistdlico maximo. VO02max: consumao de oxigeno maxima.
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Intensidad de ejercicio

Figura 2-25 Elvolumen sistdlico aumenta en la fase
| debido esencialmente al incremento del lenado dias-
tdlico (aumento del volumen diastalico final v ligero
descenso del volumen sistdlico final).

intensidad del ejercicio realizado, redistribu-
véndose el flujo sanguineo en funcion de la
intensidad y del tamafio de la masa muscular
implicada, que a su vez condicionan el grado
de estimulacion simpdtico-adrenal alcanzado.
Por lo tanto, conforme la intensidad de ejerci-
cio aumenta en esta fase |, la proporcion del
gasto cardiaco dirigido al muisculo esquelético
también lo hace. Esta redistribucion sistémica
del flujo sanguineo estd mediada primariamen-
te por la constriccion simpdtica de las circu-
laciones renal y esplacnica. Auncue el flujo
de sangre al musculo esquelético podria estar
limitado por la vasoconstriccidn  simpadtica,
especialmente cuando grandes masas muscu-
lares estidn activas simultineamente, la con-
traccicin muscular produce una simpaticalisis
funcional, va gue la vasoconstriccion simpdtica
es superada por la demanda metabalica de las
fibras musculares. Asi, las sustancias liberadas
por las fibras musculares en contraccion (por
ejemplo, dxido nitrico) v los nervios maotores
ipor ejemplo, acetilcolina) inhiben en parte la
liberacidn de noradrenalina, favoreciendo con
ello la vasodilatacion v, por lo tanto, el mayor
flujo de sangre a los mdsculos metabolicamen-
te activios.

Los rifiones v las visceras del drea esplacni-
ca experimentan una reduccidn de la cantidad
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Figura 2-26 Respuesta lineal del gasto cardiaco en
relacion con la intensidad del ejercicio en |a fase L.

de sangre que reciben, teniendo en cuenta que
el flujo de sangre a estos territorios disminu-
ve en proporcion a la intensidad relativa del
ejercicia realizada (% VO, mdx), observindose
reducciones significativas durante cargas rela-
tivamente hajas de ejercicio (frecuencia car-
diaca ~90 |pm). En el caso de los rifones, se
produce una vasoconstriccion de las arterias
renales, que pasan de recibir en reposo entre
el 25-30 % del gasto cardiaco, a reducirse sig-
nificativamente, dependiendo de la intensidad
relativa del ejercicio desarrollado. Dos factores
contribuyen a la reduccidn del flujo sanguineo
en los tejidos no activos: la activacidn simpati-
co-adrenal, y las sustancias locales que estimu-
lan la vasoconstriccion o patencian los efectos
de otros vasoconstrictores. En esta fase |, ambos
factores contribuyen, aungue no de forma acu-
sacl, comao ocurrird en mayores intensicdades
de esfuerzo.

El sisterna nervioso central recibe una
menor cantidad relativa de sangre a medi-
da que aumenta el gasto cardiaco, si bien la
cantidad absoluta queda preservada (el cere-
bro recibe aproximadamente la misma can-
tidad absoluta de sangre durante el ejercicio
e &N reposal.
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El flujo sanguineo a la piel aumenta duran-
te el ejercicio en fase |, a medida que se va
produciendn un aumento de la temperatura
central. Por su parte, la circulacion coronaria
recibe una cantidad de sangre proporcional al
gasto cardiaco, es decir, proporcional al traba-
jo miocdrdico, de manera que el porcentaje
de sangre que recibe el miocardio es, por lo
tanto, siempre el mismo (el 4 % aproximada-
rente).

En cuanto a la respuesta de la presidn ar-
terial en esta fase |, en las actividades de re-
sistencia  aerdbica que movilizan  grandes
grupos musculares, la presion arterial sistali-
ca aumenta en proporcion directa a la inten-
sidad del ejercicio; por lo tanto, en esta fase
no se esperan grandes cambios en los valores
con respecto al reposo, va que el aumento de
la presidn arterial sistdlica es el resultado del
incrernento del gasto cardiaco que se produce
con el ejercicio. Respecto a la presicn arterial
diastélica, ésta cambia poco, si es que varia,
con los ejercicios de resistencia aerabica, in-
dependientemente de la intensidad. Esto se
debe fundamentalmente a la vasodilatacion
local que experimentan los vasos sanguineos
cercanos a los misculos que participan en el
ejercicio (Fig. 2-27 .

Una variable de interés que se debe valo-
rar durante el ejercicio es el doble productn,
&5 decir, el valor de la presion arterial sistdli-
ca multiplicado por la frecuencia cardiaca. El
valor del doble producto expresa el consuma
mincdrdico de oxigeno, esto es, el gasto ener-
gético que le supone al corazon un ejercicio
fisico a una determinada intensidad. En esta
fase de ejercicio, el doble producto ird aumen-
tando ligeramente segdn aumente la intensidad
del ejercicio.

Consumo de oxigeno

Se utiliza la denominacidn sconsumo de
oxigenos (M), para expresar una variahle fi-
sioldgica que indica la cantidad de oxigeno
que se consume o utiliza en el organismo por
unidad de tiempo. Bl VO, expresa las necesi-
dades metabdlicas del organismo. Bl oxige-
no necesita ser absorbido en los pulmones v
transpoetado hasta las mitocondrias celulares

Ejercicio dindmico
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Figura 2-27 En la fase |, la presion arterial sistalica
aumenta linealmente con |a intensidad, mientras que la
presidn diastolica no cambia o disminuye ligeramente.
RVP: resistencia vascular penférica. VI vasodilatacidn.

mediante la circulacion sanguinea. Todos los
componentes del sistema de absorcion y frans-
porte del oxigeno determinan el VO, v, segin
la ecuacion de Fick, se pueden expresar de la
siguiente forma:

VO, = GO x dif (AV) O,

donde G es el gasto cardiaco y dif (A-V) (3,
la diferencia arteriovenosa de oxigeno, es de-
cir, la diferencia existente entre el contenido
arterial v el contenido venoso de oxigena. E
primer factor, el gasto cardiaco, implica fun-
damentalmente a la funcion cardiaca del in-
dividun, mientras que en el segundo factor,
dif (A-V) (O, participan numerosas funciones
fisioldgicas: el contenido arerial de oxige-
no depende de la difusion alvéolo-capilar
ifactores ambientales v pulmonares) v de la
concentracion de hemoglobina en la sangre v
del numero de hematies (factores hematologi-
cos), mientras que el contenido de oxigeno en
la sangre venosa varia en funcion de cudnto
oxigeno ha abandonado la sangre para difun-
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Figura 2-28 Respuesta lineal del consumo de oxigeno (V0,) en relacion con la intensidad del ejercicio en la fase |

dir a los tejidos. Esta variable esta en funcion
de la redistribucion v la vascularizacion ti-
sular v de la capacidad mitocondrial funda-
mentalmente, en la que se ha de considerar la
masa mitccondrial v la capacidad enzimatica
oxidativa.

Pues bien, durante la fase | de este modelo
de ejercicio, el VO, aumenta linealmente res-
pecto a la intensidad del ejercicio iFig. 2-28),
reflejando al mismo tiempo el incremento,
también lineal, tanto del gasto cardiaco como
de la dif (A-V) O,.

La pendiente de la recta que relaciona el
VO3, con la intensidad del ejercicio puede va-
riar en funcion de diversos factores, como la
obesidad o diversas enfermedacdes.

Percepcion subjetiva del esfuerzo

Durante el ejercicio, la percepcion del es-
fuerzo estd condicionada por una doble infor-
macion: la procedente de la ventilacion pul-
manar (componente central) v la proveniente
de los misculos ejercitantes  (componente
periférico); ambas informaciones se expresan
habitualmente por un valor de una escala nu-
mérica, siendo la mads utilizada en las valo-
raciones la escala de Borg (6-20). Pues hien,
durante la fase I, los valores expresados estin
entre un rango de 7 a 11, reflejando con ello un

Escala de Borg de (RPE)
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Figura 2-29 Valores de la percepcion subjetiva del
esfuerzo comespondientes a la fase |

aumento moderado de la ventilacion pulmonar
inivel sconversacionals), asi como ausencia de
modificaciones significativas del medio interna
celular muscular, que no provocan apenas mo-
lestia idolor, etc.) muscular (Fig., 2-29).

En la figura 2-30 se muestra un resumen de
las respuestas fisioldgicas en la fase |, anterior-
mente enumeradas.
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Figura 2-30 Resumen de |as respuestas fisioldgicas en la fase | AGL: dcido graso libre. FC: frecuencia cardiaca.
C: gasto cardiaco. HAC: hidratos de carbano. PAD: presion arterial diastolica. PAS: presidn arterial sistdlica. RPE:
percepcidn subjetiva del esfuerzo. RVP: resistencia vascular periférica. TG: triglicérido. VDF: volumen diastilico

final. ¥SF: volumen sistolico final.

For otra parte, y como concepto general, la
mndalidad de entrenamiento aerdhico vincu-
lada a la fase | {fase aerohica) serd el continuo
CRICREVO.

Limitantes de la realizacion
prolongada de ejercicio en la fase |

Descle un punto de vista priactico, es intere-
sante conocer los posibles factores que pueden
limitar la realizacian de ejercicio prolongacdo
en esta fase 1, con la instauracion progresiva de
fatiga, es decir, la disminucion de la capacidad
de esfuerzo o rendimiento (capacidad de tra-
bajo.

Las contracciones musculares durante el
ejercicio asrdbico dependen de una cadena
de procesos que se originan en el sistema ner-
vioso central y finalizan en los misculos es-
queléticos. La fatiga puede ser el resultado de

la alteracidn de cualquiera de estos procesos,
pudiéndose producir una modificacian simul-
tanea de dos o mas de estos mecanismos. Si
estd alterado alguno o varios de los procesos
que intervienen desde que se elabora la orden
motora a nivel cortical hasta que el estimulo
lleza al sarcolema, se habla de fatiga central. Si
la alteracicn se produce en el funcionarmiento
del sarcolema o de cualquiera de los procesos
que acontecen en el interior de las filras mus-
culares, entonces la fatiga se clasifica como
[periférica.

En relacion con la posibilidad de instau-
racion de fatiga periférica, la capacidad de
rendimiento durante el gjercicio de moderada
intensidad (fase 1} depende fundamentalmente
de la disponibilidad de sustratos energéticos.
Las principales fuentes energéticas en este
tipo de esfuerzo son la glucosa plasmatica,
el glucdgeno muscular y los dcidos grasos. A
medida que se agotan las reservas hepdticas
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de glucdgeno, la gluconeogénesis contribu-
ve en mayor medida al mantenimiento de la
glucemia. Los sustratos gluconeogénicos he-
paticos mas importantes son los aminoacidos
ialanina, glutamina y aminodcidos de cadena
ramificacla) v el glicerol. Los aminodcidos ne-
cesarios para la gluconeogénesis hepdtica se
obtienen a partir de la degradacidn de pro-
teinas hepdticas, musculares e intestinales.
Como consecuencia de la gluconengénesis a
partir de aminodcidos se produce amoniaco, v
la acumulacicn de amoniaco se ha relaciona-
do con la fatiga.

Por otro lado, en esfuerzos de varias horas
de duracidn, la produccion hepatica de gluco-
sa puede resultar insuficiente para mantener
la glucemia. La aparicidn de la hipoglucemia
durante el esfuerzo prolongado también se ha
relacionado con la fatiga.

La concentracion muscular de glucogeno al
principio del ejercicio contribuye a determinar
el tiempo de resistencia del esfuerzo, de mane-
ra que cuando se agota el glucdgeno muscu-
lar, disminuye el suministro de ATP al aparato
contractil, y si esto ocurre, disminuye la tension
generada, es decir, se produce fatiga.

Al considerar la fatiga periférica, es preciso
recordar que los musculos respiratorios tam-
hién se pueden fatigar durante ejercicios pro-
longados de moderada intensidad (fase 1), por
razones similares a los misculos locomotores;
en este sentido, se ha descrito agotamiento de
reservas de glucdgeno tanto en el diafragma
como en los misculos intercostales.

Por atra parte, los elevados volimenes de
trabajo desarrollados en la fase | determinan, en
muchas actividades, un dafio muscular de deses-
tructuracion e inflamacion mas o menos acusa-
da que depende del componente excéntrico de
la actividad desarrollada. La desorganizacion de
los filamentos de desmina v titina, junto a ofras
posibles lesiones en el sistema de transmisicn
de la tensidn, podrian ser los responsables de la
pérdida de fuerza asociada a la afectacion mius-
cular por sobrecarga, especialmente las contrac-
ciones excéntricas en la carrera.

En cuanto a mecanismos relacionados con
la fatiga central, se ha asociado con un des-
censo de la sefal de salida de las motoneu-
ronas del drea motora primaria, cuyo origen
debe situarse en acontecimientos anteriores a

la descarga de las motoneuronas de la corte-
za cerebral. La inhibicion cortical podria estar
provocada por las terminaciones axonales 11y
IV, que atendan en el nivel supraespinal las se-
fales necesarias para provocar la activacidn de
las neuronas primarias’

También se ha relacionado con un descen-
so de la excitabilidad de las motoneuronas alfa
medulares debido a sefiales aferentes periféri-
cas procedentes, fundamentalmente, de husos
musculares, drganos tendinosos de Golgi v
terminaciones nerviosas de los grupos 111y IV
estas dltimas descargan especialmente en res-
puesta a estimulos quimicos causados por las
contracciones musculares que determinan el
aumento de la concentracion intersticial de K*,
lactato, etc., por lo que en esta fase de metabo-
lisrno aerdhico muscular no parece que pue-
dan tener un papel relevante en la instauracion
de la fatiga central®.

Utra posible justificacion de fatiga central
en ejercicios prolongados en el tiempo en la
fase | hace referencia a las alteraciones en los
sisternas neurotransmisores del sistema nervio-
so central. La hipdtesis seratoninérgica de la
fatiga, en sintesis, defiende una mayor produc-
cidn de serotonina al atravesar mas triptofano
taminodcido precursor) la barrera hematoence-
filica debido al incremento de su fraccicn libre
en plasma motivado por el desplazamiento de
su union con la albdmina por los dcidos gra-
sos libres, que aumentan en ejercicio de re-
sistencia aerdbica. Aunque no hay evidencias
cientificas concluyentes, no se puede descartar
como una de las causas de fatiga central en
ejercicios de muy larga duracidn a intensidad
maoderada (fase 1), Por dltimo, la fatiga también
se ha relacionado con un descenso del tono
dopaminérgico, aunqgue tampoco hay eviden-
cias firmes que lo demuestren.

A pesar de que se han dividido las posi-
bles causas de fatiga en central y periférica,
es muy dificil atribuir la fatiga a mecanismos
dnicamente centrales o periféricos. Las mdlti-
ples sefales que el misculo ejercitante envia
al sistema nervioso central hace dificil saber
finalmente el origen de la fatiga en el ejercicio.

Por dltimo, la deshidratacion vy la hiper-
termia también pueden ser causa de fatiga en
ejercicios prolongados de moderada inten-
sidad. Asi, la deshidratacion, per se, provo-
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ca descenso del suministro de oxigeno a los
misculos activos, debido a una disminucidn
del gasto cardiaco, la presion arterial, el volu-
ren sistolico y el flujo sanguineo muscular. En
ejercicios prolongados a moderada intensicdad
ifase 1) v elevada temperatura ambiente, un co-
rrecor de maraton puede perder hasta un 8 %
del peso corporal, correspondiente a un 13 %
del total del agua corporal; en esas condicio-
nes, el flujo de sangre a la piel se ve reducido,
con la mayor parte del gasto cardiaco destina-
da a los muisculos activos, con lo que la pérdi-
da de calor se verd disminuida v la hipertermia
serd frecuente. Los cambios en el metabolis-
ma muscular ohservados durante el ejercicio
en calor se consideran como limitantes de la
capacidad de ejercicio, centrindose esencial-
mente en el aumento de la degradacion del
glucagenno muscular. El aumento de la tempe-
ratura muscular se ha asociado también con la
fatiga, posiblemente a través de alteraciones en
la cinética enzimdtica, en la tasa de la gluco-
lisis o en la disfuncion del reticulo sarcoplas-
mico. Una adecuada hidratacidn puede mini-
mizar el riesgo de fatiga por deshidratacion.
Hay que tener en cuenta que en esfuerzos de
resistencia de larga duracion con elevada pér-
dida de electrolitos por el sudor, el agua con-
sumicda puede llegar a diluir los liquidos corpo-

Fase aerdbica (1)

- Disponibilidad sustratos energéticos
- Dafio muscular

« Limitantes centrales
= |nhibicidn cortical

Figura 2-31 Relacion de los limitantes del rendimien-

to méas relevantes en la fase 1.

rales hasta el punto de afectar a las funciones
fisinldgicas. Se pueden presentar estados de
hiponatremia  (concentraciones  plasmadticas
de sodio inferiores a 130 mEg/L). Los sintomas
son nauseas, vomitos y desvanecimientos, que
pueden incluso causar la muerte. Para evitarlo,
y ante tasas de sudoracidn muy elevadas, se re-
cormienda una ingesta maxima de liquido entre
700-900 mlh, con un contenido minimo de
sodio de 18 mmol/L.

Un resurmen de los limitantes del rendimien-
to en la fase | se muestran en la figura 2-31.

ADAPTACIONES AL ENTRENAMIENTO
EN LA FASE |

A pesar de que el objetivo principal de
este libro s conocer las respuestas al ejercicio
aerobico segin la intensidad desarrollada, se
van a abordar también, aungue sea brevemen-
te a modo de sintesis, las principales adapta-
ciones que se pueden esperar al provocar las
respuestas descritas durante un tiempo deter-
minado.

Sistema neuromuscular

Como se menciond en el desarrollo de las
respuestas integracdas en la fase |, la participa-
cidin predominante es para las filbeas del tipao |,
que deberdn adaptarse tanto desde el punto
de vista mecinico como metabolico. La con-
tinua descarga motora a una baja frecuencia
de disparo neural adaptard al sistema contractil
a contraerse a una velocidad determinada du-
mante periodos prolongados. Esto se producicd
como consecuencia de la adaptacion de la ac-
tividad ATPasa y una mayor expresicn de las
cadenas pesadas de miosina de tipo |- En este
aspecto, hay que considerar que la velocidad
final que el deportista logrard, ya sea en came-
ra, ciclismo o natacion, dependerd de la velo-
cidad contractil de las fibras musculares que
estén implicadas en el esfuerzo. Por este mo-
tivo &5 importante tener en cuenta que, si hien
el entrenamiento en la fase | forma parte de la
hase del entrenamiento del sistema aerdbico,
es prioritario tener en mente que el objetivo
desce el punto de vista contractil es conseguir
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un sistema neuromaotor que sea capaz de man-
tener velocidades de competencia mas eleva-
das. Debido a que la descarga motora cortical
implica la produccion de neurctransmisores v
éstos deben ser metabolizados en un ciclo con-
tinuo que no puede acabarse, el someter a este
sistemna a estimulos tan prolongados requiere
de la adaptacidn del metabolismo de dichos
neurotransmisores. Al entrenar en esta fase, se
debe tener en consideracion que las adaptacio-
nes no estdn relacionadas con la velocidad de
desplazamiento, sino con la capacidad de los
diferentes sistemas orginicos de resistir el tra-
hajo prolongadao.

Sistema neuroendocrino

La realizacion de ejercicio prolongado
requiere, como ya se ha apuntado, de una
adecuada activacian del eje hipatilamo-hi-
poafisis-adrenal, lo que viene a apovar la des-
carga autondmica simpdtica producida. La
realizacion repetitiva del estimulo de entre-
namiento hard mds eficiente la participacion
del sistema neurcendocrino, lo que se refle-
jara principalmente en una reduccion de los
niveles plasmidticos de catecolaminas para
una determinada intensidad. Esta menor ac-
tividad simpatico-adrenal estd justificada, en
parte, por una menor aferencia ergorrecep-
tora derivada de la musculatura ejercitada.
La adaptacion del sistema simpdtico adrenal
puede cuantificarse por la valoracion de las
catecolaminas en sangre obtenidas para una
carga estable. También es posible analizar al-
gunos indicadores de la variabilidad del ritmo
cardiaco, los cuales son capaces de reflejar
un desplazamiento del equilibrio autondmi-
co simpdtico-vagal hacia una menor partici-
pacion simpdtica. Desde un punto de vista
mads practico, la reduccion de la frecuencia
cardiaca de trabajo es un indicio claro de la
adaptacion simpdtico-adrenal resultante del
entrenamiento en esta fase.

Otro de los aspectos endocrinos que sufre
aclaptacicn son las concentraciones sanguineas
de insulina. Durante el ejercicio, los niveles de
insulina descienden seglin la intensidad del es-
fuerzo. La menor liberacion de catecolaminas
reduce la inhibicion que la insulina ejerce so-

bre la célula pancredtica, atenuando el descen-
so de liberacion durante el ejercicio. Asi, como
resultado de esta adaptacion, el deportista en-
trenado aerdhicamente se ejercitard con mena-

res niveles de catecolaminas v mayvores niveles
de insulina.

Sistema energético

El ejercicio realizado en esta fase se efec-
tia en condiciones de equilibrio metabdlico,
lo que orienta al entendimiento de las adap-
taciones energéticas que aqui se provocardn.
El aporte constante del recurso energético es
acorde con los requerimientos mecanicos de la
fase. La adaptacion mds relevante es la referi-
da a la optimizacion de la via oxidativa de los
acidos grasos. Se ha establecido que las grasas
como combustible son una excelente alternati-
va cuando se requiere de un aporte constante
durante ejercicios de baja intensidad. Las re-
servas grasas son practicamente silimitadass
y, por ello, la estrategia de optimizar su utili-
zacion es obviamente ventajosa. El principal
impedimento para la utilizacion de este recur-
s0 energético es que la metabolizacidn de las
grasas, a diferencia de los hidratos de carbono,
solo se puede realizar en las mitocondrias. Por
lo tamto, la dnica forma de provocar la adapta-
cidn de la via oxidativa lipidica es propiciar el
aumento de la masa mitocondrial. Un ejemplo
de la optimizacian de la utilizacion de grasas al
entrenar en esta fase lo refleja el estudio de Van
Apgel-Leijssen ef al. (2002)°, quienes investiga-
ron los efectos del entrenamiento a diferentes
intensidades sobre la oxidacidn de grasa en
sujetos obesos. Un grupo entrena al 40 % del
VO,mdx, otro al 70 % del VO mdx v un tercer
grupn sirvic como grupo control. Después de
12 semanas, no observaron diferencias en la
oxidacion de grasas en reposo entre los grupos.
Sin embargo, durante la realizacidn de un ejer
cicio al 50 % del VO,mdx, después del entre-
namiento, los sujetos que entrenaron a baja in-
tensidad aumentaron significativamente la oxi-
dacidn de grasas en comparacion con el grupo
que se entrend a mayor intensidad. Esto de-
muestra que el entrenamiento en esta fase tiene
como principal orientacion, desde el punto de
vista energético, aumentar la contribucion de
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las grasas como combustible. La mayor utiliza-
cicn de este sustrato implica el desplazamiento
de los hidratos de carbono para un estado de
menor nivel del entrenamiento. Debido que
los hidratos de carbono representan una reser-
va «finitaz de combustible y su descenso esta
asociado, no solo con una menor velocidad de
desplazamiento, sino también can el aumento
de la percepcion del esfuerzo v la fatiga, propi-
ciar una menor participacion de éstos resultard
notablemente ventajoso para el deportista de
resistencia aerobica, permitiendo ademds una
mejor recuperacidn metabdlica entre entrena-
mientos, al no depender sesion tras sesion en
forma exclusiva de ellos.

Por ofra parte, el metabolismo de las
proteinas también se verd favorecido al in-
crementar la utilizacion de las grasas en esta
fase. Como ya se apuntd, las proteinas con-
tribuyen en forma minoritaria al metabolismo
durante el ejercicio, pero una de las situa-
cinones gue propician una mayor participa-
cion es la derivada de esfuerzos de duracian
que comprometen las reservas de hidratos de
carbonn. La mejora del metabolismo de las
proteinas es evidentemente beneficiosa para
el deportista, yva que una mayor utilizacidn
de éstas se asocia con un estado catabdlico,
el cual puede derivar en fatiga cronica y so-
brentrenamiento.

Sistema respiratorio

En esta fase, la ventilacidn y el consuma de
oxigeno van en paralelo, incrementandose por-
centualmente ambas variables a medida que
aumenta la intensidad. Durante esta fase de
intensidad, la cantidacl de aire que se ventila,
y con ello el oxigeno ingresado a la via aérea,
excede con creces la cantidad de oxigeno que
se consume para la produccion de energia. Este
trabajo extra del sistema respiratorio puede im-
poner uno de los limites al trabajo prolongadao,
al propiciar la fatiga de la musculatura respon-
sable de la respiracian. Debido a que este sis-
tema recibe estimulos asociados a aferencias
provenientes de los ergorreceptores muscula-
res, en sujetos menos adaptados, la ventilacion
pulmonar puede estar sobreexcitada en rela-
cidn con la cantidad de oxigeno que se estd

comsumiendo en el ejercicio. Ello da como
resultaclo una mala eficiencia ventilatoria, por
lo que una de las adaptaciones que se debe
buscar en esta fase &5 la de mejorar dicha situa-
cicdn. ks de esperar que el equivalente ventila-
torio para el oxigeno (VEAVC | sea menor ante
una carga de ritmo estable en comparacian al
inicio del programa de entrenamiento. Oiro de
los aspectos que serd posible visualizar como
adaptacion en esta fase, v que estd relaciona-
do con la adaptacion del sistema energético,
corresponde a la disminucion del cociente res-
piratorio, que indica que, frente a una misma
carga estable de trabajo, la wtilizacidn de las
Brasas Serd mayor.

Sistema cardiocirculatorio

El gasto cardiaco es, sin duda, el elemento
central de la respuesta y adaptacidn cardio-
circulatoria en la fase 1. El gasto cardiaco serd
ligeramente mds bajo para una determinada
carga de trabajo después de un periodo de en-
trenamiento de base aerdhica, reflejando con
ello adaptaciones metabdlicas de eficiencia,
por un lado, v adaptaciones propias cardiocir-
culatorias, por otro. Serd la frecuencia cardiaca
la que principalmente experimente una reduc-
cidn asociada a una misma carga de trabajo,
al tiempo gue el volumen sistdlico serd mayor.

La demanda de oxigeno por parte de los
musculos activos debe ser abastecida por el
sistema cardiocirculatorio, el cual se encarga
de derivar la sangre con los nutrientes v el oxi-
geno necesarios. En una persona desentrenada,
la actividad muscular enviard aferencias ergo-
rreceptoras hacia el sisterna nervioso, o que
incrementard la respuesta cardiaca al esfuerzo.
Dicha respuesta, como resultado del proceso
de entrenamienta, serd atenuada por la menor
informacion aferente derivada de la musculatu-
ra para una misma carga de trabajo. Eso es lo
que explica, en parte, la disminucion de la fre-
cuencia cardiaca que experimenta una persona
a medicla que se adapta al ejercicio.

La interaccion simpatico-vagal durante el
ejercicio puede monitori zarse a través del regis-
tro de los intervalos BE, lo que corresponde a la
frecuencia cardiaca instantinea. Esta presenta
un comportamiento irregular (variabilidad del
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ritmo cardiaco), dando cuenta de la interac-
cidn del sistema vegetativo durante la realiza-
cion del gjercicio. A medida que la intensidad
del esfuerzo se incrementa, la mayor actividad
simpatica reduce la variabilidad. Como es hien
sabidn, el ejercicio es un elemento importante
en la prevencion del desarrollo de enferme-
dades cardiovasculares, y uno de los aspectos
aclaptativos mids relevantes es precisamente el
incremento de la variabilidad del ritmo cardia-
oo en ejercicio, que posihilita la realizacicon de
ejercicio de una manera mds segura.

La menar frecuencia cardiaca y el descenso
de la actividad simpdtica daran como resultado
una disminucian del doble producto durante el
ejercicio, lo que evidencia una menor deman-
da cardiaca de oxigenn.

La facilitacidn de la circulacidn periférica
provocada por la musculatura en ejercicio,
y que estd asociada a factores vasodilatado-
res locales, propicia un equilibrio vasodilata-
dor-vasoconsirictor en reposo que serd capaz,
en casos de hipertensian leve y moderada, de
reducir en algunos mm Hg la presion anterial.
Uno de los elementos relacionados con esta
aclaptacion es el incremento de los niveles de
axido nitrico basal v la reduccidn de la sustan-
cia vasoconstrictora endotelina-1. Precisamen-
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Transicion aerobica-anaerobica

INTRODUCCION

a transicion de la fase 1 a la fase 1l del mo
intensidad de

delo de ejercicio estudiado se
denomina umbral acrébico o transicion acrébi-
ca-anaerobica (véase Fig. 2-1).

Las fibras musculares de tipo | tienen una
capacidad limitada para desarrollar fuerza, de
manera que cuando la peticion de la misma
por parte del sistema nervioso central supera
un cierto nivel, se activan las unidades moto
ras de tipo la vy, con cllo, la participacion de
las tibras musculares de tipo lla, que, junto con
las fibras de tipo | podran soportar esa mavor
intensidad requerida de ejercicio mediante ¢l
aumento de la tension interna v de la fuerza
aplicada por los grupos musculares implicados

en la actividad.

Un analisis de electromiografia de superfi-
cie (1IEMQ) en esta transicion aerdobica-anaero-
bica muestra claramente una mayor actividad
bineléctrica, que refleja la participacion de las
fibras musculares de tipo lla (Fig. 3-1), a partir
de la transicion aerabica-anaerdbica o umbral
aerabico

Parece claro que conforme las fibras mus
culares de tipo | desarrollan mas tension, sea
por adaptaciones metabolicas, sea por adap-
taciones estructurales o por adaptaciones neu
rales, 1a transicion aerdbica-anaerobica se re
rasa, es decir, ocurre a mayores intensidades
absolutas y relativas de trabajo.

Asi pues, y como hecho fundamental de la
transicion aergbica-anaerobica desde un punto
de vista practico, cualquier intensidad de cjer
cicio que supere ¢l umbral aerdbico conlleva

Fase serdbica (I)

rms-EMG (uV)
3

60-70 % VO,méax
Umbral aerébico

0 T T '
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Y T T
25 300 350
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Figura 3-1 A partir de 13 transicion aerobica-anaerabica, 0 umbral aerdbico, se evidencia una mayor actividad

eléctrica, que refleja la participacidn de fibras de tipo lla.
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la participacion progresivamente creciente de
fibras musculares rapidas de tipo lla. Las conse-
cuencias metahdlicas de este hecho se estudian
mds adelante {fase I1).

Por otra parte, el hecha de activar mds uni-
dades matoras (de tipo lla) conlleva una mayor
estimulacion del sistema nervioso simpdtico a
nivel central, que se ve reforzada por las se-
fales aferentes procedentes de las fibras mus-
culares de tipo lla, donde tienen lugar ligeras
alteraciones en el medio interno celular como
consecuencia de la produccion de dcido lacti-
co, al mismo tiempo gue sefales procedentes
de las articulaciones de los segmentos corpora-
les irmplicados con mas intensidad en el ejerci-
cio desarrollado emvian sus estimulos a traveés
de las fibras nerviosas de tipo 1l hacia el centro
integraclor de la respuesta simpitico-adrenal
del hipotilamo. El resultado de esta mavor es-
timulacion simpdtico-adrenal es un aumento
de las concentraciones de catecolaminas plas-
mdticas, que ejercerdn sus efectos fisiologicos
correspondientes.

El reclutamiento v la participacion de las
fibras musculares de tipo la conllevan un
cambio sustancial en la energética de la cé-
lula muscular y, por extensian, del ejercicio
desarrollado. Asi, la necesidad de generar
mads ATP por unidad de tiempo hace que la
ruta metabdlica de la glucdlisis se active, fa-
vorecida ademds por la mayor estimulacion

simpatico-adrenal que tiene lugar en esta fase
del ejercicio. Por consiguiente, la transicidn
aerobhica-anaerdbica o umbral aerdbico se
caracteriza por el inicio del aumento de la
produccidn de dcido lictico como producto
final de la ruta de la glucdlisis anaerdbica,
gue aportard los ATP adicionales a los produ-
cidos por la ruta oxidativa para poder soportar
metabdlicamente la intensidad del ejercicio
desarrollada. En definitiva, la transicion ae-
rohica-anaerdhica o umbral aerdhico marca
la zona metabdlica en la que un ejercicio es
soportado esencialmente con el metabolismo
aerobico u oxidativa (fase 1), hacia otra fase en
la que el metabolismo que aporta los ATP es
el aerdbico u oxidative més el anaerdhico de
la glucdlisis ifase 11} {Fig. 3-2).

Existe cierta controversia sobre las causas
gue provocan el aumento de la concentracidn
de lactato en sangre durante el ejercicio. Una
tearia defiende que la produccion de lacta-
to se debe a una disponibilidad restringida
de oxigeno mitocondrial. Los autores que la
defienden' proponen que, en condiciones de
déficit de oxigeno, el aumento de difosfato de
adenosina (ADP), fosfato inorganico (P) v di-
nucledtido de adenina nicotinamida (NADH),
favorecerian la estimulacicn de la glucdlisis,
propiciando un aumento de la formacian ci-
tosolica de NADH. Este incremento, en com-
binacion con e NADH mitocondrial, dard

(Foser )
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Figura 3-2 Participacidn de los sistemas energéticos aerdbico y anaerdbico (glucdlisis anaerdbica) duran-

te un ejercicio incremental en relacién con el comportamiento de la concentracion de lactato en sangre.
ADP: difosfato de adenosina. ATP: trifosfato de adenosina.
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lugar a una elevacion del NAIDH citosdlico
que provocaria un desplazamiento del equi-
librio de la lactato-deshidrogenasa hacia la
formacion de lactato. Los autores defienden
que, aungue la disponibilidad de oxigeno no
es el dnico determinante de la produccion de
lactato durante el ejercicio, la tasa de produc-
cion de lactato estd determinada por la ciné-
tica de la glucolisis, la actividad de la enzima
lactato-deshidrogenasa v la respiraciaon mito-
condrial, concluyendo que la disponibilidad
del oxigeno tiene gran importancia en la re-
gulacion de la produccion de lactato durante
el ejercicio. Fara otros autores, un déficit en el
aporte de oxigeno muscular durante el ejerci-
cio de intensidad moderada no parece ser el
factor primario, entre otras razones porgue el
acido lactico es, por si mismo, un vasadilata-
dor y su acumulacidn aumentaria la entrega
de oxigeno al musculo active; y en segundo
lugar, porque el incremento de lactato afecta
también a la curva de disociacion de la he-
moglobina, mejorando la cesion de oxigeno
a los tejidos metabdlicamente activos.
Independientemente de la justificacion de
la produccion de lactato por descenso de la

presion parcial de oxigeno tisular, existe otra
hipdtesis no excluyente que, basindose en la
ley de accidn de masas, sostiene que el incre-
mento del lactato depende del aumento excesi-
vio de la produccicn de piruvato como resulta-
do de una marcada activacion de la glucdlisis.

Segln esta hipatesis, hay dos mecanismos de

produccian de lactato:

» Baja actividad mitocondrial relativa. La mi-
tocondria es incapaz de utilizar el piruvato
lo suficientemente rapido como para evitar
su elevacion en el citoplasma celular, dan-
do lugar a un aumento de lactato por la ley
de accidn de masas. En este caso, no se al-
teraria la relacion lactatodpiruvato.

* [ncapacidad de la lanzadera de protones
mitecondrial. La lanzadera de protones de
la membrana mitocondrial, que normal-
mente oxida el NADH + H citoplasmaético
al lanzar pratones y electrones al O, mito-
condrial, es demasiado lenta para reoxidar
el NAHD citoplasmético reducido.  Este
mecanismo si alteraria la relacion lactato/
piruvato (Fig. 3-3).

Dicho de otra manera, el lactato se pro-
duce en el mdsculo esquelético por dos ra-
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Figura 3-3 Accion de la lanzadera de protones de la membrana mitocondrial en la wadacion del NADH. ATP: trifosfato
de adenosina. NAD: dinucledtido de adenina nicotinamida. MADH: dinucledtido de adenina nicotinamida reducido.
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zones: porque la aceleracion de la glucolisis
al comienzo de la actividad muscular es mas
rapida que la capacidad de la via oxidativa de
acelerar sus reacciones, y porque la capaci-
dad glucolitica maxima excede a la capacidad
oxidativa maxima. En contraste, la produccicn
de lactato en el misculo no se debe normal-
mente a una insuficiente oxigenacian.

En cualquier caso, v a efectos practicos, se
constata que durante un ejercicio de intensi-
dad creciente se produce, a partir de una de-
terminacla carga de frabajo, un aumento de la
concentracion de lactato en sangre, v que este
lactato sanguineo refleja los acontecimientos
metabdlicos que tienen lugar en el interior de
la célula muscular activa.

CONCEPTO Y METODOLOGIA
DE DETERMINACION DEL UMBRAL
LACTICO

Cuando la transicidn aerdbica-anaerahica
o umbral aerdbico se determina mediante |a
valoracion de las concentraciones sanguineas
de dcido lictico se denomina umbral lactico.

El umbral lactico se define como la intensi-
dad de ejercicio o consumo de oxigeno (VD)
que precede inmediatamente al incremento
imicial y continuo del lactato sanguineo desde
los walores de reposo (Fig. 3-4).

Sobre la base de esta definicion, cabe es-
perar que un ejercicio realizado a canga cons-
tante comespondiente al umbral lactico o canga
inferior pueda ser soportado durante un tiempo

& 0 @
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Figura 3.5 Comportamiento de la concentracidn de
lactato en sangre. durante un ejercicio de 30 minu
105 realizado a intensidad correspondiente al umbral
lactico.

prolongado por el metabolismo aerdhico fun-
damentalmente, lo que se tiene que traducir en
ausencia de madificaciones de las concentra-
ciones sanguineas de lactato (Fig. 3-5).

El umbwal lactico se determina enfrentando
la concentracion sanguinea de lactato (o mas
frecuente &5 tomar sangre capilar del pulpejo
del dedo o del I6bulo de la arejal, al VO, 0 a
la carga de ejercicio (velocidad o vatios) desa-
rrollados durante una prueha de esfuerzo incre-
mental con fases o escalones de ejercicio de al
menos 3 minutos de duracion. El umbral lactico
corresponde al mayor valor del VO, o de la car-
2a de trabajo que se obtiene antes del aumento
progresivo de la concenfracicn sanguinea de
lactato {obtenido al finalizar cada escalon de
trahajol. El incremento en la concentracion de
lactato ha de ser superior a 0.5 mmol/L respecto
a la toma anterior para considerar un spunto de
rofuras en la curva de lactato (Fig. 3-6).
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Figura 3-4 Determinacion del umbral lactico &n una
prueba incremental en tapiz rodante (la flecha indica
la velocidad comespondiente al umbral lactica).

Lactailo (memol-L ")
LYY £ - L] -

-
i

Al w|m|[w|w[w]mn|n
(laf] v [osfos]ri[ar|oi]i8]2e]83] 58

Velocidad (kmh)

Figura 3-6 Ejemplo de determinacion del umbral
lactico (LT) en una prueba de esfuerzo realizado en
tapiz rodante.
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CONCEPTO Y METODOLOGIA
DE LA DETERMINACION
DEL UMBRAL VENTILATORIO

Una vez que el dcido lactico comienza a
procucirse de forma significativa en las fibras
musculares de tipo lla y abandona la célula
ruscular, se disocia rdpidamente a pH fisiold-
gico debido a su bajo pK (3,9, dando lugar a
una liberacidn equimolar de iones hidrdgeno
(H*), que son amortiguados por los sistemas
tamipon del organismo, manteniendo constante
el pH. El sistema tampan mids relevante es el
del hicarhonato, de manera gue la reaccion de
los H* con el COH da coma resultado la pro-
duccion de un exceso de (0,

H* + COH & COH, & (O, + HO

Como consecuencia de la reaccion anterior
se forman aproximadamente unos 22 mlL de
03, por cada miliequivalente (mEqg) de dcido
lictico amortiguado por el sistema hicarbona-
to. Debido a que la via aerdbica u oxidativa
de obtencion de energia tiene como productos
finales CO), v H,0, una vez que la via glucoliti-
ca comienza a participar de forma significativa
en la produccicn de ATP durante el ejercicio
iconcepto genérico de umbral aerdbico o tran-
sicidn aerdbica-anaerdhical, habrd dos fuentes
de 0O, generdndose de forma simultinea: una
es la comespondiente a la via aerdhica v atra la
de la amortiguacicn de los H* generados como
consecuencia de la produccion de dcido lacti-
co por las células musculares activas. La con-
secuencia fisioldgica es una estimulacidn del
centro respiratorio v el consiguiente aumento
de la ventilacion pulmonar con la finalidad
de eliminar (), del organismo, contribuyen-
do con ello a la regulacian del pH durante e
e ercicio.

El (303, adicional producido por el tampo-
namiento del lactato se afade al producicdo
normalmente por el metabolismo aerdhico,
provocando un aumento en la produccion de
C0y, (VOC) en el organismo, que mostrard
un comportamiento no lineal respecto al VO,
Esto, a su vez, aumenta la ventilacidn pulmo-
nar (VE) de manera desproporcionada respecto
al V3, durante el ejercicio de tipo incremental.
Estos cambios en el intercambio gaseoso, que

se reflejan en las variables VE, VOO, VEAVO,
y VEACED,, se han utilizado como medios no
invasivos de determinacicn de la transicion ae-
rohica-anaerdhica durante el ejercicio.

Existen dos variables que modifican su com-
portamiento en la transicion aerdbica-anaerd-
hica, mostrando un aumento en sus valores: el
VEACD, v la presian parcial de oxigeno del aire
final de la espiracion (P (). Estas dos varia-
bles, comeo se ha visto con anterioridad, dismi-
nuven sus valores en la fase | (baja-moderacda
intensidad), parm aumentar claramente en la
transicicn aerdhica-anaerdhica (Fig. 3-7).

I

\

U Trabajo (v 290

Figura 3-T Criterios de determinacion del umbral
ventilatorio 1 (WT1) en relacidn con las variables del
intercambio gaseoso durante una prueba de intensi

dad creciente. |B: isocapnic buffering. La linea ver
tical discontinua marca |2 intensidad donde gueda
determinado el umbral ventilatorio 1. VE: ventilacion
pulmanar. ¥CO,: produccién de COZ. PETO.: presion
end-tidal de O, FI:TCDE: presion end-tidal de CO,.
RER: cociente respiratono.
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Par atra parte, dado que la VOO, v la VE
aurnentan en la misma cuantia en esta fase del
gjercicio, la relacion VENVCO, permanecera es-
table en la transicion aerdbica-anaerdbica, in-
dicando con ello que la PaCly, no se modifica
a esta intensidlad, donde tiene lugar el tampo-
namiento de los H derivados de la disociacion
del dcido lictico (concepto de isocapnic buffe-
fng).

Por consiguiente, parece que el criterio el
incremento del WEAVD, durante una prueba
incremental, sin aumento simultineo del VE/
VOO, junto con el aumento de la PL0),, sin
descenso de la PO, son los criterios mds
especificos v que menos errores de defeccicn
provecan en la determinacion del umbral ven-
tilatorio 1 (VT1) {Fig. 3-7).

Metodologla o Beaver. Beaver et al.
(1986)° desarrollaron una técnica para valorar
el VT1 durante ejercicios de tipo incremental,
determinando simultineamente el VO, vy el
VOO, alveolares ifinal de la espiracion) respi-
raciéin a respiracion (Fig. 3-8). Esta técnica se
conoce como V-slope, va que mide voldmenes
de (0, en relacion con el V), a medida que
aurnenta la intensidad de ejercicio.

El W2, es una wvariable independiente que
mide directamente el metabolismo aerdbico v
el V0, por dehajo del umbral lactico aumenta
linealmente con el VL. Pero a mayores inten-
siclacles de ejercicio, la pendiente se incremen-

40
s0l

t

E [

= 20 g

;S:' L
1,ﬂ-—
D_ﬂ-lf-l-lllllllllllllllll
oo 1.0 20 3.0 4,0

Wil (Lemin™)

Figura 3-8 Determinacion del umbral ventilatorio 1
(WT1) mediante la metodologia V-slope.

ta debido al VOO, afadido v generado por la
amartiguacion del dcido lictica por el bicarbo-
nato. Este segundo componente en la relacidn
WVOL-VOO, es también lineal. El punto de la
grifica en el que se produce la modificacion de
la pendiente v que comresponde a la fransicicn
en la relacian VOV, es, de acuerdo con
estos andlisis, el umbral ventilatorio 1T (VT1). La
mayoria de los programas de ondenacor selec-
cionan automaticamente el umbral ventilatorio
mediante esta metodologia.

OTROS METODOS

DE DETERMINACION

DE LA TRANSICION AEROBICA-
ANAEROBICA

Método del doble producto

La frecuencia cardiaca v la presidn arterial
sistilica aumentan sus valores conforme se in-
crementa la intensidad del ejercicio. El doble
producto (doble producto = frecuencia car-
diaca x presion arterial sistdlica) se considera
como un indice Ot del consumo de oxigena
miocardico durante el ejercicio. Por otra par-
te, las catecolaminas provocan un aumento del
consumo de oxigeno miocdrdico y ademas au-
mentan su concentracicn en plasma en intensi-
dades de ejercicio superiores al umbral lactico.
Esto sugiere que e consumo de oxigeno mio-
cardico, expresaco como doble producto, tam-
hién deberia aumentar al realizar intensidades
de trabajo superiores al umbral lactico durante
un ejercicio incrermental. Tanaka et al. (1997
describieron la existencia de un umbral del do-
ble producto durante @ ejercicio (Fig. 3-9), que
se consicera un marcador vilido de determina-
cion de la intensidad del ejercicio comespon-
diente a la transicidn aerdbica-anaerdhica.

Meétodo de la electromiografia
de superficie

La iEMG es un método reconocido para
cuantificar la actividad mioeléctrica muscular
miediante el andlisis del root mean square val-
taje (rms-EMC). Asi, se ha demostrado un au-
mento i lineal del iIEMG en la fase de transi-
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Figura 3-9 Respuesta tipica del doble producto (P}
y de la concentracion de lactato en sangre en un sujeto
durante un test incremental. La linea vertical sefiala el

punto de ruptura del DP (DPBP)

cidn aerobica-anaerdbica durante una prueba
incremental, lo que sugiere que el iIEMG podria
ser utilizado como un marcador no invasivo de
la intensidad de ejercicio correspondiente a la
transicion aerdhica-anaerdbica.

El iEMC fumbral de electromiografia) se
ha definido como la intensidad de ejercicio
durante una prueba incremental en que ocu-
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rre un cambio significativo en el patron de
reclutamiento de unidades motoras con el fin
de mantener la intensidad del ejercicio reque-
rida (Fig. 3-10). La determinacion de un iEMC
se ha descrito especialmente en ejercicios en
cicloergdmetro (vasto lateral, recto femoral,
vasto medial v triceps sural), dada la facilidad
metodologica.

Metodo de la frecuencia cardiaca

Citra técnica para determinar la transicicn
aerdbica-anaerdbica es la estimacion de la re-
lacicn entre la frecuencia cardiaca v la intensi-
dad del ejercicio, basindose en el hecho de que
a intensidades moderadas de ejercicio (fase 1)
existe una relacion lineal entre el aumento de
la frecuencia cardiaca v el incremento de la
carga. Sin embargo, al aumentar la intensidad
v llegacdo a un determinado punto, esta rela-
cicin lineal se madifica, correspondienda la in-
tensidad en la gue esto ocure con la fransicion
aerdbica-anaerabica (Fig. 3-11).

Desde un punto de vista practico, Conconi
et al. (1996)° realizaron una serie de pautas para
detectar mejor el umbral de frecuencia cardiaca
(FC ). Las principales recomendaciones de estos
autores som: en prirmer lugar, que e aumento de
la velocidad sea uniforme (protocolos en rampa)
v no protocolos escalonados; y en segundo lu-
gar, que el aumento de la velocicad se hase en
el tiempo v no en la distancia.
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Figura 3-10 Ejemplo de determinacion del umbral de
electromiografia (EMG, ).

Figura 3-11 Ejemplo de determinacion del punto de
inflexidn de la frecuencia cardiaca (FC,).
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Método de la percepcion subjetiva
del esfuerzo

Una forma de determinar de manera no in-
vasiva la intensicad del ejercicio cormespondien-
te a la transicion aerdhica-anaerdhica es la va-
Ioracidn de la percepcion subjetiva del esfuerzo
curante un ejercicio de tipo incremental, utili-
zanclo para ello la escala de Borg (6-20).

Desde un punto de vista prictico, la mayo-
ria de los estudios asocian un valor de 12-13
a la intensidad correspondiente a la transicion
aerdhica-anaerdbica o umbral aerdhico. Esta
metodologia, adecuadamente explicada v en-
tendida, se ha mostrado muy fiable y de gran
aplicacidn practica, especialmente en adultos.

APLICACIONES

DE LA DETERMINACION
DEL UMBRAL AEROBICO
0 TRANSICION
AEROBICA - ANAEROBICA

La determinacion de la transicion aerchi-
ca-anaerchica en pruehas de esfuerzo posible-
mente constituye, hoy en dia, el mejor método
para evaluar la capacidad de resistencia aerd-
bica, junto con el VO mix v |a economia de
gasto. En este sentido, el VO,mdx que expresa
la maxirma capacidad del organismo para cap-
tar, transportar y consumir oxigeno, y que fue
consideraclo durante mucho tiempo como la
mejor manera de determinar la capacidad de
resistencia aerdbica, es verdaderamente impor-
tante en ejercicios que llevan al agotamiento
en 3-10 minutos. Para trabajos de mediana (10-
30 minutos) v larga duracian (= 30 minutos), el
VO mdx es, por siosolo, un pardmetro insufi-
ciente para evaluar la capacidad de resistencia.

Por ello, cabe pensar;, en principio, que el VO,
rax y el umbral aerdhico estan determinados en
parte por diferentes mecanismos fisiologicos. Pa-
rece que el umbral estd mds relacionado con el
estacko metabdlico (capacidad oxidativa) de los
rusculos esqueléticos periféricns, mientras que
el VO,mdx muestra una mayor dependencia res-
pecto de los factores cardiovasculares relaciona-
tes con el rendimiento cardiaco maxime.

Asi pues, la determinacion de la transicidn
aerdhica-anasrdhica, independienternente  de

la metodologia utilizada para su deteccion, tie-
ne tres campaos de aplicacion muy importantes,
tanto en la fisiologia del ejercicio como en la fi-
siologia clinica del ejercicio: la valoracion de la
capacidad de resistencia aerdbica, la evaluacicn
e la eficacia del entrenamiento y, finalmente, la
prescripcion de intensicad de ejercicio.

Valoracion de la capacidad
de resistencia aerdbica

Cllwiamente, la capacidad de resistencia
aerdbica estard condicionada, en primers lugar,
por los valores de VO max, de manera que va-
lores hajos de la potencia aerdhica maxima no
pueden ir vinculados a alta capacidad de resis-
tencia aerchica.

Pero, independientemente de los valores de
V(O mayx, la determinacion del umbral aercbi-
oo 0 fransicion aerdhica-anaerchica, y sobre
toclo su relacion con el VO, mAx (Y VO midx)
0 VO, pico (% VO, pico), condicionan en gran
manera la capacidad de resistencia aerdbica de
una persona, ya sea esta un atleta o un paciente
con una cardiopatia.

A diferencia de lo que ocurre con el WO,
max, el % V(O mdx donde se sitia el umbral
aerdbico es muy sensible al entrenamienteo fi-
sico, al desentrenamiento v también a algunas
alteraciones  fisiopatoldgicas  del  organismo
ipor ejernplo, cardiopatias).

Se puede establecer el valor del 40 %
VO midx como el limite entre los valores nor-
males de la poblacidn v los valores patalogi-
cos. Valores entre 30-60 % VO max se con-
sideran normales, mientras qué [ror Encima
del 63 % VO,mdx reflejan un buen estado de
adaptacian en resistencia aerdhica.

Los atletas de resistencia aerdbica iciclistas,
maratonianos, triatletas, etc.) enfrenados alcan-
zan valores superiores al 70 % V), mdx.

Evaluacion de la eficacia
del entrenamiento

Dado que los valores del umbral aerdbico
'3;'.|1:I5 del VO, méx pueden evolucionar indepen-
dienternente durante el proceso del entrena-
miento, parece que ambos estdn influidos por
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distintos mecanismos en el proceso del entre-
namiento de resistencia aerdhica.

La mayoria de los estudios reflejan que el
entrenamiento de volumen a infensidad igual o
ligeramente superior al umbral aerdhico, posi-
hilita su mejora de la manera mas eficaz.

Mediante la determinacion de los valores
correspondientes al umbral aerdbico, es po-
sible determinar la eficacia del proceso del
entrenamiento, tanto por los valores propios
de la transicion aerdbica-anaerobica, expre-
sados en valores absolutos (velocicdad, poten-
cia, etc.) o en valores relativos (%% MO max, %
Windx, etc.), como por el propio desplaza-
miento de la curva de lactato hacia la derecha
al enfrentar al sujeto a cargas de intensidad
creciente en distintos momentos de la tempo-
rada iFig. 3-12).

Prescripcion de intensidad
de ejercicio

Mumerosos estudios han ohservado que el
entrenamiento realizadn a intensidad igual o
ligeramente superior al umbral aerdbico (um-
bral lictico o umbral ventilatorio 1) mejora
especialmente los valores  correspondientes
a la transicidn aerdbica-anaerdbica o umbral
aerdhico, aproximando sus valores al VO, max
(% VO, midx).

En este texto se propone el siguiente esque-
ma en funcién de los valores del umbral aerd-
bico:

* Entrenamiento de regeneracicn: 80-90 %
del umbral aerdbico.

* Kecuperaciones activas en entrenamiento
intervilico: 60-70 % del umbral aerdbico.
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Fase |I: aerobica-anaerobica

RESPUESTAS AL EJERCICIO
EN LA FASE Il

La transicicn aerdhica-anaerdhica o umbral
aerchico delimita las zonas de intensidad de
ejercicio en las que el metabolismo pasa de ser
fundamentalmente aerdhico (fase 1) a situarse en
un estado mixto aerdbico-anaerdbico (fase [1).

Aundue es la intensidad de ejercicio la que
determina esencialmente la situacidn metabdli-
ca en un deferminacdo momento, el factor tiem-
po también es un condicionante que se debe
tener en cuenta. De manera que cabe afirmar
que la intensidad es tiempo-dependiente,
que, por lo tanto, una intensicad determinada
puede situar inicialmente a los sistemas (ener-
gético, neurohormonal, respiratorio, etc.) de la
persona en la fase |, para, al cabo de un tiempo
mas o mencs prolongado, v en ocasiones con
influencias externas (por ejemplo, calog), llevar
a £58 OFgAnismo en ejercicio a situarse en la
fase 1.

Desele un punto de vista general o concep-
tual, se puede afirmar que en la fase 1l predomi-
nan energéticamente los hidratos de carbono
como sustratos principales, que la ruta oxidati-
va tle los hidratos de carbono comparte con la
glucolitica anaerdhica la produccion de ener-
gia para mantener la contraccidn muscular,
y que las fibras musculares que soportarin la
fuerza requerida serdn las fibras de tipo |, mds
la participacion progresiva de las de tipo lla.

Sistema neuromuscular

La necesidad de generar mas tension mus-
cular cuando aumenta la intensidad del ejerci-
cio desarrollado condiciona una mayor activa-

cion de la corteza matora (neuronas corticales),
alcanzando a mads matoneuronas medulares
en el segmento correspondiente al acto motor
realizaco. Siguiendo el «principio del tamafios,
conforme mds se avance en esta fase Il imas in-
tensidad), se producird un mayor reclutamiento
de unidlacles motoras de tipo lla de forma pro-
Bresiva.

Los axones constituyentes de estas unida-
des motoras de tipo lla, de mayvor calibre y ni-
vel de excitacion que los de las unidades de
tipo 1, permiten una velocidad de propagacion
del impulso nervicso mas elevada (75-85 mi's),
activando con ello a las fibras musculares de
tipo lla.

Asi pues, cuanto mayor sea la intensidad de
ejercicio en esta fase 11, el nimero de unidades
motoras de tipo lla activadas, y por consiguien-
te e fibras musculares de tipo lla participati-
vas, serd progresivamente mayor, sumando la
tensicn muscular generada a la obtenicda por
las fibras de tipo |, que dard como resultado
una mayor fuerza.

El andlisis electromiogrifico mediante iIEMC
irms-EMC) muestra un cambio en la actividad
hioeléctrica en la transicion aerdbica-anaerd-
hica ifibras | + fibras lla), para postericrmente
reflejar un reclutamiento lineal progresivo de
fibras musculares de tipe lla en funcion de la
intensidad (Fig. 4-1). Hay que destacar que es
la cantidad de fuerza que se requiere, v no la
velocidad de contraccion, la que determina el
reclutariento de mas fibras musculares.

Por lo tanto, la fase Il de este modelo serd
soportada por fibras musculares de tipo | mas
la participacion progresivamente creciente de
fibras musculares de tipo lla. Es precisamente
la colaboracion de estas fibras de contraccion
mds rdpida (mayor actividad ATPasa) la que
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Figura 4-1 Patran de reclutamiento lineal progresivo de unidades motoras de tipo | en fase |1,

permite una mayor velocidad de ejecucicn del
rmaovimiento al aplicar mds fuerza. Por consi-
guiente, v desde un punto de vista eminen-
temente practico, para que un ciclista pueda
desarmollar velocidad o mejorar ésta, deberi
situarse o entrenar, respectivamente, durante
un tiempo determinado en fase Il con el fin de
implicar a las unidades matoras de tipo la.

Las fibras musculares de tipo lla tienen una
velocidad de contraccion unas tres o cuatro
veces mayor que las fibras de tipo 1, siendo
aclernds las fibras musculares de mayvor grosor.
El reticulo sarcoplismico estd mucho mas de-
sarrollado que en las fibras de tipo |, precisa-
mente para albergar mayor cantidad de calcio
en sus cisternas, lo que condiciona un rdpido
acoplamiento  excitacidn-contraccidn.  Desde
un punto de vista metabdlico, en estas fibras
los procesos energéticos dependen en gran
medida de la glucdlisis anaerdbica, a pesar de
mantener un alto potencial oxidativo, por o
que son importantes los depositos de glucdge-
no en su interion junto con elevadas activida-
des glucogenoliticas v glucoliticas'.

Estas fibras musculares, adn siendo fibras
rdpiclas, tienen gran relevancia para el rendi-
miento de actividades de resistencia aerdhi-
ca, ya que al tener una importante capacicad
oxidativa son capaces de adaptarse al estimu-
lo de entrenamiento aerchico icapilaridad,
ndimero v tamano de mitocondrias, actividad

enzimatica oxidativa, etc.), aportando veloci-
dad de contraccion v fuerza en un contexto
metabalico con actividad glucolitica controla-
da. Por otra parte, la utilizacion de estas fibras
conlleva igualmente adaptaciones fundamen-
tales relacionadas con el metabolismo glu-
colitico v sistemas amortiguadores de los H*
generados en la conversion de dcido pirdvico
a lactato. Ello permitird la participacidn activa
de estas fibras durante mayor tiempo sin gue
se produzcan desequilibrios importantes en la
homenostasis celular, v por consiguiente, retra-
sando la fatiga.

Mo estd claro si el entrenamiento es capaz
de inducir tfransiciones en las fibras musculares
de los seres humanos: los estudios realizaclos
indican que los porcentajes de filiras de tipos |
y Il no se alteran sustancialmente con el entre-
namientn, v que el porcentaje de fibras lentas
y rapidas de un individuno se halla determinado
genéticamente v que se establece muy pron-
to tras el nacimiento. 5 parece que puedan
producirse ciertas transiciones fibrilares entre
subtipos de fibras de tipo 1. En general, el en-
trenamiento de resistencia aerchica en la fase
Il sif parece provocar disminuciones en el -
mero de fibras de tipo lx, v aumentos de las
lla. Asimismo, se ha descrito un aumento en
las proporciones de fibras hibridas (tipo Nax),
lor que se considera un signo de transformacion
de unos tipos en otros.
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Por consiguiente, & entrenamiento en fase
I, especialmente al comienzo de ésta y hasta
aproximadamente el 50 % de su extensican tosal
ientrenamiento continuo intensivo o «de cali-
dad=] posibilita unas adaptaciones gue permi-
ten al deportista mantener a lo largo del tiempo
iresistencia aercdhical velocidades mas eleva-
das que las conseguidas con el entrenamiento
dnicamente en fase |.

Por otra parte, cuanto mas se acerque la
imensiclad del ejercicio a la fase Nl (mdximo
cstado estable de factato, umbral anacrabico
o umbwal ventifatorio 2y mayor serd la partici-
pacion de las fibras de tipo lla, mayor estrés
metabdlico tendrd que soportar cada fibra, v
mds dificil serd mantener una estahilidad en
el medio intemo celular (homeostasis) con el
fin e no provocar fatiga muscular. Entonces, el
entrenamiento en la segunda mitad de la fase |
tendrd como finalidad propiciar adaptaciones
fesencialmente en el metabolisro glucoliti-
co-oxidativo, aclaramiento de lactato y amor-
tiguacicn de H* que retrasen, en lo posible, el
inicio de la fase Ill, etapa en la que el desarrollo
de ejercicio estd muy limitado en el tiempao.

En definitiva, v en un contexto de rendi-
miento deportive aerdbico, el entrenamiento
en fase |l deberd ocupar una parte importante
en la planificacion de cargas de un programa
de resistencia aerdbica.

Sistema neurcendocrino

La mayor activacion neuronal cortical que
s produce progresivamente en esta fase Il con
el fin de estimular nuevas unidades matoras
itipo lla) para sostener la intensidad de ejerci-
cio requerida, se asociard con una mayor esti-
mulacidn del comando central de contral de la
respuesta simpdtico-adrenal.

Por atra parte, la mayor intensidad de ejer
cicio desarrollada conlleva necesariamente
una mayor activacion de los mecanormecepto-
res de misculos y atticulaciones (movimientos
mds ripidos de los segmentos articulares), que,
erviando sus impulsos a través de las fibras
de fipo 1l hacia el hipaotilamo, propiciaran
una mayor estimulacion del sistema simpadti-
co-adrenal. Asi, cuanto mayor sea la cadencia
de pedalen en bicicleta, por ejemplo, mayor

activacidn simpadtico-adrenal mediada por re-
troalimentacion muscular mecanico se produ-
cird.

Aunque es importante la modulacion de
la activacion simpdtico-adrenal mediante el
comando central v los  mecanomeceptores,
quizas el hecho fisioldgico mas importante en
relacion con la intensidad del ejercicio sea la
informacion que, procedente de los mudsculos
activos metabdlicamente, llega al hipotilamo
como centro integracdor de la respuesta sim-
patico-adrenal ivéase Fig. 2-4). Es en el inicio
de la fase Il itransicion aerdbica-anaerdbica o
umbral aerdbico) cuando las fibvas ripidas de
tipo lla se reclutan para mantener la intensiclad
de ejercicio requerida, v es la participacion de
estas filwas glucoliticas v productoras de lactato
+ H¥, las que, modificando ligeramente al co-
mienzo de la fase Il y moderadamente al final
de ésta el medio interno celular, propician la
estimulacion de los metabolorreceptones. mus-
culares que, enviando su informacion a través
de las fibras de tipo IV hacia el hipatdlamo, son
decisivas a la hora de acomaodar la intensidad
del ejercicio a la respuesta simpdtico-adrenal,
v con ello la respuesta de todos los drganos y
sistemas durante el ejercicio’.

Como consecuencia de lo anterior, la con-
centracion de catecolaminas circulantes au-
menta de forma significativa al comienzo de
esta fase |l (transicion aerdbica-anaerdhical,
hecho que recibe la denominacidn de umbral
de catecolaminas (Fig. 4-2).

Hay que tener en cuenta, y esto es algo muy
importante, que la mayor activacion simpati-
co-adrenal que acontece como consecuencia
de la activacion de los metabolorreceptores de
los mudsculos activos condiciona las respuestas
al ejercicio de drganas v sistemas, de manera
que practicamente tocas las respuestas fisiolo-
gicas estudiadas en relacidn con la intensidad
del ejercicio (en este caso, en el paso de la fase |
a la fase Il, o transicion aerdhica-anaerdbical,
muestran un comportamiento de tipo «hifdsi-
cos, siguiendo el patrdn de las catecolaminas
SEricas.

Las catecolaminas, tanto desde el punto de
wista de neurotransmisores como de hormaonas,
se ven implicadas en un elevado ndmero de
acciones fisioldgicas v metabdlicas para con-
seguir el mantenimiento de la homeostasis du-
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Figura 4-2 Aumento de las concentraciones plasma-
ticas de catecolaminas en fase |l durante un gjercicio

incremeantal.

rante la realizacion de un ejercicio. Cabe des-
tacar, en ese sentidn, la capacidar de mejora

de la funcidn cardiaca v del metabalisma, la
redistribucidn del flujo sanguineo v la mowili-

zacion y utilizacion de susiratos.

Por otra parte, distintos estudios han mos-
traclo que la elevacion de la noradrenalina es
anterior v mas imtensa que la de |a adrenalina,
que ocurre a infensidades de ejercicio muy ele-
vadas |~ fase |Il). Esto sugiere que es necesaria
la realizacion de ejercicios de muy alta inten-
sicacl para conseguir una participacion impor-

tante de la médula adrenal.

En esta respuesta simpdtico-adrenal al ejer-
cicio pueden influir distintos factores; entre

ellos cabe destacar tres:

®  Masa muscular efercitante. Se ha observado
una relacion inversa entre la masa muscu-
lar implicada en el ejercicio v las concen-
traciones de catecolaminas, de manera que
los ejercicios realizados con los brazos pro-
voCan mayores concentraciones plasmiti-
cas de noradrenalina en la misma intensi-
dacl relativa de ejercicio (% VO, mdax) pero
realizada con las piernas. Este hecho ha de
tenerse muy en cuenta cuando se prescribe
ejercicio en determinados enfermos (por
ejemplo, con cardiopatia isquémica).

®  [hracion del ejercicio. La duracion prolon-
gada del ejercicio (> 2 horas), aun cuando

se realice a intensidad cercana al umbral
aerdbico, conlleva un aumento importante
de catecolaminas plasmadticas. Este hecho
da idea de la dependencia del factor tiem-
po en la respuesta simpatico-adrenal {como
en la transicidn aerdbica-anaerdbica), que
es una cuestion importante que se debe
considerar en el disefio de programas de
ejercicin/entrenamiento.

v Disponibilidad de glucosa. Unos bajos de-
positos de glucogeno muscular v hepatico
antes de realizar un ejercicio intenso v pro-
longado (120 minutos al 70 % VO, méx),
provocardn una mayor activacion simpsti-
co-adrenal.

Las acciones fisioldgicas de este aumento
de catecolaminas plasmadticas durante el ejer-
cicio en la fase 1l son decisivas para mantener
estas intensidades de ejercicio. Aunque estas
acciones serdn estudiadas mas adelante en el
apartado cormespondiente de este capitulo, se
enurmeran a continuacion las mds relevantes
en relacion con el ejercicio de resistencia ae-
rohica: mejora de la resintesis de ATP en recu-
peracicn, mejora la eficiencia de los procesos
oxidativos  mitocondriales, estimulacion  de
la glucogendlisis muscular en ejercicio, mas
que probable estimulo de la glucogendlisis
hepitica, aumento de la lipdlisis en el tejico
adiposo en ejercicio, mejora de la contractili-
dad v potencial de membrana en el misculo
esquelético, mejora del flujo sanguineo a los
misculos activos, mejora de la contractili-
dad v frecuencia de contraccion del misculo
cardiaco, aumento de la tasa de ventilacidn
pulmonar e inhibicion de liberacion de insuli-
na con el fin de aumentar la mavilizacian de
sustratos energéticos, entre las acciones mds
relevantes del sistema simpdtico-adrenal du-
rante el ejercicio.

Respecto a las respuestas hormonales en
esta fase |l, practicamente todas muestran un
aumento en relacidn con la transicidn aerdhi-
ca-anaerchica (de la fase | a la fase 1), lo que se
ha denominado modelo bitdsico.

Asi, la aldosterona (hormona mineralcor-
ticoide cuya accidn principal es conservar el
sodio en el organismo v, por lo tanto, mante-
ner el volumen sanguinen, contribuyenda al
rismc tiempo al mantenimiento de los niveles
plasmdticos de potasio v del pH), incrementa
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sus valores de foma significativa al comienzo
de esta fase Il para seguir aumentando segiin la
intensicdad del ejercicio (Fig. 4-3). Este aumento
se debe, en gran parfe, a una disminucion del
fluje renal mediado por la accion simpatica.
La actividad de la renina plasmadtica sigue un
comportamiento similar al de la aldosterona,
ligado a la accidn simpidtico-adrenal. Este au-
mento en la fase Il de la aldosterona es también
tiempo-dependiente, de manera que una mis-
ma carga de ejercicio prolongaca en el tiempo
ProVCCArd progresivamente mayores niveles de
aldosterona plasmatica.

La hormona anticdiurética, cuya funcion
principal es aumentar la permeahilidad al agua
del tdbulo distal del rifion, propiciando su re-
absorcion y limitanco la produccidn de orina,
se comporta de forma similar a la aldosterona,
aumentando significativamente sus concentra-
ciones sanguineas a partir de la intensidad co-
rrespondiente al umbral aerdbico ide la fase 1 a
la fase Il), es decir, en tomo al 60 % VO,méx.
Muevamente, la activacion simpatico-adrenal
condiciona la respuesta de la hormona antidiu-
rética al ejercicio.

El factor natrivrético awicufar tiene una
accion diurética v natriurética importante, v
su concenfracion en sangre aumenta confior-
me lo hace la intensidad del ejercicio durante
tocla la fase 1. La taquicardia fisiolagica que se
procduce como consecuencia de la realizacion
de ejercicio fisico se acompana de una eleva-
cic significativa de los niveles plasmadticos de
factor natriurético  auricular {probablemente
peor distensicon auricular), si bien no se conoce
con exactitud el significado fisioldgico de esta
respuesta.

La harmana del crecimiento (GH) facilita la
sintesis de protednas, aumentando el transporte
de aminodcidos a través de la membrana ce-
lular, estimulando la formacion de RNA v ac-
tivandeo los ribosomas celulares que aumentan
la sintesis proteica. Se ha ohservado que el au-
mento de las concentraciones de GH en san-
gre durante ejercicios de resistencia aerdbica
depende de la intensidad v de la duracion del
ejercicio. Asi, se requiers una intensiclacl mini-
ma para que la GH aumente, situdndose en tor-
no al umbral aerdbico (de la fase | a la fase 11)
o~ B0 % VO mdx en personas entrenacas,
y a intersidad ligeramente inferior (40-50 Y
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Figura 4-3 Aumento de las concentraciones plasma-
ticas de aldosterona v de |a actividad de la renina en
Fase Il durante un ejercicio incremental.

VIOmdx) para personas no entrenadas. En
cuanto a la duracidn del ejercicio, se ha cons-
tatado que tras la realizacion de 40 minutos de
ejercicio a intensidad superior al umbral aerd-
hico se produce una importante elevacion de
loss niveles sanguinens de GH de hasta 10 veces
less miveles de reposo (Fig. 4-4). Por otra parte,
varios estudios han observado que el gjercicio
intermitente causa una mayor respuesta de la
GH que e ejercicio continuo, aungue no se
han encontrado razones claras de justificacicn
de este hallazgo, al margen de la propia in-
tensidad del ejercicio, que en el caso de los
ejercicios intermitentes (> umbral anaerdbico
o fase 1) era muy elevada.

El aumento de los niveles plasmdticos de
(iH en ejercicio aerdbico tiene efectos sobre el
metabolismo energético, va que disminuye el
consumo de glucosa por parte de los tejidos al
aumentar la movilizacian de los acidos grasos
libres, al misma tiempo que estimula la gluco-
neogénesis. Ademds, el aumento de los cuer-
pos cetdnicos en plasma inducidos por la GH
aumenta las fuentes energéticas que puede uti-
lizar el misculo durante el ejercicio. Esta regu-
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Figura 4-4 Respuesta de |3 hormong del crecimiento
al gjercicio en fase Il (40 minutos al 70 % V0, max).

lacion metabalica es muy importante durante
gjercicios de resistencia aerdhica de duracion
prolongada.

La insulina regula la entrada de glucosa en
todas las células del orzanismo lespecialmente
mincitos v adipocitos), excepto en las células
del sistema nervioso central. La respuesta de la
insulina al ejercicio aerdbico en fase || muestra
un descenso progresivo de los niveles de insuli-
na, reflejando, por una parte, una disminucidn
de la secrecion pancredtica de insulina y por
otra, un aumento del consumo de la hormo-
na por el misculo esquelético. A pesar de ello,
la captacidn de glucosa por parte del musculo
pjercitante estd, no obstante, aumentaca, va
que el flujo sanguineo local muscular se incre-
menta hasta 20-30 veces; ademnas, el ejercicio
provoca un aumento de la sensibilidad celular
a la insulina. La activacidn simpdtico-adrenal
que se produce en el ejercicio de cierta inten-
siclad vy la liberacion consecuente de catecola-
minas al plasma parece influir decisivamente
en el descenso de activacion de las células B
del pincreas. Por ofra parte, a esta intensidad
de ejercicio (fase 11) el higado experimenta una
reduccion de flujo sanguinen, lo que conlleva
un déficit relativo de insulina en los hepatoci-
tos, que movilizan los depasitos de glucdgenn,

manteniendo el suministro de hidratos de car-
bono al torrente circulatorio, es decir, la glu-
CEMmia.

El cortisol es el principal glucocorticoide
de la corteza adrenal, v entre sus efectos fi-
sioldgicos destacan: 1) posee una accicn hi-
perglucémica, mediante la estimulacidn de la
gluconengénesis v su oposician a los efectos
periféricos de la insulina; 2) promueve el me-
tabolismo proteico v la descomposicion de las
proteinas en sus aminodcidos correspondientes
para su utilizacion en los procesos gluconen-
génicos; 3) moviliza los dcidos grasos desde el
tejido adiposo e incrementa los cuerpos cetd-
nicos en el higada. En relacion con la respues-
ta al ejercicio en la fase Il, la mayaria de los
estudios sugieren que a intensidad superior al
umbral aerobico {~ 60-65 % V() max), las con-
centraciones plasmiticas de cortisol aumentan.
Mo obstante, cuando se realiza ejercicio de re-
sistencia aerdhica de muy larga duracicn, se
observa una reduccion de los niveles plasmiti-
cos de cortisol que podria evidenciar un cierto
sagotamientos: de la glindula adrenal.

Las concentraciones plasmadticas de testos-
terona aumentan ligeramente con la intensidad
del ejercicio, si bien, si la actividad desarrolla-
da es de larga duracion y elevada intensidad,
parece que los niveles plasmdticos de testos-
terona podrian descender por debajo de los
niveles de reposo.

Las frendarfinas, cuyas funciones fisiolagi-
cas no estan claras, se han asociado a modifi-
caciones del estado de dnimo (yva que propicia
cierto grado de euforia), al metabolismo de la
insulina y la glucosa, v quizds acciones regu-
ladoras del sistema cardiovascular, aumentan
sus concentraciones con la intensidad del ejer-
cicio, si hien parece que la intensidad no es
un factor determinante, va que se han descri-
o aumentos significativos en gjercicios de 30
a 120 minutos de duracion realizados al 50-
90 %0 VIO midx.

Sistema energetico

La participacion en esta fase Il de las fibras
musculares de tipo lla condiciona la activacidn
del metabolismo glucolitico anaerdhico para
surninistrar energia lo suficientemente ripido
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para mantener velocidades altas de contrac-
cicn muscular.

La mayor estimulacicn  simpatico-adrenal
que ftiene lugar de forma progresiva durante
tocla esta fase Il impulsa aun mas la glucogend-
lisis rouscular, por medio de la activacion de la
enzima fosforilasa cinasa B (véase Fig. 2-7) v el
descenso simultanen de la actividad de la glucd-
gena sintetasa 1. Por otra parte, la importante re-
duccion del flujo sanguinen hepdtico durante &l
ejercicio en esta fase |1, mediado por la estimula-
cidn simpdtico-adrenal, v por lo tanto la reduc-
cidn en la tensicn hepdtica de oxigeno, hace que
se estimule también la glucogendlisis hepdtica.

El hecho de que las células musculares ac-
tivas durante esta fase Il de ejercicio demanden
un aumento progresivo de la velocidad de re-
sintesis de ATE, condiciona la coparticipacion
de sistemas energéticns menos eficientes que
los mencionados en la fase |, pero con mayor
capacidad de generar rapidamente la resintesis
de ATP. Sin embargn, serdn fundamentalmente
la glucdlisis anaerdhica, aquella que acontece
en el citosol celular, junto con el aumento de
la glucalisis aerdbica (parte inicial del metabo-
lisrno aerdbico de la glucosa en el que el dcido
pirtvico no sufre la transformacian a dcido |ac-
tico, sino que se introduce a la mitocondria),
las rutas energéticas que soportardn la necesi-
dad de energia de las fibras musculares de tipo |
y lla, protagonistas de esta fase |1

La obtencidn de energia (ATP) a partir de
la oxidacidn de las grasas disminuye, tanto en

térmings absolutos como especialmente en re-
lativos, conforme la fase |l avanza en intensi-
dad. Asi, a una intensidad del 80 % VO, mdx,
la cantidad de grasas oxidada serd muy similar
que la cormrespondiente al 25 % VO,max. Uno
de los principales motivos que justifican este
comportamiento es que, conforme aumenta la
intensidad de ejercicio en esta fase Il se pro-
duce un descenso del flujo sanguineo al tejido
adiposo, al disminuir la vasodilatacion obteni-
da en la fase |, por lo que la concentracidn de
acidos grasos libres en sangre disminuye, acer-
candose progresivamente a las concentracio-
nes de reposo. Esto favorece la utilizacion de
los triglicéridos musculares, que pueden llegar
a aportar hasta el 35 % de la energia en depor-
tistas de resistencia aerdbica bien adaptacos.
Los hidratos de carbono constituyen el
sustrato mds importante en la obtencion de
energia en esta fase I, aumentando adn mas
su importancia conforme se incrementa la in-
tensidad del ejercicio. La respuesta neurohor-
monal caracteristica de esta fase, caracterizacla
por un aumento de la liberacidn de adrenalina,
noradrenalina v glucagdn, vy por un descenso
de la insulina, activa la glucogeno fostorilasa,
de manera que el glucdgeno muscular serd el
principal sustrato energético. Si la intensidad
en esta fase |l se mantiene durante un tiempo
prolongado (~ 2 horas a 70-85 % VO mdx), se
llegard a producir un agotamiento de los depda-
sitos de glucdgeno muscular, contribuyendo al
desarrollo de fatiga muscular (Fig. 4-3).

a T T T
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Duracidn del ejarcicio (horas)

Depdaites da gluedgeno hepatice (g)

Glustgens muscular (midkg himada)

Dwracldn del ejarciclo (horas)

Figura 4-5 Tazas de utilizacion de los depositos de glucdgeno en higado v musculo en funcion de la intensidad

y duracidn del ejercicio.
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Respectn al glucdgeno almacenado en el
higado, también contribuye al aposte de glu-
cosa al tejido muscular en esta fase, ganando
en protagonismo la degradacion de glucdgeno
a glucosa sanguinea a medida que se van ago-
tando las reservas de glucdgeno muscular. Por
I tanto, la utilizacion e la glucosa circulan-
te durante el ejercicio depende fundamental-
mente de la liberacidn de glucosa hepdtica a la
sangre. La mayoria de esta glucosa proviene de
la degradacidn del glucdgeno almacenado en
el higado, siendo [a otra fuente menos impor-
tante, desde un punto de vista cuantitativo, los
precursores gluconeogénicos como el lactato,
el glicerol o la alanina captados por el hizgado.

Desde un punto de vista metabdlico, y una
vez superado el umbral aerdhico, el aporte de
energia por medio de la glucdlisis anaerdhica
se hace cada vez mds evidente, al mismo tiem-
P que la glucalisis aerdhica alcanza progresi-
vamente sus mayores tasa de activacion.

Asi, cuando el NADH formado en el ci-
toplasma por la glucdlisis puede ser oxidado
por la lanzadera de protones de la membrana
mitccondrial que acepta H* v los transfiere a
las coenzimas mitocondriales, el pinvato, en
vez de transformarse en lactato, abandona el
citosol v entra en la mitocondria para comple-
tar aqui su metabolismo hasta transformarse
en (0, y HO con la presencia del oxigeno.
De esta manera, se completa por via aendbica
iglucalisis aerdhical la abtencidn de energia a
partir de la glucosa (38 moléculas de ATP por
mol de glucosa metabolizado)®.

El piruvato atraviesa la membrana mitocon-
drial gracias a la accidn de un complejo enzi-
mdtico denominado piruvato-deshidrogenasa,
que lo transforma de forma irreversible en ace-
til-CoA (Fig. 4-6). La elevacidn de los niveles
de adrenalina plasmdtica en esta fase del ejer-
cicio (fase 11} provoca la activacicn de la piru-
vato-tleshidrogenasa, lo que da como resultado
una mayor utilizacion del metabolismo de los
hidratos de carbono.

Una vez obtenicdo el acetil-CoA a partir del
piruvato, el primero enfra en un proceso cicli-
oo, denominado ciclo de Krebs (Fig. 4-71, a lo
largo del cual se produce la degradacidn com-
pleta del acetil, y que consiste en extraer los H*
v los dtomas de carbono en forma de CO,. Fi-
nalmente, los hidrogenos extraidos serdn trans-

portados al interior de la matriz mitccondrial,
liherandose H* v electrones (&) (Fig. 4-8). Los &
liberados van pasando de un compuesto a otro
en la llamada cadena respiratoria o de trans-
porte de electrones. A medida que el electron
va pasando de uno a ofro de esos compuestos
se libera energia, hasta llegar al dltimo (citocro-
mo A, que transfiere los electrones al oxigeno
inbtenido del aire atmosféricol, que se transfor-
ma en oxigeno idnico, el cual se une al H* para
formar H,0. Toda la energia liberada en este
proceso se utiliza para refosforilar el ADE

Con el fin de aumentar la disponibilidad de
glucosa en las células musculares en esta fase |l
se activa el proceso de la glucogendlisis hepa-
tica v muscular, regulado, por una parte, por
la liberacidn a la sangre de adrenalina, y por
otra, por la liberacion de calcio desde el reticu-
lo sarcoplasmico. En este senticlo, cabe resaltar
uno de los efectos mds caracteristicos del en-
trenamiento de resistencia aerdbica, como es
la disminucion de la oxidacidn de los hidratos
de carbono durante el gjercicio debido a un
descenso de la glucogendlisis. Por ofra parte,
hay que recordar que la tasa de glucogendlisis
depende de la cantidad inicial de glucdgeno
almacenado en la célula muscular, de manera
fue cuanto mayor sea ésta, mayor serd la utili-
zacion de glucdgeno para la obtencidn de ATE

La produccion celular de dcido lactico
depende del equilibrio resultante de la com-
petencia por el piruvato vy el NADH entre la
enzima lactato-deshidrogenasa v los transpor-
tadores de piruvato v las lanzaderas de proto-
nes al interior de la mitocondria. En principio,
la lactato-deshidrogenasa compite favorable-
mente por el lactato v el NADH, ya que cata-
liza una reaccion que estd casi en equilibric y
se encuentra en el citoplasma, al igual que los
sustratos. Conforme aumenta la intensidad del
ejercicio, la tasa glucolitica también lo hace
debido a la activacidn de enzimas regulado-
mas como la fosfofructocinasa y la fosforilasa.
Desde una perspectiva global, la produccion
de lactato depende del equilibrio entre la ac-
tividad de la fosforilasa v la fosfofructocinasa
frente a la actividad de la piruvato-deshidro-
genasa (complejo enzimdtico responsable de
introducir el piruvato en la mitocondria) (Fig.
4-6). Asi, a medida que aumente la intensidad
del gjercicio en esta fase I, dominard la acti-
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Figura 4-6 Principales enzimas que participan en la regulacicn de |a glucdlisis.

vidad de la fosfofructocinasa/fosforilasa sobre
la piruvato-deshidrogenasa. 5e denomina glu-
colisis anaerdbica a los procesos asociados al
rmetabolismo de la glucosa que acontecen en el
citosol celular, v cuvo rendimiento energético
es muy inferior (dos moléculas de ATP por mol
de glucosa) al obtenido durante el proceso de
la glucdlisis aerdhica.

El lactato producido en los ejercicios de
resistencia aerdhica desempefa un papel muy
importante en el metabolismo energético. Debe
quedar claro que el lactato no es el dnico cau-
sante de la fatiga muscular, va que en eventos
deportivos como la maratdn o triatlones de lar-
ga distancia, la fatiga aparece con concentra-
ciones bajas de lactato en sangre (< 4 mmaol/L).
5S¢ debe considerar al lactato como un sustra-
to susceptible de ser oxidado v que permite la

movilizacicn de las reservas de glucogeno en-
tre los diferentes tipos de filbras muosculares. Por
lo tanto, el lactato no constituye un metabolito
de desecho del que el organismo trata de des-
hacerse, va que va a aprovechar todavia esta
molécula de tres dtomos de carbono, bien para
terminar de obtener la energia contenida en
sus enlaces, bien para utilizarla como sustrato
precursor de la glucosa y, por lo tanto, de glu-
cozeno, tanto en el mdsculo como en el tejido
hepdtico (ciclo de Cori). Asi, el 80-90 % del
lactatn producido lo utilizan las células para
la resintesis de glucdgeno o para su oxidacicn
mitocondrial, mientras que el 10220 % restante
pasa como sustrato al ciclo de Cosi (Fig. 4-9).
En relacidn con las proteinas, su contribu-
citn energética en esta fase Il aumenta lige-
ramente {no mas del 5 %), y depende mas de
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Figura 4-T Representacion esquematica de las reacciones del ciclo de Krebs. El acetil-CoA se incorpara al ciclo

uniendose al oxalacetato para convertirse en citrato. El ciclo consume agua y libera H (reduciendo FAD y NAD) v
CO,. FAD: dinucledtido de adenina y flavina. NAD: dinucledtido de adenina nicotinamida. NADH--dinucledtido de
adenina nicotinamida reducido. GDP: difosfato de guanosina. GTF: trifosfato de guanosing.

la duracion del ejercicio que de la intensidad
desamollacla.

En cuanto a la utilizacion de aminodcicdos,
su oxiclacidn parece proporcional a la inten-
sidad del gjercicio desarrollado, es decir, a la
demanda energética de éste. Las fuentes de los
aminadcidos oxidados parecen ser, ademds del
propio misculo, tejidos extramusculares, siendo
el higado v el intesting delgado las localizacio-
nes propuestas. Hay que sefialar que la célula
no es capaz de provocar la combusticdn comple-

ta de los aminndcidos {no oxida los componen-
tes nitrogenados), por lo que los grupos amino
son previamente liberados para oxidar solo el
resto owndcido. Estos grupos amin se liberan al
plasma para su posterior metabolismo.

La producciaon de amonio por parte del
mtsculo esquelético es proporcional a la inten-
sicad del ejercicio; en este sentidn, algunos au-
tores* han observado relaciones significativas
entre las concentraciones en sangre de amonio
y lactato durante el ejercicio.
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Figura 4-8 Acoplamiento de los procesos de oxidacion-fosforilacion en la mitocondria muscular. ADP: disfosfato
de adenosina. ATP: trifosfato de adenosina. MAD: dinucledtido de adenina nicotinamida. MADH: dinucledtido de

adenina nicotinamida reducido.

En esta fase I, el misculo esquelético pue-
de prrxiufir amaonio a partir del aspartato. La
conversidn del aspartato en fumarato y amo-
nio tiene lugar a través de un proceso ciclico
denominado ciclo de las purinas (Fig. 4-100,
el cual se activa al aumentar la tasa glucoliti-
ca. Por lo tanto, durante esta fase de ejercicio,
gran parte del amonio producido se debe a la
desaminacion de amincdcidos en el musculo
esqLelEtico.

La acumulacidn sanguinea de amonio

Figura 4-9 Destino del lactato producido porla célu
la muscular: 1. precursor neoglucogenica en el propio
musculo; 2. sustrato para ser oxidado en otros muscuy
las (incluyende miocardio); ¥ 3) formacian de glucigena
en & ciclo de Cori.

varia hastante de unos sujetos a otros, de-
pendiendo de la distribucion del tipo de fi-
bra muscular, el estado de entrenamiento o
la disponibilidad de glucdgeno muscular. En
todo caso, los niveles sanguineos de amo-
niaco (MH,) varian poco en la fase |, aumen-
tando exponencialmente una vez superada
la transicion aerdbica-anaerdhbica (B0-70 %
WOlmadx, fase NI} (Fig. 4- 11). Se ha ohserva-
do la dependencia de la duracion del ejerci-
cio del aumento de los niveles sanguinens de
MH,, proponiéndose que la degradacion de
los aminodcidos, sobre todo los de cadena
ramificada, son una importante fuente paten-
cial de NH, en el ejercicio prolongado.
otra parte, el metabolismo del MH, se ve mo-
dificado por la disponibilidad del glucdgeno
muscular, de forma que cuando existen nive-
les hajos de glucdgeno muscular, la liberacidn
muscular de NH, puede ser hasta cinco veces
mayor, lo que puede ocasionar unos niveles
plasmaticos de NH_ tres veces mayares.

Sistema respiratorio
La ventilacian pulmonar a intensidades su-

periores al umbwal anaerdhico (umbral ventila-
morio 1) continda aumentando de forma lineal




m Fisiologia del entrenamiento aerdbico

Nl'tr-c H\‘

Rlboaa 5-P <
Inosin monofosfato

(IMP)
i e
¥ L2
Rinl:u 5P
|
Ribosa 5-P Adenosin
Adenilo succinato k mo(TfMP)
C H
Fumarato >c=c<
H 8 o

Figura 4-10 Ciclo de las purinas.

respecto a la intensidad del ejercicio, estimu-
lada por los mecanismos reguladores ya ex-
puestos en la fase | de este modelo, tomando
progresivamente un mayor protagonisma segun

avanza la intensidad del ejercicio, la retroali-
mentacion muscular procedente de metabolo-
receptores de mdsculos ejercitantes, asi como
los estimulos originados en los quimiorrecep-

Amonio (gmolL '}
g 3

Reposo 50 100 150

Potencla (W)

200 260 3oe 326

Figura 4-11 Respuesta del amonio sanguineo a un ejercicio incremental en la que se observa un aumento

exponencial a partir de los 200 vatios (W) (Fase Il).
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tores periféricos, sensibles a cambios en las
presiones parciales de los gases sanguineos v
niveles séricos K+ originados por la contraccicon
muscular intensa y sostenida.

Durante esta fase I, la paricipacidn cacda
vez mds intensa de la glucalisis anaerdbica pro-
vica una mayor produccion de H como conse-
cuencia de la disociacion del acido lactico: es-
tos H* pocdrdn ser amortiguados casi en su totali-
dad principalmente por el sistema bicarbonato,
produciéndose como consecuencia un aumento
continuo y progresivamente creciente en la frac-
cion espiratoria de CO, (FECO,) a medida que
aumenta la intensicdad del ejercicio, de modo
que se mantiene bastante estable el equilibrio
acido-hase durante |a fase I, Por lo tanto, supe-
raco el umbral aerdbico, la ventilacion tendra
un doble estimulo procedente de la produccion
de 0, el del metabalismo aerdhico més el del
metabolismo anaerabico (Fig. 4-12).

Por otra parte, el centro respiratorio es esti-
mulado para aumentar la ventilacidn pulmonar,
lo que provoca un aumento progresivamente

creciente de V((),, compensacicon respiratoria
gue resulta razonablemente efectiva, va que las
concentraciones de lactato en sangre, auncgue
elevadas, son controladas por los sisternas de
aclaramiento de éste durante esta fase del ejer-
cicio.

Teniendo en cuenta que el organismo no
puede consumir mas oxigeno que el deman-
dado para reemplazar el ATP utilizado durante
una carga determinada de ejercicio, el aumen-
to de la ventilacion pulmonar que se produce
como compensacion respiratoria de la mayor
produccian de H* dard como resultado una
menor extraccion de oxigeno por volumen de
aire ventilado, obteniéndose como consecuen-
cia un aumento progresivo de la fraccion de
oxigeno espiraco (FEC),) (Fig. 4-13).

Asi, en esta fase Il de ejercicio modera-
do-intenso, y hasta alcanzar el umbral anae-
robico o maximo estado estahle del lactato,
seguird aumentando la cantidad de oxigeno
extraida por los tejidos activos (T V(0,), mien-
tras que el aumento progresivo de la venti-

Sangre

Aerdbics l

Pulmones

Figura 4-12 La participacion del metabolismo anaerdbico en fase I, conllieva mayor produccian de CO, y con
ello mayor estimulo de |a ventilacién pulmonar. H'La: acido léctico. La: lactata.
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lacion como mecanismo compensador de la
produccicn de H* provocard un incremento
de la concentracidn fraccional de oxigeno en
el aire espirado (T FECQ,, P} que se seguira
elevando progresivamente a medida que se in-
cremente la intensidad del ejercicio.

Por otra parte, como ya se ha comentado, el
aumento progresivamente creciente de la pro-
duccion de OO, (TWO0L) provoca que la frac-
cicn espirada de este gas continde aumentando
(TFECAD,), mientras que la P (0, aumentara
ligeramente sus valores para estabilizarse a ma-
yores intensidades de ejercicio en esta fase Il
Durante esta fase del ejercicio, el aumento de
la ventilacidn pulmonar estd condicionado
principalmente por el incremento en la produc-
cidn de CO, derivado de la participacion de las
rutas metahdlicas aerchica y anaerdhica, por lo
que la relacion VEAVCC, se mantendrd estable.
Por su parte, el equivalente del oxigeno (VE/
V() continda aumentando durante esta fase,
al aumentar proporcionalmente mads la VE (por
la necesidad de eliminar el (0 producido)
que el VO, de las células musculares activas.

Por dltimo, el cociente respiratorio (VCO,/AVO)
se eleva progresivamente, reflejando, ademds
del intercambio gaseoso propio de esta fase de
ejercicia, la utilizacion de sustratos energéticos
en el misculo activo (hidratos de carbono fren-
te a grasas).

Una vez superado el umbral aerdhico o
umbral ventilatorio 1 (VT1), en el que la VE
aumenta de manera no lineal respecto a la car-
ga de trabajo (0 V0, la ventilacion pulmonar
muestra un patrén de aumento lineal y progre-
sivo durante toda la fase 1|, pudiendo alcanzar
cifras superiores a los 100 litros por minuto. La
frecuencia respiratoria continda aumentando
de forma lineal, llegando a valores cercanos
a 40-50 respiraciones por minuto en sujetos
hien entrenados en resistencia aerdbica. Por
su parte, el volumen corriente o volumen fi-
dal (VT) habitualmente alcanza una meseta en
intensidad proxima al umbral aerdhico o VT
i~ B % VO, mdx), no aumentando o solo ha-
ciéndolo de forma ligera al incrementar la in-
tensidad del gjercicio (Fig. 4-14). Cabe sefalar,
por Gltimo, que los valores del volumen tidal
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Figura 4-14 Respuestas de la ventilacidn pulmonar
(VE), frecuencia respiratoria (FR) y volumen cormiente

(VC) en un ejercicio progresiva incremental n la fase |1

no suelen exceder el valor comespondiente al
55-65 % de la capacidad wvital, tanto en suje-
tos entrenados como en desentrenados. Por
consiguiente, & aumento de la VE durante esta
fase del ejercicio estd soportada esencialmente
por el incremento de la frecuencia respiratoria,
dando lugar a un spatrdn taguipneicos carac-
teristion, que finalmente condiciona en gran
manera la percepcidn subjetiva de esfuerzo del
sLjefo.

Este patron faquipneico es una respuesta
ineficiente desde un punto de vista mecdnico v

metabdlico. En primer lugar, causa un aumento
en el cociente espacio muerto™T, con lo gue
se incrementard la Patill, y, por lo fanto, la VE
debe aumentar para mantener la ventilacion
alveolar. Ademds, con el patrdn taquipneico
aumenta el valor del cociente VT/Ti v, por lo
tanto, el trabajo para vencer la resistencia al
flujo. Como resultado, el coste metabdlico de
la ventilacion aurnenta al adoptar progresiva-
mente en esta fase 11 el patrdn tagquipneico de
la ventilacicn.

Por otra parte, durante esta fase Il, la re-
lacicn VT/Ti (1fmin) (indicador de la actividad
del centro respiratorio inspiratorio) continua
aumentando, mientras que la relacidn TiT,
tindicador del ritmo respiratorio) se mantiene
estable o aumenta ligeramente (Fig. 4-15).

Respecto a la relacion ventilacicn-perfu-
sion (VEACY, en esta fase || puede aumentar por
encima de 3, siendo ademids la perfusicn del
lecho capilar pulmonar bastante uniforme para

[Fasel|  [Fasan] |[Fasen]

WVECIT, {I-min')

oo
o
T
T

20 100 150 Z00 250 300 330 400 Max
Intensidad (W)

Figura 4-15 Respuestas de |z tasa de flujo inspirato-
rio (WC/Ti) y tiempao total del ciclo respiratorio (Ti/ Ttot)
en relacidn a la intensidad de ejercicio.
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asegurar una adecuada oxigenacion de la san-
gre procedente del sistema vennso. Por consi-
guiente, el espacio muerto anatomico disminu-
ve al aumentar la relacion VEAC). Este aumento
podria ser causado por una vasoconstriccion
no uniforme en el lecho vascular pulmaonar, o
por un cierto grado de broncoconstriccion pul-
manar al aumentar la intensidad del ejercicio.

La capacidad de difusicn del oxigeno desde
el aire alvenlar al capilar pulmonar aumenta de
forma casi lineal al incrementarse la intensi-
dad del ejercicio durante esta fase I, al mismao
tiempo que se eleva el volumen de sangre de
los capilares pulmonares. Por su parte, el (30,
aumenta también su capacidad de difusidn al
incrementar la intensidad del ejercicio durante
esta fase |1, debido en gran parte al aumento de
la perfusion que se produce en ejercicio, am-
plidndose con ello la superficie de intercambio
BASEOS0.

El transporte de gases sanguineos durante |a
fase Il sigue mejorando, entre ofros factores por
hacerse mas patente la hemoconcentracion de-
rivada de fendmenos de regulacion circulatoria
v perdida de liquido por el sudor. La diferencia
arterio-venosa de oxigeno sigue aumentando,
va que las células musculares activas incre-
mentan el consumao de oxigeno, de modo que
disminuye la PO, en sangre venosa (P (),), que
puede llegar a cifras de 18 mm Hg.

Por dltimo, el coeficiente de utilizacion de
la hemoglobina mejora al aumentar la inten-
sidad del ejercicio en esta fase I, pudiendo
llegar a liberar hasta el 70-75 % del O, de la
hemoglobina, es decir, alcanza un coeficien-
te de utilizacian de 0,75-0,85 a intensidades
cercanas al final de la fase Il o maximo estado
estable del lactato. Todo ello se debe a facto-
res que desplazan la curva de disociacion de
la hemoglobina hacia la derecha, disminuyen-
do asi su afinidad por el oxigeno en los tejidos
periféricos; en este sentido, el aumento de pro-
duccion de (3, el incremento de la tempera-
tura corporal asociado a la mayor intensidad
de ejercicio v, por lo tanto, de produccion de
calor v el ligero descenso del pH son factores
que condicionan una cesion de oxigeno mds
facil a los tejidos musculares activos (Fig. 2-
19). Por otra parte, el pH en los pulmones es
generalmente elevado, por lo que, al pasar la
sangre por el territorio pulmonar, la hermoglobi-

na tendra una elevada afinidad por el oxigeno,
facilitando con ello una saturacion casi total.

Ortro factor que desplaza la curva de diso-
ciacion de la hemoglobina hacia la derecha es
el aumento del 2,3-difosfoglicerato (2,3-DPG),
compuesto que se produce en los hematies du-
rante las reacciones del metabolismo anaerd-
hico, al carecer estas células de mitocondrias.
Este compuesto reduce la afinidad de la he-
moglobina por el oxigeno, v es un factor que
puede incrementar la disponibilidad del oxige-
no por los tejidos (véase Fig. 2-19).

Respecto a la accion de la mioglohina, pro-
teina globular que constituye la reserva muscu-
lar de oxigeno v que se combina reversiblemen-
te con el oxigeno, facilita, a medida que au-
menta la intensidad del ejercicio en esta fase I,
la transferencia de oxigeno desde el sarcolema
a las mitocondrias de los tejidos musculares
activios.

En relacion con el transparte de CO), por la
sangre, aumenta progresivamente la cuantia de
ese transporte por los tres mecanismos dispo-
nibles. Hay que destacar que la hemoglobina
es mejor tamponador que la oxihemoglobina
(Hh(}), por lo que cuando el oxigeno se di-
socia de la hemoglobina v pasa al plasma, la
amartiguacion de H* mejora sustancialmente.
Ademds, la ligera acidez sanguinea desplaza la
curva de disociacion de la hemoglobina hacia
la derecha, favoreciendo no solo la liberacion
del (), para su captacion por los tejidos, sino
también la capacidad tamponadora de la he-
moglohina. Por ofra parte, la progresiva desoxi-
genacion de la sangre, que tiene lugar en el
territorio muscular en actividad, aumenta la
capacidad de combinacidn de la hemoglobina
con el O, porque la hemoglobina desoxige-
nada es mds afin por él que la oxihemoglobina
{efecto Haldane). Asi, en los pulmones, donde
la PO, es baja y la PO, elevada, el 0, se
cede facilmente a los alvéolos v con ello es eli-
minado por la espiracion.

Sistema cardiocirculatorio

La mayor necesidad de oxigeno de las cé-
lulas musculares activas implicadas en la ac-
tividad desarrollada condiciona que el gasto
cardiaco continde aumentando  linealmente
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conforme aumenta la intensidad del ejercicio.

Nuevamente, la mayor activacion simpdti-
co-adrenal que se produce al aumentar la in-
tensicad del ejercicio a lo largo de esta fase 11
preside v condiciona la estimulacian cardiaca
como respuesta. Asi, los mecanismos reflejos
procedentes de mecanorreceptores, metabolo-
rreceptores y barorreceptores continuardn au-
mentando progresivamente la estimulacion del
centro vasomotor del bulbo (véase Fig. 2-21).
Cabe destacar aqui nuevamente el papel deci-
sivir de los metabaloreceptores implicados en
los misculos ejercitantes, que a partir del um-
bral aerdbico {inicio de la fase 11} comienzan a
descargar impulsos de manera progresivamen-
te creciente al implicarse  metabalicamente
las fibras musculares de tipa I, v con ello el
metabolismo anaerabico de la glucosa, dandao
lugar a moderadas perturbaciones del medio
imterno celular (JpH, Tosmolaridad, etc.) (véase
Fig. 2-4).

En relacion con el retorno venoso, uno
de los principales reguladares de la respuesta
cardiaca al ejercicio, continda aumentando en
esta fase Il de ejercicio regulado por los mis-
mos factores que se describieron en la fase |,
pern mas activados en su capacidad de mejorar
el retorno venoso al corazan.

La frecuencia cardiaca sigue aumentando
de forma lineal respecto a la carga de traba-
jo desarrollada en esta fase 11, siendo ademds
el factor principal que soporta el aumento del
gasto cardiaco (Fig. 4-16. Algunos autores de-
fienden que la frecuencia cardiaca aumenta li-
nealmente hasta los 170 pm aproximadamen-
te (dependiendo de la edad, esencialmente), v
que a partir de ese momento (fase 11} se incre-
menta mds lentamente, acercandose asintoti-
camente a su valor maximo. Esta deflexion de
la respuesta cardiaca coincidiria con el umbral
anaerobico o mdximo estado estable del lacta-
. Este comportamiento de la frecuencia car-
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Figura 4-16 Respuesta lineal de la frecuencia cardiaca en relacion a la intensidad de ejercicio en la fase Il




m Fisiologia del entrenamiento agrdbico

£

Wolumen sistblice (mLiialido)
8

100 o
a0 -
ao T T
4 [ q 10 12 14 18 18 20
Vilocidad (kmvh)

Figura 4-17 Respuesta del volumen sistdlico en relacion a la intensidad de ejercicio en Fase ll, alcanzande una

estabilizacion.

diaca permitic que Conconi et al. publicaran
en 1982 un método no invasivo para determi-
nar el umbral anaerdhico, estudiando el punto
de deflexicn de la frecuencia cardiaca durante
una prueba incremental (descrita con anterio-
ridad). Los autores del presente texto sostienen
que este comportamiento no es universal, v
que solo puede apreciarse con determinados
protocolos, ya que distintos estudios no han
podido evidenciar este comportamiento de for-
ma generalizada®®.

El volumen sistdlico, que como ya se explico
aumentaba linealmente segin se incrementaba
la intensidad en la fase |, se estabiliza al inicio
de la fase Il (530-60 % VO,mdx) hasta intensida-
des de ejercicio muy elevadas, ya en fase [l {Fig.
4-17). Por lo tanto, durante la fase Il el aumento
del gasto cardiaco es soportado esencialmente
por el incremento de la frecuencia cardiaca. No
obstante, en algunos atletas de resistencia aerd-
hica se ha descrito un aumento continuo del vo-
lumen sistalico hasta intensidades maximas de
ejercicio’®, justificindose esta respuesta tanto
por una mayor capacidad de llenado ventricular,

coma factor mas importante, como por un ma-
yor vaciado ventricular. Como respuesta general
vilida para toda la poblacian, cabe decir que a
intensidacles ligeras y moderadas de gjercicio, el
aumento del llenado ventricular tiene un papel
mas relevante para incrementar el volumen sis-
tilico en ejercicio, mientras que la mejora de
la contractilidad aurmenta su contribucion de
forma significativa a altas intensidades, donde
tiempo de llenado diastdlico se ve reducido por
la respuesta cronotropica elevada (Fig. 4- 18).

El gasto cardiaco sigue aumentando en esta
fase || de manera lineal, y es sostenido mayo-
ritariamente por la respuesta cronotrdpica car-
diaca, va que, como se apuntd anteriormente,
el volumen sistdlico tiende a estabilizarse al
comienzo de esta fase |l (Fig. 4-190. Este au-
mento del gasto cardiaco permite alcanzar el
VO, necesario para que las células musculares
activas puedan desarrollar la tension muscular
suficiente para proseguir el ejercicio.

Durante esta fase Il, todos los mecanismos
de regulacicn de la circulacidn expuestos en el
capitulo correspondiente a la fase | siguen con-
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Figura 4-18 El volumen sistolico aumenta en la
Fase Il debido esencialmente al incrementa moderado
del Nenade diastdlico (aumento del valumen diastdlico
final, y ligero descenso del volumen sistolico final).

tribuyendo a enviar una proporcicn importante
del gasto cardiaco hacia los tejidos metahdli-
camente activos. Cabe resaltar dos pequefios
cambios de comportamiento en cuanto a la
redistribucion del flujo sanguinen a intensida-
des elevadas de trabajo (parte final de la fase
I} a) la piel comienza a restringir su aporte
sanguinen, derivando la sangre a los musculos
activos; b) el flujo de sangre al cerebro puede
disminuir muy ligeramente a elevada intensi-
dad, si bien se considera un circuito protegido
sometido a una regulacion vascular especifica.

En relacion con la respuesta de la presion
arterial, en esta fase Il la presion sistélica con-
tinda aumentando conforme lo hace la intensi-
dad del ejercicio, y por lo tanto el gasto cardia-
oo, mientras que la presion arterial diastolica
permanece estable, o incluso puede disminuir
ligeramente en la dltima etapa de esta fase ||
iFig. 4-20). Hay que sefalar, en este punto, gue
el aumento de la presion arterial diastalica du-
rante el ejercicio dindmico de resistencia aerd-
hica se considera una respuesta no fisiolagica,
y constituye ademas una de las indicaciones
absolutas (aumento mayor de 115 mm Hgl para
detener una prueha de esfuerzo. Por su parte,
la presian diferencial continda aumentando, ya
que en cualquier caso la presion arterial sistali-
ca aumenta mds que la diastalica.
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Figura 4-19 Respuesta lineal del gasto cardiaco en
relacion a la intensidad de ejercicio en la fase |l
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Figura 4-20 En lafasell, |a presion arterial sistdlica
aumenta linealmente con |13 intensidad, mientras que

la presion distdlica disminuye ligeramente.
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Figura 4-21 Respuesta lineal del consumao de cxigeno (V0. en relacidn a la intensidad de ejercicio en la fase Il

El valor del doble producto continda au-
mentando durante toda la fase 1| del ejercicio,
reflejando un mayvor consumo miocdrdico de
oxigeno, hecho que habra que tener en cuenta
en los programas de rehahilitacion cardiaca,
especialmente en los relacionados con enfer-
medades o alteraciones coronarias.

Consumo de oxigeno

A nivel general, se puede afimar gue la re-
lacidin entre la intensiclad del ejercicio v el WO,
es lineal durante |a fase Il de este modelo (Fig.
4-21), si bien algunos autores™ defienden que la
presencia del componente lento en la cinética
clel W03, implica que, al aumentar la intensidad
del ejercicio después de sobrepasar el umbral
aerobico (fase Il), la relacion entre el VO, y el
trabajo realizado pasa a ser curvilineal (Fig.
4-22). La intensidad el ejercicio a la que se
produce esta pérlica de linealidad se ha deno-
minado «punto de cambio en el VO, ». Esta ciné-
tica refleja una pérdida de eficiencia mecinica
ruscular, considerdndose los siguientes factores
como contribuyentes a este hecha: aumento de
la ventilacion pulmonar, acumulacion de lactato
sanguineo v de H*, aumento en la concentra-
cion de catecolaminas plasmadticas, elevacion
de la temperatura muscular v reclutamiento de
las unidades motoras de tipo 110

Percepcion subjetiva del esfuerzo

Durante la fase 11, la percepcion del esfuer-
zo{escala de Borg 6-200 va aumentando desde
aproximadarmente el valor 13, una vez supe-
rado el umbral aerdbico (percepcion subjeti-
va del esfuerzo - 12-13), hasta llegar al valor
15/16 al final de la fase Il {jumbral anaerdbico o
midximo estado estable del lactato) (Fig. 4-23).

Fasa | Fase ||
5000
oo - VO, Obs
t 7 -
E 2000 . =— 0, Exp
1 ]
E
T, 2.000-]
o ]
>
1.000 -]
=
!
a T T 1 r r 1 r 71 7 1
a & 120 180 240 ) 35D
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Figura 4-22 Respuesta del VO, durante un gjercicio
incremental, en el que se puede observar que sobre-
pasado el umbral aerobico (Fase |1} los valores del VO,
{¥0, Obs) aumantan por encima de lo esperado en
una refacidn lineal (VI Exp), reflejando el denominado
‘componente lento del V0,
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Figura 4-23 Valores de la percepcion subjetiva del
esfuerzo (RPE) correspondientes a la fase Il

El aumento de la ventilacion pulmonar, jun-
to con las modificaciones que se producen a
nivel muscular al implicar al metabolismo glu-
colitico anaerdbico, condicionan el incremen-
to en la percepcion de esfuerzo del individuo.

A este respecto, puede consultarse en la
figura 4-24 un resumen de las respuestas fisio-
logicas en las fases | y Il, anteriormente enu-
meracdas.

Por otra parte, y como concepto general, la
modalidad de entrenamiento aerdbico vincula-
da a la fase Il {fase aerchica-anaerobica) es el
continua intensivo.

Limitantes de la realizacion
prolongada de ejercicio en la fase Il

Se repasan a continuacion los factores que
pueden limitar la realizacion de ejercicio du-
rante un tiempo prolongado en la fase I, es de-

Reposo ———(EEEIEE - VO,méx
| |
Foutn oot ) [ Fase aerdbica-anaerabica (1) :
Fibras | U matoras
__"M Neurcand.
O,
| Metabol
CO; + H:O :
AGL. TG + HdC (50 %) dc (7t Enargética
= Jacka 1 ctato= T [H)
'NG; = | TEC: = L P, 11 VGO, ~+ 11 FECO, = = P,,CO;
P VCC; == T FECO; = = .00, ftve
' VE tvo, =t FEQ, =1P,,0; Respirat.
LVEND, y | VENCO,
17
1 Retyenr -« 1 VOF X
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1GC -+ 1S
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Figura4-24 Resumen de las respuestas fisioldgicas en la fase II. FC: frecuencia cardiaca. FECO,: fraccion espirada

de CO,. FEQ,: fraccion espirada de O,. GC: gasto cardiaco. HdC:hidratos de carbono. PAD: presion arterial diasto-

lica. P_,0,; presi6n end-tidal 0,. P_CO

2~

presion end-tidal de CO,. PAS: presion arterial sistdlica. RVP: resistencia

vascular periférica. VE: ventilacion pulmonar. VDFmax: volumen diastolico final maximo. VO,: consumo de oxigeno.
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cir, entre los umbrales aerdbico vy anaerdbico
(Fig. 4-25).

Como va se comentd en el apartado co-
rrespondiente a los limitantes de la realizacion
prolongada de ejercicio en la fase |, las causas
de fatiga se pueden subdividir en centrales v
periféricas, si bien en la prictica esta division
no es tan clara, v los mecanismos se entrecru-
zan vy solapan.

Limitantes periféricos

Existen importantes cambios fisiologicos li-
gados a esta fase |l claramente diferenciados de
los expuestos en la fase | que van a condicionar
la aparicidn de fatiga, o lo que es lo mismo, la
limitacicdn en el tiempo de ejercicio. Asi, la par-
ticipacion o reclutamiento progresivo de umni-
dades motoras rapidas (y, por lo tanto, de filbras
musculares), esencialmente fibras de tipo lla,
durante esta fase del ejercicio, condiciona las
diferencias enfre los factores limitantes vistos
en la fase | con respecto a los que a continua-
Cii € enumeran.

En primer lugar, la disponibilidad de sus-
tratos, especialmente de hidratos de carbono,
condiciona la continuidad del trahajo fisico en
esta fase de intensidad de ejercicio. Con una

actividad celular muscular basada en la glu-
colisis, la presencia de hidratos de carbono en
el interior celular se hace imprescindible para
mantener la intensidad del ejercicio. Asi, tan-
to el aumento de los depasitos de glucdgeno
preejercicio, como la ingesta de hidratos de
carbono durante el ejercicio, retrasan la apa-
ricion de fatiga muscular durante el ejercicio
en la fase Il. Un aporte de hidratos de carbono
de ~ 1 g/min, es decir, unos 600 mUh de solu-
ciones de hidratos del carbono al 10 %, puede
retrasar la fatiga de manera significativa.

Por otra parte, durante el ejercicioen la fase
de duracion prolongada, se oxidan aminodci-
dos en el misculo esquelético, va sea de for-
ma directa o indirecta, a través del ciclo alani-
na-glucosa. Este mecanismo contribuye a man-
tener la glucemia, permitiendo la prosecucicn
del ejercicio cuando las reservas de glucogenn
hepdticas v musculares empiezan a ser esca-
sas. Sin embargo, la oxidacion de aminodcidos
tiene el inconveniente de generar NH, como
producto de desecho, de modo que aumentan
sus niveles en plasma, lo que se ha relaciona-
do con la fatiga por diversos mecanismos tanto
centrales como periféricos''. Asi, se han sugeri-
do varios mecanismos indirectos por los que el
NH, podria ocasionar fatiga a nivel periférico.
Por ejernplo, se ha relacionado el aumento de

Lrwtanies oel rendimisnto

[Fase acrsbica anasribica (1)

Limitanies perifericos

= [Disponiblidad de sustraios

+ Coodaciin da 33 - NH,

= Capacidad ouidafiva muscular
= AReTaEones ibmcas

= Dafio muscular
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Figura 4-25 Relacidn de los limitantes del rendimiento mas frecuentes en la fase Il
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la produccidn de NH, con la fatiga a través de
una disminucidn de los intermediarios del ci-
clo de Krebs, pero no parece que sea relevante.
En resumen, aundue la concentracion plasma-
tica y muscular de NH, aumenta con la fatiga,
na se ha podido demostrar que el NH_, por si
mismo, produzca de forma directa, o indirecta,
fatiga central o periférica.

La activacidn de la glucdlisis en esta in-
tensidad de ejercicio es relevante, pero in-
cluso asi, se mantiene un equilibrio entre la
produccidn de lactato por las células mus-
culares activas y los mecanismos de aclara-
miento de éste, por lo que aun cuando las
concentraciones de lactato aumentan en el
interior de la célula muscular activa y en el
plasma (generalmente con concentraciones
< 4 mmaliL), el pH se mantiene controlado v
no desciende significativamente. Quizds, uno
de los aspectos mds importantes que permiten
prolongar en el tiempo el ejercicio que supera
la intensidad vinculada al umbral aerdbico, es
la capacidad tampdn o amaortiguadora de los
H* que se producen como consecuencia de
la produccion de lactato; asi, el COH (como
principal sistema tamponador), junto con la
capacidad de transporte de lactato y H- al es-
pacio extracelular, permiten que el pH no des-
cienda a niveles en los que se pudiera afectar
al desarrollo de tensidn muscular por parte de
las fibras musculares'®.

También la fatiga en esta fase del ejercicio
se ha relacionado con interferencias en el aco-
plamiento entre excitacion y contraccion. Asi,
en el desarrollo de actividades de resistencia
aerohica se alternan fases de desarrollo de ten-
sidn con fases de relajacidn durante un tiempo
prolongado, interviniendo ademids numernsos
misculos con patrones de activacian y rela-
jacidn diferentes. La relajacion muscular se
debe a la inversidn del proceso de activacicn
muscular, es decir, a través de la disminucidn
del calcio libre sarcoplismico [Ca™). S la
velocidad a la que disminuye [Ca*], descien-
de, la relajacidn muscular se prolonga, por lo
que es posible que midsculos que no deberian
estar desarrollando tension estén adn activos.
Normalmente, la activacion del agonista se
acompaia de la inhibicion del antagonista.
Cuando se suceden rapidamente ciclos de acti-
vacian-inhibicidn de agonistas-antagonistas, |a

prolongacion de las fases de relajacion no solo
aumenta el costo energético del movimiento,
sing que puede ocasionar la aparicion de le-
siones. En estas condiciones, la activacion del
agonista tendria el coste adicional del trabajo
necesario para vencer la oposicidn de un an-
tagonista que adn no se halla completamente
relajado’®.

La [Ca*] es regulada por el reticulo sar
coplismico que libera calcio al sarcoplasma
durante la excitacion y recapta calcio durante
la relajacicn. Por lo tanto, la fatiga puede estar
relacionada con alteraciones en el proceso de
liberacicn y recaptacion del calcio.

En la fase Il no se producen grandes cam-
hins en la concentracion de H* intramuscular,
al amortiguar éstos eficazmente los sistemas
amortiguadores; no obstante, la funcidn del
reticulo sarcoplasmico podria verse afectada,
y con ello el mecanismo de excitacion-con-
traccion, en funcion del tiempo desarrollado
de actividad. Aunque se desconocen los me-
canismos por los que la actividad muscular
prolongada puede producir cambios intrinse-
cos en las estructuras del reticulo sarcoplds-
mico, s ha indicado que el aumento de la
temperatura que tiene lugar con la actividad
contractil podria ser uno de los factores res-
ponsables.

Por ofra parte, el ejercicio prolongado en
la fase || puede producir importantes altera-
ciones en el equilibrio hidroelectrolitico. Esas
alteraciones dependen de las caracteristicas
del ejercicio y del ambiente en el cual se desa-
rrolla. Asi, los cambios hidroelectroliticos son
mids acusados cuanto mayor es la intensidad
y la duracion del esfuerzo, asi como cuanto
mayor e5 la masa muscular implicada en el
ejercicio.

Durante el esfuerzo existe la tendencia
vinculada a la intensidad) caracterizada por
una disminucicn de la concentracion intra-
celular de K* v un aumento de la de Na*. La
concentracion intracelular de CI no cambia o
tiende a aumentar, mientras que la de lactato
puede incrementarse de tres a cinco veces con
respecto al reposo. Los cambios en los electro-
litos musculares se asocian a una elevacion de
la concentracidn plasmdtica de Na® y K. No
obstante, la cantidad total de Na® v Cl en plas-
ma disminuye debido a la redistribucion del
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agua corporal, con un desplazamiento impor-
tante hacia la musculatura activa.

Segin Lopez Calbet v Dorado (20062, de
las alteraciones idnicas anteriores, el aumen-
to de la concentracion extracelular de K* tiene
una gran repercusion sobre la homeostasis hi-
droelectrolitica v sobre la excitabilidad celular.
El aumento de la concentracidn extracelular de
K* estimula la ventilacidn v determina un in-
cremento del flujo sanguineo muscular, por lo
que, en cierta medida, contribuye a aumentar
el suministro de oxigeno a las fibras musculares
activas vy facilita la eliminacion de catabolitos
del metabolismo. No obstante, la acumulacion
de K+ en el espacio extracelular, junto con la
disminucion de MNa*, provoca un descenso de
la diferencia de potencial a través de la mem-
hrana, que puede llegar a dificultar la apertura
de los canales ripidos de Na*. Esta apertura es
imprescindible para que se produzca v propa-
gue el potencial de accion a través del sarco-
lema.

Par atra parte, el aumento de las concentra-
ciones intracelulares de Ca™ puede tener efec-
tos desacoplantes en la transmisicon del impul-
w0 desde el receptor de dihidropiridina hasta el
receptor de rianodina®. Este fendmeno podria
estar relacionado con la fatiga de actividades
de resistencia aerobica de larga duracicn desa-
rrolladas en la fase |1

Una causa muy relevante de fatiga, espe-
cialmente durante la carrera como exponente
de actividad con un importante componente
muscular excéntrico, es el dafo muscular in-
ducido por ejercicios de cierta intensidad pro-
longados en el tiempo. Este tipo de contraccion
muscular genera tensiones muy elevadas en el
misculo, pudiendo ocasionar roturas de es-
tructuras musculares, como han evidenciado
numernsos estudios'®'2 incluyendo dafo es-
tructural del tejido conjuntivo. Estas alteracio-
nes estructurales liberan sustancias al espacio
extracelular que atraen a las células inflamato-
rias, las cuales actdan amplificando la lesion.
Las sustancias liberaclas por las fibras lesiona-
das o por las células inflamatorias pueden, a su
vez, sensibilizar a los nociceptores musculares
contribuyendo al dolor. Estos hechos provocan
una disminucian en la capacidad de generar
tension muscular, e incluso un descenso de la
economia de carrera, lo que provoca un ma-

yOr gasto energético, asi como un descenso de
la velocidad de resintesis del glucdgeno mus-
cular. Todos estos factores parecen contribuir
de forma considerable al desarrollo de fatiga
durante ejercicios de carrera prolongada a in-
tensidad de ejercicio correspondiente a la fase
Il de este modelo.

Limitantes centrales

Sobre las posibles causas de fatiga de ori-
gen central, los argumentos esgrimidos en el
capitulo correspondiente a los factores limi-
tantes del ejercicio prolongado en la fase | son
aplicables en esta fase |l del ejercicio.

Siguiendo pues la misma linea de argumen-
tacion, se ha observado mediante electromio-
grafia de aguja, que la frecuencia de descarga
de la motoneurona alfa disminuye a medida
que las fibras musculares de la unidad mo-
tora se fatiga. Este descenso de la frecuencia
de descarga es necesario para mantener una
frecuencia optima de estimulacion, ya que, a
medida que las fibras musculares se fatigan, la
relajacion se torma mds lenta. Es decir, la dis-
minucion de la frecuencia de descarga de las
motoneuronas permite mantener niveles de es-
timulacidn aptimos en las fibras que empiezan
a presentar fatiga™.

La fatiga también puede tener su origen en
alteraciones en la respuesta de la placa motora
al estimulo nervioso. Asi, la cantidad de acetil-
colina liberada por estimulo podria disminuir
si desciende el ndmero de vesiculas sinapticas
liberadas con cada potencial de accidn, o sila
cantidad de moléculas de acetilcolina presente
en cada vesicula disminuye. En relacion con
este aspectn, notese como @ entrenamiento de
resistencia aerobica aumenta el contenido de
acetilcolina de cada vesicula e incrementa la
magnitud del potencial de placa.

ADAPTACIONES AL ENTRENAMIENTO
EN LA FASE Il

Sistema neuromuscular

Esta fase se caracteriza por una mayor ve-
locidad de desplazamiento que la referida en
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la fase |, lo que impone una mayor demanda
en cuanto a la frecuencia de disparo neuronal
v a la velocidad de acortamiento muscular. En
el ejercicio realizado a intensidad enmarcada
en la fase I, la adaptacion neuromuscular mas
relevante estd en estrecha relacion con el in-
cremento de la velocidad de acoramiento de
las fibras de tipo |, las cuales deben adaptarse
para mantener un patron de accion ritmico v a
una velocidad mavor de la que habitualmente
desarrollan. También cabe considerar que, a
medida que la velocidad de desplazamiento se
incrementa, en especial en la carrera, la longi-
tud de la zancada y la amplitud de movimiento
s0n mayores, v esto impondrd un estimulo ex-
tra al aparato neuromuscular, el cual debera ser
capaz de articular de forma coordinada los ci-
clos de contraccion-relajacion para la muscu-
latura agonista v antagonista. El Unico modo de
acaptar el sisterna neuromuscular es mediante
la repeticion constante del gesto especifico. Par
ello, se insiste nuevamente en el hecho de que
el volumen de entrenamiento en esta fase de-
herd consignar parte importante del proceso.

Sistema neurcendocrino

Debido a que un deportista no puede per-
manecer durante perindos prolongados en con-
diciones de una alta exigencia simpdtico-aclre-
nal, va que ello condicionaria un agotamiento
temprano de las reservas energéticas, ademds
de propiciar una exigente respuesta cardiovas-
cular, la adaptacidn mds importante es desarro-
llar una misma carga de trabajo con una menaor
activacion simpdtico-adrenal, situacian que se
verd reflejada en el desarrollo de una misma
intensidad de ejercicio con menores niveles
circulantes de catecolaminas.

La menor actividad simpatico-adrenal re-
percute también en la actividad endocrina
renal, ya que atenda la respuesta del eje re-
nina-angiotensina-aldosterona v minimiza, al
mismo tiemnpo, el descenso de la tasa de filtra-
do glomerular asociada al ejercicio de modera-
da‘alta intensidad ifase I1).

Para ofras hormonas, coma la GH o el cor-
tisol, la adaptacion fisioldgica también implica
una reduccion de sus niveles a igual intensidad
de ejercicio. Ademas, ambas hormonas son co-

nocidas también como contrarreguladoras, de-
hido a que ayudan a atenuar la hipoglucemia
que puede desarmollarse durante el ejercicio
prolongado.

Sistema energético

Si hien en el entrenamiento en la fase | hay
un predomino claro en la utilizacion de las gra-
sas con fines energéticos debido a la haja inten-
sidad en la que se desarrolla el ejercicio, para
sostener la fase |l durante un tiempo prolongado
se requiere, ademds de la contribucicon de los
lipicos, una participacion importante del meta-
halismo de los hidratos de carbono (en especial,
en el trabajo continuo intensiva). Sin embargo,
hay dos situaciones determinantes en la adapta-
cion metabalica en la fase II; por una parte, se
reqjuiere obtener una mayor contribucion de las
reservas intramusculares de grasa en compara-
cion con las reservas adiposas debido a que la
potencia energética que se puede obtener con
los dcidos grasos intramusculares serd mayaor.

En la primera parte del libro se hizo referen-
cia a la fatiga central en pruebas de larga du-
racion. ;Como puede la adaptacion metabalica
en fase Il disminuir las posibilidades de fatiga
central? En primer lugar, la mayor utilizacidn
de las grasas intramusculares implica que se
debe transportar una menor cantidad de dcidos
grasos desde el adipocito a la célula muscular.
Con ello, la competencia con el triptfano es
menar por la albdmina de transporte, quedando
una menor cantidad del aminodcido libee v, por
ende, una menor posibilidad de formacian de
serotonina. En segundo lugar, al estar ahorrando
slucdgeno muscular durante el ejercicio, existe
una menor necesidad de wtilizacion de aminoa-
cidos para el metabolismo energético. Estas se
asocian, asimismo, a la fatiga central, va que por
un lacao un ahorro en la wtilizacion de aminod-
cidos de cadena ramificada significa una mayor
competencia con el triptdfano para atravesar la
harrera hematoencefilica v, como consecuen-
cia, una menor cantidad de triptofano estard pe-
netrando en el tejido nervioso. Por otro lado, la
menor necesidad de oxidar amincdcidos atenda
el alza en los niveles de amonio producto de la
desaminacion de éstos. Como se comenta ante-
ricmente, también se ha descrito el papel del




m Fisiologia del entrenamignto aerdbico

amonio en la fatiga del sistema nervioso central.

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

Una condicidn fundamental para mantener
un esfuerzo con caracteristicas de fase Il es gue
el organismo sea capaz de manejar apropiada-
mente la tendencia a la acidosis metabalica re-
sultante de una mayor actividad glucolitica. El
aumento de la masa mitocondrial v de la capa-

cicad de transporte de lactato, tanto hacia el ex-
tracelular como al intracelular, son fundamenta-
les para conseguir realizar un esfuerzo con un
mejor manejo de la acidosis v asi mantener un
equilibrio metabdlico a pesar de una elevada
velocidad de desplazamiento, condicidn que
se aprecia claramente en atletas maratonianos
de élite, que son capaces de mantener veloci-
dades aproximadas de 20 knvh durante mas de
2 horas en equilibrio metabolico. En condicio-
nes de un menor nivel de adaptacion, para un
sujeto que realiza un esfuerzo en la fase I, su
menar contenido mitocondrial provocard nece-
sariamente una mavor dependencia glucolitica
y una mayor tendencia a la acidosis metabalica.
Adlemas, se debe considerar que una mayor ex-
presicn de transportadores MUT4 posibilita un
mayor flujo de lactato desde la célula muscular
al torrente sanguineo, lo que permite mantener
las condiciones termodindmicas para evitar la
acumulacion de piruvato v de NADH. Semin el
madelo de la lanzadera extracelular de lactato,
el lactato producido en fibvas glucoliticas puede
ser metabolizado en fibras con caracteristicas
mids oxidativas. Asi, estas fibras con un mayor
contenido de transportadores MUTT permiten
un flujo de lactato hacia el intracelular, evitan-
do una acumulacion excesiva en la sangre. En
este punto, hay que recordar que el fransporte
de lactato implica siempre la movilizacion de
un hidrogenion, por lo que al ingresar lactato
desde el torrente sanguineo a la célula, también
lr hard el hidrogenian, v con ello se contribuir
a atenuar la acidosis sanguinea. La incorpora-
cicn de lactato a la célula resulta atractiva desde
el punto de vista energétic, va que después de
su fransformacion a piruvato y NADH, se pue-
den obtener un total de 17 moléculas de ATP
por malécula de lactato, condicion que sin duda
es favorable para el organismo, que depende de
la energia para sustentar la actividad rmuscular.
Si bien los aminadcidos participan de mane-
ra discreta en el metabolismo energético duran-
te el ejercicio, pueden ser una fuente de amonio
que potencialmente contribuya también a la fa-
tiza en este tipo de esfuerzos. Ello se ha asocia-
do con la reduccion del glucdgeno muscular, lo
que incrementaria la utilizacion de aminodcidos
durante el ejercicio. Como se ha sefalado, si la
aclaptacion metabolica estd determinada por la
mayor utilizacion de lipidos v el ahomo de hi-
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dratos de carbono, se comprenderd que la con-
tribucion de los aminodcidos deberd ser menor
en la medida que la adaptacion metabdlica en
esta fase ocurra, lo que atenuaria el alza en los
niveles de amonio a una carga de trabajo deter-
rninacla.

Sistema respiratorio

Dehido a que en esta etapa se comienza
a desarrollar un patron ventilatorio taquipnei-
co, existe una cada vez mayor demanda de la
rusculatura respiratoria para la realizacion del
ejercicio. Probablemente, esto no resulte muy
evidente en esfuerzos de menor duracion, pero
sin duda a medida que la duracicn del esfuerzo
en esta fase se incrementa, esta mayor demanda
muscular respirataria impone una limitacion ex-
tra a la realizacian del ejercicio. Por este motivo,
una tarea importante de adaptacion orgdnica en
esta fase consiste en atenuar la respuesta venti-
latoria para una carga determinada. Se mencio-
no que en esta fase, el aumento ventilatorio sin
un incremento equivalente de la extraccicn de
oxigeno provoca un aumento en la FECY, refle-
jando la menor eficiencia respiratoria a causa de
la taquipnea evidenciada en esta fase. También
s ha apuntado que este patran taquipneico se
debe, en parte, a los inputs provenientes de la
rmusculatura que se estd ejercitando, la cual, a
través de la estimulacian de los ergorreceptares,
provoca dicha situacian. A ello también se suma
el tamponamiento de hidrogeniones por el sis-
tema buffer sanguinen. Ambas situaciones estin
redacionadas con la mayor actividad glucolitica
que existe en esta fase. Se ha sefalado que al
incrementar la capacidad oxidativa muscular y
el aclaramiento sanguineo de lactato, el atleta
adaptado puede desarrollar la intensidad de
ejercicio para esta fase con una menor acidosis
metabdlica. Ello, desde el punto de vista venti-
latorio, reduce la necesidad de compensacion
respiratoria, por lo cual &l ejercicio se desarro-
llara con un equivalente ventilatorio del oxigeno
FENor parm una misma carga de trabajo.

Fara mantener esfuerzos prolongados en esta
fase, es fundamental que la musculatura respira-
tovia se adapte a este tipo de demandas. Si hien
esta musculatura es de reconocidas caracteristi-
cas metabdlicas oxidativas, el incrementar adn

mas dicha naturaleza es fundamental para la
mejora ded rendimiento. En general, esta muscu-
latura se entrena continuamente, en la medida
en que la accidn muscular se desarrolla duran-
te la sesion de entrenamiento. Sin embargo, el
entrenamiento especifico de los misculos respi-
ratorios ha demastrado contribuir positivamente
al rendimiento, rmzdn por la cual deberia consi-
derarse su incomporacion como medida comple-
mentaria a un programa de entrenamiento.

Sistema cardiocirculatorio

Dehido a que las demandas de energia en
esta fase se incrementan en cuanto a la tasa de
ATP/minuto v que el sistema cardiocirculatorio
5 el vehiculo de transporte de oxigeno a la mus-
culatura en ejercicio, para un adecuado desa-
mollo de la actividad muscular es indispensable
una apropiada relacion entre el gasto cardiaco v
el flujo sanguinen muscular; asi, la adaptacion
en esta fase ird destinada a aportar al mdsculo la
canticlad necesaria de oxigeno sin una excesiva
respuesta cardiaca. En esta fase, el volumen sis-
tolico alcanza generalmente su valor mdximo,
por lo que el estimulo de entrenamiento resul-
ta adecuado para propiciar adaptaciones aso-
ciadas a la capacidad de llenado del comzon
idistensibilidad)), una de las principales adapta-
ciones cardiacas al ejercicio aerdhico. Por otra
parte, debido a que los factores asociados al re-
tomo venaoso se encuentran mas activados que
en la fase I, la mayor carga circulatoria sobre el
cOrazon provoca un incremento en la capacidad
contractil (contractilidad), con la consiguien-
te adaptacidn. Esto permite que el ejercicio se
realice con una menor frecuencia cardiaca, ya
que el gasto cardiaco se ve compensado con un
miayor volumen sistalico. Este aumento del volu-
men sistolico se asocia al aumento del tamafio
de las cavidades ventriculares, lo que facilita
llenado diastdlico aprovechando las propieda-
des elisticas del miocardio de acuerdo con la
ley e Frank-Starling. Esto permite que la reduc-
cidn en la activacion simpsitica asociada a las
adaptaciones al entrenamiento haga decaer el
gasto cardiaco por la menor frecuencia cardia-
ca que alcanza un sujeto enfrenado para una
misma carga de trabajo en comparacion con un
estaclo de menor adaptacion al entrenamiento.
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La menor activacicn simpsdtica para una acti-
vidad muscular incrementada hace que la resis-
tencia vascular periférica sea menor v, por ende,
la presicin arterial diastdlica también, favorecien-
do la poscarga, lo que facilita la respuesta cardio-
circulatoria. Una reduccion del doble producto
para una misma carga determina que las dernan-
das miociardicas de oxigeno sean mencores, con
I que el estrés cardiaco se reduce en compara-
cion con un estado de menor adaptacion.

Consumo de oxigeno

El proceso de adaptacicn al entrenamiento
en la fase Il provoca un incremento en la efi-
ciencia mecanica muscular, una de las princi-
pales adaptaciones en el entrenamiento aerdhi-
co. Esta adaptacion se consigue después de pe-
riodos largos de entrenamiento, v permite que
loss atletas puedan incrementar la intensidad de
ejercicio con un mismo consumo de oxigeno
submaximo. Sobre esta base, una manera de
valorar una adaptacicn adecuada a las cargas
de trabajo del entrenamiento, es evaluar el
consumo de oxigeno para una intensidad (ve-
locidad, vatios) determinada de ejercicio. Una
reduccion de los valores de VO, se considera
una adecuada asimilacidn de las cargas de tra-
hajo (entrenamiento), al reflejar la mejora de la
economia de la actividad desarrollada.

Adaptacion integrada en la fase Il:
optimizando el equilibrio metabélico

Cormo se ha estudiado, durante la fase 11
el ejercicio se realiza bajo la cobertura aerd-
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Umbral anaerobico o maximo
estado estable del lactato

INTRODUCCION

La necesidad de generar mds tension mus-
cular para desarrollar cargas de trabajo mas
elevadas, o incluso la fatiga instauraca en las
fibras musculares previamente reclutadas, hace
que las unidades motoras mas rdpidas sean ac-
tivacas, y con ello la participacion activa de
las fibras musculares de tipo 1k Es el recluta-
miento de estas fibras musculares de tipo Nx
Iy que marca la frontera entre la denominada
fase Il respecto a la fase I de este modelo de
ejercicio basado en la intensidad (Fig. 5-1), de-
nomindndose esta transicion wmbral anacrobi-
o, maxime estado estable del lactato o wmbral
ventilatorio 2 (VT2).

La electromiografia de superficie {(iIEMI)
aplicacla en los mdsculos activos  durante
un ejercicio de intensidad creciente hasta el
agotamiento muestra (Fig. 5-2) un segundo
cambio de mayor actividad hioeléctrica a al-
tas intensidades de ejercicio, reflejando pre-
cisamente la participacion adicional de mds
unidacdes motoras para mantener una mayor
carga de trabajo.

El reclutamiento v la participacidn de las
fibras musculares de tipo lIx, las de perfil mas
slucolitico, condiciona a partir de ese momen-
to el cardcter fisioldgico del ejercicio desarro-
Nado. Asi, la dependencia glucolitica anaerd-
hica de estas fibras supone cambicos progresiva-
mente crecientes en el medio interno celular,
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Figura 5-1 El umbral anaerdbica (MLSS 0 VT2) marca el limite entre |a fase |l y 1a fase Il de nuestro modelo
trifasico de intensidad. RPE: percepcion subjetiva del esfuerzo.
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Figura 5-2 La electromiografia de superficie (IEMG) de los milsculos activos refleja el reclutamiento adicional

de unidades motoras X en la Fase |l del modela.

con aumento en la concentracion de lactato
intramuscular y plasmitico, asi como descen-
s significativos del pH.

Este cambio en el ambiente bioquimico de
la célula muscular activa propicia un estimulo
muy acusado de la actividad del sistema ner-
vioso simpdtico como respuesta a la estimula-
cidn de los metabolorreceptores musculares,
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Figura 5-3 Respuesta de |as catecolaminas plasma
ticas en la transicidn entre fase |l y fase |

reforzada por el aumento de sefiales de acti-
vacion procedentes de las aticulaciones de los
segmentos corporales implicados en el movi-
miento, v por supuesto de la activacion cen-
tral, al producirse una mayor activacicn de la
corteza motora para mantener la elevada inten-
sidad de ejercicio (Véase Fig. 2-4). El resultado
de esta mayor estimulacion simpdtico-adrenal
es un aumento de las concentraciones plasma-
ticas de catecolaminas (Fig. 5-3), que nueva-
mente ejercerdn los efectos fisioldgicos corres-
pondientes en los drganos y sistemas de todo
el organismo.

En definitiva, el paso de la fase Il a la fase 1l
en este modelo (mdaxime estado estable de lac-
tato, umbral anacribico o umbral ventilatorio
2}, supone el cambio de un metabolismo ae-
robico-anaerdbico hacia un metabolismo en
el que tanto el sistema aerdbico (V) como
el anaerobico (glucoliticol van a ser activados
al maximo para obtener la maxima produccion
de trifosfato de adenosina (ATP), caracterizin-
dose por lo tanto el final de esta fase como
aerdbica mdxima con muy alta participacion
anaerdbica, fundamentalmente por activacion
de la glucdlisis anaerdhica.

Se ha de considerar como concepto, que
una carga de trahajo en la fase 1l (es decir, su-
perado el maximo estado estable del lactato o
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VT2) supone una activacion tal de la glucalisis
y la glucogendlisis, que la produccion de lacta-
to por las fibras musculares va a superar la ca-
pacidad de aclaramiento o eliminacion de éste
por el conjunto de sistemas disefados a tal fin,
y por consiguiente v a medida que se avance
en esta fase I, las concentraciones de lactato
aumentardn y el pH descenderd hasta alcanzar
el agotamiento, al no poder compensar los sis-
ternas tamponadores o amortiguadores |a ele-
vadda produccion de H*.

En este senfido, una de las adaptaciones
importantes del entrenamiento de resistencia
aerdbica en la fase Il es la mejora del aclara-
miento del lactato, asi como un aumento de su
capacidad de transporte en el sarcolema, junto
con un incremento de la capacidad de los sis-
temnas amortiguadores o tamponadores de H*.

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

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

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

2a o intensidad de ejercicio correspondiente al
madximo estado estable del lactato.

METODOLOGIA DE DETERMINACION

La metadalogia propuesta para determinar
el miaximo estado estable del lactato consis-
te en la aplicacion de cargas estables de 30
minutos de duracidn, comenzando por inten-
sidades de ejercicio comespondientes al um-
bral lactico (determinado previamente en una
prueba incremental), v aumentando la carga
sucesivamente un 20 %. Durante estas fases
de carga constante, se determina cada 5 minu-
tos la frecuencia cardiaca v la concentracion
de lactato en sangre {también se puede reali-
zar simultineamente un andlisis del intercam-
hio gaseoso).

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

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

Varios grupos de investigadores alemanes v
escandinavos definieron el umbral anaerdbico
iterminclogia alemana) o el OBLA (termino-
logia escandinaval como el VO, o intensidad
de trahajo asociada con una concentracion
sanguinea fija de 4 mmol/L?. Se escogio esta
concentracion absoluta por considerar gue este
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Figura 5-4 Ejemplo de determinacion del maximo estado estable del lactato (MLSS). S5e muestran las respuestas
del lactato en =angre a cuatro distintas velocidades de camera. A) 14 km - b, La concentracion de lactato en sangre
no se eleva respecto a la de reposo y 5 muestra estable entre el minuto 15 y 30 de ejercicio. B) 15 km - b, La
concentracion de lactato en sangre se eleva respecto a la de reposo, pero s mantiene estable entre el minuto
15y 30. C) 16 km - h''. La concentracion de lactato en sangre se eleva respecto a la de reposo, pero se mantiens
estable entre el minuto 15 v 30. D) 17 km - . La concentracidn de lactato en sangre aumenta progresivamente
desde el inicio del ejercicio, mostrando que |a produccidn de lactato supera a los procesos de aclaramiento. La

intensidad MLSS se sitla en este ejemplo & 16 km -

valor refleja el equilibrio miximo entre la pro-
duccion v la eliminacidn de lactato durante el
ejercicio continuo (Fig. 3-5). Aunque distintas
investigaciones han demostrado la amplia va-
riabilicad individual de las concentraciones de
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Figura 5-5 Determinacion del DBLA mediante meto
dologia de |a concentracion fija de lactato plasmatico
de 4 mmal1*.

lactato en el maximo estado estable del lactato
i3,2-12.2 mmol/L}, la aplicacion del valor fijo
de 4 mMUL se utiliza con frecuencia para deter-
minar de forma indirecta v rapida el valor real
del maximo estado estable del lactato.

(tros autores™ han propuesto ofras meto-
dologias de determinacidn del maximo estado
estable del lactato que tratan de simplificar los
protocolos para obtener los valores correspon-
dientes al maximo estado estable del lactato en
una dnica sesion.

CONCEPTO Y DETERMINACION
DEL UMERAL VENTILATORIO 2

Conceptualmente, la realizacidn de ejerci-
cio en la fase Il icargas de trabajo superiores
al maximo estado estable del lactato o umbral
anaerabico) implica una concentracion intra-
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muscular y sanguinea de lactato progresiva-
mente creciente al superar la produccion los
procesns de aclaramiento. Asi, se rompe el
equilibrio dcido base v, por lo tanto, e pH co-
menzard a descender debido a que los sistemas
amortiguadores no son capaces de tamponar
los H* producidos en la disociacion del dcido
lactico'.

Esta acidosis metabdlica progresiva esti-
mula al centro respiratorio directamente, v la
ventilacion pulmonar aurmenta desproporcio-
nadamente respecto al VOO, al cual estaba
anteriommente «acoplados. El aumento de la
ventilacion pulmonar tiene coma finalidad tra-
tar de compensar la acidosis metabdlica me-
diante la eliminacion de €O, lo que ocasio-
nard un descenso de la PaC0), (compensacion
respiratoria de la acidosis metabdlica). Por atra
parte, en esta fase se observa un descenso de la
FECC), mientras gue la FEQ), continda aumen-
tando, lo que significa que se podrd objetivar
un aumento de los valores de VEWVCO, que
hasta entonces habian permanecido relativa-
mente estables. Ademas, la PLC0, comenzari
también a descender.

Estos criterios (T VEAVCO, + L P (O o
L FEC0Y) permiten la determinacion por medio
del andlisis del intercambio gasenso de la tran-
sicitin metabdlica de la fase 1| a la fase I, de-
nomindndose umbral ventilatorio 2 (VT2) {Fig.
5-6). Junto a esos criterios, un segundo cambio
desproporcionado de la ventilacion pulmonar
respecto a la carga de trabajo desarrollado,
puede orientar de forma muy precisa para la
determinacion del VT2,

OTROS METODOS DE DETERMINACION
DEL UMBRAL ANAEROBICO

Metodo de la olectromingrafia de superficice.
Siguiendo la metodologia descrita en el apartado
corespondiente al umbral aerdbico, se podria
determinar el umbral de electromicgrafia 2 (IEM-
(i) (Véase Fig. 5-2). es decir, mediante dos lineas
de regresion obtenidas con los datos recogicos a
partir de la intensidad de ejercicio en la gue se
haya producido la determinacicdn del IEMC_

Meétodo de la percepcicn subjetiva del os-
fuerzo. Atendiendo a la metodologia expuesta
en relacion con la determinacion del umbral

1 Laciaka « Bicarboraio
100y ! FECO;
T, + FEQ;

| Fasa | i

{Isocapmic buffaring) {Urmisral amrdbico)
T Wantilgcidn

{Compensacitn respirataria
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e la acidesis metabdica)

11 Wendilaciin

Figura 5-6 Respuestas de la ventilacion y de las va
riables del intercambio gaseoso en la fase Ill. FECO,;:
fraccion espirada de CO.. PACO,: presidn alveolar de
CO, PO, presion alveolar de O,
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aerdhico, v a pesar del menor consenso entre
los autores, se puede considerar que un valor
fijo de 15-16 (Véase Fig. 4-23) corresponderia a
la intensidad del umbral anaerdbico o méximo
estacdo estable del lactato.

APLICACIONES

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

Siguiendo la misma linea de argumentacidn
que con las aplicaciones del umbral aerahico,
conocer la carga de trabajo (velocidad, vatios)
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asociada al maximo estado estable del lactato/
VT2 permite valorar la capacidad de resistencia
aerobica, evaluar los efectos del enfrenamiento
y planificar las intensidades de ejercicio mds
adecuaclas.

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

Valoracion de la capacidad
de resistencia aerobica

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

Conocer con la maxima precision la re-
lacion del umbral anaerdbico (maximo es-
taco estable del lactatoV12) con el VO, midx
(% VO, miéx) es de méximo interds para el en-
trenador, pues con ello va a conocer el nivel de
acaptacion fisiologica del atleta.

Se comsideran adecuados para la mayoria
te los deportes de resistencia aerdhica los valo-
res del umbral anaendbico situados en tomo al
85 % VO mix, pudiendo alcanzar valores cer-
canos al 90 % VO, madx o incluso 93 % V0, madx,
como méaximo grado de adaptacicn fisioldgica
(ciclistas profesionales: 7 + 5,9 %V, mix).

Evaluacion de la eficacia
del entrenamiento

El hecho de que una vez alcanzado cierto ni-
vel de entrenamiento los valores del VO,mdx se
estabilicen, mostrando minimas mejoras con &l
entrenamiento, permite que el umbeal anaerdhi-
co pueda =acercarses a las cargas de trabajo aso-
ciacdas a la potencia aerdbica mdxima (MO, midx).

Asi, es posible determinar la eficacia del
proceso del entrenamiento, tanto por los valores
absolutos del umbral anaerdbico (maximo es-
tado estable del lactatoV12) expresados como
velocidad o potencia, o en valores relativos

T VO, mdx, % Wmdx, etc.). En cualguier caso,
el chjetivo del entrenamiento serd el desplaza-
miento del umbral anaerdbico hacia los valores
miximos de potencia aerobica del atleta. Por otra
parte, la cinética de la propia cunva de lactato al
desplazarse hacia ahajo v hacia la derecha, cuan-
do se compara la respuesta del lactato a la prue-
ba de intensidad creciente en distintos momentos
del proceso del entrenamiento, es también un
método objetivo de comprobar la mejora de la
capacidad aerdhica (Véase Fig. 3-12).

De la misma forma que el umbral aerdhico
mejoraba esencialmente con el trabajo de violu-
men con cargas de trabajo en tormo a la transi-
cion aerdhica-anaerabica, el umbwal anaerdbico
parece especialmente sensible a cargas desarro-
lladas en la segunda mitad de la fase Il y primera
mitad de la fase Il de este modelo de intensidad,
es decir, por debajo, «ens y ligeramente por en-
cima del propio umbral anaerdbico.

Prescripcion de intensidad
de ejercicio

Como se ha comentado en el anterior apar-
taclo, los distintos estudios publicados indican
que las cargas de trabajo desarrolladas en la
segunda mitad de la fase Iy en el umbral anae-
ribico {entrenamiento continuo) o ligerarmente
superiones a éste (entrenamiento intervilico),
son las que mejoran significativamente el maxi-
mo estado estable del lactato o VT2

En esta obwa se propone el siguiente esquema
en funcion de los valores del umbral anaerchico:
* Entrenamiento continuo intensivo:  desde

el valor (vatios, velocidad, frecuencia car-

diaca) medio de la diferencia entre umbral
anaerabico v umbral aerdhico, hasta el va-
lor correspondiente al umbral anaerdbico
imaximo estado estable del lactato, VT2).

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

= Entrenamiento intervdlico intensivo: desde
el valor ivatios, velocidad, frecuencia car-
diaca) medio de la diferencia entre umbral
anaerobico y VO, miéx, hasta el valor corres-
pondiente al VO, madx.
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Fase lll: inestabilidad metabdlica

RESPUESTAS AL EJERCICIO
EN LA FASE Ill

La denominada fase Il de este modelo de
gjercicio, y que se inicia al superar la carga de
trabajo correspondiente al umbral anaerdhico
imaximo estado estable del lactato o VT2), se
caracteriza esencialmente por la participacion
progresiva de todas las unidades motoras (-
pos 1 a, %), un metabolismo esencialmente
glucolitico, un medio interno celular progre-
sivamente aciddtico y un sistema cardiocircu-
latorio llevado gradualmente hasta su mdximo
rendimiento, hasta llegar a alcanzar la potencia
aerdbica mdxima (VO max). (Fig. 6-1)
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G065 % VO midn
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En esta fase, es tal la exigencia de drganos

y sistemas para aportar energia que pueda so-
portar la carga de trabajo, que el ejercicio desa-
rrollado no puede prolongarse durante mucho
tiemipo.

Sistema neuromuscular

En el transcurrir por la fase 11, y hasta lle-
gar al esfuerzo mdximo (agotamientol, el sis-
tema neuromuscular muestra |'b-|1'tn§_|1"5i'.?||'|‘|1".’|h.’-
su mdxima capacidad de activacidn; asi, las
neuronas corticales se activan masivamente
con el fin de reclutar a las unidacdes matoras

Umibral anasrcbico
B0-A5 "% VO mdx
RPE: 15-16

|

L)

T L)
1 210 25 230

Watias

Figura 6-1 Fase lll del modelo trifasico de intensidad. RPE: percepcion subjetiva del esfuerza.



m Fisiologia del entrenamiento aerdbico

que hasta ese momento no habian participado
activamente en la generacion de tensidn mus-
cular, de manera que las unidades mas ripidas
son reclutadas progresivamente, y con ello las
fibras musculares de tipo 11x.

La paulatina participacion de todas las
unidades motoras posibles, y con ello las que
hahilitan las contracciones musculares mds ra-
pidas (tipo 11x), generan mas tension muscular
imas fuerza aplicada). De esta forma, la inten-
sidad del ejercicio desarrollado podrd alcanzar
las mas altas cotas posibles hasta llegar al ago-
tarmiento.

Un andlisis electromiogrifico  mediante
iEMG (rms-EMG), realizado durante una prue-
ha de esfuerzo incremental en cicloergdmetro,
muestra la mayor actividad bioeléctrica que se
produce una vez superado el umbral anaerd-
bico v hasta llegar a la fatiga muscular, como
reflejo de la mayor participacicn de unidades
ratoras (Fig. 6-2).

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

tel, baja concentracidn de mioglobina con po-
cos capilares por fibra (sistema aerabico poco
desarrollado) y elevada actividad ATPasa, con
el fin de favorecer las contracciones muscula-
res rapidas.

Por consiguiente, el entrenamiento en la
fase Il solo se puede desarrollar durante perio-
dos de tiempo no muy prolongados, debido a
los cambios que se producen en el medio in-
terno celular al mantener contracciones muscu-
lares rdpidas con hase en las fibras de tipo 1x
iesencialmente acidosis), v que llevan a la fatiga
muscular; de ahi que los sistemas intervidlicos
iextensivos e infensivos) sean los que se utilizan
como base para la mejora de la capacidad fun-
cional, esencialmente del umbral anaerdhico v
del VO madx.

Durante el ejercicio realizado enestafase I,
esencialmente en cargas de trabajo cercanas
al VO,mdx, se producen grandes cambios en
el equilibrio dcido-base del organismo, dehi-
do a la gran produccion de dcido lactico, que
provoca un descenso importante en el pH san-
guineo e inframuscular, pudiendo llegar a va-
lores de hasta 7 en sangre (pH arterial nommal
=74 0,02}y 6,4 en el interior del musculo.
Esta diferencia entre sangre y musculo se dehe
a que las concentraciones de dcido lactico son
mids elevadas en el interior del mdsculo que en
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Figura 6-2 La electromiografia de superficie (iIEMG) de los misculos activos refleja el reclutamiento adicional
de unidades motoras lx en la fase |l del modelao.
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la sangre, v que la capacidad buffer intramus-

cular es menor que la de los sistemas buffer en

la sangre.

Aundue la capacidad buffer muscular es
limitada, la sangre posee importantes sistemas
amortiguadores para evitar el descenso marca-
dodel pH en el ejercicio realizado en la fase 1.
En este sentido, tres son los mecanismos que
intervienen en la regulacidn del pH muscular, y
por lo tanto, susceptibles de adaptaciones con
el entrenamiento realizado a cargas de trabajo
superiores al umbral anaerdbico:
s+ Sistemas de transporte de membrana. La

acumulacion intracelular de H* v lactato

durante el ejercicio en la fase 1ll, se debe
esencialmente a que no pueden difundir
librernente a través de la membrana celu-
lar de las fibras musculares. Al menaos tres
sistemas paricipan en la regulacidn del
pH de la célula muscular durante el ejer-
cicio: cotransporte lactato/H, intercambio

Ma*/H* y sistemas de transporte dependien-

tes del HOO -, Fig. 6-3).

— Cotransporte  lactato/H*. El lactato no
puede moverse libremente desde el mis-
culo a la sangre, sino que el transporte
por el sarcolema estd mediado por un sis-
tema que es saturable v esterecespecifi-
co; ademds, exhibe un acoplamiento 1:1
entre el lactato v el H*. Asi, el cotrans-
portador lactato/H* (transportador mono-
carboxilato) es el principal responsable
de los movimientos del lactato a través
del sarcolema, aungue también existe un
proceso de difusion simple del lactato no
disaciadn.

— Intercambio Na*/H*. Es el sistema mas
importante en reposo; sin embargo, en
ejercicio intenso, la elevada produccion
de H* excede la capacidad de este siste-
ma, que se muestra insuficiente.

— Sistemas de transporte dependientes del
HCCO . Mo parece que este sistema tenga
mucha importancia en el ejercicio.

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

Ma" HCO

Exterior

H' Lac H* MNa', €I

Figura 6-3 Los tres sistemas de transporte de mem
brana relacionados con la regulacidn del pH en el mus
culo esquelético: cotransporte lactato,/H; intercambio
Ma/H; sistema de transporte dependiente del COH-.

Asi, se ha estimado que las proteinas infra-

celulares contribuyen con un 60 % de la

capacidad buffer de la célula, con un 20-

30 % adicional de la capacidad buffer to-

tal procedente del bicarbonato muscular.

El 10-20 % restante procede de los grupos

fosfato intracelulares.

*  Procesos metabdlicos. Los componentes de
este sistema son hicarbonato, fosfato libre

y proteinas. La utilizacion de fosfocreatina,

como ocurre al final de la fase Il de este

maodelo, implica la incarporacion de un H*

iFig. 6-4). Las elevadas concentraciones de

fosfocreatina en el musculo esquelético ha-
cen de este sistema un mecanismo funda-
mental de regulacion del pH.

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

El principal fosfato wtilizado como tampon
es el fosfato inorgdnico, que tiene un grupo io-
nizable, aungue su contribucion global no es
muy significativa.

Los iones hicarbonato estin en equilibrio
con el dcido carbdnico (H,CO, e H + HOO )L
Es un sistema de gran importancia en la regula-
cidn del pH celular.

El entrenamiento en la fase l capacita al
deportista para tolerar mayores concentracio-
nes de dcido lictico v menores pH sanguineos.
Mejoras en los sisternas buffer, como en la ca-
pacidad de intercambio del sistema Na*/H*,
parecen justificar la mayor resistencia frente a
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Figura 6-4 La fosfocreatina como mecanismio de regulacion del pH durante el gjercicio.

situaciones acidoticas. En cualquier caso, no
se deben olvidar las influencias motivacionales
derivadas de los entrenamientos en la fase 1
por el hecho de enfrentarse con frecuencia a
descensos acusados del pH (entrenamientos
intervilicos intensos), que pueden maodificar
la aptitud del sujeto a la hora de enfrentarse a
esas condiciones adversas.

En definitiva, el entrenamiento intervilico
en la fase Il proporciona, por una parte, adap-
taciones neurales que posibilitan el recluta-
miento de las unidades motoras mas rapidas
itipo k), v por ofra, adaptaciones musculares
tanto enzimdticas, que condicionan mejoras en
las reacciones metabdlicas anaerdbicas con el
fin de producir mas ATF, coma del equilibrio
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Figura 6-5 Respuesta en fase |l de la adenalina y
noradrenalina plasméaticas durante un ejercicio de in-
tensidad creciente.

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

Sistema neurcendocrino

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

La exigencia de respuesta de drzanos y sis-
temas en relacion con la intensidad del ejer-
cicio soportada en esta fase Il justifica la in-
dispensable activacion del sistema simpatico-
adrenal, que va a provocar como consecuencia
inmediata una elevacion progresiva de la con-
centracion de catecolaminas circulantes, desde
el inicio de esta fase hasta el agotamiento del
individuo (Fig. 6-3).

Todas las acciones fisiologicas vinculadas a
las catecolaminas, o activacidn simpdtico-adre-
nal en general, enumeradas en la seccion co-
rrespondiente a la fase Il son aplicables igual-
mente en esta fase M.

Desde un punto de vista prictico, es im-
portante sefialar que la mayor estimulacion
adrenal se alcanza durante la repeticidn de
ejercicios muy intensos, esto es, durante &l en-
rrenamiento intervalico intensivo. Ademas, se
ha descrito un cierto grado de «agotamientos
de la médula adrenal (descenso de los niveles
de adrenalina plasmdtica) durante actividades
prolongadas v extenuantes, asi como una ma-
vor resistencia a la fatiga de la glindula adrenal
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durante el ejercicio en sujetos entrenados en
resistencia aerdbica y que realizaban entrena-
mientos de alta infensidac.

La respuesta del resto de las hormonas si-
gue la tendencia iniciada v descrita en |a fase |l
del modelo. Asi, la respuesta de la aldosterona
depende de la intensidad del ejercicio, y por lo
tanto alcanzard los valores mas elevados en la
médxima intensidad de ejercicio desarrollado,
al mismo tiempo que el sistema renina-angio-
tensina alcanza su médxima actividad. Por su
parte, la hormona antidivrética, que depende
también de la intensidad, puede aumentar has-
ta un 800 % en tasas de trabajo cercanas a la
mdxima potencia aerdhica (MO,max), v este
aumento se ve magnificado, ademds, en esta-
dos de cierta deshidratacian. El factor natrivré-
tico auricwlar también vincula su aumento a la
intensicad del ejercicia.

Respecto a la hormona del crecimiento
(GH), va se ha sefalado con anterioridad como
los mayores nmiveles circulantes en cuanto a
gjercicio aerabico se refiere, se alcanzan du-
rante e desarrollo de ejercicios intermitentes,
es decir, en el trabajo con intervalos, que es
una tipica forma de entrenamiento de esta fase
l de ejercicio. Por consiguiente, los mayores
niveles de GH circulantes se alcanzan en esta
fase del ejercicio v durante el entrenamiento in-
tervilico. Por otra parte, los efectos de la GH
dependen en gran parte de la interaccion con
las somatomedinas, que son sustancias secreta-
das por el higado v ofros tejidos en respuesta a
la estimulacion por la GH, de los que la princi-
pal es la somatomedina (1GF-1, del inglés insu-
fin-like growth factor), que estimula la sintesis
proteica v la mitosis celular. En cualquier caso,
la respuesta de la 1GF-1 frente a ejercicios pro-
longados e intensos todavia debe clarificarse, al
ipual que el papel que puedan tener sus proted-
nas transportadoras {esencialmente las 1GFBP-1
y IGFBP-3), cuyos cambios pueden madificar la
hiodisponibilidad de las IGF.

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

reposo de 1G] total, 1GF-L libve, 1GFBP-T v
IGFBP-3. Los resultados de esta investigacicn
sugirieron un aumento de las concentraciones
séricas de IGF-1 y IGFBP-1 a corto plazo (1 se-
mana), observando a largo plazo (3 semanas)
una estabilizacion de sus niveles, con descenso
significativo de la 1GF-1 libre sin modificacidn
de la IGFBP-3 (Fig. 6-6). Las consecuencias
metahbdlicas v sobre el rendimiento fisico de
estas modificaciones no se conocen con exac-
titud.

El resto de las hormonas mencionadas an-
teriormente (inswlina, cortisol y testosterona)
contintan la misma tendencia expuesta en la
fase Il. Respecto a las B-endorfinas, se ha des-
crito que a elevadas intensidades parece que
los opioides regulan la liberacion de cateco-
laminas, lo que sugiere una modulacidn de la
respuesta del sistema nervioso simpatico. Una
justificacion a este hecho podria ser la de pre-
venir una activacion excesiva, mas alla de las
propias demandas metabdlicas. Parece que el
principal factor que desencadena la liberacicn
de apicides enddpenos durante el ejercicio es
la acidosis, aunque también el estrés térmico se
ha implicado en la respuesta, algo que con fre-
cuencia acontece durante el ejercicio aerdbico
de larga duracion.

Sistema energético

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

En esta fase I, los niveles de estimulacion
de la glucogendlisis muscular y hepdtica alcan-
zan las cotas mas elevadas, con niveles casi
midximos de activacidn de la fosforilasa. Por su
parte, el nivel de activacion de la fostofructoci-
nasa permite alcanzar la tasa mds elevada de
produccian de ATP por medio de la glucolisis
anaerohica.

Es importante sefialar que la realizacian de
ejercicio en la fase Il condiciona la necesicad
de generar energia para la contraccidn muscu-
lar lo méds ripidamente posible, por lo que to-
dos los sistemas energéticos han de contribuir
a generar ATE, independientemente de las con-
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Figura 6-6 A) Comparacidn de las concentraciones séricas de reposo del factor de crecimiento similar a la in
sulina (IGF-1) total. Los valores se expresan como media +/- DE. (*} p < 0,01 para la comparacion entre t yt yt..
B) Comparaciin de las concentraciones séricas de reposo del factor de crecimiento similar a la insulina (IGF
1) libre. Los valores se expresan como media +/- DE. (*) p < 0,01 para la comparacian de tfrente a t y t,.
€) Comparacidn de las concentraciones sericas de reposo de la proteina 1 ligadora de factor de crecimiento similar
alainsulina {IGFBP-1). Los valores se expresan como media +/- DE. (*) p < 0,01 para la comparacion de § frente a
t, yt.. D)Concentraciones séricas de la proteina 3 ligadora de factor de crecimiento similar a la insulina (IGFBP-3)
tfurarlte la competicion. Los valores s2 expresan como media +/- DE. Mo hubo diferencias significativas entre medias.

secuencias fisinlogicas para la célula, en rela-
cidn con estados de acidosis o alteraciones en
el equilibrio interno, que finalmente llevarin a
la fatiga muscular.

lgualmente, es importante sefalar el hecho
de que, si bien en esta intensidad de ejercicio
la activacion de las rutas anaerdbicas es muy
importante, s precisamente en la fase |l donde
serd posible alcanzar la maxima potencia aend-
hica (VM madx), es decir, la maxima produccicn
energética por vias aerohicas, por lo que seria
un serio error de concepto catalogar a la fase I
de este modelo como fase sanaerdbicas. La
acidosis generada por la participacion de las
rutas anaerdbicas de obtencion de energia serd

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

Si bien un estado de cierta acidosis ayuda a
alcanzar valores elevados de V), en ejercicio,
la acumulacion progresiva de H* en esta fase
de ejercicio va a llevar a un estado gradual de
fatiga muscular que desembocard finalmente
en el cese de la actividad. Un estado de acido-
sis muy marcado influird finalmente de forma
negativa en la produccidn energética v en los
mecanismos intimos de la contraccion muscu-
lar, al producirse, por un lado, una inhibicidn
de la enzima fosfofructocinasa (enzima clave
de la glucolisis), v por otro, un desplazamiento
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del calcio, provocando serias interferencias en
el acoplamiento actina-miosina, v con ello un
descenso en la capacidad de generar tensicn
interna, es decir, instauracidn de fatiga muscu-
lar.

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

El ejercicio realizado en la fase Il conlleva
un desequilibrio manifiesto entre la produc-
cidn y el aclaramiento de lactato, por lo que
en el interior muscular se ira instaurando de
forma progresiva una acidosis que, como se ha
comentado con anterioridad, afectard al aco-
plamiento actina-miosina, llevando a la fatiga.
Al mismo tiempo, v a nivel general, se instaura
una acidosis metabdlica que influye decisiva-
mente en las respuestas del sistema cardio-
rrespiratorio. La concentraciaon sanguinea de
lactato puede superar los 10 mMW durante un
ejercicio mantenido el maximo tiempo posible
en fase lll, como ocurre, por ejemplo, en una
prueha de esfuerzo de cardcter maximo.

5i bien en esta fase |l la tasa de glucdlisis
anaerabica es muy elevada, no hay que olvidar
que la glucolisis aerdhica alcanzard el maximo
grado de activacion. Asi, las mitocondrias mus-
culares aceptarin la mdxima tasa de H*, me-
diante la reaxidacion de los NADH, formados
en la glucdlisis, por la lanzadera de protones
de la membrana mitocondrial, fransfiriéndolos
a las coenzimas mitocondriales. Bl resultado
serd la entrada masiva de dcido pindvico al
interior mitocondrial, transformédndose en ace-
til-CioA, prosiguiendo después con el ciclo de
Krebs y la fosforilacion oxidativa.

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

grasas, una participacion relevante del meta-
balismo de las grasas a estas intensidades de
ejercicio seria un freno mas que una ayuda.

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

Dado que la desaminacion del AMP no
es reversible en condiciones fisiologicas, la
recuperacion del grupo de los nucledtidos de
adenina requiere el proceso de reaminacian de
IMP a AMP, catalizado por las enzimas adeni-
losuccinato sintetasa v adenilosuccinate liasa.
En el proceso de reaminacicn, el grupo amino
lo aporta el aspartato, consumiéndose energia
a partir del guanosin trifostato (GTP), por lo que
un ciclo completo conlleva la desaminacicon de
una molécula de aspartato v la produccion de
amoniao y fumarato.

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

Sistema respiratorio

Superado el médximo estado estable del
lactato, la ventilacion pulmonar aumenta pro-
gresiva v linealmente hasta alcanzar los valores
mdximos en e momento del agotamiento.

Los objetivos de la funcion pulmonar du-
rante esta fase |l son: tratar de oxigenar la san-
gre hipoxémica que retoma al extremo venoso
del capilar pulmonar; y avudar al manteni-
miento del equilibrio dcido-base mediante la
eliminacidn a la atmdsfera del maximo de CO,
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posible. Este esfuerzo de ventilacion del pul-
man conlleva un intenso trabajo muscular res-
piratorio que puede: en primer lugar, provocar
una competencia por el oxigeno entre los mids-
culos locomaotores y los misculos respiratorios,
que indefectiblemente ocasionard un descenso
del rendimiento de los misculos locomotores;
en segundo lugar, causar fatiga en los misculos
respiratorios, lo que repercutird en el manteni-
miento del principal objetivo del sistema pul-
ranar, que es oxigenar la sangre; v, por Gltimo,
inducir la activacion de metabolorreflejos in-
ducidos por la fatiga de los mdsculos respirato-
rios, lo que incrementara el impulso vasocons-
trictor simpatico, comprometiendo la perfusion
de los midsculos locomotares v, por lo tanto,
limitando la capacidad de realizacion de mads
trabajo (Fig. 6-7). Lo que no esta adn definitiva-
mente aclarado es si la accion de los metaho-
lorreceptores de los musculos respiratorios es
lo suficienternente potente para solweponerse a
los efectos vasodilatadores locales presentes en
los midsculos locomotores activos, y redistribuir
el flujo de sangre a los musculos respiratorios.
En este sentido, los datos obtenidos de sujetos
entrenados indican que si, va que al disminuir
mediante ventilacidn mecinica el trabajo de
los mudsculos respiratorios, aumentd el flujo
de sangre a los musculos locomotores. Por el

contrario, al incrementarse el trabajo muscular
respiratorio, disminuya el flujo sanguineo a los
misculos locomatores.

Asimismo, durante el transcurrir en esta
fase lIl, v hasta alcanzar el maximo esfuerzo, la
concentracion sanguinea de lactato ird progre-
sivamente aumentando hasta alcanzar el ago-
tamiento, va que los sistemas de produccion
superan a los sistemas de aclaramiento de éste,
rompiéndose el equilibrio dcido-base v des-
cendiendo, por consiguiente, el pH muscular v
sanguinen, al no ser capaces |os sistemas amar-
tiguadores de tamponar los H producidos en
la disociacion del dcido lactico. Esto provocara
un aumento progresivo de la ventilacion pul-
monar, ahora desproporcionalmente respecto
a la v, al recibir el centro respiratorio es-
timulos por la acidosis metabdlica progresiva
que se produce en esta fase 1. Esto provocard
un descenso de la PaC0), (compensacion respi-
ratoria de la acidosis metabdlica). En esta fase
es posible observar un descenso en la FE (O,
mientras que la FE O, continda aumentando, lo
que significa que se poadrd objetivar un aumen-
to de los valores del VEAVCO, que hasta enton-
ces habia permanecido relativamente estable
{Fig. 6-8).

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

—

= Fatiga por contraceidn da disfragma
y mlsculos sccesonos respiratonios

* T Reflejos activados por mefabolitos
* 1 Dascarga aferents gripes ||V

T Descarga efarante simpélica
T Masoconstriceidn miembros

I Transpore de Oy

1 Fatiga miscuios comatores
T Percepcion de esfuerzo

b

Figura 6-T Consecuencias fisioldgicas como resultado de la activacion de los metabolomeflejos musculares

respiratorios en ejercicio de alta intensidad.
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Figura 6-B Respuestas de la ventilacion y de las variables del intercambio gaseoso en la fase lll. FEt]g: fraccion
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las 35 a 45 respiraciones por minuto, si bien
pueden encontrarse valores de hasta 60 o 70
respiraciones por minuto en atletas de élite du-
rante un ejercicio de maxima intensidad. Por
otra parte, es normal hallar cifras de volumen
corriente respiratorio de 2 o mds litros de aire.
Por lo tanto, a altas intensidades de ejercicio
ifase 1), cuando aumentan tanto la frecuencia
respiratoria como el volumen corriente, la ven-
tilacicin minuto puede alcanzar v superar los
100 L'min (17 veces mds que los valores de
reposn). En atletas varones bien entrenados en
deportes de resistencia, la ventilacion mdxima
iV, max) puede superar los 185 L'min (Fig. 6-9),
alcanzando valores de 220 L'min en ciclistas
profesionales de resistencia. e todos modaos,
v como ya se ha comentado con anterioridad,
incluso para unos valores tan altos de ventila-
cidn/minuta, el valumen corriente no suele ex-
ceder el 55-65 % de la capacidad vital en los
seres humanos, ya sean éstos sujetos sedenta-
rins 0 atletas bien entrenados (cabe sefalar que
el aurnento del volumen corriente se produce a
expensas, sobre todo, del volumen de reserva
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Ly
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Figura 6-9 Respuesta de |z ventilacion pulmonar
{VE} en una prueba de esfuerzo hasta el agotamiento.

inspiratorio, afectando al volurmen de reserva
ESPIFATOFIO &N Menor cuantia).

En la mayoria de los estudios realizados
hasta la fecha se ha ohservado que, tanto en

Faze Ill: inestabilidad metabdlica _
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personas sedentarias como en deportistas, el
aumento en la frecuencia respiratoria a altas
intensidades de ejercicio va acompafnado de
una reduccidn mayar de T_ que de T Sin em-
hargo, los autores de este texto’ han observa-
do que, tanto en ciclistas aficionados como
en profesionales, habia una tendencia de T, a
ser mayor que T, a lo largo de toda la prueha
incremental hasta el agotamiento (Fig. 6-10).
Es posible que el mayor nivel de entrenamien-
to de estos deportistas de resistencia aerdbica
justifique estos hallazgos. En este sentido, pa-
rece ldgico pensar que un mayor nivel de en-
trenamiento fuera acompanado de un aumen-
to del T, ya que durante el ciclo respiratorio
la mayor parte del trabajo muscular se realiza
durante la inspiracion. Asi, aumentos en el T,
llevarian consigo incrementos en el tiempo de
contraccion del diafragma vy demds midsculos
inspiratorios, mientras que una disminucian
en el T, supondria una reduccion del tiempo
durante el cual los milsculos inspiratorios se
pueden relajar. Por lo tanto, un aumento en el
T, supondria una reduccion del coste energé-
tico de la ventilacion, asi coma un refraso en
la posible aparicion de la fatiga de los midscu-
los respiratorios.

La capacidad de difusidn del oxigeno sigue
aumentando durante la fase I, llegando a con-
formar una meseta cerca del esfuerzo maximo.
Durante el ejercicio de caricter maximo, la
capacidad de difusion para el oxigeno puede
aumentar hasta los 75 mU/min /mm Hg' (el tri-
ple respecto a las cifras de reposo) en personas
hien entrenadas en resistencia aerdhica.

Durante el ejercicio intenso en la fase I,
el gasto cardiaco aumenta hasta sus valores
méximos, luego el flujo sanguineo pulmonar se
incrementa, por lo que el tiempo de transito del
hematie por el capilar pulmonar se acorta has-
ta en 0.5 segundos con respecto a los valores
de reposo (0,75 segundos), llegando incluso a
tiempos de transito menores (< 0,25 segundos)
en ejercicios de maxima intensidad v en perso-
nas muy hien entrenadas.

La capacidad de difusidn del oxigeno se
mantiene mientras el tiempo de trinsito no se
sitie por debajo de 0,25 segundos, en cuyo
caso la difusion de oxigeno seria un claro factor
limitante del rendimiento fisico (Fig. 6-111. En
cualquier casn, no parece que esto sea habitual,

| Fasel |  [Fasall] [Fasell]
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Figura 6-10 Respuestas de |a tasa de flujo inspirato-
rie (VC,/Tii v tiempo total del ciclo respiratorio (T Tiot)
&n relacidn a la intensidad de ejercicio

excepto quizds en sujetos muy entrenados fisi-
camente en resistencia aerdhica que son capa-
cess de desarrollar muy elevados gastos cardia-
cos durante el ejercicio de muy alta intensidacl.
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Figura 6-11 Tiempo de transito de los hematies a
través de los capilares pulmonares.
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Por otra parte, estudios realizados con de-
portistas de resistencia aerobica parecen suge-
rir que después de actividades fisicas intensas y
de larga duracion, podria producirse cierto gra-
do de edema pulmonar (aumento del liquido
pulmaonar extravascular), provocado por incre-
mentos muy marcados del gasto cardiaco que
provocarian elevaciones de la presidn arterial
pulmanar, pudiendo causar hipoxemia por des-
censo de la capacidad de difusion pulmonar v,
por lo tanto, un descenso en la capacidad de
rendimiento.

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

Respectoa la difusion del €0, enestafase |l
Iégicamente alcanzard los valores mds ele-
vados al obtenerse la médxima produccion en
los misculos activos en el ejercicio debido a
la muy importante activacion de la glucolisis
anaerdbica. La elevada ventilacian pulmonar
alcanzada permitird la eliminacicn eficaz de
una importante cantidad de CO, generada en
los midsculos activos.

En relacion con el transporte de gases san-
guinens en la fase Il de este modelo, la dife-
rencia arterio-venosa de (), alcanza los valores
mas elevados, al lograr los valores mds hajos de
PO, en sangre venosa debido al consumo de
oxigeno casi maximo en las células musculares
activas. Por ofra parte, todos los sistemas trans-
portadores de €0, se ponen a prueba al tener
que alcanzar los méximos valores de funciona-
lidad, va que se enfrentan a una produccion de
(0, muy elevada y mantenida.

En cuanto al coeficiente de utilizacion de la
hemaoglobina, todavia mejora durante la fase 111
de ejercicio aerdbico, precisamente al alcanzar
el consumo meximo de oxigeno (VO mdx). El
desplazamiento de la curva de disociacion de
la hemoglobina a la derecha serd maximo, v
estard propiciado por la produccion de €O, el
aumento de la temperatura v, especialmente, el
estado de acidosis metabalica que se instaura-
ri progresivamente a medida que se alcance la
maxima potencia aerdbica (VO,mdx). Por otra

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

Por su parte, la mioglobina alcanza los va-
lores mds altos de funcionalidad al facilitar la
llegada de mds oxigeno a los orgdnulos de las
fibras musculares.

Sistema cardiocirculatorio

En relacion con los mecanismos de activa-
cicn carciaca a altas intensidades de ejercicia,
toclos los enumerados v descritos en la fase |l
estin presentes pero potenciados mas alld del
mdximo estado estable del lactato, a partir del
cual ifase 1) la acidosis v la inestabilidad me-
tabdlica van a ser las protagonistas.

Conforme se llega al esfuerzo mdximo, la
exigencia celular de oxigeno serd mayor, v por
lo tanto el gasto cardiaco deberda alcanzar los
valores mds elevados. Habitualmente, el gasto
cardiaco maximo se alcanza antes del agota-
miento, al disminuir el volumen diastolico fi-
nal {y, por lo tanto, el volumen sistdlicol por
la elevada respuesta cronotrapica asociada a la
importante estimulacion simpdtico-adrenal en
el esfuerzo casi maximo (Fig. 6-12). La capaci-
dad de seguir aumentando el gasto cardiaco a
intensidades de ejercicio muy elevadas es uno
de los factores que permiten establecer diferen-
cias en la capacidad funcional de los sujetos,
de manera que departistas muy entrenados en
resistencia aerobica con predisposicion para
este tipo de actividades, son capaces de elevar
su gasto cardiaco hasta cifras muy superiores.
En este sentido, se considera uno de los limi-
tantes de la mdxima potencia aerdhica en un
individuo. Si hien el gasto cardiaco en repo-
so es practicamente el mismo en individuos
sedentarios v entrenados {aproximacdamente
5 L'min'), los sujetos entrenados pueden lle-
gar a alcanzar gastos cardiacos superiores a
30-35 L-min" en ejercicio mdximo, mientras
que los individuos sedentarios de la misma
edad ivarones jovenes) alcanzan valores de al-
rededor de 20 L-min'. Hay que recordar que
estas diferencias son atribuibles al volumen sis-
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Figura 6-12 El gasto cardiaco se estabiliza o incluso
desciande en la fase lll de un ejercicio de intensidad
creciente.

tilico, va que la frecuencia cardiaca médxima
seria la misma en los dos grupos de sujetos.
Respecto a la frecuencia cardiaca, como
se ha comentado con anterioridad, seguird au-
mentando hasta el agotamiento, acercandose
asintdticamente a sus valores mdximos en el
madximo esfuerzo (Fig. 6-13). Los valores maxi-
mos alcanzados son especificos de cada indivi-
duo v estin condicionados por distintos facto-
res, entre los que cabe destacar: 1) fos grupos
musculares implicados en of ojercicia; asi, en
general, a mayores grupos musculares implica-
dos se suele alcanzar una frecuencia cardiaca
mdxima mayor, aungue a intensidades sub-
madximas la frecuencia cardiaca sea mayor al
trabajar con grupos musculares mas pequenos.
Una posible explicacion de este hecho es com-
patible con un mayor reclutamiento de unida-
des motoras de tipo |1 {imenos eficientes descle
el punto de vista metabolico) durante el trabajo
con los brazos que durante el trabajo con las
piernas. En relacion con la frecuencia cardiaca
maxima, solo se alcanza si la estimulacion car-
diovascular es maxima, v ello puede no ocurrir
si antes se instaura una fatiga de los mdsculos
implicados en el ejercicio, siendo esto mas fre-

cuente al implicar menores grupos musculares
iciclismo frente a carrera, en sujetos no muy
entrenadosy; 2) sexn, no hay diferencias en la
frecuencia cardiaca mdxima entre varones v
mujeres; 3) edad, en el caso de la frecuencia
cardiaca maxima, parece que el dnico factor
que la condiciona es la edad, de manera que se
va reduciendo. Las formulas establecidas para
calcular la frecuencia cardiaca maxima de un
sujeto son solo estimativas, aunque son de utili-
dad v no suelen diferir de la frecuencia cardia-
ca maxima real. 5i bien la fomula mas sencilla
y mas utilizada para calcular la frecuencia car-
diaca maxima tedrica de un sujeto es:

FCmiax = 220 lpm — edad {en afios)

también se utilizan otras farmulas como la pro-
puesta por Tanaka et al *:

FOmax = 208 = 0.7 x edad {en afios)

No parece que ofros aspectos relacionados
con condiciones ambientales o variaciones cir-
cadianas afecten en gran manera a los valores
de la frecuencia cardiaca maxima.

Por su parte, el volumen sistolico en un at-
leta cle resistencia entrenado puede variar desde
80-110 mL en reposo a 170-200 mL en el médxi-
mo ejercicio, mientras que un individuo seden-
tario, con una capacidad funcional normal, solo
serd capaz de aumentar su volumen sistdlico
desde 60-70 mL hasta 110-130 mL en ejercicio
midximo. Estas diferencias se deben fundamen-
talmente a las variaciones en el llenado diastali-
oo, que dependen en gran medida del valumen
sanguinen, el cual es méds elevado en los sujetos
entrenados que en los no entrenados (16 %) El
aumento del volumen sistalico permite al cora-
zon trabajar de forma mds eficiente.

Como va se ha comentado con anterioridad
cuando se habld de la respuesta cardiocincula-
toria en la fase 1, el volumen sistdlico se esta-
hiliza a partir de ~ &0 Y% VO,max hasta inten-
siclades de ejercicio muy elevadas. En algunos
sujetos, a las intensidades mds altas, cuandao la
taquicardia es muy pronunciada, el volumen
sistdlico puede experimentar incluso un peque-
fio descenso debido al menor llenado diastali-
oo como consecuencia del acortamiento de la
fase diastalica (Fig. 6-14). 5in embargo, los su-
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Flgura 6-13 La respuesta lineal de la frecuencia cardiaca se estabiliza en la fase |l en un ejercicio de intensidad

craciente.

jetos entrenados en resistencia, sobre todo los
que alcanzan mayores niveles de rendimiento,
son capaces de aumentar el volumen sistélico
incluso hasta el ejercicio mdximo* (Fig. 6-15).
Este aumento progresivo del volumen sistdlico
se consigue tanto mediante una mavor capaci-
dad de llenado (71 % mayor en personas en-
trenadas) como de vaciado ventricular (21 %
mayor en personas entrenadas), aunque parece
mucho mas importante la capacidad de llena-
do ventricular, es decir, la funcion diastolica.
Existe una modificacion del volumen sisto-
licoy asociada al envejecimiento. Aungue es la
reduccion de la frecuencia cardiaca mdxima el
principal factor responsable de la disminucion
olel gasto cardiaco pico durante el ejercicio a
medida que aumenta la edad, se ha demostrado
que también se produce una reduccion del vo-
lumen sistilion. El principal factor responsable

de esta disminucion del volumen sistalico pico
durante el gjercicio parece ser una disminucion
de la funcion diastélica que se atribuye a la rigi-
dez del ventriculo izquierdo, que se manifiesta
en individuos de edad avanzada vy que provoca
un menor lenado del ventriculo izquierdo.

La distribucidon de la sangre en esta fase y
hasta llegar al mdximo esfuerzo se polariza
hacia el tejido muscular activo, y conforme la
intensidad del ejercicio aumenta, la proporcicn
del gasto cardiaco dirigido al misculo esquelé-
tico se incrementa. Como ya se comentd, esta
redistribucicn sistémica del flujo sanpuinen esta
mediada primariamente por la constriccidn sim-
patica de las circulaciones renal vy esplicnica.

Respecto a la respuesta de la presion arterial
sistdlica en el mdximo esfuerzo, se pueden al-
canzar hasta 200 mm Hg o mads, y no son excep-
cionales valores de 240-250 mm Hg en sujetos

Fase lll: inestabilidad metabdlica “
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Figura 6-14 E! volumen sistdlico se estabiliza o incluso desciende en la Fase Il de un ejercicio de intensidad
creciente.

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

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

180
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Volumen sistalico (mL)
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100 A '
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Frecuencia cardiaca {lom)

Figura6-15 En sujetos especialmente entrenados el
volumen sistolico puede no disminuir en la fase Il de
un ejercicio de intensidad creciente.

hipertensiva al ejercicio. Ademas, un aumento
superior a 115 mm Hg es una indicacion ab-
soluta para detener el ejercicio (ergometria,
generalmente).
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Ejercicio dindamico
Fasa I-:,q;n
Bardbica pendbiea
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Figura 6-16 En la fase lll, la presion arterial sistolica
alcanza los valores maximos, mientras que |a presion
diastdlica puede disminuir significativamente.

Por supuesto que el doble producta, como
reflejo del consumo de oxigeno por el miocar-
dio, seguird aumentando durante la fase Il para
alcanzar los valores mds altos en el maximo es-
fuerzo.

Consumo de oxigeno

A rmedida que aumenta la intensidad del ejer-
cicio, mayor es el consumo de oxigeno (V(,),
hasta alcanzar la potencia aerdbica mdxima
0 consumo maximo de oxigeno (VO,max). El
VO mdx se define como la cantidad maxima
de O, que el organismo es capaz de absorber,
transpostar y consumir por unidad de tiempo.
En realidad, el factor limitante es la capacidad
de utilizar el oxigeno, ya que la sangre veno-
sa siempre contiene oxigeno y la cantidad de
oxigeno fransportado es siempre superion a la
cantidad de oxigeno utilizado. El oxigeno con-
sumido en las mitocondrias equivale al oxige-
na absorbido en los alvéolos, ya que la funcidn
del sistema ventilatorio es permitir que la san-

gre repanga, a su paso por los capilares pul-

monares, el oxigeno que le ha sido extraido en

los capilares sistémicos. El VO méx se expresa
normalmente en cantidades absolutas (mL-min)

o en cantidades relativas al peso corporal del

sujeto (mb-kg! -min').

El WO medx es un pardmetro indicador de
la capacidad funcional de los individuos o de
su potencia aerdhica. La variabilidad existente
entre los diferentes sujetas es amplia y depende
de diversos factores:

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

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

»  Composicion corporal. ELVO,max depende
especialmente del peso magro o libre de
arasa, de manera que cuanto mayor sea la
masa muscular, mayor sera el VO, max.

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

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

Concepto de VO _pico y su importancia
en las aplicaciones clinicas

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

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

Posibles mecanismos limitantes
del VO_max

Existen limitaciones tanto centrales como
periféricas al consuma de oxigeno, que repre-
sentan, por un lado, la oferta o la disponibi-
lidad de oxigeno, v por otro, la capacidad de
utilizacicn.
= Factores centrales

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

2800
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Figura 6-17 Respuesta del V0, en la fase Il de una prueba de esfuerzo incremental.



Capitulo 6. Fase I inestabilidad metabdlica

tal, la causa de no poder aumentar el VO, mdx
£5 una meseta en el aporte de oxigeno al mio-
cardio, ln que a su ver provoca @ desarrollo
de una isquemia miccardica que empeora si ol
ejercicio continda. Para prevenir esta isquemia
existen mecanismos repuladones que impiden
continuar el ejercicio antes de que se produzca
esta limitacian del flujo coronario, De mane-
ra gue la funcion cardiovascular limita la ca-
pacidad mdxima de ejercicio, probablemente
como resultade de una limitacion en el aporte
de oxigeno al miocardio.

For otra parte, el sistema respiratorio puede
ser el responsable de la limitacidn del VO, mdx
en los sujetos que consiguen gastos cardiacos
muy clevados. En estos sujetos, ¢l paso de la
sanpgre por el sisterma pulmonar es tan rapido
que no permite la oxigenacidn completa de
ésta, observindose a intensidades miximas
disminuciones en la saturacion arterial de oxi-
geno e hipoxemia. Esta limitacidn no se produ-
ce en sujetos con menor grado de adaptacidn
iv sedentarios, en los cuales el pasto cardiaco
mdximo alcanzado nunca supone un problema
a la hora de permitir un adecuado intercambio
gasensn a nivel capilar pulmonar.

*  Factores periféricos

Masa mitocondrial. El aporte v la utiliza-
cion de O, en las mitowondrias puede llegar a
limitar la potencia aerébica. La disponibilidad
de nxipenn v la capacidad oxidativa mitocon-
drial interactdan para determinar ¢l VO, mdx.
Los sujetos no entrenados no parecen estar
limitados por la disponibilidad de oxigeno en
las células, sino mds bien por su capacidad
de utilizacion, De alguna manera, se puede
afirmar que los sujetos entrenados podrian
consumir mds oxigeno si éste se ofreciera a
las mitocondrias, mientras que los sedentarios
no disponen de la maguinaria aerdbica celu-
lar necesaria para gue el aporte de oxigeno
resulte insuficiente.

Densidad capilar. Se ha demostrado que la
densidad capilar en el masculo esquelético au-
menta con el entrenamiento de resistencia. El
principal significado de esta adaptacidn al en-
trenamiento es mantener o prolongar ¢l tiem-
pn de trdnsito de la sangre por los capilares
musculares. Esto permite mejorar el aporte de
oxigeno, manteniendo la extraccidn de oxige-
no incluso a flujos sanpguineos musculares muy

clevados. La capacidad del musculo esquelé-
tico para adaptarse en este sentido al entrena-
miento es mucho mavor que la que se nbserva
a nivel pulmonar.

ilimitacion central o periféricad Este deba-
te, iniciado hace va varias décadas, continia
gencrande numerosos estudios. En general, la
controversia surge sobre cudl es el principal
factor limitante: el gasto cardiaco o la capaci-
dad oxidativa de las mitocondrias. Lo que cstd
claro es que en las sitvaciones en las cuales
no se alcanza el gasto cardiaco maximo (por
ejemple, ejercicio con una sola piemnal, el fac-
tor limitante se encuentra a nivel periférico,
mientras que en los ejercicios que provocan la
midxima respuesta cardiovascular al ejercicio,
el pastor cardiaco maximo es el principal fac-
tor limitante para el VO, max. En el ser humano
sano, que realiza ejercicio mdximeo con todo
el cuerpm, a nivel del mar, es posible concluir
que el sistema cardiorrespiratorio es el factor
limitante. No obstante, no existe un Unico fac-
tor responsable de la limitacion del VO, max,
cada paso en la via de trinsito del oxigeno des-
de la atmaosfera hasta la mitocondria contriboyve
a determinar este pardmetro maximao.

Valores normales de vﬂzma'x

En la tabla 6-1 se reproducen los valores
tipicos de consumo maxime de oxigeno en di-
versos deportes®, Los valores de VO, max mas
elevados so registran en varones que destacan
en deportes de resistencia, sin que se encuen-
tren diferencias entre las diversas modalidades,

Hombres sedentarios (2040 afios] | 35-45 mL-kg "min™
Mularas sedentarias (20-40 afis) | 30-40 mL-kg™min"
Esqui fonda {varonas) = 94 mLkg"min"*
Esqui fonda {mujerss) * 75 mL-kg"-mir"
Comedaras (vararas) 80 mL-kg"-min"
Cickstas (varones) 74,3 mL-kg"min
Corredoras (mwjsres) 85 mL-kg™"-mir™"

= Valores maximos. El reslo son promedios
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Ningura o Bigars A *20 1 »a
Ligea amoderada | B 1620 11-14 &8
Modersdasgrave | C 10-16 811 s
Grave o 610 58 24
Ny grave E E:- ol <2

Waber KT, Kinasewiz GT. Janichl JS. Fshrmen AP Uliizacdn S oakgens y wenll sciin dursnis
ol ejercicn en pacentes con falo cardiaco oronics. Crouacian, 1982 85:1213-23.

siempre que se trate de actividades spurass
de resistencia v después de haber cormegido el
V() mdx para la masa corporal.

En sujetos normales, los valores se encuen-
tran en un rango de entre 35-45 ml-kg!' - min-!
para varones, v entre 30-40 mL-kg! min' para
las mujeres. Estos valares, a su vez, se van redu-
ciendo con la edad. En algunas enfermedades,
como en la insuficiencia cardiaca, se recurre
a los valores establecidos por Weber v Janicki,
que utilizan el VO,pico y el umbral anaerdhi-
oo como indicadores del grado de limitacidn
funcional (Tabla 6-2). En esta clasificacion, se
acepta un valor de = 20 mL - kg - min' como
grado mds leve de discapacidad.

Percepcion subjetiva del esfuerzo

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

En este sentido, puede ser de wtilidad dife-
renciar en el momento del agotamiento la per-
cepcian subjetiva del esfuerzo local imuscular)
de la percepcicn subjetiva del esfuerzo central
icarcliorrespiratorial, para tener una idea de
cudl ha sido la principal limitacian al ejercicio.

Puede consultarse un resumen de las res-
puestas fisioldgicas en las fases |, Il y 1Il, ante-
riormente enumeradas, en la Fig. 6-19.

Escala da Borg de RPE
B
- Mury, iy ligeno
B
i g Muy igero
10
1] Ligem

@)

Algo durs

Duire

Figura 6-18 Valores de la percepcion subjetiva del
esfuerzo (RPE) comespondientes a la fase Il
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Figura 6-19 Resumen de |as respuestas fisioldgicas en las fases |, Il y Il

Por ofra parte, y como concepto general, la
madalidacd de entrenamiento aerdbico vincu-
lada a la fase 11l (Fase VO mdx) es el entrena-
miento intervilico {extensivo e intensivo).

Limitantes de la realizacion
prolongada de ejercicio en la fase lll

La fatiga o agotamiento en la fase 1l {ejerci-
cio aerabico de alta intensidad) se define comao
la imposibilidad de mantener una carga de tra-
hajo dada a pesar del maximo esfuerzo volun-
tario por conseguirlo.

MNumerosos factores pueden contribuir a la
limitacicin del ejercicio (fatiga) en intensidades
de ejercicio corespondientes a la fase lll; entre
es0s factores se encuentran desde la capacidad
de transporte de oxigeno hasta la disponibili-

dad de sustratos metabalicos, pasando por la
afectacion de la informacidn eferente desde
el cerebro a los misculos, o la interaccicn
contractil en el seno de la fibra muscular (Fig.
b-200.

Ceneralmente, los mecanismos que provo-
can fatiga muscular durante ejercicios de alta
intensidad se han clasificado en dos grupos:
scentraless o «neuraless, para referirse a aque-
llos localizados antes de la unidn neuromuscu-
lar, v eperiféricoss o emusculares: cuando se
hace referencia a las causas que afectan mas
alla de la placa motora.

En relacion con la «fatiga centrals, parece
que su desarrollo es especialmente relevante
en actividades de resistencia aerdbica de mads
de 2 horas de duracidn, algo que no se comres-
ponde en caso de actividades desarrolladas en
la fase 1.
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Limitantes del rendemienta

Fase aerbbica (1)

| Fase asrdbica-anasrsbica {11} I

Fase de inestasilidad
melabdlica (1)

Limitantas parifaricos Limitantas parifaricos Limitantas parifaricos
* Digponibildad suslralog = Digponibiidad de sustratos « Capacidad tampan H”
enargélcog = Dxidacstn de aa - MH3 = Allersciones iOnices
+ Dafio muscular + Capacidad oxidativa muscular 1 [Ma] inbracelular

= Alteraciones iGnicas 1 [K] extracelular
Limitantes canirales = Dafio muscular = Misculss
* Inhibicidn cortical + Mizculos respiratonios = Gasio cardiaco

* | exciatilidad moloneuronss

= Defusan pulmonar

« Meuralransmisores SNC Limitantes centrales « T matab.ma (PLADPNH3, eic.)
= = Fgga |
Dashidratacian, hipartermia, + Placa motara Limitantas cantralas
etcatera = = Fage|
* Placa molors
Figura 6-20 Relacion de los limitantes del rendimiento mas frecuentes en la fase 1.

Por consiguiente, parece que son los meca-

nismos relacionados con la fatiga «periféricas
o smusculars los especialmente implicados en
la fatiga desarrollada en la fase Il

Es posible dividir en cuatro apartados estas

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

Acumulacicn extracelular de K. Durante
la actividad muscular repetida, cada po-
tencial de accion provoca un flujo de K
que aumenta su concentracion extracelu-
lar, especialmente en los tubos T. Es razo-
nable pensar que el incremento gradual
de K* en los tubos T provoque una cierta
inactivacion de los canales de Na*, lo que
reduciria la liberacion de Ca** del reticulo
sarcoplasmico al descender la amplitud de
los potenciales de accidn. En contra de este
modelo fisiologico vilido, distintos estu-
dios no sitlian esta posible justificacion en
un lugar preferente. Una de las justificacio-
nes &5 que en esta fase de ejercicio intenso
se produce acidosis muscular, v esta acido-
sis disminuye la fuga de CI, facilitando con
ello la habilidad de los canales de Na* para
generar potenciales de accidn.

Acidosis muscular. En la fase W, la activa-
cidn de la glucolisis anaerdbica es muy re-

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

Acumulacion de fosfato inorgdnica (F). En
el ejercicio desarrollado en la fase Il tam-
hién se producen roturas de las moléculas
de fosfocreatina, lo que provoca un aumen-
to de la concentracion de fosfato inongdni-
co (P}, lo cual tiene distintos efectos en las
células musculares. Bl aumento de las con-
centraciones de Pi se ha relacionado con
un descenso de la fuerza mediado por un
menor establecimiento de puentes cruzados
actina-miosina. Ademas, otra posible justifi-
cacion de los efectos del Pi sobre la instaura-
cidn de fatiga muscular hace referencia a la
posible precipitacion Ca=-Pi en el reticulo
sarcoplasmico, lo que reduciria la disponi-
hilidad de Ca** libre para liberar al citosal y
provocar con ello la contraccian muscular.
Especies reactivas del oxigeno y nitrdgena
(ROIS). Se cree que esas moléculas pueden
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tener un papel relevante en la instauracican
de la fatiga muscular. Asi, se ha mostrado
que la infusion de un antioxidante general
como es la N-acetilcisteina enlentece el
imicio de la fatiga muscular en sujetos hien
entrenados, aungue no en desentrenados.

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

Por otra parte, algunos autores consideran
que, ademds de la fatiga muscular, la toleran-
cia a altas intensidades de ejercicio aerdhico
estd relacionada con modelos psicobioldgicos,
hasados en la teoria de la intensidad motivacio-
nal. Este modelo defiende que la percepcion
del esfuerzo puede ser el factor clave para el
«fin del ejercicios, v que esa percepcion del
esfuerzo puede estar relacionada con mecanis-
mas cardiovasculares, respiratorios, metabdli-
cos y nedromusculares de la fatiga muscular.

Por dltimo, se situarian los mecanismos
asociados a la fatiga en relacidn con el sistema
respiratorio en dos escenarios diferentes: 1) la
fatiga de los misculos respiratorios, asi como la
competencia establecida con los midsculos es-
queléticos locomatores por el oxigenos v 2) la
limitacion de la difusion de oxigeno en la mem-
beana alvéolo-capilar cuando el gasto cardiaco
establecido es muy elevado, asocidndose en
ocasiones a cierfo grado de edema pulmonar.

ADAPTACIONES
AL ENTRENAMIENTO EN LA FASE Il

Sistema neuromuscular

La fase Il estd determinacla, principalmen-
te, por una condicion de inestabilidad metabao-
lica, debido a la elevada intensidad asociada
a este entrenamiento. Una vez superado el
umbral anaerdhico, el sistema neuromuscular
debe ser capaz de reclutar las fibras de tipo lx,
a la vez que mantiene una activacion constante
del resto de las unidades motoras involucradas
en las fases anteriores. La adaptacion buscada
por parte del deportista que se ejercita en la
fase Il estd vinculada a la obtencidn de una
mayor velocidad de acortamiento muscular,

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

Sistema neurcendocrino

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

103



m Fisiologia del entrenamiento aerdbico

paz de incrementar su desempeno durante una
actividad casi mdxima.

Sistema energético

El sustrato energético predominante en esta
fase son los hidratos de carbono, que apor-
tan ATP tanto desde el citosol como desde la
mitocondria. Asi, la principal adaptacion me-
tabdlica del entrenamiento en la fase Il esta
hasada en el incremento del flujo glucolitico
y aerobico. La capacidad de activar de forma
rapida la glucalisis es una de las condiciones
que sirven a la adaptacion, especialmente con
los entrenamientos intervilicos de tipo intensi-
v, Estos estimulos de elevada intensiclad (por
encima del miximo estado estable del lactato)
provocan un mayor déficit de oxigena, lo que
obliga al musculo a desarrollar una madquinaria
enzimdtica glucolitica adecuada para ajustar
las demandas mecdnicas a la actividad me-
tabdlica. Sin duda, serd también fundamental
que todo el producto glucolitico pueda tener
una adecuada continuidad mitocondrial, por
I que el flujp de hidrogeniones a través de
las lanzaderas de protones v la incorporacicn
del piruvato a la mitocondria deberdn acoplar-
se a la velocidad de degradacidn glucaolitica.
Es indudable que el mayor flujo glucolitico
derivado de la elevada intensidad del ejerci-
cio provoca un aumento en la produccion de
lactato, el cual, al acumularse v de acuerdo
con la ley de accidon de masa, inevitablemente
provocard un enlentecimiento en la velocidad
de produccion de energia. Para evitar que esto
ocurra de manera anticipada, debe incremen-
tarse la velocidad de transporte de lactato al
medio extracelular, lo que sin duda eleva la
concentracion de lactato en sangre, contribu-
vendo a la inestabilidad metabdlica en esta
fase. Un incremento en las reservas alcalinas
permite mantentar entrenamientos cada vez
mds exigentes.

Sistema respiratorio
Debido a la inestabilidad metabalica expe-

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

vos a la hora de intentar mantener la actividac
intervdlica extensiva. En actividades interva-
licas cercanas a los 10 minutos de duracicn,
el trabajo respiratorio puede limitar el trabajo
muscular al incrementar la respuesta vaso-
constrictora en el mdsculo esquelético v, por
ende, disminuir el consumo de oxigeno mus-
cular. Asi, una forma de adaptacion ventilatoria
en esta fase debe intentar evitar o atenuar el
reflejo metabolico pulmonar, el cual se desen-
cadenara como resultado del elevado trabajo
respiratorio. En esta fase es importante el in-
cremento del tiempo espiratorio, como meca-
nismo de adaptacion tendente a aminorar los
efectos de esta condicidn, ya que de esa forma
aumentard el tiempo destinado a la recupera-
cidn de la musculatura respiratoria durante el
ciclo ventilatorio, contribuyendo a disminuir
la acidosis de esta musculatura. Asi, un sujeto
entrenado podrd soportar un trahajo extensivo
a un nivel ventilatorio alto con una menor limi-
tacicn muscular.

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

Sistema cardiocirculatorio

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

Consumo de oxigeno

El entrenamiento en la fase Il husca poten-
ciar los valores maximos de consumo de oxi-
geno. Si hien ya se mencionaron los factores
que lo determinan v se dejdé claro que este pa-
rametro depende en gran medida de la condi-
cidn genética, se debe igualmente considerar
que dicha variable podria incrementarse hasta
en un 20 % como resultado del entrenamien-
to. Al ser una variable que se obtiene durante
el ejercicio mdximo, es logico considerar que
para incrementar su valor se debe realizar el
entrenamiento en esta fase. Como se expuso
anteriormente, la fase Il supone adaptaciones
en cuanto a la distribucion del oxigeno, por
lo cual para poder incrementar el VO,max es
necesario aumentar, ademds, la capacidad de
extraccion de oxigeno por parte de la muscula-
tura activa. El exponer al misculo esquelético
a una intensidad equivalente al V(,max supo-
ne, paradajicamente, que la musculatura invo-
lucrada, producto de la elevada velocidad de
acortamiento y tension desamrollada, se enfren-
te a condiciones de una menor disponibilidad
de oxigeno. Dicho estimulo es, por una parte,
el responsable de que la mioglobina ceda oxi-
geno para hacer frente a esta baja PO, tisular.
Y por otro lado, la presencia de mecanismos
sensibles a la hipoxia posibilitan la expresicon
de factores transcripcionales que buscan in-
crementar la capacidad oxidativa muscular al
incrementar la actividad enzimadtica y la masa
mitocondrial. Este estimulo hipdxico es el que
se consigue a raiz del mayor déficit de oxigeno
en el que se incurre en los trabajos intervilicos
en comparacion con los trahajos continuos de
menor intensidad, yva que los primeros no lo-
gran alcanzar un estaco de equilibrio metabo-
lico, incurriendo en un déficit de oxigeno que
depende de la intensidad. Como una manera
de adaptarse a estos estimulos en déficit de
oxigeno, se produce un aumento de la cinética
del oxigeno durante esfuerzos en el VO, mix o
superiores. Esto le permitird al atleta, cuando
sea necesario, desarrollar intensidades eleva-
das de trabajo con un menor déficit de oxigeno
al poder activar de manera mds ripida al sis-
tema aerdbico y asi =ahorrar: energia anaerd-
bica para cuando la situacion de ejercitacicn
lo requiera.
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Adaptacion integrada en la fase IlI:
resistiendo la inestabilidad
metabolica

Estd claro que el desarrollo de sesiones de
entrenamiento en la fase Nl requiere de una
mativacion adicional para soportar la elevada
alteracion homeostitica en la cual se ve invo-
lucrado el organismo. Para realizar sesiones de
entrenamiento de esta naturaleza, es necesario
que @ atleta se vaya adaptando a la condicidn
de inestabiliclad metabdlica. Sin embargo, tal
acaptacion estd lejos de permitirle desarrollar
sesiones de esta intensidad con equilibrio me-
tabdlico. Por esta razon, quien desarrolla se-
siones intervilicas debe intentar que el deseo
de ejecutar intensidades maximas de ejercicio,
comandadas por un elevado tren de descargas
neurcnales hacia la musculatura imvolucrada,
no se vea limitado en forma anticipada por com-
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Fisiologia del
Entrenamiento
Aerobico

Una vision integrada

Habitualmente, el conocimiento de la fisiologia del entrenamiento
se aborda estudiando sucesivamente las respuestas y adaptaciones
al ejercicio de los diferentes sistemas del organismo: neuromuscu-
lares, cardiocirculatorias, pulmonares o endocrinas. Aunque esta
metodologia es admitida, no facilita la integracién de los conocimien-
tos adquiridos, ni su transferencia a la practica.

El objetivo que se pretende con este libro es integrar las respuestas
de los diferentes 6rganos y sistemas en relacion a la intensidad del
ejercicio desarrollado. La finalidad del entrenamiento aerdbico, inde-
pendientemente del &mbito de aplicacion, es introducir elementos
de estrés en el organismo con el fin de que 6rganos y sistemas se
adapten a la nueva situacién mediante modificaciones estructurales
o funcionales. Antes de disenar un plan de entrenamiento aerdbico,
sehandeconoeerlospromosde respuesta que se producen en el
organismo cuando se realiza ejercicio a distintas intensidades. Asi se
consiguen optimizar las adaptaciones necesarias para la mejora de la
capacidad funcional aerébica.

Muy efectivo para disenar modelos individualizados de entrenamien-
tos de alta eficacia, Fisiologia del entrenamiento aerébico. Una visién
integrada, va dirigido a profesionales de las ciencias del deporte, en-
trenadores deportivos, médicos del deporte y fisioterapeutas.
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