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RESUMEN

En el ser humano que hace ejercicio, el maximo consumo de oxigeno (VO, max.) esta limitado por la capacidad del sistema
cardiorrespiratorio de transportar el oxigeno a los musculos que se estan ejercitando. Esto se demuestra mediante tres
lineas de evidencia: 1) cuando el transporte de oxigeno es alterado (por doping sanguineo, hipoxia, o beta-bloqueantes), el
VO, méax. cambia en consecuencia; 2) el incremento del VO, méax. con el entrenamiento resulta principalmente a partir de
un incremento en el gasto cardiaco maximo (no un incremento en la diferencia a-v de 0,), y 3) cuando una pequeiia masa
muscular es sobreperfundida durante el ejercicio, la misma tiene una capacidad extremadamente alta de consumir
oxigeno. Asi, el transporte de O,, y no la extraccion de O, por el musculo esquelético, es visto como el principal factor
limitante del VO, méax. en los humanos que se ejercitan. Las adaptaciones metabdlicas en el musculo esquelético son, sin
embargo, criticas para mejorar el rendimiento de resistencia submdaximo. El entrenamiento de resistencia causa un
incremento en la actividad de las enzimas mitocondriales, lo cual mejora el rendimiento, aumentando la oxidacién de
grasas y disminuyendo la acumulaciéon de acido lactico a un VO, dado. El VO, méax. es una importante variable que
establece el limite superior para el rendimiento de resistencia (un atleta no puede operar arriba del 100% del VO, max. por
periodos extensos). La economia de carrera y la utilizacion fraccional del VO, max. también afectan el rendimiento de
resistencia. La velocidad en el umbral anaerdbico (LT) integra estas tres variables y es el mejor predictor fisiologico del
rendimiento en carreras de distancia.
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INTRODUCCION

El maximo consumo de oxigeno (VO, méx.) esta definido como la tasa mas alta a la cual el oxigeno puede ser captado y
utilizado por el cuerpo durante el ejercicio intenso. Es una de las principales variables en el campo de la fisiologia del
gjercicio, y es frecuentemente usado para indicar la aptitud cardiorrespiratoria de un individuo. En la literatura cientifica,
un incremento del VO, max. es el método mas comin de demostrar un efecto de entrenamiento. Ademas, el VO, méx. es
frecuentemente usado en el desarrollo de una prescripciéon de ejercicio. Dadas estas aplicaciones del VO, méx., ha habido
un gran interés en identificar los factores fisioldgicos que limitan el VO, max. y determinar el rol de esta variable en el
rendimiento de resistencia.



El concepto actual de VO, max. empezd con el trabajo de Hill et al. (41, 42) en 1923-24. Su visién acerca del méaximo
consumo de oxigeno ha sido validada, aceptada y extendida por muchos fisiélogos del ejercicio mundialmente famosos (2,
17, 58, 68, 74, 83). Sin embargo, ha sido recientemente discutido que el paradigma del VO, méx. de Hill es un concepto
anticuado, en base a defectos criticos de ldgica (62). Para considerar este punto de vista, nosotros discutimos los
argumentos de ambos lados y concluimos en 1997 (5) que la visién “clasica” del VO, max. era correcta. El presenta articulo
es un intento de clarificar nuestros enfoques sobre el VO, max. y para presentar evidencia en apoyo de la teoria de Hill.

La parte I de este articulo revisa la historia del concepto de VO, max. La parte II describe la evidencia de cada uno de los
potenciales factores limitantes del VO, max. La parte III discute el rol del VO, max. y otros factores en la determinacion del
rendimiento de resistencia.

PARTE I: HISTORIA DEL MAXIMO CONSUMO DE OXIGENO

El término “maximo consumo de oxigeno” fue creado y definido por Hill et al. (41, 42) y Herbst (39) en la década del 20
(74). El paradigma del VO, max. de Hill y Lupton (42) postula que:

hay un limite superior para el consumo de oxigeno.

hay diferencias interindividuales en el VO, méx.

un alto VO, méx. es un prerrequisito para el éxito en la carrera de media y larga distancia.

el VO, max. esta limitado por la capacidad del sistema cardiorrespiratorio para transportar el O, a los musculos.
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En 1923, Hill y Lupton (42) hicieron cuidadosas mediciones del consumo de oxigeno en un sujeto (A.V.H.), que corrio
alrededor de una pista de pasto de 85 m. El gréfico presentado en la Figura 1 fue desarrollado principalmente para el
propésito de ilustrar el cambio del VO, en funcién del tiempo a tres velocidades (181, 203, y 267 m.min™). En un estudio
publicado el afio siguiente, Hill et al. (41) reportaron més mediciones del VO, en el mismo sujeto. Después de 2.5 min de
carrera a 282 m.min" su VO, alcanzé un valor de 4080 L.min" (o 3730 L.min" arriba del VO, medido en reposo, con el
sujeto de pie). Ya que el VO, a las velocidades de 259, 267, 271, y 283 m.min" no se incrementd més alla de aquel medido a
243 m.min", esto confirma que a altas velocidades el VO, alcanza un méximo, més alld del cual ningin esfuerzo puede
aumentarlo.

Actualmente, estd universalmente aceptado que hay un limite fisioldgico superior de la capacidad del cuerpo de consumir
oxigeno. Esto es mejor ilustrado en el clasico grafico de Astrand y Saltin (4) presentado en la Figura 2. En un protocolo de
evaluacion discontinua, los intentos repetidos de conducir el consumo de oxigeno a valores mas altos incrementando la
tasa de trabajo son inefectivos. La tasa de crecimiento en el VO, se incrementa con cada intento sucesivo, pero la “limite
superior” alcanzado en cada caso es aproximadamente el mismo. Los sujetos simplemente alcanzaban el VO, max. antes
con las producciones de potencias mas altas. E1 VO, max. no continua incrementandose indefinidamente con el incremento
de la tasa de trabajo (o velocidad de carrera). Este hallazgo fue predicho por Hill y Lupton ((42), p. 156), los cuales
establecieron eventualmente, “...sin embargo por mucho que la velocidad (o tasa de trabajo) se incrementada més alla de
este limite, no puede ocurrir un incremento subsiguiente en la captacion de oxigeno”.

No todos los sujetos muestran un plateau en el VO, al final de una evaluacién de ejercicio gradual (GXT), cuando se la
grafica vs. la intensidad de trabajo. Ha sido repetidamente demostrado que cerca del 50% de los sujetos no demuestran un
plateau cuando son estresados hasta un esfuerzo maximo (46). La falla para alcanzar un plateau no significa que estos
sujetos han fallado en alcanzar su “verdadero” VO, méx. (26). En primer lugar, con un protocolo continuo de GXT un sujeto
se puede fatigarse justo cuando es alcanzado el VO, méx.. Asi, el plateau puede no ser evidente aunque el VO, max. haya
sido alcanzado (69). Segundo, aun con un protocolo discontinuo de GXT la mayoria de los investigadores requieren que los
sujetos completen 3-5 min en cada etapa (3, 26, 83). Asi, si un sujeto alcanza el VO, max. en 2 min a una intensidad
supraméaxima y luego se fatiga demasiado para continuar, estos puntos de datos no lo graficarian. En este caso, el plateau
del VO, no va a ser aparente en el grafico final de la tasa de trabajo versus el consumo de oxigeno, aunque el VO, max.
haya sido alcanzado (Figura 3). Por estas razones, el plateau del VO, no puede ser usado como el tnico criterio de logro del
VO, méx. Esta es la razon de porque es recomendado que criterios secundarios sean aplicados para verificar un esfuerzo
maximo. Esto incluye un indice de intercambio respiratorio> 1.15 (47) y un nivel de acido lactico sanguineo> 8-9 mM (2),
un enfoque que ha sido confirmado en nuestro laboratorio (26).

El plateau del VO, representa una nivelacion en el gasto cardiaco y la diferencia a-v de oxigeno que puede ser vista hacia el
final de una GXT. Ya que el VO, falla en mantenerse al ritmo con la demanda incremental de oxigeno, hay un incremento de
la dependencia sobre las vias independientes de oxigeno (i.e., glucélisis anaerdbica). La significancia del plateau de VO, ha



sido frecuentemente mal interpretada. En 1988, fue sugerido que la ausencia de un plateau de VO, en algunas personas
significaba que el VO, max. no estaba limitado por el sistema cardiovascular (61). Esto condujo a la sugerencia acerca de
que “factores musculares” deben ser importantes para limitar el VO, max. Sin embargo, como nosotros destacamos, el
plateau del VO, no es la principal evidencia de una limitacion cardiovascular (5).
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Figura 1. El logro de un “estado estable” para la captacion de oxigeno, a varias velocidades constantes. El eje horizontal describe el
tiempo desde el inicio de cada carrera; el eje vertical muestra la captacién de oxigeno (L.min"). Las velocidades son 181, 203, 203, y
267 m.min" (desde abajo hasta arriba). Las tres curvas de mds abajo representan un estado estable genuino, mientras que en la curva
de arriba los requerimientos de oxigeno exceden el consumo de oxigeno medido. Tomado de la referencia 42, Hill, A.V. y H. Lupton.
Muscular exercise, lactic acid, y supply and utilization of oxygen. Q. J. Med. 16: 135-171, 1923. Usado con el permiso de Oxford
University Press.
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Figura 2. Transcurso de tiempo del incremento en la captacion de oxigeno durante el ejercicio intenso en un cicloergémetro. Las
flechas muestran el tiempo cuando el sujeto paraba el ejercicio debido a la fatiga. La produccion de potencia (W) para cada serie
también es presentada. El sujeto pudo continuar ejercitandose a una produccion de potencia de 275 W por mds de 8 min. Tomado de
la referencia 3. Astrand, P.-O. y K. Rodahl. Textbook of Work Physiology. New Cork: McGraw-Hill, 1970. Usado con permiso.

Minutos Watts

Figura 3. Consumo de oxigeno y respuesta del lactato sanguineo a una evaluacion de ejercicio discontinuo. El lado derecho muestra
el incremento de la captacién de oxigeno (L.min") graficado versus la produccién de potencia (W). Notar que la produccién de
potencia de 250 W provocé este VO, max. del sujeto y que los 300 W no incrementaron el consumo de oxigeno. Este incremento en la
produccion de potencia fue alcanzado a través de procesos anaercbicos. Tomado de la referencia 3, Astrand, P.-O. y K. Rodahl.
Textbook of Work Physiology. New Cork: McGraw-Hill, 1970. Usado con permiso.
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Mas recientemente, ha sido sugerido que el plateau de VO, significa una nivelacion del gasto cardiaco, causada por la
isquemia progresiva e irreversible (63). Sin embargo, no hay evidencia para apoyar este enfoque. De hecho, el plateau del
VO, ocurre en cerca de la mitad de los adultos sanos que realizan ejercicio maximo (46), sin signos o sintomas de
acompafniamiento de isquemia miocardica. Una explicacion mas reciente es que el gasto cardiaco maximo esta limitado por
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la maxima tasa de despolarizaciéon del nodo sino-atrial (SA) y los limites estructurales del ventriculo.

Con respecto a la variabilidad en el VO, max., Hill y Lupton ((42), p. 158) establecieron, “Un hombre puede no ser un buen
corredor por la razén de un bajo consumo de oxigeno, un débito maximo de oxigeno bajo, o un alto requerimiento de
oxigeno”. Esto demuestra claramente que ellos reconocieron la presencia de diferencias interindividuales en el VO, max.
Ellos no crefan en el VO, max. universal de 4.0 L.min", como ha sido sugerido (63). Ademas, ellos reconocieron la
importancia del un alto VO, max. para los deportistas de alto rendimiento (42). Ellos también establecieron que otros
factores fisioldgicos, tales como la economia de carrera, influenciarian el resultado de la carrera (42). Subsecuentemente
los investigadores han verificado este punto (ver discusion en la Parte III).

El cuarto punto en el paradigma del VO, méx. ha sido mas controversial. Hill et al. (41) identificaron varios determinantes
del VO, max. En base a los limitados datos disponibles para ellos, especularon que en el hombre que realiza ejercicio, el
VO, max. es limitado por la tasa a la cual el O, puede ser suministrado por el sistema cardiovascular (corazén, pulmones, y
sangre). Durante los siguientes 75 afios, muchos fisiélogos del ejercicio distinguidos estudiaron este problema usando una
amplia variedad de nuevas técnicas experimentales. Ellos han arribado a un consenso que apoya el paradigma original del
VO, max. de Hill et al. (41). El enfoque actual es que en el humano que hace ejercicio el VO, méx. es limitado
principalmente por la tasa de suministro de oxigeno, y no por la capacidad de los musculos de tomar el oxigeno de la
sangre (ver Parte II).

PARTE II: FACTORES LIMITANTES DEL MAXIMO CONSUMO DE OXIGENO

El camino del O, desde la atmdsfera hasta la mitocondria contiene una serie de pasos, cada uno de los cuales podria
representar un impedimento potencial para el flujo de O,. La Figura 4 presenta los factores fisioldgicos que podrian limitar
el VO, méx.: 1) la capacidad de difusiéon pulmonar, 2) méximo gasto cardiaco, 3) capacidad de transporte de oxigeno de la
sangre, y 4) caracteristicas del musculo esquelético. Los primeros tres factores pueden ser clasificados como factores
“centrales”; el cuarto es llamado un factor “periférico”. La evidencia para cada uno de estos factores es discutida en las
secciones siguientes.

El Sistema Pulmonar

En el individuo promedio que realiza ejercicio al nivel del mar, los pulmones realizan su trabajo saturando la sangre
arterial con O,, extremadamente bien. Ain durante el trabajo méximo, la saturacién arterial de O, (%Sa O,) permanece
cerca del 95% (65). Hill et al. ((41) p. 161) predijo que una caida significativa en la saturacion arterial (Sa 0,<75 %) no
ocurre, en base a la apariencia de sus sujetos, “los cuales no han mostrado nunca, ain en el ejercicio mas intenso, algun
signo de cianosis”. Sin embargo, ellos fueron cuidadosos en asumir que estd presente un equilibrio alveolar-arterial
completo, debido al rapido pasaje de las células sanguineas rojas dentro de los capilares pulmonares a altas tasas de
trabajo ((42) p. 155).

Los investigadores modernos han verificado que el sistema pulmonar puede en efecto limitar el VO, max. bajo ciertas
circunstancias.
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Figura 4. Factores fisioldgicos que potencialmente limitan el mdximo consumo de oxigeno (VO, mdx.) en el ser humano que realiza
ejercicio.



oo
-

Bl 21% 02

] 26% 02

~J
=

o))
-

VO, max. (ml - kg™ - min™)

50

Normales Altamente
Entrenados

Figura 5. Efectos de la hiperoxia sobre el mdximo consumo de oxigeno (VO, mdx.) en individuos normales y altamente entrenados.
Los sujetos altamente entrenados tuvieron un incremento en el VO, max. cuando respiraban aire enriquecido con oxigeno, mostrando
la presencia de una limitacion pulmonar en estos sujetos bajo condiciones normoxicas. Tomado de la referencia 65. Powers, S.K., ].
Lawler, J.A. Dempsey, S. Dodd; y G. Landry. Effects of incomplete pulmonary gas exchange on VO, max. J. Appl. Physiol. 66:
2491-2495, 1989. Usado con permiso.

Dempsey et al. (25) demostraron que los atletas de elite tienen mas probabilidad de sufrir una desaturacién de O, durante
el trabajo maximo en comparacién con los individuos normales. Los individuos entrenados tienen un gasto cardiaco mucho
mas alto que los individuos desentrenados (40 vs. 25 L.min"). Esto conduce a una disminucién del tiempo de transito de las
células rojas sanguineas en los capilares pulmonares. Consecuentemente, puede no haber suficiente tiempo para saturar la
sangre con O, antes de que salga de los capilares pulmonares.

Esta limitacién pulmonar puede ser salvada en atletas altamente entrenados con aire enriquecido con O,. Powers et al. (65)
hicieron que sujetos altamente entrenados y sujetos normales realizaran dos evaluaciones de VO, max. (Figura 5). En una
de las evaluaciones los sujetos respiraban aire de la habitacion y en la otra respiraban una mezcla de gases con 26 % de
0,. Con el gas hiperodxico, el grupo altamente entrenado tuvo un incremento en el VO, méx. desde 70.1 hasta 74.7
ml.kg".min" y un incremento en la saturacién arterial de O, (Sa VO,) desde 90.6% hasta 95.9% durante el trabajo maximo.
Ninguno de estos cambios fue observado en los sujetos normales (VO, max.= 56.5 mLkg".min").

Las limitaciones pulmonares son evidentes en las personas que se ejercitan a alturas moderadamente altas (3000-5000 m)
(22, 31, 53). Los individuos con asma y otros tipos de enfermedad pulmonar obstructiva crénica (COPD) sufren de un
problema similar (una reduccién en la PO, arterial). Bajo estas condiciones, la capacidad de ejercicio puede ser
incrementada con O, adicional, el cual incrementa la “fuerza de conduccién” de la difusiéon del O, dentro de la sangre (23,
67). La habilidad de incrementar la capacidad de ejercicio de esta manera muestra la presencia de una limitacion
pulmonar.

Gasto Cardiaco Maximo

Hill et al. (41, 42) propusieron que el gasto cardiaco méximo fue el principal factor que explicaba las diferencias



individuales en el VO, max. Esta fue una idea importante dado el estado de conocimiento en 1923. Einthoven habia
descubierto la electrocardiografia solo una década antes. Hill usé esta nueva técnica para medir las frecuencias cardiacas
de aproximadamente 180 lat.min™ ((41) p. 165). Sin embargo, no fue hasta cerca de 1930 que fue demostrado que los
sujetos entrenados tenian menores frecuencias cardiacas a una tasa de trabajo submaxima fija (11), proporcionando
evidencia de volimenes de eyeccion incrementados. Otros métodos de demostrar el aumento de tamafio de los corazones
de los atletas de resistencia (rayos X y ultrasonido) no estuvieron disponibles hasta 1940-1950. Dado el nivel de tecnologia
en 1923, es increible que Hill et al. (41, 42) fueran capaz de deducir que los atletas de resistencia tuvieran corazones con
capacidades superiores de bombeo. éComo llegaron ellos a esta extraordinaria conclusion?. En 1915, Lindhard (55) habian
medido los gastos cardiacos de 20 L.min", en sujetos promedio durante el ejercicio y demostraron la fuerte relacién lineal
entre el gasto cardiaco y el VO,. Hill y Lupton ((42), p. 154) especularon que valores de gasto cardiaco maximo de 30-40 L.
min" eran posibles en atletas entrenados. Estas especulaciones estaban basadas en los conocimientos de la ecuacién de
Fick y los valores tomados para el VO, max., contenido arterial de oxigeno, y contenido de oxigeno venoso mezclado.

Actualmente, nosotros sabemos que el rango normal de valores de VO, méx. (L.min") observado en hombres y mujeres
entrenados y desentrenados de la misma edad es debido principalmente a la variacion en el volumen de eyeccién maximo,
dado que existe considerablemente menos variacion en la HR méaxima y la extraccion sistémica de oxigeno. Durante el
ejercicio maximo, casi todo el oxigeno disponible es extraido de la sangre que perfunde a los musculos activos (76). El
contenido de oxigeno de la sangre arterial es aproximadamente 200 mL de O,. L"'; en la sangre venosa que sale de los
musculos en el trabajo maximo el mismo cae a 20-30 mL de O,. L. Esto muestra que queda poco oxigeno para ser extraido
de la sangre durante el ejercicio intenso. Por lo tanto, el mecanismo dominante para el incremento en el VO, max. con el
entrenamiento debe ser un incremento en el flujo sanguineo (y transporte de O,). Es estimado que el 70-85% de la
limitacion en el VO, max. esta relacionada con el gasto cardiaco maximo (10).

Los estudios longitudinales han mostrado que el incremento inducido por el entrenamiento en el VO, max. resulta
principalmente de un incremento del gasto cardiaco méximo, en vez de una extension de la diferencia sistémica a-v de O,
(Figura 6). Saltin et al. (71) examinaron el VO, méx. en individuos sedentarios después de 20 dias de reposo en cama y 50
dias de entrenamiento. La diferencia en el VO, méax. entre los estados desentrenado y entrenado resultd principalmente de
la diferencia en el gasto cardiaco. En un estudio similar, Ekblom et al. (27) encontraron que 16 semanas de entrenamiento
fisico incrementaron el VO, max. desde 3.15 a 3.68 L.min". Este incremento en el VO, max. resultd a partir de un
incremento de 8 % en el gasto cardiaco (desde 22.4 hasta 24.2 L.min") y un incremento de 3.6 % en la diferencia a-v O,
(desde 138 hasta 143 mL.L%).

Una forma de disminuir de manera precisa el gasto cardiaco es mediante beta-bloqueantes. Tesch (84) ha escrito una
extensa revision de 24 estudios detallando las respuestas cardiovasculares a los beta-bloqueantes. Los beta-bloqueantes
pueden disminuir la frecuencia cardiaca maxima (HR) en un 25-30 %. En estos estudios, el gasto cardiaco maximo
disminuy6 un 15-20%, mientras que el volumen sistdlico se incremento ligeramente. Aunque la disminuciéon del gasto
cardiaco es parcialmente compensada por un incremento en la diferencia a-v de O,, el VO, méx. declind un 5-15 %. Tesch
(84) concluyé que la declinacién en el VO, méx. observada con los beta-bloqueantes cardio-selectivos es causada por la
disminucion del flujo sanguineo y el transporte de oxigeno.

Capacidad de Transporte de Oxigeno

Otro método para alterar el transporte de O, a los musculos es cambiando el contenido de hemoglobina de la sangre (28).
El doping sanguineo es la préactica del incremento artificial del incremento del volumen de una persona de las células rojas
sanguineas totales a través de la remocion, almacenamiento, y subsiguiente reinfusion. Gledhill (35, 36) completd una
amplia revision de 15-20 estudios que han examinado los efectos del doping sanguineo. La reinfusion de 900-1350 mL de
sangre eleva la capacidad de transporte de la sangre. Ha sido demostrado que este procedimiento incrementa el VO, max.
en un 4-9 % en estudios bien disefiados, doble ciego (35, 36) (Figura 7). No es observada ninguna mejora en los individuos
tratados con placebo, que fueron infundidos con un pequefio volumen de solucion salina (8). Una vez mas, estos estudios
proporcionaron evidencia de una relacién causa-efecto entre el transporte de O, y el VO, max.

La evidencia acerca de que el VO, méx. es limitado por el gasto cardiaco, la capacidad de transporte del oxigeno y en
algunos casos el sistema pulmonar, es irrefutable. Esta afirmacion pertenece a los sujetos sanos que realizan ejercicios
dindmicos para todo el cuerpo. Luego vamos a considerar si el muisculo esquelético podria también ser un factor limitante
del VO, méx.
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Figura 6. Resumen de los cambios que ocurren en el consumo mdximo de oxigeno (VO, madx.) luego de el reposo en cama y del
entrenamiento fisico. El mayor VO, mdx. bajo condiciones de sedentarismo en comparacién con la condicién de reposo en cama
resulta de un incremento en el gasto cardiaco maximo. El incremento posterior después del entrenamiento resulta de un incremento
del gasto cardiaco y, en una menor extension, un incremento en la diferencia a-v de O,. Tomado de la referencia 3. Astrand, P.-O. y K.
Rodahl. Textbook of Work Physiology. New Cork: McGraw-Hill, 1970. Usado con permiso. Los datos son de la referencia 71. Saltin, B.,
B., Blomquist, J.H. Mitchell, R.L. Johnson, K. Wildenhal, y C.B. Chapman. Response to submaximal and maximal exercise after bed rest
and after training. Circulation 38 (Suppl. 7): 1-78, 1968. Usado con permiso.
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Figura 7. Cambios en la hemoglobina, hematocrito (Hct), y mdximo consumo de oxigeno (VO, mdx.) luego de las transfusiones de
sangre de 1, 2, o 3 unidades de sangre total. Un incremento en la capacidad de transporte de oxigeno de la sangre resulta en un
incremento en el VO, madx. Tomado de: Spriet, L. L, N. Gledhill, A. B. Froese, and D.L. Wilkes. Effect of graded erythrocythemia on
cardiovascular and metabolic responses to exercise. J. Appl. Physiol. 61: 1942-1948, 1986. Usado con permiso.

Limitaciones del Musculo Esquelético
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Gradientes de Difusion Periféricos

En un simposio sobre los factores limitantes del VO, méax., Honig et al. (45) presentaron evidencia de una limitacion de
difusién periférica de O, en el musculo rojo canino. De acuerdo a sus experimentos y a un modelo matematico, el principal
sitio de resistencia a la difusiéon de O, ocurre entre la superficie de las células rojas sanguineas y el sarcolema. Ellos
reportaron una gran caida en la PO, a través de esta corta distancia. Honig et al. (45) concluyeron que el transporte de O,
per se no es un factor limitante. Ellos encontraron que una baja PO, celular relativa a la PO, sanguinea es necesaria para
mantener la fuerza de conduccién para la difusion y asi mejorar la conductancia del O,.

El modelo experimental de Honig et al. (45) es completamente diferente de aquel visto en un humano que hace ejercicio.
Ellos notaron que simplemente incrementando el flujo sanguineo a los musculos aislados no es suficiente para causar un
incremento en el VO,. El musculo aislado debe experimentar contracciones de modo que las mitocondrias consuman O,
(disminuyendo la PO, intracelular). Sin un gradiente de difusion periférico, el consumo de oxigeno no se va a incrementar.
Su conclusion final es que el VO, méx. es una propiedad de distribucién, dependiente de la interaccion del transporte de O,
y la captaciéon de O, mitocondrial (45). Nosotros coincidimos con esta conclusién. Sin embargo, este modelo no puede
determinar cual de estos factores limitan el VO, max. en un humano intacto que realiza un esfuerzo maximo.

Niveles de Enzimas Mitocondriales

Los fisidlogos han hecho grandes trabajos para examinar si los niveles de enzimas mitocondriales son un factor limitante
del VO, max. Dentro de las fibras musculares, la mitocondria es el lugar donde el O, es consumido en el paso final de la
cadena de transporte de electrones, en teoria, doblando el nimero de mitocondrias se deberia doblar el nimero de sitios
para el consumo de O, en el musculo. Sin embargo, los estudios en humanos muestran que solo hay un modesto
incremento del VO, méx. (20-40 %) a pesar de un incremento de 2.2 veces de las enzimas mitocondriales (72). Esto es
consistente con el enfoque acerca de que el VO, max., medido durante el ejercicio dindmico de todo el cuerpo, es limitado
por el transporte de oxigeno (no las mitocondrias musculares).

Shephard (76) ha preguntado, “¢Si rechazamos el enfoque acerca de que hay una limitacién significativa del transporte de
oxigeno al nivel de los tejidos, cual explicacion alternativa puede ser ofrecida a los teledlogos para explicar la duplicacion
de actividad enzimética tisular durante el entrenamiento de resistencia?”. En su articulo cientifico de revisiéon de
referencia de 1984, Holloszy y Coyle (44) propusieron una respuesta a esta pregunta. Ellos establecieron que como
consecuencia del incremento de las mitocondrias, el ejercicio a la misma tasa de trabajo, provoca menores disturbios en la
homeostasis en los musculos entrenados. Dos efectos metabdlicos de un incremento en las enzimas mitocondriales son: 1)
los musculos que se adaptan al ejercicio de resistencia van a oxidar grasa a una tasa mas alta (asi ahorrando glucégeno
muscular y glucosa sanguinea) y 2) hay una disminucién en la producciéon de lactato durante el ejercicio. Estas
adaptaciones musculares son importantes para explicar la mejora en el rendimiento de resistencia que ocurre con el
entrenamiento. (Esto va a ser discutido posteriormente en la Parte III).

El principal efecto del incremento de las enzimas mitocondriales es la mejora del rendimiento de resistencia, en vez de un
incremento del VO, max. Holloszy y Coyle (43, 44) destacaron que aun en individuos con valores de VO, méx.
practicamente idénticos puede haber un rango de dos veces en las enzimas mitocondriales (1976). Ademas, el
entrenamiento de baja intensidad puede provocar pequenos cambios en las enzimas mitocondriales sin ningin cambio en
el VO, méx., y viceversa (38, 52, 64). De otro modo, hay alguna evidencia acerca de que el incremento de las mitocondrias
juega un rol permisivo para permitir que se incremente el VO, max. Holloszy y Coyle (44) destacaron que el valor mas bajo
para la actividad de la SDH en los corredores de elite estudiados por Costill (16) fue todavia 2.5 veces mayor que aquel
hallado en individuos desentrenados en el mismo estudio. El incremento en las mitocondrias musculares puede permitir
una extraccion de O, ligeramente mayor por parte de los musculos que trabajan, asi contribuyendo en una menor medida a
un incremento del VO, max. (44).

Densidad Capilar

En 1977 Andersen y Henriksson (1) mostraron que la densidad capilar se incrementa con el entrenamiento. Otros estudios
notaron una fuerte correlacién entre el nimero de capilares por fibra en el vasto lateral y el VO, max. (ml.kg".min")
medido en cicloergémetro (72). La principal significancia del incremento, inducido por el entrenamiento, en la densidad
capilar no es acomodar el flujo sanguineo, sino mantener o prolongar el tiempo medio de transito (70). Esto mejora el
transporte de oxigeno manteniendo la extraccion de oxigeno (diferencia a-v de O,) atn a una alta tasa de flujo sanguineo
muscular. La capacidad del musculo esquelético para adaptarse al entrenamiento de esta forma es por lejos mayor que
aquella observada en los pulmones (24).

¢Limitacion Central o Periférica?



La cuestion de factores centrales o periféricos como limitantes del VO, méx. ha sido un debate por mucho tiempo. Los
trabajos conducidos a comienzos de 1970 apoyan la idea de factores centrales como limitantes del VO, max. Clausen et al.
(12) mostraron que el entrenamiento de bicicleta con las dos piernas resultaba en un incremento en el VO, max. de los
brazos. Ellos interpretaron correctamente esta evidencia de un efecto de entrenamiento cardiovascular central.

En 1976 Saltin et al. (73) examinaron los efectos de un entrenamiento de ciclismo con una pierna sobre el incremento del
VO, méax. en una pierna entrenada, una pierna de control, y un entrenamiento con las dos piernas. La pierna entrenada
tuvo un incremento de 23 % en comparacion con el incremento de 7 % en el VO, max. de la pierna control (Figura 8). La
disparidad entre las piernas fue atribuida a adaptaciones periféricas que ocurrieron dentro del musculo esquelético
entrenado. Los autores concluyeron que los factores periféricos fueron dominantes para limitar el VO, méax. Este estudio
fue conducido durante 1970 como un nuevo descubrimiento acerca del tipo de fibra, densidad capilar, y actividades
enzimatica oxidativas que ocurrian en atletas. En ese tiempo, los investigadores pensaban que estos cambios eran
esenciales para incrementar el VO, max. (73).

Sin embargo, en 1985 Saltin et al. (70) realizaron el experimento definitivo demostrando que el VO, méx. es limitado por el
flujo sanguineo. Ellos observaron que pasaba cuando un sujeto hacia ejercicio maximo usando solo una pequefia masa
muscular (i.e., extensiones de rodilla con solo una pierna). Esto permitié que una mayor proporcién del gasto cardiaco sea
dirigida a un 4rea aislada. Bajo estas condiciones, el consumo de O, mas alto en un grupo muscular del cuadriceps fue 2-3
veces més alto que aquel medio en el mismo grupo muscular durante un esfuerzo maximo de todo el cuerpo. Ellos
concluyeron que el musculo esquelético tiene una tremenda capacidad de incrementar el flujo sanguineo y el VO, (70), lo
que excede por lejos la capacidad de bombeo del corazén durante el ejercicio méximo de todo el cuerpo. Este experimento
probé que el VO, max. esta limitado por el transporte de oxigeno y no por la capacidad de la mitocondria de consumir
oxigeno.

¢Como podemos nosotros conciliar los resultados de los dos experimentos de Saltin et al. (70, 73)?. En el primer estudio,
ellos midieron el VO, méax. durante un ejercicio de ciclismo con una sola pierna. Sin embargo, debe ser recordado que el
gasto cardiaco maximo no es el factor dominante limitante del VO, méx. en el ejercicio con un grupo muscular aislado (i.e.,
ciclismo con una sola pierna) (66). El VO, méx. de todo el cuerpo es limitado principalmente por el gasto cardiaco,
mientras que para el ejercicio con grupos musculares chicos el rol del gasto cardiaco es considerablemente menor (10). Ya
que la conclusion de 1976 acerca de las limitaciones periféricas no se aplica al VO, max. medido en el ejercicio intenso
para todo el cuerpo, la conclusion posterior no entra en conflicto con su trabajo anterior. La creencia actual es que el gasto
cardiaco méaximo es el principal factor limitante del VO, max. durante las evaluaciones de bicicleta o carrera (66).
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Figura 8. Efectos del entrenamiento de ciclismo con una sola pierna sobre el VO, max. en la pierna entrenada, pierna no entrenada
de control y ambas piernas. El entrenamiento consistio de 4 a 5 sesiones de entrenamiento de resistencia al 75% del VO, max. (1
pierna), 35-45 min por sesion, durante 4 semanas. Este estudio proporcioné apoyo para el rol de las adaptaciones periféricas. Tomado
de la referencia 73. Saltin, B., K. K. Nazar, D.L. Costill, et al. The nature of the training response: peripheral and central adaptations
to one-legged exercise. Acta Physiol. Scand. 96: 289-305, 1976. Usado con permiso.

Fisiologia Comparativa y Maximo Consumo de Oxigeno

Taylor et al. (79, 80, 82) y Weibel (87) estudiaron los factores fisiolégicos que limitan el VO, max. desde una perspectiva
diferente. Ellos examinaron diferentes especies animales para ver que factores fisioldgicos explicaban el VO, méx. superior
de las especies méas atléticas. Estos estudios en fisiologia comparativa proporcionaron una via para evaluar el concepto de
“symmorphosis”, el cual hipotetiza que los animales estan constituidos de una manera razonable. La suposicion subyacente
es que todas las partes de la ruta del O, (desde la atmdsfera hasta la mitocondria) estan equilibradas con la capacidad
funcional del organismo. Si cualquiera de los sistemas implicados en la ruta del O, son sobreconstruidos, luego habria una
redundancia que podria ser derrochadora, desde un punto de vista energético.

La primera serie de experimentos compard especies de mamiferos de tamafo similar, pero con una diferencia en el VO,
max. de 2.5 veces (perro vs. cabra, caballo de carrera vs. novillo) (48, 81). Esto es llamado “variacién adaptativa”
(adaptacion fue definida en un sentido evolutivo, como el final-resultado de la seleccidén natural). Los altos valores de VO,
max. en las especies mas atléticas fueron acompaiiados por un incremento de 2.2 veces en el volumen sistolico, frecuencias
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cardiacas maximas casi idénticas y un gran incremento de las mitocondrias (49, 81). En general, estas parejas adaptativas
muestran diferencias fisiologicas similares a las observadas cuando son comparados humanos entrenados y desentrenados
(Tabla 1).

Una segunda serie de experimentos examind una variedad de especies animales que estaban entre unos pocos gramos
hasta 250 kg (79). La diferencia observada en el VO, max. en los animales de diferentes masas corporales (Mb) es llamada
“variacién alométrica”. Los valores de VO, méx. (L.min") se incrementan con la masa corporal a una potencia de 0.81. Sin
embargo, cuando son ajustados para la masa corporal, los animales pequeiios tienen valores de VO, max./Mb que son 8-10
veces mayores que los animales grandes (Figura 9). A través de un amplio rango de especies animales, hay una relacion
muy cercana entre la densidad mitocondrial y el VO, méx./Mb (80). Las especies més pequeiias tienen una abundancia de
mitocondrias, de modo que la capacidad de los musculos de consumir oxigeno estd aumentada. Seria imposible para las
especies pequefias alcanzar tasas metabdlicas tan increiblemente altas (200 a 260 ml.kg”.min") sin un incremento en la
densidad mitocondrial. Asi, puede decirse que los musculos “establecen la demanda de O,” (80).

Los animales mas atléticos también tienen un incremento en el tamafo de las estructuras implicadas en el transporte de O,
a los musculos que trabajan. El tamafo y funcién de los pulmones estan adaptados en proporcion con el VO, méx. Ademas,
la capacidad de bombeo del corazon estéd fuertemente acoplada al VO, max. En la variacién adaptativa (animales del mismo
tamano), los animales mas atléticos alcanzan la misma por un incremento en el tamafo del corazon (80). En la variacién
alométrica, los animales pequefos alcanzan un incremento en el transporte de VO, con una mayor frecuencia cardiaca
(1300 lat.min” en la musarafia) ((87), p. 400). La conclusién general de los estudios es que el principio de symmorphosis es
apoyado (80). Las estructuras implicadas en la ruta del O, estan adaptadas en proporcién al VO, max., lo que significa que
los animales estan constituidos de una manera razonable (88).

Sin embargo, hay excepciones donde uno observa redundancias a varios niveles en la ruta del O,. Por ejemplo, la capacidad
de la mitocondria de consumir O, excede la capacidad del sistema cardiorrespiratorio de aportar el mismo (80). Para
ilustrar este punto, en los animales que se ejercitan al méximo la mitocondria tiene una capacidad respiratoria fija, con un
valor invariante de 4-5 mL de O,.mL" de mitocondria por minuto a través de las especies (80). Sin embargo, la capacidad
respiratoria de una mitocondria aislada ha sido medida en 5.8 mL de O,.mL" de mitocondria por minuto (75). Usando estos
valores, Taylor y Weibel (80) concluyeron que los animales son capaces de explotar el 60-80% de la capacidad oxidativa in
vitro cuando se ejercitan al VO, max. La razén de que la mitocondria no puede explotar completamente su capacidad
oxidativa es un resultado de la limitacion del transporte de O, impuesto por el sistema cardiovascular central.

Encontrando Consenso sobre los Factores Limitantes del Maximo Consumo de Oxigeno

Los fisiélogos han preguntado frecuentemente, “éCual es el factor limitante del VO, méx.?”. La respuesta depende de la
definicién de factor limitante y del modelo experimental usado para tratar el problema (R.B. Armstrong, comunicaciéon
personal, Febrero, 1999).

Masa VO, mix HE mix. CO max. CavO;(mlde Op. | Het

Corporal (kig) | (mlliz-*.min-") (lat min-*) (L.min-*) L de sangre-*) (%)

C:::'E;m 45334 13442 202£7 2EEE 213413 S5+2
N(n=3) 44940 51+l 21645 14341 16143 d0+2

Tabla 1. Masa corporal y pardmetros de transporte de oxigeno del sistema cardiovascular en caballos y novillos, durante el ejercicio
maximo (media+DS). Adaptado de Jones et al. (J. Appl. Physiol. 67:862-870, 1999). VO, madx., mdximo consumo de oxigeno; HR max.,
frecuencia cardiaca maxima, CO madx., mdximo gasto cardiaco; C a-v O,, mdxima diferencia arteriovenosa de oxigeno, Hct,
hematocrito.

Si uno habla acerca de un ser humano intacto que realiza ejercicio maximo, para todo el cuerpo, entonces el sistema
cardiorrespiratorio es el factor limitante (36, 74, 84). Si uno discute los factores que limitan el incremento del VO, en un
miembro trasero de un perro, entonces el gradiente de difusion periférica es el limitante (45). Si uno habla acerca de los
factores que explican la diferencia en el VO, méax. entre las especies, el contenido mitocondrial y la capacidad de
transporte de O, son ambos importantes (80).



Wagner, Hoppeler, y Saltin (86) fueron exitosos en conciliar los diferentes puntos de vista sobre los factores limitantes del
VO, max. Ellos concluyeron que mientras el VO, max. estd ampliamente relacionado al volumen mitocondrial entre el rango
de especies, en cualquier caso individual el VO, méx. es determinado por el aporte de O, a los musculos. Ellos
establecieron que en humanos “...la capacidad cataboélica de la miosin-ATPasa es tal que la misma supera con mucho la
capacidad del sistema respiratorio de transportar energia aerébicamente. Asi, el VO, max. debe ser determinado por la
capacidad de transportar el O, a las mitocondrias musculares por medio del sistema de transporte de O,, y no por las
propiedades de la maquinaria contractil muscular (86)".

Wagner, Hoppeler, y Saltin (86) mantuvieron que no hay ningtn unico factor limitante del VO, max. Ellos concluyeron que
“...todos y cada uno de los pasos en la ruta del O, contribuyen en una forma integrada para determinar el VO, max., y una
reduccion en la capacidad de transporte de cualquiera de los pasos va a previsiblemente reducir el VO, méax. (85, 86)”. Por
ejemplo, una reduccioén en la PO, inspirada en la altura va a resultar en una disminucién del VO, max. (22, 31, 53). Una
reduccion del nivel de hemoglobina en la anemia va a resultar en una disminucion del VO, méx. (36, 78). Una reduccion en
el gasto cardiaco con beta-bloqueantes cardioselectivos va a resultar en una disminucién del VO, max. (84). También hay
situaciones donde el aporte de sustrato (no O,) es el factor limitante. Por ejemplo, los defectos metabdlicos en el musculo
esquelético, como la enfermedad de McArdle (deficiencia de fosforilasa) o deficiencia de fosfofructoquinasa, van a resultar
en una disminucién del VO, méx. (54).

En el campo de la fisiologia del ejercicio, son discutidos los factores limitantes del VO, méx., usualmente en referencia a
los sujetos humanos, sin enfermedades metabdlicas, que realizan ejercicio para todo el cuerpo, al nivel del mar. Bajo estas
condiciones, la evidencia demuestra claramente que es principalmente la capacidad del sistema cardiorrespiratorio (i.e.,
corazdn, pulmones, y sangre) de transportar O, a los musculos, y no la capacidad de las mitocondrias musculares de
consumir O,, lo que limita el VO, méx. Nosotros concluimos que hay un acuerdo general con respecto a los factores que
limitan el VO, méax., y que este acuerdo esta basado en evidencia cientifica valida. En general, los 75 afios de investigacion
subsiguiente han proporcionado fuerte apoyo para las brillantes ideas de Hill et al. (41, 42).
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Figura 9. Mdximo consumo de oxigeno (VO, mdx./Mb en ml.kg".min") de varias especies animales en relacién a la masa corporal
(Mb). Los animales mds pequenos tiene valores de VO, max./Mb increiblemente altos, lo cual se logra posiblemente por un incremento
de la densidad mitocondrial (lo cual permite a sus musculos consumir mds oxigeno), asi como por un incremento de la capacidad para



el transporte de oxigeno.

PARTE III: DETERMINANTES DEL RENDIMIENTO DE RESISTENCIA

Un principio importante en fisiologia del ejercicio es que el trabajo requiere energia, y para mantener una tasa de trabajo
especifica o velocidad de carrera a través de una distancia larga, el ATP debe ser aportado a los puentes cruzados tan
rapido como es usado. A medida que se incrementa la duraciéon de un trabajo de maxima intensidad hay una mayor
dependencia sobre la produccion de ATP por medio de la fosforilacion oxidativa para mantener el ciclo de los puentes
cruzados. Consecuentemente, la tasa a la que el oxigeno es usado durante el ejercicio subméximo prolongado, es una
medida de la tasa a la cual es ATP es generado. En nuestro articulo cientifico anterior (5) resumimos el entendimiento
convencional acerca de como la captacién de oxigeno esta relacionada al rendimiento en carreras de resistencia. Fueron
dirigidas a nuestro trabajo una variedad de criticas, que iban desde sugerencias de que los datos de correlacion fueron
usados para establecer “causa y efecto”, hasta opiniones acerca de que nuestro modelo no fue adecuadamente explicado
(63). En los parrafos siguientes vamos a resumir el modelo fisiolégico que relaciona el consumo de oxigeno con el
rendimiento en las carreras de distancia.

La Figura 10 muestra que el VO, mantenido durante una carrera de resistencia (llamado el “VO, de rendimiento” por Coyle
(19)) es igual al producto del VO, méx. del corredor y el porcentaje del VO, max. que puede ser mantenido durante la
prueba. El porcentaje del VO, méx. esta relacionado al VO, medido en el umbral anaerdbico (LT), de modo que para los
eventos de resistencia el VO, esta relacionado de cerca al VO, en el LT. El VO, méax. esta limitado principalmente por
factores cardiovasculares centrales (ver Parte II arriba), mientras que el porcentaje del VO, méx. que puede ser mantenido
esta relacionado principalmente a las adaptaciones en los musculos como resultado del entrenamiento prolongado (44). La
velocidad real de carrera lograda a esta tasa de generacién oxidativa de ATP (el VO, de rendimiento) esta determinada por
la capacidad del individuo de traducir la energia (e.g., economia de carrera) al rendimiento (19, 20). Nosotros vamos a
resumir nuevamente el rol de cada una de estas variables para el rendimiento en las carreras de distancia.
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Figura 10. Diagrama simplificado de relacion entre la potencia aerébica maxima (VO, mdx.), el porcentaje de potencia aerdbica
madxima (% del VO, mdx.) y la economia de carrera y como se relacionan con el rendimiento en la carrera de distancia.

Rol del Maximo Consumo de Oxigeno en el Rendimiento de Carrera

Previamente nosotros planteamos “el VO, méx. establece el limite superior para el rendimiento en los eventos de
resistencia” (5), y no que es “el mejor predictor de la capacidad atlética” ((63), p. 1381). Los datos de Costill et al. (17)
fueron presentados para mostrar la correlacion inversa (r= -0.91) entre el VO, max. y el tiempo en una carrera de 16 km.
Estos investigadores usaron sujetos con un amplio rango de valores de VO, méx. (54.8 a 81.6 ml.kg".min") para examinar
esta relacion. Este fue un disefio de investigacion apropiado para observar si existe una correlacién entre estas dos
variables, ya que tal relacion debe ser evaluada a través de un rango de valores apropiado. Si uno tuviera que reducir el
rango de valores para los cuales esta relacion es examinada, el coeficiente de correlacion se aproximaria a cero a medida



que el rango de valores se aproxime a cero. Consecuentemente, nosotros reconocemos que el VO, méx. no fue un buen
predictor del rendimiento en corredores con valores similares de VO, max. ((5) p. 598). Si Costill et al. (17) hubieran
encontrado que la correlacién entre el VO, méx. y el tiempo en una carrera de 16 km en un grupo diverso de corredores
era de un r=-0.09 en vez de un r= -0.91, deberia haber habido poco debate. Nosotros estamos de acuerdo en que una alta
correlacion no implica “causa y efecto”, sin embargo, el hecho de simplemente descartar una alta correlacién entre dos
variables que tienen una alta validez de construccion podria resultar en la pérdida de un punto importante para el
investigador.

El VO, max. esta directamente vinculado a la tasa de generacién de ATP que puede ser mantenida durante una carrera de
distancia, aunque las carreras de distancia no son corridas al 100 % del VO, max. La tasa de generaciéon de ATP es
dependiente del VO, (ml.kg".min") que puede ser mantenido durante la carrera, el cual es determinado por el VO, max. del
sujeto y el porcentaje del VO, max. al cual el sujeto puede rendir (Figura 10). Por ejemplo, para completar una maratén en
2:15, debe ser mantenido un VO, de 60 ml.kg"'.min" a través de toda la carrera. Consecuentemente, ain si una maratén
pudiera ser corrida al 100% del VO, max., el corredor necesitaria un VO, méx. de 60 ml.kg"'.min" para el rendimiento
anterior. Sin embargo, ya que el maratén es corrido de manera caracteristica al 80-85% del VO, méx., los valores de VO,
mAx. necesarios para tal rendimiento serfan de 70.5-75 ml.kg".min". De esta forma el VO, méx. establece el limite superior
para producciéon de energia en eventos de resistencia, pero no determina el rendimiento final. Asi como establecimos en el
articulo anterior (5) no hay duda que los corredores varian en economia de carrera, asi como en el porcentaje del VO, max.
que puede ser mantenido en una carrera; ambas variables tienen un impacto dramatico sobre la velocidad que puede ser
mantenida en una carrera de resistencia. Esto va a ser discutido en los parrafos siguientes.

Economia de Carrera

La eficiencia mecénica es el indice de trabajo realizado sobre la energia gastada. El término “economia de carrera” es
usado para expresar la captacion de oxigeno necesaria para correr a una velocidad dada. Esto puede ser mostrado
graficando el consumo de oxigeno (ml.kg".min") versus la velocidad de carrera (m.min") o simplemente expresando la
economia como la energia requerida por unidad de masa para cubrir una distancia horizontal (ml de 0,.kg".km™). En
nuestro articulo cientifico anterior nosotros mostramos que la economia de carrera explicaba algo de la variabilidad del
rendimiento en la carrera de distancia de sujetos con valores de VO, méx. similares (5). Los datos de Conley y Krahenbuhl
(14) fueron usados para mostrar una correlacion relativamente fuerte (r=0.82) entre la economia de carrera y el
rendimiento en una carrera de 10 km en un grupo de corredores con valores de VO, méx. similar, pero con un rango de
tiempos de 10 km de 30.5-33.5 min. Como fue destacado en la refutacion (63), cuando se examiné a los cuatro corredores
mas rapidos (10 km en 30.5-31 min) hubo una considerable variabilidad en la economia de la carrera (45-49 ml. kg’l.min'1 a
268 m.min") sugiriendo una falta de asociacién entre las variables. Como fue mencionado arriba, esto puede ser esperado.
Un coeficiente de correlacion se va a acercar a cero a medida que el rango de valores de una de las variables (en este caso,
tiempos de rendimiento que iban desde 30.5 hasta 31 min) se acerque a cero. Es de poca utilidad analizar una correlacién
a menos que el rango de valores sea suficiente para determinar si existe una relacion.

Hay una relacidn lineal entre la velocidad de carrera subméaxima y el VO, (ml.kg".min") para cada individuo. Sin embargo,
hay considerable variacién entre los individuos acerca de cuanto oxigeno consume para correr a una velocidad dada, esto
es, economia de carrera (6, 59). La Figura 11 muestra un grafico de barras de la variacion en la economia de carrera
(expresada en ml.kg”.min") entre grupos de sujetos que difieren en capacidad de carrera (59). El grupo de corredores de
elite tuvo una mejor economia de carrera que los otros grupos de corredores, y todos los grupos de corredores fueron
mejores que el grupo de sujetos desentrenados. Sin embargo, uno de los aspectos mas reveladores de este estudio fue la
variacion dentro de cada grupo; hubo una diferencia de 20% entre el corredor menos y el més econdmico en cualquier
grupo (59).

Una de las mejores descripciones acerca de cdmo interactian el VO, méx. y la economia de carrera para afectar la
velocidad de carrera, fue proporcionada por Daniels (20) en su descripciéon de la “velocidad al VO, max.” (v VO, méax.). La
Figura 12 muestra un grafico de corredores hombres y mujeres iguales en términos de VO, méx., pero que diferian en
economia de carrera (21). Fue establecida una recta a través de la serie de puntos usada para construir una recta de
economia de carrera, y fue extrapolada al VO, max. de los sujetos. Luego fue graficada una recta perpendicular del valor
del VO, méx. hasta el eje x para estimar la velocidad que el sujeto hubiera alcanzado en el VO, méx. Esto es una estimacion
de la velocidad méxima que puede ser mantenida por la fosforilacién oxidativa. En este ejemplo, la diferencia en la
economia de carrera resultd en una clara diferencia en la velocidad que podria ser alcanzada si la carrera fuera corrida al
VO, max. En una manera similar, la Figura 13 muestra el impacto que tiene una diferencia en el VO, max. en la vVO, max.
en grupos con valores de economia de carrera similar. La diferencia de 14% en el VO, max. result6 en una diferencia de
14% en la v VO, max. Consecuentemente, estd claro que tanto el VO, méx. como la economia de carrera interactian para
establecer el limite superior de velocidad de carrera que puede ser mantenida por la fosforilacion oxidativa. Sin embargo,
ya que las carreras de distancia no son corridas al VO, max., la capacidad de un atleta para correr a un alto porcentaje del



VO, méx. tiene un impacto significativo sobre el rendimiento de carrera (17).
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Figura 11. Valores minimos, medios, y mdximos de demanda aercbica de la economia de carrera para corredores de elite (Categoria
1), corredores de subelite (Categoria 2), buenos corredores (Categoria 3), y sujetos desentrenados (Categoria 4). Tomado de la
referencia 59. Morgan, D.W., D.R., Bransford, D.L. Costill, et al. Variation in the aerobic demand of running among trained and

untrained subjetcs. Med. Sci. Sports. Exerc. 27: 404-409, 1995. Usado con permiso.

Porcentaje del Maximo Consumo de Oxigeno

La Figura 14, del clasico libro Fisiologia del Trabajo Fisico de Astrand y Rodahl (3) caracteriza el impacto que el
entrenamiento tiene sobre la habilidad del sujeto de mantener un cierto porcentaje del VO, max. durante el ejercicio
prolongado. Los individuos entrenados trabajaron al 87 % y 83 % del VO, max. por 1 h y 2 h, respectivamente, en
comparacion con solo el 50 % y 35 % del VO, méx. para los individuos desentrenados. La figura muestra claramente el
impacto que el % del VO, max. tiene sobre el VO, real (rendimiento) que una persona puede mantener durante una prueba
de resistencia. Ademas, la Figura 15, tomada del mismo texto, muestra como el VO, méax. y el % del VO, max. cambian a
través de los meses de entrenamiento. E1 VO, méx. se incrementa durante los primeros 2 meses y se nivela, mientras que el
% del VO, méx. continua cambiando a través del tiempo. Consecuentemente, mientras que los cambios en el VO, max. y el
% del VO, méx. impactan los cambios en el rendimiento de un sujeto en la parte inicial de un programa de entrenamiento,
los cambios subsiguientes en el VO, de rendimiento son causados por cambios en el % del VO, max. solo. Esta figura
clasica esta apoyada por un trabajo posterior que demostré que el VO, en el LT (% del VO, max. en el LT) se incrementa
mucho mas como resultado del entrenamiento de lo que lo hace el VO, max. (ver revision en (89) p. 59).
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Figura 12. Comparacion de corredores hombres y mujeres de igual VO, mdx.. Los hombres son significativamente favorecidos en la
economia y en la v VO, max. (p<0.05). Tomado de la referencia 21. Daniels, J. and N. Daniels. Running economy of elite male and elite
female runners. Med. Sci. Sports. Exerc. 24: 483-489, 1992. Usado con permiso.
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Figura 13. Comparacion de corredores hombres y mujeres de igual economia de carrera, a través de velocidades de evaluacion
comunes. Los hombres estdn favorecidos en el VO, max. y en la v VO, mdx. (p<0.05). Tomado de la referencia 21. Daniels, J. and N.



Daniels. Running economy of elite male and elite female runners. Med. Sci. Sports. Exerc. 24: 483-489, 1992. Usado con permiso.
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Figura 14. Una ilustracion grdfica basada en una pocas observaciones que mostraron aproximadamente el porcentaje de la potencia
aerébica mdxima que un sujeto, ella/el, puede utilizar durante trabajos de diferentes duraciones y como es esto afectado por el estado
de entrenamiento. Tomado de la referencia 3. Astrand, P.,-O. and K. Rodahl. Textbook of Work Physiology. New York: McGraw-Hill,
1970, pp. 279-430. Usado con permiso.

Umbral Anaerdbico y Rendimiento de Resistencia

El modelo presentado antes en la Figura 10 muestra como el VO, max. y el % del VO, max. interactian para determinar el
VO, de rendimiento y como la economia de carrera determina el rendimiento. En este modelo el VO, en el LT integra tanto
el VO, max. como el % del VO, max. En nuestro articulo cientifico anterior (5) nosotros usamos un modelo més detallado
para mostrar que la velocidad de carrera en el LT integra las tres variables mencionadas antes (el VO, max., el % del VO,
max., y la economia de carrera) para predecir el rendimiento de la carrera de distancia. Nosotros vamos ahora a usar el
mismo modelo (Figura 16) para expandir nuestra discusion con centro en el umbral del lactato.

Para determinar el umbral del lactato, un sujeto completa una serie de evaluaciones a una velocidad de carrera
incremental, y luego de cada evaluacion es tomada una muestra de sangre para el analisis del lactato. La velocidad a la
cual la concentraciéon de lactato cambia de alguna forma (e.g., en una concentracién absoluta, un punto de ruptura en la
curva, una cantidad delta) es tomada como la velocidad en el LT y es usada como el predictor del rendimiento. Numerosos
estudios han demostrado que los indicadores del LT son buenos predoctores del rendimiento en una variedad de
actividades de resistencia (e.g., carrera, ciclismo, marcha) y tanto para poblaciones entrenadas como desentrenadas ((89)
p. 49). En la mayoria de estos estudios la asociacion entre el LT y el rendimiento de resistencia fue evaluada en grupos de
atletas que eran heterogéneos en relacion al rendimiento. Como fue discutido antes, este es un disefo apropiado para ver
si existe una relacion (correlacion) entre las variables. De otro modo, si uno fuera a estrechar el rango de actividades (o el
LT) sobre las cuales va a ser examinada esta relacién, uno esperaria que la correlacion fuera marcadamente reducida. Esto
significa que aunque la velocidad en el LT explica la vasta mayoria de la variacién en el rendimiento en las carreras de
distancia (30) otros factores pueden todavia influenciar el rendimiento final. Si algin modelo pudiera explicar toda la
variacion en el rendimiento, las medallas de oro serian conseguidas en el laboratorio!

El modelo clasico que ha sido presentado por nosotros gira entorno a la proposicion acerca de que la capacidad para
mantener una alta velocidad de carrera esta conectada a la capacidad para mantener una alta tasa de produccién oxidativa
de ATP. Tanto los datos 16gicos como empiricos apoyan aquella proposicion: de otro modo para discutir se sugeriria que las
fuentes de ATP “independientes de oxigeno” (anaerdbicas) son importantes en tales actividades- una clara imposibilidad
dada la pequeiia cantidad de energia potencial disponible por medio de tal proceso.



Se ha sabido por algtin tiempo (43, 44) que la produccion de lactato esta relacionada a un nimero de variables, incluyendo
el contenido mitocondrial del muisculo, como fue medido por medio de la actividad enzimética mitocondrial. Las
variaciones en el LT a través de diversos grupos de atletas de resistencia y las mejoras que el LT que resultan del
entrenamiento estan conectadas a las diferencias y a los incrementos en la actividad enziméatica mitocondrial,
respectivamente ((19), (89), p. 49-59). Una explicacion para esta conexion fue proporcionada por Holloszy y Coyle en 1984
(44). Cuando los musculos se contraen para alcanzar una produccién de potencia submaxima especifica, el ATP es
convertido a ADP y Pi para potenciar los puentes cruzados, y las tltimas dos moléculas, conducen reacciones en la célula
para alcanzar la demanda de ATP asociada con la tasa de trabajo. En la célula muscular con relativamente pocas
mitocondrias la concentracion de ADP debe subir a un alto nivel para activar el numero limitado de mitocondrias para
alcanzar la demanda de ATP por medio de la fosforilacidn oxidativa. Esta alta concentracion de ADP también activa otras
rutas metabolicas, incluyendo la glucdlisis, debido al efecto estimulador del ADP sobre la fosfofructoquinasa (PFK). Esto
resulta en una mayor tasa de ruptura de carbohidratos, una acumulacién de piruvato y NADH en el citoplasma de las fibras
musculares, y un incremento en la produccion de lactato (44, 50). Luego del entrenamiento hay un gran incremento
(50-100 %) en el nimero de mitocondrias en los musculos implicados en la actividad.
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Figura 15. El entrenamiento causa un incremento en el mdximo consumo de oxigeno. Con el entrenamiento un sujeto es también
capaz de utilizar un mayor porcentaje de su maximo consumo de oxigeno durante el trabajo prolongado. Tomado de la referencia 3.
Astrand, P-O., and Rodahl. Textbook of Work Physiology. New York: McGraw-Hill, 1970, pp. 279-430. Usado con permiso.
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Figura 16. Resumen de las principales variables relacionadas al VO, mdx. y la mdxima velocidad que puede ser mantenida en
carreras de distancia. Tomado de Bassett, D.R., Jr. And E.T. Howlwy. Maximal oxygen uptake: “clasical” versus “contemporary”
viewpoints. Med. Sci. Sports Exerc. 29: 591-603, 1997. Usado con permiso.

Consecuentemente, a la misma tasa de trabajo el consume de oxigeno es compartido por un mayor numero de
mitocondrias, y la concentracion de ADP no tiene que aumentar al mismo nivel que antes del entrenamiento para alcanzar
la misma tasa de fosforilacidon oxidativa (VO,) después del entrenamiento. El menor nivel de ADP después del
entrenamiento resulta en una menor estimulacion de la PFK y una reduccion en el consumo de carbohidratos, y el mayor
numero de mitocondrias incrementa la capacidad de usar las grasas como combustible. El resultado es una menor
formacion de lactato (44).

Como nosotros mencionamos a través de esta seccion, la relacién entre el VO, méx. y el rendimiento (15), la economia de
carrera y el rendimiento (14), y el % del VO, max. y el rendimiento (30), usé grupos con grandes variaciones en las
variables independientes. A medida que uno reduce el rango de cada una de estas variables, las correlaciones son
reducidas en magnitud o eliminadas, sugiriendo que otras variables también influencias el rendimiento. En vez de
descartar las relaciones al tener poco valor, los investigadores han usado estas observaciones como motivacion para
examinar otros factores que podrian estar relacionados al rendimiento de resistencia. Un ejemplo excelente de esto es
encontrado en un experimento de Coyle et al. (18).

Coyle et al. (18) estudi6 a 14 ciclistas (3-12 anos de entrenamiento) los cuales eran similares en términos de VO, max. (asi
eliminado a este como variable) para examinar la relacion entre el LT y el tiempo hasta la fatiga al 88% del VO, max. Los
sujetos fueron divididos en un grupo LT alto (media= 81.5 % del VO, méax.) y un grupo LT bajo (media= 65.8 % del VO,
max.). El rendimiento en la evaluacion al 88% del VO, max. resulté en grandes diferencias en el rendimiento (60.8 vs. 29.1
min), y la concentracion de lactato post-ejercicio (7.4 vs. 14.7 mM) para los grupos LT alto y LT bajo, respectivamente. La
diferencia en el rendimiento entre estos grupos que tenian el mismo VO, max., pero diferian en el VO, méx. en el LT, fue
consistente con el modelo descrito mas arriba. De otro modo, el hecho de que el vasto lateral de los dos grupos tenia la
misma actividad enzimatica mitocondrial sugiere una ruptura en la linea de evidencia que une al VO, méx. con en el LTy la
actividad mitocondrial. Esto cre6 una rara oportunidad para los investigadores de estudiar dos grupos con el mismo VO,
max. y la misma actividad enzimatica mitocondrial, pero con diferencias substanciales en el rendimiento. Los
investigadores examinaron la respuesta metabdlica de los ciclistas a una evaluacién de 30 min al 79% del VO, max. Ellos
encontraron que mientras el grupo de LT bajo usé 69% mas de carbohidratos durante esta serie de ejercicio que el grupo
de LT alto, el grupo de LT bajo redujo su concentracion de glucégeno muscular del vasto lateral un 134% mas que el grupo
de LT alto. Esta diferencia en la deplecién de glucégeno muscular (relativa a la oxidacion total de carbohidratos) sugiere
que el grupo de LT alto fue capaz de distribuir la misma tasa de trabajo (y el VO,) en un mayor masa muscular, resultando
en una menor carga sobre las fibras musculares reclutadas para hacer el trabajo. El uso de una mayor masa muscular
también incrementé la masa de mitocondrias que compartian la producciéon de ATP por medio de la fosforilacién oxidativa
((18, 19) y (87) p. 13). Consecuentemente, el estudio de Coyle et al. (18) indica que la masa de musculo implicada en la
actividad (ademas de la densidad mitocondrial) contribuye al % del VO, max. en el LT (asi como al rendimiento), de un
modo consistente con el modelo antes mencionado.



LT, el Modelo Clasico, y Factores Ambientales

Noakes ha preguntado, “...porque deberia el ejercicio de resistencia prolongado en el cual el consumo de oxigeno no es
maximo y de este modo no limitante, ser determinado por el transporte de oxigeno a los musculos activos?” ((63) p. 1393).
Esta es una buena pregunta acerca de porque los corredores de maratén pueden naturalmente correr a velocidades mas
altas y a altos valores de VO, a través de distancias mas cortas, pero no sin algunas consecuencias metabolicas. Durante el
ejercicio submaximo, el transporte de oxigeno a los musculos esta ligado de cerca de la demanda de oxigeno mitocondrial
la cual es activada por la carga celular (i.e., (ADP + Pi)) impuesta por el ejercicio. Como fue mencionado antes, la misma
carga celular también activa a otras rutas metabdlicas, y notablemente, a la glucélisis. Si un maratonista elige correr a una
velocidad arriba del LT, la carga celular incrementada necesitada de conducir el VO, a un nivel mas alto, también acelerara
la glucdlisis. Esto repletaria la limitada reserva de carbohidratos a una tasa mas alta; el incremento resultante en la
acumulacion de lactato sanguineo seria causado tanto por un incremento en la formacion de lactato como por una
disminucién en la remocién del mismo (7, 50). Dada la necesidad obligada de carbohidratos a altas intensidades de
ejercicio (13) y al impacto negativo de la acumulacion de iones hidrégeno en la funcién muscular (29, 56, 57, 60), ninguno
de estos cambios es consistente con ser capaz de mantener un ritmo mas rapido, a través de una distancia de maraton.

En este y en otros articulos cientificos anteriores (5) nosotros tratamos de explicar como las variables de VO, max.,
porcentaje del VO, méx., y economia de carrera pueden explicar la vasta mayoria de las variaciones en los rendimientos en
las carreras de distancia (30, 89). Ademaés, el modelo también explica el impacto de ciertos factores ambientales sobre el
rendimiento de resistencia. La exposiciéon aguda a alturas moderadas resulta en una disminucion en la saturacion arterial
de oxigeno y el VO, max. (22, 53). Consecuentemente, el “VO, de rendimiento” disminuye aunque los corredores puedan
todavia rendir a porcentajes similares del VO, max., y el rendimiento en eventos de resistencia es afectado de manera
adversa (22, 31). Histéricamente, este efecto de una menor PO, causando una disminucion en el LT fue interpretado como
una “falta de oxigeno” en el musculo. Sin embargo, es ahora reconocido que la menor PO, resulta en una mayor carga
celular para alcanzar el mismo VO, en estado estable a una tasa de trabajo submaxima fija (50). Estas circunstancias van a
resultar en una mayor tasa de glucdlisis, una acumulacién de NADH", y un incremento de la produccién de lactato.

Los tiempos de rendimiento en la maratén son afectados de manera adversa por altas temperaturas ambientales, siendo los
tiempos de rendimiento 6ptimos a una temperatura de 12-13 °C (34), con una disminucion de 40 s esperada por cada 1 °C
de aumento en la temperatura (33). El ejercicio en el calor incrementa la tasa de oxidacion de carbohidratos, conduciendo
a una mayor tasa de deplecidon de glucégeno muscular y a mayores concentraciones de lactato sanguineo durante el
trabajo prolongado (32). Consecuentemente, los cambios en el metabolismo que resultan de la exposicion aguda al calor o
la altitura estan asociados con una disminucion en el rendimiento de resistencia, consistente con el modelo.

Comentario

En conclusion, el modelo “clasico” de VO, méax. desarrollado por Hill et al. (41, 42) ha sido modificado y expandido por
numerosos investigadores. Nosotros tenemos ahora un entendimiento mucho mdés completo de los determinantes del
rendimiento de resistencia de lo que tenian los cientificos del ejercicio de 1920. En retrospectiva, Hill et al. (41, 42) se
equivocaron en algunos detalles, como la idea de un indice estricto 1/1 de déficit de O,/deuda de O,. Sin embargo, Hill es
digno de reconocimiento por su rol principal en el descubrimiento de vias no oxidativas en el misculo aislado de rana y la
aplicacion de este descubrimiento a los humanos que realizan ejercicio (9, 51). El trabajo de Hill determino a la disciplina
emergente llamada Fisiologia del Ejercicio (37, 48), y sus ideas contintan influenciando aun en la actualidad.

Hill recibi6 criticas por sus teorias y recomend¢ a otros investigadores a que analizaran criticamente sus ideas cientificas
((40) p. 363). Esta claro que el divisd que los errores en la interpretacion y el debate cientifico de los méritos de las teorias
competentes eran una parte necesaria del progreso ((51) p. 82). En Pruebas y Pruebas en Fisiologia (Trials and Trials in
Physiology), Hill estableci6 que, “el conocimiento avanza por la continua accién y reaccién entre las hipdtesis de un lado y
la observacidn, célculos, y experimentos del otro ((40), p. 361)”. De manera contraria al enfoque acerca de que las teorias
clésicas representan “estructuras antiguas y sin validez” (62), nosotros arribamos a un punto de vista muy distinto.
Nuestra conclusion es que las teorias de Hill han servido como una estructura tedrica ideal. El trabajo que ha sido
desarrollado a partir de esta estructura ha permitido a los cientificos del ejercicio aprender mucho acerca de los factores
fisioldgicos que gobiernan el rendimiento atlético.
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