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RESUMEN

Este breve trabajo de revisión analiza el efecto de la cinética del VO2 sobre el rendimiento físico. Se enfocará en el ejercicio
por encima y por debajo del umbral del lactato (LT) y en cómo la cinética de VO2 y otros factores modifican el rendimiento
en los ejercicios en diferentes estados fisiológicos. Por debajo del LT, el VO2 no se considera un factor limitante del
rendimiento físico. Por encima del LT, es necesario tener en cuenta un número mayor de factores aún cuando la cinética de
VO2 desempeña un rol importante a medida que se acerca el VO2max.

Palabras Clave: VO2max, umbral del lactato

INTRODUCCIÓN

El rendimiento en los ejercicios depende de factores como la disponibilidad de sustratos, antecedentes de entrenamiento,
intensidad del ejercicio, rendimiento cardiovascular y cinética de VO2. Las cinéticas de VO2 más rápidas son características
de atletas con elevada tolerancia al ejercicio y elevado VO2max (21). Los factores biomecánicos y medioambientales también
pueden limitar el rendimiento en los ejercicios, pero estos no serán discutidos en esta revisión. La cinética de consumo de
oxígeno y la intensidad del ejercicio controlan el tipo de sustrato que será utilizado, la tasa de respiración anaeróbica y
aeróbica y la duración tolerable de ejercicio (6). Una mayor tasa de fuentes de energía provenientes de la respiración
aeróbica, significa una menor dependencia de los mecanismos anaeróbicos suceptibles a la fatiga. Aunque la cinética del
VO2 representa sólo un factor que ejerce influencia sobre el rendimiento, la pregunta que se planteas es ¿en qué grado la
cinética del VO2 limita el rendimiento en el ejercicio? El ejercicio no puede ser considerado como un todo, pero debe ser
analizado en las diferentes intensidades. Así, para entender mejor la cinética involucrada, esta revisión se centrará en el
ejercicio por debajo y por encima del umbral del lactato (LT).

El umbral del lactato (LT) es una intensidad de ejercicio específica, en la cual, la concentración de lactato sanguíneo
comienza a aumentar. El rendimiento en el ejercicio está inevitablemente limitado por la capacidad del cuerpo de producir
la energía necesaria para enfrentar las demandas de ciertas tareas. Esta energía proviene del ATP generado directa o
indirectamente por  el  metabolismo aeróbico y  anaeróbico.  Por  consiguiente,  es  necesario  analizar  los  sustratos  del
metabolismo celular como factores que pueden limitar el rendimiento en el ejercicio. Por ejemplo, aunque las reservas de
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sustratos de la respiración tales como el glucógeno y los ácidos grasos libres, pueden limitar el ejercicio de larga duración,
generalmente la fatiga afecta a un atleta mucho antes del agotamiento de estos sustratos. Un VO2max elevado aumentará la
carga de trabajo tolerable para la mayoría de los individuos, especialmente su capacidad de realizar ejercicio con una
mayor carga de trabajo permaneciendo por debajo del umbral de lactato (LT). Los tipos de fibras musculares también
pueden alterar la tasa de fatiga lo que inevitablemente podría limitar el rendimiento. Sin embargo, esto está determinado
principalmente por la genética y el entrenamiento, y no será discutido con detalle.

Comienzo del ejercicio por debajo del LT

Debajo del LT el cuerpo puede alcanzar la cinética de-VO2 de estado estable y puede mantener el ejercicio utilizando la
respiración aeróbica. Lo que se limita es la velocidad a la cual se alcanza el equilibrio de producción y consumo de energía.
Esto puede medirse con la constante de tiempo (TVO2); un valor dado para medir el tiempo que se demora en alcanzar el
63% de VO2max. Poole et al. (19) observaron una correlación íntima entre la cinética del VO2 pulmonar y del VO2 muscular
durante el ejercicio. Por consiguiente, la TVO2 pulmonar puede ser utilizada como un indicador de cuan rápidamente los
músculos se adaptan a una nueva intensidad de ejercicio. Durante este período de adaptación, la energía es proporcionada
por las reservas de O2 en el cuerpo, las reservas de ATP, la lanzadera de fosfocreatina, y la respiración anaeróbica. La
energía producida por otras vías diferentes a la fosforilación oxidativa, generalmente se conoce como “deuda de oxígeno”,
la cual debe ser recuperada a través de la regeneración de estas reservas durante un período de exceso de energía.

Los sustratos para la respiración (O2, NADH+H+ y ADP) pueden ser analizados como posibles factores limitantes del
rendimiento en el ejercicio. A intensidad de ejercicio moderada (es decir, debajo del LT), es improbable que la provisión de
oxígeno sea un factor limitante. En condiciones normales, la saturación de O2 de la sangre arterial de un individuo es
97,5% (5). La hiperoxia no aumenta la TVO2 en comparación con las condiciones de normoxia porque no producirá un
aumento en el contenido de O2 de la sangre, pero la hipoxia si afecta la cinética del VO2 (13). La hipoxia que se presenta
en situaciones de enfermedad o en la altitud puede hacer que la cinética del VO2 se transforme en un factor limitante, pero
no en un individuo saludable que realiza ejercicios por debajo del LT

El NADH+H+ es otro posible factor limitante. Este se genera por la conversión de piruvato a acetil-CoA, catalizada por la
piruvato deshidrogenasa (PDH) y a partir del ciclo del ácido cítrico (3). Las investigaciones que utilizaron series previas de
ejercicio para acelerar la cinética de VO2 han propuesto que la-regulación por incremento de PDH provocada por de la
entrada en calor, produce cinéticas de VO2 más rápidas. Sin embargo estudios que utilizaron dicloroacetato para activar
PDH son más confiables ya que ellos eliminan otros factores de la ecuación (como una mayor perfusión sanguínea, acidosis
y un efecto de Bohr resultante y otras activaciones enzimáticas). La activación de la PDH a través del dicloroacetato
aumenta la tasa de suministro de NADH+H+, reduce el déficit de O2 y reduce la acumulación de metabolitos asociados a la
fatiga, pero no aumenta TVO2 (23). Sin embargo, la activación lenta de PDH puede producir cinéticas de VO2 más lentas
para algunos individuos, sobre todo los ancianos, ya que está demostrado que poseen una activación más lenta de la PDH
(11).

Si la provisión de NADH+H+, activación lenta de PDH y O2 no son factores limitantes de la cinética de VO2 por debajo del
LT, entonces, debemos tener en cuenta al ADP. Este es proporcionado por la ruptura del ATP en las miofibrillas del
músculo,  pero  el  ADP debe  atravesar  los  poros  de  las  porinas  de  la  membrana  mitocondrial  para  ser  convertido
nuevamente a ATP, utilizando energía de la fosforilación oxidativa dentro de la mitocondria. El transporte de ADP depende
del tamaño de poro de la porina y este retraso en el mecanismo de retroalimentación limita el TVO2, una medida del
rendimiento del ejercicio debajo del LT (12). Así, considerando la evidencia debajo del LT en un individuo saludable bajo
condiciones normales, la cinética de VO2 no limita el rendimiento en el ejercicio. Debajo del LT, TVO2 se usa como un
marcador de rendimiento en el ejercicio, el cual si es menor, implica menos dependencia sobre O2, ATP y reservas de PCr,
y una iniciación más rápida del metabolismo aeróbico. Entonces, es razonable concluir, que el suministro de ADP y sus
mecanismos de regeneración parecen limitar el rendimiento de los ejercicios a esta intensidad.

Ejercicio por encima del LT

Por encima del LT todos los factores discutidos previamente aún deben ser tenidos en cuenta. El componente lento
aumenta el costo teórico del ejercicio tal como se calcula para los valores por debajo del LT (2, 26). Puede ser tomado
como manifestación de ineficiencia y fatiga muscular y como el efecto de ambos sobre el costo energético del ejercicio. Se
piensa que son muchos los factores que contribuyen, pero quizás el más importante es el aumento en el reclutamiento de
fibras musculares. Poole et al. (20) y Rossiter et al. (22) observaron que el 86% del componente lento pulmonar es
atribuible al ejercicio en los músculos de las piernas, mientras el resto se debe al aumento en la función respiratoria y
cardíaca. La potencia crítica de un atleta es un punto entre el LT y el VO2max en el que el componente lento empieza a
provocar un resultado diferente. La ineficiencia relacionada al componente lento puede limitar el rendimiento del ejercicio
de un atleta ya que un gran componente lento producirá un mayor costo de energía del ejercicio debajo de la potencia
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crítica de un atleta o una menor duración de ejercicio tolerable por encima de ella (18).

Trabajos previos de MacDonald et al. (17) demostraron que respirando un gas hiperóxico se producían respuestas de
cinéticas más rápidas cuando se realizaban ejercicios por encima del umbral ventilatorio (VT), punto en el cual la tasa de
ventilación comienza a aumentar exponencialmente (24), y también aportó evidencia que demostró que esto no tenía efecto
en el ejercicio realizado por debajo de VT. Cuando se está en el VO2max o cerca del mismo, los sistemas de difusión y de
entrega de oxígeno son más utilizados para entregar la cantidad de oxígeno suficiente para cumplir la demanda creciente,
por  lo  tanto,  lógicamente  estos  mecanismos  son  potenciales  factores  limitantes  del  rendimiento  en  el  ejercicio.
Estimulando un músculo in situ para contraerlo en su VO2max y aumentando mecánicamente la entrega de O2, Grassi et al.
(9) demostraron que aumentando la tasa de entrega de O2 a un músculo activo se acelera la cinética del VO2 y disminuye el
déficit de O2. Otra investigación en la cual se utilizó eritropoyetina (27), gas hiperóxico (28) y un mayor volumen de
plasma (4) para incrementar la entrega de O2 y el VO2max, también observó un aumento en la duración tolerable del
ejercicio.

La difusión periférica de O2 puede limitar finalmente la cinética de VO2 y esto se ha observado en el músculo cardíaco (25),
aunque no es probable que éste sea un factor limitante en el músculo esquelético dónde un cambio en la tasa de suministro
de O2 y en la cinética de VO2 es mucho más lento debido a la activación más lenta de la producción de ATP y al tipo de
fibra muscular. Grassi et al. (10) estudiaron esto en el músculo canino aislado y concluyeron que la difusión de O2 no era
un factor limitante en la cinética de VO2 del músculo esquelético.

Grassi et al. (9) observaron que a pesar de la mayor entrega de O2, aún había algunos factores que limitaban la tasa de
utilización de O2 dentro del propio músculo. Esta inercia metabólica o actividad enzimática retardada, asociada con el
metabolismo oxidativo podría ser provocada por varios factores. Muchas veces se ha demostrado que el componente lento
puede reducirse  por  una serie  de  ejercicios  previos  de entrada en calor  o  "preparación"  (8,  15).  Esto  aumenta la
vasodilatación y así el flujo de sangre y la tasa de entrega de O2, pero también se cree que aumenta la actividad de las
enzimas oxidativas, la provisión de sustratos y produce patrones de reclutamiento de unidades motoras más eficaces
(7,15). Se ha observado que la inhibición de la sintasa de oxido nítrico aumenta la magnitud del componente lento de VO2

en el ejercicio pesado (14), y hay muchas posibles razones para esto, tal como una menor vasodilatación y flujo de sangre
en el músculo o cambios en el reclutamiento del tipo de fibra. Investigaciones sobre suplementación con nitratos han
demostrado una mayor cinética de VO2 y una mayor eficacia de las unidades motoras demostradas por una reducción en el
costo de O2 del ejercicio (1,16). Esto es importante porque la cinética del consumo de O2 es un factor cada vez más
limitante a medida que se acerca el VO2max. Sin embargo, si el costo de O2 del ejercicio se reduce, entonces, la cinética de
VO2 no tendrá un papel tan importante en la limitación del rendimiento.

La suplementación con nitrato podría tener este efecto por varias razones tales como una mayor biogénesis mitocondrial,
lo que contribuye con el bombeo de protones o con la reducción de la liberación de Ca+2, sin embargo los mecanismos
todavía no se conocen Lo que es evidente es que reduciendo el costo de O2 del ejercicio a través de la suplementación con
NO3-, se reduce la carga de trabajo del sistema cardiopulmonar. Esto tiene implicaciones particularmente importantes para
aquellas personas que padecen desórdenes cardiovasculares o pulmonares, ya que para ellos las actividades cotidianas
frecuentemente requieren una producción cercana al VO2max, dado que la suplementación puede aumentar potencialmente
su tolerancia para estas actividades. Su habilidad para incrementar el tiempo para alcanzar el fallo en una tarea dada (en
hasta 16%) también aporta su gran potencial como suplemento dietético ergogénico en la población que está realizando el
ejercicio (1).  Por consiguiente, la inercia metabólica, el tipo de fibra muscular y los patrones de reclutamiento y la
ineficiencia oxidativa también pueden ser consideradas factores limitantes de la cinética del VO2  en intensidades de
ejercicio altas y severas.

CONCLUSIÓN

Para evaluar si la cinética del consumo de oxígeno limita el rendimiento físico, es necesario definir, en primer lugar la
intensidad y duración del ejercicio. Por debajo del LT, la cinética del VO2 en estado estable puede ser alcanzada sin la
aparición del componente lento de VO2. En este dominio de intensidad moderado, es TVO2 quien limita la velocidad a la cual
es posible alcanzar este estado estable y hasta que punto se acumula la deuda de oxígeno. De todos los sustratos
analizados como posibles factores limitantes, así como las numerosas enzimas utilizadas en la respiración aeróbica, se ha
observado de manera concluyente, que la cinética del consumo de oxígeno no es un factor limitante en los individuos
saludables jóvenes y que es el ADP quien limita el rendimiento en los ejercicios a esta intensidad de ejercicio.
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Por encima del LT es necesario tener en cuenta más factores. El componente lento del VO2 es un factor particularmente
importante que desempeña un papel importante en la determinación de los factores limitantes del rendimiento físico. Se ha
utilizado una variedad de técnicas para analizar la cinética del consumo de oxígeno y sus efectos sobre el rendimiento en
los ejercicios por encima del LT Éstos y otros estudios más nuevos que analizaron papel de NO/NO3- en la entrega de
oxígeno y en la fosforilación oxidativa, han aportado evidencia más fuerte de que, aunque otros factores también pueden
influir, a medida que el ejercicio se acerca al VO2max de un sujeto, la cinética del consumo de oxígeno tiene un papel cada
vez más importante en la limitación del rendimiento físico.
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