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RESUMEN

El propdsito de este estudio fue evaluar los efectos de la hipoxia aguda severa sobre el rendimiento en el ejercicio y el
metabolismo durante el test de Wingate de 30s. Cinco ciclistas de pista entrenados en resistencia (E) y cinco ciclistas de
pista entrenados en velocidad (S) pertenecientes al Equipo Nacional Espafiol realizaron el test de Wingate de 30s bajo
condiciones de normoxia y de hipoxia (fraccién de O, inspirada=0.10). La deuda de oxigeno se estim¢6 por medio de
evaluaciones submaximas de la economia de pedaleo a través de la utilizaciéon de un modelo no lineal. Los ciclistas del
grupo E presentaron una mayor consumo de O, que los del grupo S (721 y 62+2 ml.kg-1.min-1, p<0.05). Los ciclistas del
grupo S alcanzaron un mayor pico de potencia y una mayor produccién media de potencia, y una deuda de oxigeno 33%
mayor que los ciclistas del grupo E (p<0.05). Durante el test de Wingate en normoxia, el grupo S dependié més de las
fuentes de energia anaerdbica que el grupo E (p<0.05); sin embargo, el grupo S mostré un mayor indice de fatiga en
ambas condiciones (p<0.05). En comparacion con la normoxia, la hipoxia disminuyo en consumo de O, en un 16% en los
grupos E y S (p<0.05). En ninguno de los grupos, la hipoxia altero el pico de potencia, el indice de fatiga y la concentracién
sanguinea de lactato de ejercicio tomada en la vena femoral. Los ciclistas entrenados en resistencia, a diferencia de los
entrenados en velocidad, mantuvieron la producciéon media de potencia durante la hipoxia incrementando la produccién de
energia anaerobica, como lo muestran la deuda de oxigeno un 7% mayor y la concentracion de lactato post ejercicio 11%
mas alta. En conclusion, el rendimiento durante el test de Wingate de 30s bajo condiciones de hipoxia severa es mantenido
o apenas reducido debido a la mejora en la liberacion de energia anaerobica. El efecto de la hipoxia severa aguda sobre el
rendimiento en ejercicios supraméximos depende de los antecedentes de entrenamiento.
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INTRODUCCION

Aun se ignora el impacto que tiene la hipoxia severa aguda sobre la produccion de energia aerdbica y anaerdbica durante
el test de Wingate de 30s. Aunque la hipoxia moderada aguda [fraccién inspirada de O, (FI,,)=0.13] no tiene efectos sobre



el consumo de O, (VO,) o sobre el rendimiento en ejercicios supramaximos de hasta 30s de duracién (39), se han reportado
resultados conflictivos acerca de la influencia que podrian tener mayores niveles de hipoxia sobre el rendimiento y el
metabolismo (22, 23). McLellan y cols. (23) no observaron cambios en la produccion media de potencia (Pygy,) ni en el VO,
durante el test de Wingate de 30s realizado con una FI,, de ~0.11. La prolongacion del test de Wingate hasta 45s ha
resultado consistentemente en un menor VO, bajo condiciones de hipoxia (22, 23) mientras que, en comparacion con la
normoxia, la Pygp, durante el test de Wingate de 45s no fue afectada por la hipoxia aguda en un estudio (23) y fue
ligeramente reducida (~3% menor) en otra investigacion (23). Las pequeiias diferencias en la FI,, y en el tiempo de
exposicion a la hipoxia antes del comienzo de los test de Wingate podrian explicar los resultados aparentemente
contradictorios reportados por McLellan y cols. (22, 23). Se ha demostrado claramente, por otro lado, que durante
ejercicios maximos de 30 a 45s de duracion en condiciones de hipoxia aguda, la acumulacién de lactato se incrementa
marcadamente, indicando una mayor liberacion de energia anaerdbica con la hipoxia aguda (23). Ademas, cierta evidencia
sugiere que durante ejercicios supramaximos que provocan el agotamiento entre los 30 y 60 s, la contribucién de las
fuentes de energia anaerdbica se incrementa en condiciones de hipoxia moderada aguda (22, 39). No se sabe, si un mayor
grado de hipoxia podria aumentar la liberacién de energia anaerdbica durante el test de Wingate de 30 s.

Se ha estimado que, en general, las fuentes de energia anaerdbicas proveen el 70-80% de la energia utilizada a través del
test de Wingate (6, 28, 33, 40). Sin embargo en comparacion con los especialistas en velocidad, los atletas entrenados en
resistencia tienen un mayor VO, medio durante el test de Wingate (12) y obtienen una mayor fraccion de energia a partir
del metabolismo oxidativo. En cambio los atletas entrenados en velocidad obtienen una mayor fraccién de energia a través
de las vias anaerdbicas (6). De esta manera puede hipotetizarse que debido a que los atletas entrenados en resistencia
dependen mas de las fuentes de energia aerdbica para realizar ejercicios supramaximos, los mismos experimentaran una
desmejora relativamente mayor del rendimiento, bajo condiciones de hipoxia aguda, que los atletas entrenados en
velocidad, a menos que compensen la reduccion en el VO, por medio del aumento de la liberacién de energia anaerdbica.

Por ello, el propésito principal de este estudio fue averiguar si la reduccion en el suministro de O, provocado por la hipoxia
aguda severa puede ser contrarrestado por el aumento de la produccién de energia anaerébica durante el test de Wingate
de 30 s. Otro propdsito fue verificar si los ciclistas de pista de elite entrenados en resistencia experimentan una mayor
desmejora del rendimiento que los ciclistas entrenados en velocidad, durante el test de Wingate de 30s bajo condiciones de
hipoxia aguda. Para explicar mas facilmente los efectos de la hipoxia, la FI,, fue reducida a 0.104, lo cual es equivalente a
una altura de ~5300 m. Este nivel de hipoxia es cercano al limite que humanos sanos no aclimatados pueden tolerar
agudamente durante ejercicios realizados en posicién vertical (4, 32, 36).

METODOS

Sujetos

Este estudio fue aprobado por el comité de ética de la Universidad de las Palmas de Gran Canaria. Los sujetos fueron
completamente informados sobre los propositos, posibles riesgos y beneficios de su participacion en el estudio, antes de
dar su consentimiento escrito. Diez ciclistas de pista del Equipo Nacional Espafol participaron en este estudio. Todos ellos
calificaron méas de una vez entre los tres primeros en el Campeonato Nacional Espaiiol. El grupo incluyo varios campeones
nacionales y a un medallista de plata en el ultimo campeonato mundial, quien era un especialista en velocidad. Cinco de los
ciclistas eran especialistas en velocidad, y los otros cinco eran entrenados en resistencia. Los valores medios+DE para la
edad, la altura, el peso y el porcentaje de grasa corporal fueron, 19.0+£0.7 vs. 18.8+0.4 afios, 176+2 vs. 179+ 0.7 cm,
74.7+£3.1 vs. 65.8+1.0 kg, y 13.2+1.9 vs. 9.3+0.5%, para los ciclistas de velocidad y de resistencia respectivamente. Se les
pidié a los sujetos que siguieran dietas similares y que disminuyeran su actividad fisica durante las 48 hs previas a las
pruebas. También se les dio instrucciones para que no consumieran ninguna comida por al menos 4 hs antes de la sesion
de evaluacion.

Protocolos y Procedimientos Experimentales

El porcentaje de grasa corporal fue estimado antropométricamente por medio de la utilizaciéon de una ecuacion especifica
para la poblacion, la cual fue desarrollada y validada en nuestro laboratorio utilizando absorciometria dual por rayos X
como patrén o gold standard (19). Los sujetos completaron cuatro sesiones de evaluaciones en dias separados. Primero se
evalto el VO, méximo (VO, max.) y la maxima produccién de potencia (W,,y.) por medio de un test progresivo hasta el
agotamiento (25 W/min a 90 rpm). Durante los siguientes dos dias de evaluacion, se determinaron las relaciones entre el
VO, y la intensidad (o la economia de pedaleo). Luego, durante la tltima sesion de evaluacion, se llevaron a cabo los test de
Wingate, mientras los sujetos respiraban el aire de la habitacién (normoxia) o aire proveniente de bolsas de Douglas que



contenian una fraccion de O, del 10.4% en N2 (hipoxia), equivalente a una altura de ~5300 m. Este nivel de hipoxia aguda
fue elegida debido a que reduce el VO, max. aproximadamente en un 50% (10, 36), creando, por lo tanto, una condicién en
la cual se presentaria una limitacién potencial al suministro de energia aerébica durante los test de Wingate realizados en
hipoxia. Los tests de Wingate en normoxia y en hipoxia se realizaron en orden aleatorio y separados por un periodo de
recuperacion de al menos 1 h, el cual es suficiente para permitir una recuperacion completa (6).

Evaluacion de la Economia de Pedaleo

La economia de pedaleo se determino utilizando 12 cargas submaximas a intensidades de entre 60 y 90% del VO, max., a
cuatro tasas de pedaleo diferentes: 60, 80, 100 y 120 rpm. Las intensidades de ejercicio y las tasas de pedaleo fueron
administradas en orden aleatorio, separadas por periodos de 3-5 min. Para reducir el estrés térmico y minimizar las
perdidas de agua debido a la sudoracion, a los sujetos se les proporcioné ventilacién e ingirieron en total 600 ml de agua
durante los periodos de recuperacion. Las evaluaciones fueron realizadas a 18-24°C, 60-80% de humedad relativa y
750-770 mmHg de presion atmosférica. La duraciéon de cada seria subméaxima fue de 6 min. El VO, medio registrado
durante los ultimos dos minutos fue tomado como representativo de cada intensidad submaxima de ejercicio. Para
relacionar el VO, a la potencia, se calcularon ecuaciones de regresion no lineales individuales por medio del ajuste lineal
de cuadrados minimos, aplicando el siguiente modelo no lineal: VO, = a+b*W+cerpm+dsrpm’, el cual arrojé un error
estdndar de estimacion que siempre fue menor a 100 ml/min de O,, donde q, b, ¢, y d son constantes a ser determinadas
por la ecuacion de regresion no lineal; W es la intensidad de ejercicio y rpm es la tasa de pedaleo.

Tests de Wingate

Para determinar la concentracion de lactato corporal total ([La]) en la vena femoral, se insert6é percuténeamente un catéter
con una aguja de 20 (Hydrocath, Ohmeda, Swindon, Reino Unido) en la vena femoral bajo anestesia local (2% de lidocaina),
utilizando la técnica de Seldinger, como se reporto previamente (29). El catéter fue insertado a 2 cm por debajo del
ligamento inguinal y se avanz6 12 c¢m hacia la rodilla para evitar la contaminacion de la sangre proveniente de las venas
profundas del cuadriceps con sangre de la vena safena. Una vez colocado, el catéter fue suturado a la piel para minimizar
el riesgo de movimiento o de plegado, y la salida del catéter fue conectada a una llave de tres vias. Luego de un periodo de
reposo de ~5 min, los sujetos llevaron a cabo una entrada en calor estandarizada que consistié en 10 min de pedaleo
continuo a una intensidad cercana al 60% del VO, max. y luego realizaron cinco aceleraciones maximas de no mas de 5-6s
de duracion. Luego de esto los sujetos descansaron por 10 minutos y fueron asignados aleatoriamente al test de Wingate
en normoxia o en hipoxia. Para minimizar el riesgo de hipotension y de alcalosis respiratoria durante los tests de Wingate
en hipoxia, los sujetos comenzaron a respirar de las bolsas con gas hipdxico 3 minutos antes del comienzo del ejercicio
(36). Durante los tests de Wingate, las muestras de sangre de la vena femoral fueron extraidas continuamente por periodos
de 5 s, dando un total de seis muestras de sangre durante el ejercicio. Luego de ambos tests de Wingate, los sujetos se
recuperaron en normoxia mientras estaban recostados en una cama, y se extrajeron muestras adicionales de sangre de la
vena femoral a los 3, 5, 7 y 10 minutos después del comienzo del periodo de recuperacion. En todos los ciclistas se
utilizaron fuerzas de frenado equivalentes a 0.11 kp por kg de masa corporal.

Todos las evaluaciones fueron llevadas a cabo en un cicloergémetro Monark (Monark 8158E). Durante los tests de Wingate
se utilizaron estribos punteras con correas dobles para fijar los pies a los pedales. Para registrar la velocidad de pedaleo
cada 2 ms, se conectd un disco con 250 ranuras mediante un engranaje a la cadena (6). El disco con ranuras giraba en
frente de una célula fotoeléctrica en interfase con una computadora. El trabajo realizado sobre el cicloergémetro Monark
fue corregido por el trabajo requerido para acelerar la rueda, como se ha reportado anteriormente (6). Brevemente, la
carga sobre el cicloergémetro fue considerada como la suma de la carga de friccion (fuerza de frenado aplicada a través de
una cinta a la rueda) y la carga que seria requerida en cualquier instante para detener al sujeto, de seguir acelerando la
rueda, lo cual depende del momento de inercia de la rueda y de otras fuerzas de friccion que actian sobre la rueda. Para
calcular esta carga, nosotros generamos una serie de curvas de desaceleracion utilizando diferentes cargas de friccién.
Primero, la rueda fue puesta en movimiento a una velocidad constante de 120 rpm por medio del pedaleo. Segundo, luego
de alcanzar una velocidad estable, se detuvo el pedaleo stibitamente y el tiempo transcurrido entre las 105 y las 0 rpm fue
utilizado para calcular la desaceleracion para cada fuerza de frenado. Por ultimo, se derivé una ecuacién de regresion por
medio del ajuste lineal de cuadrados minimos entre la desaceleracién de la rueda y la carga.

La energia anaerobica producida durante los tests de Wingate fue calculada como la deuda de O,, como se reporto
previamente (6). Primero, la demanda de O, se estimo extrapolando la relacion no lineal entre el VO, y la produccion de
potencia, medida con cargas subméximas. Luego se computo la deuda de O, como la diferencia entre la demanda de O, y el
0, consumido durante las series supramaximas (25, 39).

Variables Respiratorias

El intercambio respiratorio de gases fue monitoreado respiracion a respiracion, a través de un sistema de circuito abierto



(CPX, Medical Graphics, St. Paul, MN) y fue promediado cada 15s durante los test progresivos de ejercicio y cada 5s
durante los test de Wingate. El sistema metabdlico fue calibrado con mezclas de gases de calibracién con concentraciones
conocidas de O, y CO, (precision 0.01%), las cuales fueron provistas por los fabricantes (CPX, Medical Graphics). En
nuestro laboratorio, el VO, y la produccion de CO, durante el ejercicio subméximo en bicicleta han sido valoradas con un
coeficiente de variaciéon menor del 5%, asi como también con un coeficiente de confiabilidad intraclase mayor a 0.98,
determinado en seis estudiantes de educacion fisica a cuatro intensidades diferentes en 4 dias diferentes. El mayor valor
de VO, alcanzado durante el test progresivo de ejercicio fue tomado como el VO, méax., mientras que la intensidad
alcanzada justo antes del agotamiento fue tomada como la Wy,y. La Wy« fue ajustada por medio de una extrapolaciéon
dependiente de la duracién de la tltima etapa (18). Para determinar la cinética de la respuesta del VO,, los datos
respiracion a respiracion fueron promediados cada 5 segundos y ajustados a una curva utilizando un modelo exponencial,
por medio del enfoque del error de los cuadrados minimos. El procedimiento de ajuste de la curva fue reiterado hasta que
cualquier cambio posterior en los parametros para el modelo no resultara en una reduccién en el error cuadratico medio
entre la curva obtenida a partir del modelo y el conjunto original de datos. El modelo utilizado para ajustar los datos del
VO, tuvo una constante, la cual corresponde al VO, de reposo, un término de amplitud (b) y una constante de tiempo (c)
como son aqui presentados:

VO,(H)=a+b(1-c%)
Donde t es el tiempo en segundos y VO,(t) es la variacion en el VO, dependiente del tiempo.
Lactato Sanguineo

La [La] se determiné en todo el cuerpo utilizando un analizador de lactato (YSI 1500 Sport, Yellow Springs, CO) provisto
con un agente de hemolisis (Triton X-100). Con este instrumento, hemos obtenido un coeficiente de variacién para la
valoracion el lactato sanguineo [La] menor a 1% para la [La] entre 1 y 26 mM. Las curvas de recuperacion de [La]
sanguineo fueron integradas a través del tiempo y expresadas como milimoles ¢ segundos. Los valores reportados
corresponden al area bajo la curva, i.e., el area bajo la curva luego de considerar la concentracion de lactato sanguineo de
reposo inmediatamente antes del comienzo de los tests de Wingate.

Analisis Estadisticos

La estadistica descriptiva fue realizada para cada variable para confirmar la suposicion de normalidad y homocedasticidad.
El efecto de la fraccién de O, inspirado sobre el lactato sanguineo femoral durante los tests de Wingate fue determinado
utilizando anélisis de varianza de dos vias para medidas repetidas, siendo la especialidad de los ciclistas un factor de
segundo nivel. En el caso de un valor F significativo, las comparaciones planeadas se llevaron a cabo utilizando las pruebas
t de Student para datos apareados o no apareados (segun lo que fuera apropiado) con la correcciéon de Bonferroni para las
comparaciones multiples. EIl nivel de significancia fue establecido a p<0.05. Los datos fueron expresados como
medias+DE.

RESULTADOS

Diferencias Entre los Ciclistas Entrenados en Resistencia y Entrenados en Velocidad

Los ciclistas de resistencia mostraron mayores valores de VO, max. que los ciclistas entrenados en velocidad (72+1 y 62£2
ml.kg-1.min-1, p<0.05). Como se muestra en la Figura 1A y en la Tabla 1, el pico de produccion de potencia (Py,y) v la
Pueoia, tanto en términos absolutos como relativos, fue mayor en los ciclistas de velocidad que en los ciclistas de
resistencia. De la misma manera, los ciclistas de velocidad alcanzaron mayores velocidades maximas y medias de pedaleo
que los ciclistas entrenados en resistencia (Figura 1B). Sin embargo, los ciclistas de velocidad, se agotaron mas rapido que
los ciclistas de resistencia, como lo indica el indice de fatiga durante el test de Wingate, el cual fue 0.46+0.12 y 0.32%0.12
W.s-1.kg-1 de masa corporal, para los ciclistas de velocidad y de resistencia respectivamente (Figura 2A, p<0.05). En
consecuencia, la superioridad de los ciclistas de velocidad en la produccion de potencia se redujo progresivamente durante
la segunda mitad de los test de Wingate, desarrollando en ambos grupos valores casi similares de produccion de potencia
por kilogramo de masa corporal durante los ultimos 15s de los tests (Figura 1A). Los ciclistas de velocidad incurrieron en
una mayor demanda de O, durante los primeros 10-15 segundos del test de Wingate (Figuras 1 C y D). Probablemente
debido a su mayor VO, méx., los ciclistas de resistencia fueron capaces de consumir un 26% méas de O, por kilogramo de
masa corporal durante el test de Wingate que los ciclistas de velocidad (p<0.05), ya que ambos grupos utilizaron un
porcentaje similar de su VO, max. durante los tests de Wingate en normoxia (Figura 2B). De hecho, se observé una
estrecha correlacion entre el VO, medio durante el test de Wingate y el VO, méx. (Figura 2C; r=0.86, p<0.001). Con una



mayor demanda de O, y un menor VO,, la deuda de O, por kilogramo de masa corporal resulté un 33% mayor en los
ciclistas de velocidad de que en los ciclistas de resistencia (Figura 1H). La diferencia entre el 26% mayor de energia
aerdbica producida por los ciclistas de resistencia y la deuda de O, 33% mayor en los ciclistas de velocidad derivé en el
desarrollo de una Py;p, ~8% mayor, desarrollada durante el test de Wingate por los especialistas en velocidad. A pesar de
estas notables diferencias en la produccion de energia anaerébica durante los tests de Wingate, la tasa de acumulacion de
[La] sanguineo durante el ejercicio fue similar en los ciclistas de resistencia y de velocidad. En ambos grupos la [La]
sanguinea no cambio durante los primeros 15s de ejercicio, pero luego de esto aumentd, describiendo una parabola a
medida que pasaba el tiempo de ejercicio (en todas las condiciones, r=0.99, p<0.001; Figura 1G). Durante los primeros 10
minutos del periodo de recuperacion, los ciclistas de velocidad acumularon un 27% mas de lactato en la vena femoral que
los ciclistas de resistencia (p<0.05, Figura 3).



—#— Clckstas de Velocidad en Mormoxia
—o— Clchstas de Resistencla en Normoxa
—& — Clchstas de Velocidad en Hipoxa

>
w

o 59 | —*- Clckstas de Resistencia en Hipoxa 160 -
s o 3 140 4
§ 1 | 120
o —
% }15 4 E _ 100
c= S E &0
o= B
=101 2= w0
8 4
= — G
E 5 % 40 -
-8 = 20
0 - o4
0025 7.5 125 175 225 275 0025 ?..5 12:.5 1'||:5 255 2‘.;,5
Tiempa (s) D Tiempo (s)
95 0 - %8 [__ICictstas de Velocldad en Nermoxia
o ’ 0 *g FZ73 Clchatas de Reststencla en Normoga
E q [ Cichstas de Velockiad en Hipoga
': 20,0 4 [ [ . B Clckatas de Resistencia en Hipoca
= 1
o
1504 ¢ "
a4 | M s
22 00]|00 |/
$E |10 | i
g so4|d :
E | | :
T T T T T T T DD : T T lfl . 1
0025 75 126 11785 225 275 05 510 1015 1520 20-25 25-30
Tiempo (s) Tiempo (s)
E 70 - W F 6.0 -
s *
T 60y & 504 . f
E 50 - E * ik
- o T
g 0- E: Z
= = -
E : ?-
z
K
g 20 4 &H f
10 g /
e £ . . 47
0 3 10 15 20 25 30 B - 1015 15-20 25-30
Tiempo (s) H Tiempo (s)
G a- 5 B0q*s
g 7 % |
E E 200{|;: g
g 6 m 1 T
“E 3 1 E 15.0 4 J.:
2 4. e o
@ 5 < 100 4 -
o % L
2 &‘ | ? | § I g
g 4 50 | 4] [ T
s | - .E | 4 |
a T v . . . T : 2 0.0 = f T 1 r
0 ] 10 15 20 25 30 510 10-15 15-20 20-25 25-30
Tiempo (s} Tiempo (s)

Figura 1. Lapso de tiempo para la produccion de potencia (A), velocidad de pedaleo (B), demanda de O, (C), demanda acumulada de
0, (D), consumo de O, (VO,; E), VO, acumulado (F), concentracion sanguinea de lactato en la vena femoral (G) y deuda de O, (H)
durante los tests de Wingate de 30 segundos en condiciones de normoxia y de hipoxia severa aguda. * p<0.05 normoxia vs. hipoxia;
p<0.05 ciclistas entrenados en velocidad vs. ciclistas entrenados en resistencia; § p<0.05 en comparacion con el minuto 0; *S p<0.05
normoxia vs. hipoxia, pero solamente para los ciclistas entrenados en velocidad; *e p<0.05 normoxia vs hipoxia, pero solamente para
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los ciclistas entrenados en resistencia.

MNormexia Hipoxia
Velocidad | Resisiencia | Velocidad | Resisiencia
Prrac 134T £128 | 1,122 £ 651 | 1,490 £ 153 | 1,128 &+ 541
Proa (W) Wa£13 | 170£089F | 198£13 | 171207

EPM max. (ipm) | 156.5+34 |1343257F | 15353245 | 1340 +35¢
TRPM mix. (s) | 529403 | 657+053 | 641 £0.49 | 6.76 £0.20
 — ) 1L,030+52 | B13+221 | 962+£51% | 205420t
Parros (Wikg) 138 +06 | 124+031 | 129 +06* | 12202t
EPM media (rpm) | 115.1 £3.0 | 1055401 [ 1079 £32% | 104530
O;Dem. (mlmin) |6,218 £ 201 [4,715 £ 2501 | 5,780 +632* | 4,620 £ 275t

VO, (ml) 1207431 | 1,350 478 | 1,010+87 | 1,127 +60
VO, (mlke) 16308 | 205+1.11 | 136+12% |172£10%1
0,D (mD) 5,011 £811 3,365 £ 2191 4,770 £ 761% | 3,501 + 2691
0,D (mlkg) 774114 | 510261 |644£107* | 544£353¢
Anaerhice () | 793227 | T12+16f | 810434 | 765218
[La] (mAT) 32403 | 3105 | 37403 | 30+03

Tabla 1. Diferencias entre los ciclistas entrenados en velocidad y los ciclistas entrenados en resistencia. Los valores son presentados
como medias+DE. P,,,., potencia pico; RPM mdx., mdxima velocidad de pedaleo; TRPM mdax., tiempo para alcanzar la tasa mdxima de
pedaleo; P, produccion de potencia media; RPM media, velocidad de pedaleo media; O, Dem., demanda de O,; VO,, consumo de
oxigeno; O,D, deuda de O,; Anaerdbico, porcentaje de produccion de energia provista por el metabolismo anaerobico; [La],
concentracion de lactato sanguineo en la vena femoral. * diferencia significativa desde la normoxia a la hipoxia; T diferencia
significativa entre los ciclistas entrenados en velocidad y los entrenados en resistencia.
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tests de Wingate realizados en condiciones de normoxia. C: correlacién entre el VO, medio durante los tests de Wingate en normoxia y
el VO, max. p<0.05 ciclistas entrenados en velocidad vs. ciclistas entrenados en resistencia.
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Figura 3. A: Concentracion de lactato sanguineo ([La]) en la vena femoral durante el periodo de recuperacion después del test de
Wingate en normoxia. B: Concentracion de lactato sanguineo ([La]) en la vena femoral durante el periodo de recuperacion después del
test de Wingate en hipoxia. C: drea bajo la curva de [La] en la vena femoral durante los primeros 10 minutos del periodo de
recuperacion (los valores basales estan descontados). p<0.05 ciclistas de velocidad vs. ciclistas de resistencia * e p<0.05 normoxia vs.
hipoxia, pero solo para los ciclistas de resistencia. La flecha vertical indica el momento correspondiente al final del test de Wingate
(minuto 0 de la curva de recuperacion).

Como se muestra en la Figura 4 la contribucion de energia anaerdbica al gasto energético total durante el test de Wingate
se redujo siguiendo un patrén parabdlico (r>0.98, p<0.01). Los ciclistas de velocidad obtuvieron una proporcién de
energia ligeramente mayor a través de las vias anaerébicas (Tabla 1). La extrapolacion de las curvas representadas en la
Figura 3 al 0% de la contribucién de energia anaerébica nos permitié estimar la duracién que un test maximo deberia



tener para posibilitar la completa utilizacién de todo el potencial energético anaerdbico (Figura 4). Debido a que los
ciclistas de velocidad tuvieron una mayor deuda de O, y obtuvieron una mayor fraccién de energia a través de las vias
anaerobicas, la tasa de liberacion de energia anaerdbica fue mucho mas alta en los ciclistas de velocidad que en los
ciclistas de resistencia. A pesar del mas rapido reclutamiento de su capacidad anaerdbica, los ciclistas de velocidad
necesitaron 4-5 segundos mas que los ciclistas de resistencia para expresar completamente su capacidad anaerdbica.

100 ~ & Ciclistas de resistencia en normoxia

90 - O Ciclistas de velocidad en normoxia

i

Produccién de Energia Anaerdbica (%)

n L} T T T T T T T T 1
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Figura 4. Fraccion de energia provista por las fuentes anaerébicas durante los tests de Wingate de 30s realizados en normoxia. La
pardbola fue ajustada para cada conjunto de datos (r=0.99, p<0.01) y extrapolada al 0% de la contribucién anaerébica para estimar el
tiempo requerido para utilizar totalmente la capacidad anaerdbica durante un tests maximo realizado en normoxia.

Efectos de la Hipoxia Severa Aguda

El paso del tiempo para la produccion de potencia, la demanda de O,, el VO,, la deuda de O, y la [La] sanguinea durante los
tests de Wingate en condiciones de normoxia y de hipoxia se muestran en la Figura 1. Aunque la P, no fue afectada por la
hipoxia en ninguno de los grupos, la Pyzp, v la tasa de pedaleo se redujeron en un 6-7% en los ciclistas de velocidad
(p<0.05). Sin embargo, en los ciclistas de resistencia la Pyzp;, v la tasa de pedaleo se mantuvieron al mismo nivel que en la
normoxia. Con una menor Py, la demanda de O, disminuy6 en los ciclistas de velocidad cuando se ejercitaron en hipoxia
(p<0.05). En ambos grupos, la hipoxia resulté en un VO, un 16% menor (p<0.01; Figura 1E). La divergencia entre el VO,
bajo condiciones normoxicas e hipéxicas durante los tests de Wingate comenzoé 10 segundos después del comienzo del test
y se volvidé més acentuada a mediada que el ejercicio progresaba (p<0.05).

La hipoxia tuvo efectos opuestos sobre la deuda de O, en los ciclistas de velocidad y los ciclistas de resistencia, ya que, en
comparacion con la normoxia, la hipoxia resulté en una deuda de O, un 5% menor en los ciclistas de velocidad (p<0.05),
mientras que promovié un valor un 7% mayor en los ciclistas de resistencia (p<0.05). Este efecto diferente fue
adicionalmente sostenido por un significativo efecto de interaccion en el anélisis con ANOVA. En concordancia, los ciclistas
de resistencia tuvieron un area bajo la curva de [La] sanguineo un 11% mayor durante el periodo de recuperacion luego de
los tests de Wingate en condiciones de hipoxia (p<0.05; Figura 3), mientras que la hipoxia no afecto la [La] en la
recuperacion en los ciclistas de velocidad. Durante el periodo de ejercicio de 30 s, sin embargo, la tasa de acumulacion de
lactato fue similar en normoxia y en hipoxia (Figura 1G). El indice de fatiga fue también similar en normoxia y en hipoxia
(Figura 2A). La contribucién anaerdbica al gasto energético en la condicidon de hipoxia fue mayor que en la condicién de
normoxia. Sin embargo, este efecto fue significativo solamente en los ciclistas de resistencia (p<0.05).

DISCUSION

El efecto de la hipoxia severa aguda, equivalente a una altura de ~5300 m, sobre el metabolismo del ejercicio y el
rendimiento ha sido estudiado en ciclistas de pista de elite entrenados en resistencia y en velocidad. Este estudio
demuestra que la hipoxia severa aguda no altera el pico de potencia y el indice de fatiga durante el test de Wingate de 30



s. En contraste, la Pyzp, €S reducida con la hipoxia severa aguda en los ciclistas entrenados en velocidad, pero no en
ciclistas entrenados en resistencia, a pesar del hecho de que en ambos grupos el VO, medio se redujo en un 16% durante
los tests de Wingate en hipoxia. Ademads, se ha mostrado que, en comparacion con los ciclistas de velocidad, los ciclistas
entrenados en resistencia muestran una potencia aerébica maxima superior, alcanzan menores niveles de Puco ¥ Puepias
tienen una menor deuda de O,, tienen un menor indice de fatiga, obtienen una mayor fraccion del gasto energético a través
de las vias oxidativas durante el test de Wingate de 30 s, y muestran menores [La] sanguineo en la vena femoral después
del test de Wingate.

Efectos de la Hipoxia Aguda Severa

En contraste con nuestra hipétesis, el rendimiento en el test de Wingate se redujo solamente con la hipoxia aguda severa
en los ciclistas de velocidad, mientras que se mantuvo constante en los ciclistas de resistencia. En ambos grupos, el VO, se
redujo en la misma proporcion (i.e., 16%), pero debido a que el VO, por kilogramo de masa corporal fue mayor en los
ciclistas de resistencia, la reduccion absoluta de VO, fue ligeramente més grande en los ciclistas resistencia que en los
ciclistas de velocidad. Si asumimos que la eficiencia de pedaleo es similar en la normoxia y en la hipoxia aguda, la unica
explicacion posible para estos hallazgos es una mayor liberacion de energia anaerdbica bajo condiciones de hipoxia (39). El
hecho de que la deuda de O, se incremento con la hipoxia en los ciclistas de resistencia, pero no en los ciclistas de
velocidad respalda este concepto. Cuando el metabolismo aerébico no es capaz de equiparar la produccion aerdbica de
ATP con el consumo, varias vias metaboélicas son estimuladas para suplir la produccion de energia, especialmente la
hidrdlisis de fosfocreatina y la glucdlisis. Para nuestro conocimiento, solamente McLellan y cols. (23) han investigado el
efecto de la hipoxia aguda moderada sobre el metabolismo muscular durante el test de Wingate. Estos autores reportaron
que, en comparacion con la normoxia, la [La] muscular se duplica cuando el test de Wingate es realizado en condiciones de
hipoxia aguda. Debido a que la via glucolitica del metabolismo anaerdbico representa ~3/4 de la capacidad anaerdbica (1,
3, 33), un incremento en la acumulacion de lactato de la magnitud de la reportada por McLellan y cols. (23) explicaria la
mayoria de la reduccién en la generacion aerébica de ATP con la hipoxia en el presente estudio.

Se ha demostrado que durante el ciclismo a intensidad maxima, la produccién de lactato comienza casi con el comienzo de
las contracciones musculares alcanzando concentraciones de hasta ~7 (11), ~11 (16) y ~17-29 mM (3, 16, 23, 28) en 6, 10,
y 30 segundos respectivamente. A pesar de la mayor acumulacion de lactato con la hipoxia, se hallé que la [La] (medida en
la vena femoral) durante la recuperacion fue ligeramente menor bajo condiciones de hipoxia en un estudio (23) y similar a
la condicién de normoxia en otro estudio con el mismo grupo (22). Con un procedimiento novedoso, en el presente estudio
la sangre fue recolectada de la vecindad de los musculos en contraccion, debido a que el metabolismo sistémico y local del
brazo puede interferir con la [La] del antebrazo. Ademas, por medio de la recoleccion de sangre cada 5 segundos hemos
sido capaces de medir por primera vez la cinética de la acumulacion de lactato sanguineo en la vena femoral durante los
tests de Wingate. Nuestros datos demuestran que la cinética de la acumulacion de lactato sanguineo en la vena femoral es
independiente de la FI,, durante ejercicios maximos de 30 segundos de duracion. En ambas condiciones hubo un retraso
de 15 segundos entre el comienzo del ejercicio y el comienzo de la acumulacién de lactato sanguineo, indicando que la
mayor parte del lactato producido al comienzo del ejercicio es retenido dentro del musculo. No tenemos pistas por medio
del presente estudio para explicar porque el lactato no es liberado durante los primeros 15 segundos de ejercicio. Si el
factor principal que afecta la liberacion neta de lactato es el pH muscular (30), el hecho de que el pH muscular apenas
sufre cambios al comienzo del ejercicio podria facilitar la acumulacién de lactato muscular, o quizas los transportadores
musculares de lactato deban primero ser activados.

Varios estudios han mostrado que en 30 segundos no puede utilizarse la capacidad anaerdbica total (6, 7, 25, 26, 31, 33,
35). La hipoxia parece estimular la utilizacion adicional de la capacidad anaerdbica para compensar la reduccion en la
produccion aerdbica de ATP. Este efecto fue claro en los ciclistas de resistencia, mientras que los ciclistas de velocidad
mostraron un pequefia reduccion en la deuda de O,, lo cual, en conjunto con un menor VO,, derivé en la disminucién de la
Pyeoia. La cuestion critica es ¢qué limita el rendimiento durante el test de Wingate? Nuestros hallazgos estan en contraste
con el paradigma del predominio, el cual propone que el rendimiento durante el test de Wingate esta limitado por la tasa
de liberacion de energia anaerdbica (2, 7), lo cual, a su vez, depende de la disponibilidad de sustratos y del control
enzimaético (7, 28, 35). Es sabido que el rendimiento durante el test de Wingate no esté limitado por la disponibilidad de
glucogeno (16, 17, 23, 26). Nuestro estudio, novedosamente, muestra que ni la disponibilidad de energia anaerdbica ni la
tasa de liberacion de energia anaerdbica limita el rendimiento durante el test de Wingate en ciclistas de elite entrenados
en resistencia. Nuestros resultados sefialan a la tasa de utilizaciéon de ATP como el factor limitante del rendimiento durante
el test de Wingate tradicional. De acuerdo con nuestros resultados, los factores que reducen la tasa de hidroélisis de ATP
deberian ser comunes a las vias aerdbicas y anaerébicas. Este requerimiento es cumplido por medio del ADP y del Pi los
cuales se acumulan durante ejercicios maximos y de esta manera podrian establecer el limite superior de la utilizacion de
ATP a través de sus efectos inhibitorios sobre la contraccién muscular (9, 38). En contraste, de acuerdo con nuestros
resultados, el rendimiento en los ciclistas de velocidad parece estar limitado por los sustratos en condiciones de hipoxia,
como se reportd en normoxia en sujetos desentrenados (35), y en sujetos fisicamente activos (7).



Deberia destacarse que el nivel de hipoxia utilizado en nuestro estudio estd muy cercano al limite que los humanos pueden
tolerar agudamente. Durante el ejercicio progresivo hasta el agotamiento bajo estas condiciones, los valores arteriales de
PO, en el momento del agotamiento se acercan a 30-35 mm Hg (36). Este nivel de hipoxia es muy cercano al limite que
puede ser tolerado por un corto tiempo por humanos no aclimatados y es similar al reportado en sujetos aclimatados a la
altura en la cima de Monte Everest simulada en el estudio Operacion Everest II (34). La hipoxemia severa, a su vez, podria
haber provocado fatiga central (27) o haber reducido el pico de flujo sanguineo a la pierna (5). Aunque no podemos
descartar un componente central en la aparicion de la fatiga, de acuerdo con investigaciones previas realizadas con
menores niveles de hipoxia (22, 23), en este estudio no se hallaron efectos de la hipoxia severa aguda sobre el indice de
fatiga o sobre el pico de potencia. Ademaés, los signos clinicos de fatiga y de la respuesta ventilatoria durante los tests de
Wingate en hipoxia (datos no mostrados) fueron similares en ambos grupos de ciclistas. Por lo tanto, no parece que las
diferencias en los mecanismos de fatiga central podrian explicar las reducciones en el rendimiento con la hipoxia en los
ciclistas de velocidad.

La deuda de oxigeno, como se midi6 en este estudio, no es una pura estimacion de la energia anaerdbica utilizada, debido a
que el O, consumido desde las reservas de O, [especialmente el O, ligado a la mioglobina, el cual se estimé que era de 2
mmol/kg de peso himedo (14), y el O, ligado a la hemoglobina] al comienzo del ejercicio es computado como deuda de O,,
llevando a una sobreestimacion de la produccién de energia anaerébica, y, a la inversa, a una subestimacion del VO, real
(25). Este error intrinseco del método para medir la deuda de O, es, sin embargo, bastante pequeiio debido a la
comparativamente baja cantidad de O, almacenada en los musculos esqueléticos en relacion con la magnitud de la deuda
de O,. Si las series de ejercicio son realizadas en normoxia e hipoxia, las reservas de O, al comienzo del ejercicio serian
menores en la condicion hipdxica, reduciendo la sobreestimacion de la deuda de O,. La saturacion de la mioglobina en
reposo, sin embargo, fue probablemente muy similar en la normoxia y en la hipoxia, debido a las caracteristicas especiales
de la curva de disociacion de la mioglobina, la cual a una presién de O, de cercana a 3 mmHg presenta una saturacién de
la mioglobina del 50% (30). Con el nivel de hipoxia utilizado en este estudio, se ha reportado una PO, arterial de reposo de
45-50 mmHg y una saturacion de ~80% (32). Consecuentemente, la cantidad de O, almacenado como O, ligado a la
hemoglobina fue probablemente un 20% menor al comienzo del test de Wingate en condiciones de hipoxia. Si este fue
realmente el caso, la diferencia de la deuda de O, entre la hipoxia y la normoxia podria haber sido todavia mayor que el 7%
calculado para los ciclistas de resistencia, y quizas no se habria observado una reduccion en la deuda de O, en la condicién
hipoxia en los ciclistas de velocidad. Asumiendo que ambos grupos tuvieron una reduccion similar en sus reservas de O,
con la hipoxia, nuestros datos demuestran que los ciclistas de resistencia tienen una mayor capacidad para aumentar la
produccion de energia anaerdbica en respuesta a la hipoxia que los ciclistas de velocidad. Quizas los ciclistas de velocidad
ya estaban utilizando su energia anaerdbica a una tasa cercana a la maxima en normoxia, y por ello, no fueron capaces de
compensar la reduccion en la produccion aerdbica de ATP en la condicién de hipoxia por medio del aumento en la tasa de
liberacion de energia anaerébica.

Diferencias entre los Especialistas en Resistencia y los Especialistas en Velocidad

Una particularidad de este estudio fue el nivel sobresaliente de los ciclistas examinados, quienes estaban entre los mejores
de Espafia con varios logros en competiciones internacionales en ambos grupos. En el caso de los ciclistas de velocidad, la
Prico V 1a Pyepia €stuvieron entre las més altas reportadas en la literatura (8, 12, 22, 23, 40). Deberia mencionarse que la
Puax. Obtenida en el cicloergémetro Monark fue similar y estuvo estrechamente correlacionada con la Py, medida durante
los 30s de un sprint de 500 m en pista (medida en 10 ciclistas estudiados aqui con un ergémetro SRM, datos no mostrados;
Ref. 8). La Py;pia desarrollada por estos ciclistas fue mucho mas alla de la produccion de la potencia aerébica maxima, y en
consecuencia, la deuda de O, fue también més alta que la reportada en estudios previos para ciclistas (8, 13, 40). Como se
esperaba, los ciclistas de velocidad tuvieron menores valores de VO, max., pero una duda de O, mucho mas grande que los
especialistas de resistencia (8, 24). Asumiendo que los especialistas en velocidad utilizan el 80-90% de su capacidad
anaerdbica en los 30s (6, 25, 31, 33), puede estimarse que su maxima deuda acumulada de O, real esta entre 75y 85
ml/kg. De hecho, se ha sugerido que los atletas de velocidad de clase mundial pueden alcanzar deudas de O, todavia
mayores (8, 25, 31). La superioridad de los ciclistas de velocidad en la potencia y capacidad anaerébica es probablemente
el resultado de un porcentaje incrementado en las fibras tipo II, una maquinaria enzimética més apropiada para producir
ATP, a través de las vias anaerodbicas, y una mayor capacidad de amortiguacién (8, 13, 20, 21). Sin embargo, el indice de
fatiga fue marcadamente mayor en los ciclistas de velocidad que en los ciclistas de resistencia. Debido a que los ciclistas
de velocidad tienen una mayor proporcién de fibras tipo II que los ciclistas de resistencia (21), los ciclistas de velocidad
deberian elegir una tasa de pedaleo maés rapida, ya que las fibras tipo II son mas eficientes a altas velocidades de
contraccion (15). La eleccion de altas frecuencias de pedaleo puede ser ventajosa para las competiciones de velocidad en
pista (37). En un interesante experimento utilizando un cicloergémetro isoquinético, Jones y cols. (17) demostraron que
con 60 y 140 rpm se desarrolla la misma P,;pa, pero el pico de potencia es considerablemente mayor a 140 rpm, con el
precio, sin embargo, del incremento en el indice de fatiga.

Withers y cols. (40) reportaron que los ciclistas entrenados en resistencia pueden utilizar el 94% de su capacidad



anaerobica en evaluaciones maximas de 45 segundos. Utilizando un enfoque diferente, nosotros hemos estimado que los
ciclistas de resistencia podrian utilizar la totalidad de su capacidad anaeroébica en 43 segundos mientras que los ciclistas
de velocidad necesitarian 47 segundos ( ver Figura 3).

Limitaciones de la Deuda de O, como Medicion de la Produccion de Energia Anaerobica

A pesar de las limitaciones de la deuda de O, como método para estimar la produccion de energia anaerdbica, deberiamos
enfatizar que nuestras estimaciones sobre la division entre las fuentes de energia aerdbica y anaerdbica durante el test de
Wingate concuerdan asombrosamente bien con las tasas de turnoter o recambio de ATP reportadas por Parolin y cols. (28).
Estos autores midieron las tasas aerébicas y anaerdbicas de turnover de ATP en biopsias musculares obtenidas en tres
momentos diferentes durante un test de Wingate isoquinético a 100 rpm. Durante los tltimos 15 segundos del test de
Wingate, la contribucion aerdbica media al gasto energético fue del 54% en el estudio de Parolin y cols. y del 48% en
nuestros ciclistas de resistencia. La pequefia diferencia entre nuestras estimaciones y los datos obtenidos a partir de las
biopsias por Parolin y cols. reflejan probablemente el hecho de que la liberacién de lactato desde el musculo no fue
considerada en el trabajo de Parolin y cols. Por lo cual ellos probablemente subestimaron ligeramente la contribuciéon
anaerodbica durante los tltimos 15 segundos del test de Wingate, periodo en el cual hemos mostrado un incremento en la
concentracion de lactato en la vena femoral.

Los valores reales de la deuda de O, podrian ser menores o mayores que los reportados aqui, pero si asumimos que la
eficiencia mecénica durante el test de Wingate fue similar en normoxia y en hipoxia aguda, entonces nuestra conclusiéon de
que la produccién de energia anaerobica se incremente durante ejercicios maximos en condiciones de hipoxia para suplir
la reduccion en el VO, es irrefutable.

En resumen, fueron estudiados los efectos de la hipoxia severa aguda, equivalente a una altura de ~5300 m, sobre el
metabolismo del ejercicio y el rendimiento en ciclistas de pista de elite entrenados en resistencia y en velocidad. Hemos
demostrado que el pico de potencia y el indice de fatiga no son alterados por la hipoxia severa aguda, mientras que el VO,
medio se redujo en un 16%, tanto en los ciclistas de resistencia como en los ciclistas de velocidad. Interesantemente, a
pesar de esta marcada reduccion en el VO,, solamente los ciclistas entrenados en resistencia fueron capaces de mantener
la Pypia @ través del incremento de la produccion de energia anaerébica, lo cual muestra que ni la capacidad anaerdébica ni
la tasa de liberacién de energia anaerdbica, limitan el rendimiento en el test de Wingate en ciclistas de resistencia. A la
inversa, en los ciclistas entrenados en velocidad se observo una pequeia disminucién en la Pygp;, con la hipoxia, inferior a
la esperada a partir de la reduccién en el VO,. Los ciclistas entrenados en resistencia, por otro lado, poseen mayores
potencias aerdbicas maximas y obtienen una mayor fracciéon de la energia gastada durante el test de Wingate a través de
las vias oxidativas, que los ciclistas entrenados en velocidad. A su vez, los ciclistas entrenados en velocidad muestran una
mayor deuda de O, (+33%), dependen mas de las fuentes de energia anaerdbica, y alcanzan mayores picos de potencia y
mayores Py, durante los tests de Wingate. Sin embargo, los ciclistas entrenados en velocidad, desarrollan la fatiga a una
tasa mas rapida que los ciclistas entrenados en resistencia durante ejercicios supramaximos. En contraste con el
paradigma de la predominancia, este estudio muestra por primera vez que el rendimiento durante el test de Wingate
tradicional no esté limitado por el suministro de energia anaerdbica en los ciclistas de resistencia.
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