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RESUMEN

El propósito 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 Español realizaron el test de Wingate de 30s bajo
condiciones de normoxia y de hipoxia (fracción de O2 inspirada=0.10). La deuda de oxígeno se estimó por medio de
evaluaciones submáximas de la economía de pedaleo a través de la utilización de un modelo no lineal. Los ciclistas del
grupo E presentaron una mayor consumo de O2 que los del grupo S (72±1 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 producción media de potencia, y una deuda de oxígeno 33%
mayor que los ciclistas del grupo E (p<0.05). Durante el test de Wingate en normoxia, el grupo S dependió más de las
fuentes de energía anaeróbica que el grupo E (p<0.05); sin embargo, el grupo S mostró un mayor índice de fatiga en
ambas condiciones (p<0.05). En comparación con la normoxia, la hipoxia disminuyo en consumo de O2 en un 16% en los
grupos E y S (p<0.05). En ninguno de los grupos, la hipoxia alteró el pico de potencia, el índice de fatiga y la concentración
sanguínea de lactato de ejercicio tomada en la vena femoral. Los ciclistas entrenados en resistencia, a diferencia de los
entrenados en velocidad, mantuvieron la producción media de potencia durante la hipoxia incrementando la producción de
energía anaeróbica, como lo muestran la deuda de oxígeno un 7% mayor y la concentración de lactato post ejercicio 11%
más alta. En conclusión, 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 liberación de energía anaeróbica. El efecto de la hipoxia severa aguda sobre el
rendimiento en ejercicios supramáximos depende de los antecedentes de entrenamiento.
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INTRODUCCION

Aun se ignora el impacto que tiene la hipoxia severa aguda sobre la producción de energía aeróbica y anaeróbica durante
el test de Wingate de 30s. Aunque la hipoxia moderada aguda [fracción inspirada de O2 (FIO2)=0.13] no tiene efectos sobre
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el consumo de O2 (VO2) o sobre el rendimiento en ejercicios supramáximos de hasta 30s de duración (39), se han reportado
resultados conflictivos acerca de la influencia que podrían tener mayores niveles de hipoxia sobre el rendimiento y el
metabolismo (22, 23). McLellan y cols. (23) no observaron cambios en la producción media de potencia (PMEDIA) ni en el VO2

durante el test de Wingate de 30s realizado con una FIO2 de ~0.11. La prolongación del test de Wingate hasta 45s ha
resultado consistentemente en un menor VO2 bajo condiciones de hipoxia (22, 23) mientras que, en comparación con la
normoxia, la PMEDIA 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 investigación (23). Las pequeñas diferencias en la FIO2 y en el tiempo de
exposición  a  la  hipoxia  antes  del  comienzo  de  los  test  de  Wingate  podrían  explicar  los  resultados  aparentemente
contradictorios reportados por McLellan y cols.  (22,  23).  Se ha demostrado claramente,  por otro lado,  que durante
ejercicios máximos de 30 a 45s de duración en condiciones de hipoxia aguda, la acumulación de lactato se incrementa
marcadamente, indicando una mayor liberación de energía anaeróbica con la hipoxia aguda (23). Además, cierta evidencia
sugiere que durante ejercicios supramáximos que provocan el agotamiento entre los 30 y 60 s, la contribución de las
fuentes de energía anaeróbica se incrementa en condiciones de hipoxia moderada aguda (22, 39). No se sabe, si un mayor
grado de hipoxia podría aumentar la liberación de energía anaeróbica durante el test de Wingate de 30 s.

Se ha estimado que, en general, las fuentes de energía anaeróbicas proveen el 70-80% de la energía utilizada a través del
test de Wingate (6, 28, 33, 40). Sin embargo en comparación con los especialistas en velocidad, los atletas entrenados en
resistencia tienen un mayor VO2 medio durante el test de Wingate (12) y obtienen una mayor fracción de energía a partir
del metabolismo oxidativo. En cambio los atletas entrenados en velocidad obtienen una mayor fracción de energía a través
de las vías anaeróbicas (6). De esta manera puede hipotetizarse que debido a que los atletas entrenados en resistencia
dependen más de las fuentes de energía aeróbica para realizar ejercicios supramáximos, los mismos experimentarán una
desmejora  relativamente  mayor  del  rendimiento,  bajo  condiciones  de  hipoxia  aguda,  que  los  atletas  entrenados  en
velocidad, a menos que compensen la reducción en el VO2 por medio del aumento de la liberación de energía anaeróbica.

Por ello, el propósito principal de este estudio fue averiguar si la reducción en el suministro de O2 provocado por la hipoxia
aguda severa puede ser contrarrestado por el aumento de la producción de energía anaeróbica durante el test de Wingate
de 30 s. Otro propósito 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 más fácilmente los efectos de la hipoxia, la FIO2 fue reducida a 0.104, lo cual es equivalente a
una altura de ~5300 m. Este nivel de hipoxia es cercano al límite que humanos sanos no aclimatados pueden tolerar
agudamente durante ejercicios realizados en posición 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 propósitos, posibles riesgos y beneficios de su participación en el estudio, antes de
dar su consentimiento escrito. Diez ciclistas de pista del Equipo Nacional Español participaron en este estudio. Todos ellos
calificaron más de una vez entre los tres primeros en el Campeonato Nacional Español. El grupo incluyo varios campeones
nacionales y a un medallista de plata en el último 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 años, 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
pidió a los sujetos que siguieran dietas similares y que disminuyeran su actividad física 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 sesión
de evaluación.

Protocolos y Procedimientos Experimentales

El porcentaje de grasa corporal fue estimado antropométricamente por medio de la utilización de una ecuación específica
para la población, la cual fue desarrollada y validada en nuestro laboratorio utilizando absorciometría dual por rayos X
como patrón o gold standard (19). Los sujetos completaron cuatro sesiones de evaluaciones en días separados. Primero se
evalúo el VO2 máximo (VO2 máx.) y la máxima producción de potencia (WMAX.) por medio de un test progresivo hasta el
agotamiento (25 W/min a 90 rpm). Durante los siguientes dos días de evaluación, se determinaron las relaciones entre el
VO2 y la intensidad (o la economía de pedaleo). Luego, durante la última sesión de evaluación, se llevaron a cabo los test de
Wingate, mientras los sujetos respiraban el aire de la habitación (normoxia) o aire proveniente de bolsas de Douglas que
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contenían una fracción de O2 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 VO2 máx. aproximadamente en un 50% (10, 36), creando, por lo tanto, una condición en
la cual se presentaría una limitación potencial al suministro de energía aeróbica 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 período de
recuperación de al menos 1 h, el cual es suficiente para permitir una recuperación completa (6).

Evaluación de la Economía de Pedaleo

La economía de pedaleo se determino utilizando 12 cargas submáximas a intensidades de entre 60 y 90% del VO2 máx., 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 períodos de 3-5 min. Para reducir el estrés térmico y minimizar las
perdidas de agua debido a la sudoración, a los sujetos se les proporcionó ventilación e ingirieron en total 600 ml de agua
durante los períodos de recuperación. Las evaluaciones fueron realizadas a 18-24ºC, 60-80% de humedad relativa y
750-770 mmHg de presión atmosférica. La duración de cada seria submáxima fue de 6 min. El VO2 medio registrado
durante los  últimos dos minutos fue tomado como representativo de cada intensidad submáxima de ejercicio.  Para
relacionar el VO2 a la potencia, se calcularon ecuaciones de regresión no lineales individuales por medio del ajuste lineal
de cuadrados mínimos, aplicando el siguiente modelo no lineal: VO2 = a+b•W+c•rpm+d•rpm2, el cual arrojó un error
estándar de estimación que siempre fue menor a 100 ml/min de O2, donde a, b, c, y d son constantes a ser determinadas
por la ecuación de regresión no lineal; W es la intensidad de ejercicio y rpm es la tasa de pedaleo.

Tests de Wingate

Para determinar la concentración de lactato corporal total ([La]) en la vena femoral, se insertó percuténeamente un catéter
con una aguja de 20 (Hydrocath, Ohmeda, Swindon, Reino Unido) en la vena femoral bajo anestesia local (2% de lidocaína),
utilizando la técnica de Seldinger, como se reporto previamente (29). El catéter fue insertado a 2 cm por debajo del
ligamento inguinal y se avanzó 12 cm hacia la rodilla para evitar la contaminación 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 vías. Luego de un período de
reposo de ~5 min, los sujetos llevaron a cabo una entrada en calor estandarizada que consistió en 10 min de pedaleo
continuo a una intensidad cercana al 60% del VO2 máx. y luego realizaron cinco aceleraciones máximas de no más de 5-6s
de duración. 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 hipotensión y de alcalosis respiratoria durante los tests de Wingate
en hipoxia, los sujetos comenzaron a respirar de las bolsas con gas hipóxico 3 minutos antes del comienzo del ejercicio
(36). Durante los tests de Wingate, las muestras de sangre de la vena femoral fueron extraídas continuamente por períodos
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 período de recuperación. 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 cicloergómetro 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 conectó 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 cicloergómetro Monark
fue corregido por el trabajo requerido para acelerar la rueda, como se ha reportado anteriormente (6). Brevemente, la
carga sobre el cicloergómetro fue considerada como la suma de la carga de fricción (fuerza de frenado aplicada a través de
una cinta a la rueda) y la carga que sería 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 fricción que actúan sobre la rueda. Para
calcular esta carga, nosotros generamos una serie de curvas de desaceleración utilizando diferentes cargas de fricción.
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 súbitamente y el tiempo transcurrido entre las 105 y las 0 rpm fue
utilizado para calcular la desaceleración para cada fuerza de frenado. Por último, se derivó una ecuación de regresión por
medio del ajuste lineal de cuadrados mínimos entre la desaceleración de la rueda y la carga.

La energía anaeróbica producida durante los tests de Wingate fue calculada como la deuda de O2,  como se reporto
previamente (6). Primero, la demanda de O2 se estimó extrapolando la relación no lineal entre el VO2 y la producción de
potencia, medida con cargas submáximas. Luego se computó la deuda de O2 como la diferencia entre la demanda de O2 y el
O2 consumido durante las series supramáximas (25, 39).

Variables Respiratorias

El intercambio respiratorio de gases fue monitoreado respiración a respiración, a través de un sistema de circuito abierto
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(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 metabólico fue calibrado con mezclas de gases de calibración con concentraciones
conocidas de O2 y CO2 (precisión 0.01%), las cuales fueron provistas por los fabricantes (CPX, Medical Graphics). En
nuestro laboratorio, el VO2 y la producción de CO2 durante el ejercicio submáximo en bicicleta han sido valoradas con un
coeficiente de variación menor del 5%, así como también con un coeficiente de confiabilidad intraclase mayor a 0.98,
determinado en seis estudiantes de educación física a cuatro intensidades diferentes en 4 días diferentes. El mayor valor
de VO2  alcanzado durante el  test progresivo de ejercicio fue tomado como el VO2  máx.,  mientras que la intensidad
alcanzada justo antes del agotamiento fue tomada como la WMAX. La WMAX fue ajustada por medio de una extrapolación
dependiente de la duración de la última etapa (18).  Para determinar la cinética de la respuesta del  VO2,  los datos
respiración a respiración fueron promediados cada 5 segundos y ajustados a una curva utilizando un modelo exponencial,
por medio del enfoque del error de los cuadrados mínimos. El procedimiento de ajuste de la curva fue reiterado hasta que
cualquier cambio posterior en los parámetros para el modelo no resultara en una reducción en el error cuadrático medio
entre la curva obtenida a partir del modelo y el conjunto original de datos. El modelo utilizado para ajustar los datos del
VO2 tuvo una constante, la cual corresponde al VO2 de reposo, un término de amplitud (b) y una constante de tiempo (c)
como son aquí presentados:

VO2(t) = a + b (1 – c-ct)

Donde t es el tiempo en segundos y VO2(t) es la variación en el VO2 dependiente del tiempo.

Lactato Sanguíneo

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

Análisis Estadísticos

La estadística descriptiva fue realizada para cada variable para confirmar la suposición de normalidad y homocedasticidad.
El efecto de la fracción de O2 inspirado sobre el lactato sanguíneo femoral durante los tests de Wingate fue determinado
utilizando análisis de varianza de dos vías 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 (según lo que fuera apropiado) con la corrección de Bonferroni para las
comparaciones  múltiples.  El  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 VO2 máx. 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 producción de potencia (PMAX) y la
PMEDIA,  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 máximas y medias de pedaleo
que los ciclistas entrenados en resistencia (Figura 1B). Sin embargo, los ciclistas de velocidad, se agotaron más rápido que
los ciclistas de resistencia, como lo indica el índice 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 producción de potencia se redujo progresivamente durante
la segunda mitad de los test de Wingate, desarrollando en ambos grupos valores casi similares de producción de potencia
por kilogramo de masa corporal durante los últimos 15s de los tests (Figura 1A). Los ciclistas de velocidad incurrieron en
una mayor demanda de O2 durante los primeros 10-15 segundos del test de Wingate (Figuras 1 C y D). Probablemente
debido a su mayor VO2 máx., los ciclistas de resistencia fueron capaces de consumir un 26% más de O2 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 VO2 máx. durante los tests de Wingate en normoxia (Figura 2B). De hecho, se observó una
estrecha correlación entre el VO2 medio durante el test de Wingate y el VO2 máx. (Figura 2C; r=0.86, p<0.001). Con una
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mayor demanda de O2 y un menor VO2, la deuda de O2 por kilogramo de masa corporal resultó un 33% mayor en los
ciclistas de velocidad de que en los ciclistas de resistencia (Figura 1H). La diferencia entre el 26% mayor de energía
aeróbica producida por los ciclistas de resistencia y la deuda de O2 33% mayor en los ciclistas de velocidad derivó en el
desarrollo de una PMEDIA ~8% mayor, desarrollada durante el test de Wingate por los especialistas en velocidad. A pesar de
estas notables diferencias en la producción de energía anaeróbica durante los tests de Wingate, la tasa de acumulación de
[La] sanguíneo durante el ejercicio fue similar en los ciclistas de resistencia y de velocidad. En ambos grupos la [La]
sanguínea no cambio durante los primeros 15s de ejercicio, pero luego de esto aumentó, describiendo una parábola 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 período de recuperación, los ciclistas de velocidad acumularon un 27% más de lactato en la vena femoral que
los ciclistas de resistencia (p<0.05, Figura 3).
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Figura 1. Lapso de tiempo para la producción de potencia (A), velocidad de pedaleo (B), demanda de O2 (C), demanda acumulada de
O2 (D), consumo de O2 (VO2; E), VO2 acumulado (F), concentración sanguínea de lactato en la vena femoral (G) y deuda de O2 (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 comparación 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.

Tabla 1. Diferencias entre los ciclistas entrenados en velocidad y los ciclistas entrenados en resistencia. Los valores son presentados
como medias±DE. PMAX., potencia pico; RPM máx., máxima velocidad de pedaleo; TRPM máx., tiempo para alcanzar la tasa máxima de

pedaleo; PMEDIA, producción de potencia media; RPM media, velocidad de pedaleo media; O2 Dem., demanda de O2; VO2, consumo de
oxígeno; O2D, deuda de O2; Anaeróbico, porcentaje de producción de energía provista por el metabolismo anaeróbico; [La],
concentración de lactato sanguíneo en la vena femoral. * diferencia significativa desde la normoxia a la hipoxia; † diferencia

significativa entre los ciclistas entrenados en velocidad y los entrenados en resistencia.
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Figura 2. A: Indice de fatiga durante los tests de Wingate de 30 s. B: porcentaje de utilización del VO2 máximo (VO2 máx.) durante los
tests de Wingate realizados en condiciones de normoxia. C: correlación entre el VO2 medio durante los tests de Wingate en normoxia y

el VO2 máx. p<0.05 ciclistas entrenados en velocidad vs. ciclistas entrenados en resistencia.
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Figura 3. A: Concentración de lactato sanguíneo ([La]) en la vena femoral durante el período de recuperación después del test de
Wingate en normoxia. B: Concentración de lactato sanguíneo ([La]) en la vena femoral durante el período de recuperación después del

test de Wingate en hipoxia. C: área bajo la curva de [La] en la vena femoral durante los primeros 10 minutos del período de
recuperación (los valores basales están 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 recuperación).

Como se muestra en la Figura 4 la contribución de energía anaeróbica al gasto energético total durante el test de Wingate
se redujo siguiendo un patrón parabólico (r>0.98, p<0.01).  Los ciclistas de velocidad obtuvieron una proporción de
energía ligeramente mayor a través de las vías anaeróbicas (Tabla 1). La extrapolación de las curvas representadas en la
Figura 3 al 0% de la contribución de energía anaeróbica nos permitió estimar la duración que un test máximo debería
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tener para posibilitar la completa utilización de todo el potencial energético anaeróbico (Figura 4). Debido a que los
ciclistas de velocidad tuvieron una mayor deuda de O2 y obtuvieron una mayor fracción de energía a través de las vías
anaeróbicas, la tasa de liberación de energía anaeróbica fue mucho más alta en los ciclistas de velocidad que en los
ciclistas de resistencia. A pesar del más rápido reclutamiento de su capacidad anaeróbica, los ciclistas de velocidad
necesitaron 4-5 segundos más que los ciclistas de resistencia para expresar completamente su capacidad anaeróbica.

Figura 4. Fracción de energía provista por las fuentes anaeróbicas durante los tests de Wingate de 30s realizados en normoxia. La
parábola fue ajustada para cada conjunto de datos (r=0.99, p<0.01) y extrapolada al 0% de la contribución anaeróbica para estimar el

tiempo requerido para utilizar totalmente la capacidad anaeróbica durante un tests máximo realizado en normoxia.

Efectos de la Hipoxia Severa Aguda

El paso del tiempo para la producción de potencia, la demanda de O2, el VO2, la deuda de O2 y la [La] sanguínea durante los
tests de Wingate en condiciones de normoxia y de hipoxia se muestran en la Figura 1. Aunque la PMAX no fue afectada por la
hipoxia en ninguno de los grupos, la PMEDIA y 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 PMEDIA y la tasa de pedaleo se mantuvieron al mismo nivel que en la
normoxia. Con una menor PMEDIA, la demanda de O2 disminuyó en los ciclistas de velocidad cuando se ejercitaron en hipoxia
(p<0.05). En ambos grupos, la hipoxia resultó en un VO2 un 16% menor (p<0.01; Figura 1E). La divergencia entre el VO2

bajo condiciones normóxicas e hipóxicas durante los tests de Wingate comenzó 10 segundos después del comienzo del test
y se volvió más acentuada a mediada que el ejercicio progresaba (p<0.05).

La hipoxia tuvo efectos opuestos sobre la deuda de O2 en los ciclistas de velocidad y los ciclistas de resistencia, ya que, en
comparación con la normoxia, la hipoxia resultó en una deuda de O2 un 5% menor en los ciclistas de velocidad (p<0.05),
mientras  que  promovió  un  valor  un  7% mayor  en  los  ciclistas  de  resistencia  (p<0.05).  Este  efecto  diferente  fue
adicionalmente sostenido por un significativo efecto de interacción en el análisis con ANOVA. En concordancia, los ciclistas
de resistencia tuvieron un área bajo la curva de [La] sanguíneo un 11% mayor durante el período de recuperación 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
recuperación en los ciclistas de velocidad. Durante el período de ejercicio de 30 s, sin embargo, la tasa de acumulación de
lactato fue similar en normoxia y en hipoxia (Figura 1G). El índice de fatiga fue también similar en normoxia y en hipoxia
(Figura 2A). La contribución anaeróbica al gasto energético en la condición de hipoxia fue mayor que en la condición 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 índice de fatiga durante el test de Wingate de 30
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s. En contraste, la PMEDIA es 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 VO2 medio se redujo en un 16% durante
los tests de Wingate en hipoxia. Además, se ha mostrado que, en comparación con los ciclistas de velocidad, los ciclistas
entrenados en resistencia muestran una potencia aeróbica máxima superior, alcanzan menores niveles de PPICO y PMEDIA,
tienen una menor deuda de O2, tienen un menor índice de fatiga, obtienen una mayor fracción del gasto energético a través
de las vías oxidativas durante el test de Wingate de 30 s, y muestran menores [La] sanguíneo en la vena femoral después
del test de Wingate.

Efectos de la Hipoxia Aguda Severa

En contraste con nuestra hipótesis, 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 VO2 se
redujo en la misma proporción (i.e., 16%), pero debido a que el VO2 por kilogramo de masa corporal fue mayor en los
ciclistas de resistencia, la reducción absoluta de VO2 fue ligeramente más 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 única
explicación posible para estos hallazgos es una mayor liberación de energía anaeróbica bajo condiciones de hipoxia (39). El
hecho de que la deuda de O2 se incremento con la hipoxia en los ciclistas de resistencia, pero no en los ciclistas de
velocidad respalda este concepto. Cuando el metabolismo aeróbico no es capaz de equiparar la producción aeróbica de
ATP con el consumo, varias vías metabólicas son estimuladas para suplir la producción de energía, especialmente la
hidrólisis de fosfocreatina y la glucólisis. 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 comparación con la normoxia, la [La] muscular se duplica cuando el test de Wingate es realizado en condiciones de
hipoxia aguda. Debido a que la vía glucolítica del metabolismo anaeróbico representa ~3/4 de la capacidad anaeróbica (1,
3, 33), un incremento en la acumulación de lactato de la magnitud de la reportada por McLellan y cols. (23) explicaría la
mayoría de la reducción en la generación aeróbica de ATP con la hipoxia en el presente estudio.

Se ha demostrado que durante el ciclismo a intensidad máxima, la producción 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 acumulación de lactato con la hipoxia, se halló que la [La] (medida en
la vena femoral) durante la recuperación fue ligeramente menor bajo condiciones de hipoxia en un estudio (23) y similar a
la condición 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 músculos en contracción, debido a que el metabolismo sistémico y local del
brazo puede interferir con la [La] del antebrazo. Además, por medio de la recolección de sangre cada 5 segundos hemos
sido capaces de medir por primera vez la cinética de la acumulación de lactato sanguíneo en la vena femoral durante los
tests de Wingate. Nuestros datos demuestran que la cinética de la acumulación de lactato sanguíneo en la vena femoral es
independiente de la FIO2 durante ejercicios máximos de 30 segundos de duración. En ambas condiciones hubo un retraso
de 15 segundos entre el comienzo del ejercicio y el comienzo de la acumulación de lactato sanguíneo, indicando que la
mayor parte del lactato producido al comienzo del ejercicio es retenido dentro del músculo. 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 liberación neta de lactato es el pH muscular (30), el hecho de que el pH muscular apenas
sufre cambios al comienzo del ejercicio podría facilitar la acumulación de lactato muscular, o quizás los transportadores
musculares de lactato deban primero ser activados.

Varios estudios han mostrado que en 30 segundos no puede utilizarse la capacidad anaeróbica total (6, 7, 25, 26, 31, 33,
35). La hipoxia parece estimular la utilización adicional de la capacidad anaeróbica para compensar la reducción en la
producción aeróbica de ATP. Este efecto fue claro en los ciclistas de resistencia, mientras que los ciclistas de velocidad
mostraron un pequeña reducción en la deuda de O2, lo cual, en conjunto con un menor VO2, derivó en la disminución de la
PMEDIA. La cuestión crítica es ¿qué limita el rendimiento durante el test de Wingate? Nuestros hallazgos están en contraste
con el paradigma del predominio, el cual propone que el rendimiento durante el test de Wingate está limitado por la tasa
de liberación de energía anaeróbica (2, 7), lo cual, a su vez, depende de la disponibilidad de sustratos y del control
enzimático (7, 28, 35). Es sabido que el rendimiento durante el test de Wingate no está limitado por la disponibilidad de
glucógeno (16, 17, 23, 26). Nuestro estudio, novedosamente, muestra que ni la disponibilidad de energía anaeróbica ni la
tasa de liberación de energía anaeróbica limita el rendimiento durante el test de Wingate en ciclistas de elite entrenados
en resistencia. Nuestros resultados señalan a la tasa de utilización 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 hidrólisis de ATP
deberían ser comunes a las vías aeróbicas y anaeróbicas. Este requerimiento es cumplido por medio del ADP y del Pi los
cuales se acumulan durante ejercicios máximos y de esta manera podrían establecer el límite superior de la utilización de
ATP a través de sus efectos inhibitorios sobre la contracción 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 reportó en normoxia en sujetos desentrenados (35), y en sujetos físicamente activos (7).
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Debería destacarse que el nivel de hipoxia utilizado en nuestro estudio está muy cercano al límite que los humanos pueden
tolerar agudamente. Durante el ejercicio progresivo hasta el agotamiento bajo estas condiciones, los valores arteriales de
PO2 en el momento del agotamiento se acercan a 30-35 mm Hg (36). Este nivel de hipoxia es muy cercano al límite 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 Operación Everest II (34). La hipoxemia severa, a su vez, podría
haber provocado fatiga central (27) o haber reducido el pico de flujo sanguíneo a la pierna (5). Aunque no podemos
descartar un componente central en la aparición 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 índice de
fatiga o sobre el pico de potencia. Además, los signos clínicos 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 podrían explicar las reducciones en el rendimiento con la hipoxia en los
ciclistas de velocidad.

La deuda de oxígeno, como se midió en este estudio, no es una pura estimación de la energía anaeróbica utilizada, debido a
que el O2 consumido desde las reservas de O2 [especialmente el O2 ligado a la mioglobina, el cual se estimó que era de 2
mmol/kg de peso húmedo (14), y el O2 ligado a la hemoglobina] al comienzo del ejercicio es computado como deuda de O2,
llevando a una sobreestimación de la producción de energía anaeróbica, y, a la inversa, a una subestimación del VO2 real
(25).  Este  error  intrínseco del  método para medir  la  deuda de O2  es,  sin  embargo,  bastante  pequeño debido a  la
comparativamente baja cantidad de O2 almacenada en los músculos esqueléticos en relación con la magnitud de la deuda
de O2. Si las series de ejercicio son realizadas en normoxia e hipoxia, las reservas de O2 al comienzo del ejercicio serían
menores en la condición hipóxica, reduciendo la sobreestimación de la deuda de O2. La saturación de la mioglobina en
reposo, sin embargo, fue probablemente muy similar en la normoxia y en la hipoxia, debido a las características especiales
de la curva de disociación de la mioglobina, la cual a una presión de O2 de cercana a 3 mmHg presenta una saturación de
la mioglobina del 50% (30). Con el nivel de hipoxia utilizado en este estudio, se ha reportado una PO2 arterial de reposo de
45-50 mmHg y una saturación de ~80% (32). Consecuentemente, la cantidad de O2 almacenado como O2 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 O2 entre la hipoxia y la normoxia podría haber sido todavía mayor que el 7%
calculado para los ciclistas de resistencia, y quizás no se habría observado una reducción en la deuda de O2 en la condición
hipoxia en los ciclistas de velocidad. Asumiendo que ambos grupos tuvieron una reducción similar en sus reservas de O2

con la hipoxia, nuestros datos demuestran que los ciclistas de resistencia tienen una mayor capacidad para aumentar la
producción de energía anaeróbica en respuesta a la hipoxia que los ciclistas de velocidad. Quizás los ciclistas de velocidad
ya estaban utilizando su energía anaeróbica a una tasa cercana a la máxima en normoxia, y por ello, no fueron capaces de
compensar la reducción en la producción aeróbica de ATP en la condición de hipoxia por medio del aumento en la tasa de
liberación de energía anaeróbica.

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 España con varios logros en competiciones internacionales en ambos grupos. En el caso de los ciclistas de velocidad, la
PPICO y la PMEDIA estuvieron entre las más altas reportadas en la literatura (8, 12, 22, 23, 40). Debería mencionarse que la
PMAX. obtenida en el cicloergómetro Monark fue similar y estuvo estrechamente correlacionada con la PMEDIA medida durante
los 30s de un sprint de 500 m en pista (medida en 10 ciclistas estudiados aquí con un ergómetro SRM, datos no mostrados;
Ref. 8). La PMEDIA desarrollada por estos ciclistas fue mucho más allá de la producción de la potencia aeróbica máxima, y en
consecuencia, la deuda de O2 fue también más alta que la reportada en estudios previos para ciclistas (8, 13, 40). Como se
esperaba, los ciclistas de velocidad tuvieron menores valores de VO2 máx., pero una duda de O2 mucho más grande que los
especialistas de resistencia (8, 24). Asumiendo que los especialistas en velocidad utilizan el 80-90% de su capacidad
anaeróbica en los 30s (6, 25, 31, 33), puede estimarse que su máxima deuda acumulada de O2 real está entre 75 y 85
ml/kg. De hecho, se ha sugerido que los atletas de velocidad de clase mundial pueden alcanzar deudas de O2 todavía
mayores (8, 25, 31). La superioridad de los ciclistas de velocidad en la potencia y capacidad anaeróbica es probablemente
el resultado de un porcentaje incrementado en las fibras tipo II, una maquinaria enzimática más apropiada para producir
ATP, a través de las vías anaeróbicas, y una mayor capacidad de amortiguación (8, 13, 20, 21). Sin embargo, el índice 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 proporción de fibras tipo II que los ciclistas de resistencia (21), los ciclistas de velocidad
deberían elegir una tasa de pedaleo más rápida, ya que las fibras tipo II son más eficientes a altas velocidades de
contracción (15). La elección de altas frecuencias de pedaleo puede ser ventajosa para las competiciones de velocidad en
pista (37). En un interesante experimento utilizando un cicloergómetro isoquinético, Jones y cols. (17) demostraron que
con 60 y 140 rpm se desarrolla la misma PMEDIA, pero el pico de potencia es considerablemente mayor a 140 rpm, con el
precio, sin embargo, del incremento en el índice de fatiga.

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



José Antonio López Calbet, J. A De Paz, S. Cabeza de Vaca y J. Chavarren. (2003)
La Provisión de Energía Anaeróbica No Limita el Rendimiento durante el Test de Wingate en Ciclistas Entrenados en Resistencia. PubliCE 13

anaeróbica en evaluaciones máximas de 45 segundos. Utilizando un enfoque diferente, nosotros hemos estimado que los
ciclistas de resistencia podrían utilizar la totalidad de su capacidad anaeróbica en 43 segundos mientras que los ciclistas
de velocidad necesitarían 47 segundos ( ver Figura 3).

Limitaciones de la Deuda de O2 como Medición de la Producción de Energía Anaeróbica

A pesar de las limitaciones de la deuda de O2 como método para estimar la producción de energía anaeróbica, deberíamos
enfatizar que nuestras estimaciones sobre la división entre las fuentes de energía aeróbica y anaeróbica 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 aeróbicas y anaeróbicas de turnover de ATP en biopsias musculares obtenidas en tres
momentos diferentes durante un test de Wingate isoquinético a 100 rpm. Durante los últimos 15 segundos del test de
Wingate, la contribución aeróbica media al gasto energético fue del 54% en el estudio de Parolin y cols. y del 48% en
nuestros ciclistas de resistencia. La pequeña diferencia entre nuestras estimaciones y los datos obtenidos a partir de las
biopsias por Parolin y cols. reflejan probablemente el hecho de que la liberación de lactato desde el músculo no fue
considerada en el trabajo de Parolin y cols. Por lo cual ellos probablemente subestimaron ligeramente la contribución
anaeróbica durante los últimos 15 segundos del test de Wingate, período en el cual hemos mostrado un incremento en la
concentración de lactato en la vena femoral.

Los valores reales de la deuda de O2 podrían ser menores o mayores que los reportados aquí, pero si asumimos que la
eficiencia mecánica durante el test de Wingate fue similar en normoxia y en hipoxia aguda, entonces nuestra conclusión de
que la producción de energía anaeróbica se incremente durante ejercicios máximos en condiciones de hipoxia para suplir
la reducción en el VO2 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 índice de fatiga no son alterados por la hipoxia severa aguda, mientras que el VO2

medio se redujo en un 16%, tanto en los ciclistas de resistencia como en los ciclistas de velocidad. Interesantemente, a
pesar de esta marcada reducción en el VO2, solamente los ciclistas entrenados en resistencia fueron capaces de mantener
la PMEDIA a través del incremento de la producción de energía anaeróbica, lo cual muestra que ni la capacidad anaeróbica ni
la tasa de liberación de energía anaeróbica, limitan el rendimiento en el test de Wingate en ciclistas de resistencia. A la
inversa, en los ciclistas entrenados en velocidad se observo una pequeña disminución en la PMEDIA con la hipoxia, inferior a
la esperada a partir de la reducción en el VO2. Los ciclistas entrenados en resistencia, por otro lado, poseen mayores
potencias aeróbicas máximas y obtienen una mayor fracción de la energía gastada durante el test de Wingate a través de
las vías oxidativas, que los ciclistas entrenados en velocidad. A su vez, los ciclistas entrenados en velocidad muestran una
mayor deuda de O2 (+33%), dependen más de las fuentes de energía anaeróbica, y alcanzan mayores picos de potencia y
mayores PMEDIA durante los tests de Wingate. Sin embargo, los ciclistas entrenados en velocidad, desarrollan la fatiga a una
tasa  más  rápida  que  los  ciclistas  entrenados  en  resistencia  durante  ejercicios  supramáximos.  En  contraste  con  el
paradigma de la predominancia, este estudio muestra por primera vez que el rendimiento durante el test de Wingate
tradicional no está limitado por el suministro de energía anaeróbica en los ciclistas de resistencia.
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