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RESUMEN

A medida que las personas ascienden a mayores altitudes terrestres o son expuestas a otras condiciones hipdxicas, el VO,
max. disminuye. Las declinaciones en el VO, méax. varian de persona a persona. A nivel del mar, el VO, méx., la saturacién
arterial, la masa muscular, y la masa de glébulos rojos han mostrado desempeiar un rol en la determinacion del VO, bajo
condiciones hipéxicas. Los modelos que han examinado el efecto de la hipoxia sobre el VO, méx. sugieren que, con el
incremento de la hipoxia, el consumo de O, disminuye dependiendo del transporte de O, y dependiendo aun mas de la
extraccién periférica de O,. Las dos respuestas agudas més prominentes a la hipoxia son la hiperventilacion y el
incremento de la diuresis, las cuales han sido consideradas previamente como perjudiciales para el VO, max. y por lo tanto
del rendimiento humano. Tanto la diuresis como la hiperventilaciéon pueden reducir el volumen de los fluidos corporales y
subsecuentemente el transporte de sangre oxigenada y, por lo tanto, producir una disminucion en el VO, méx. en
condiciones de normoxia. Esta disminucion en el transporte puede no tener el mismo impacto bajo condiciones hipdxicas.
En contraste la pérdida de fluidos debida a la diuresis y a la hiperventilacion pueden ayudar a mantener la saturaciéon y
facilitar la difusion muscular. De esta manera, un periodo corto de aclimatacion puede ser mas beneficioso que perjudicial
para la respuesta al ejercicio en condiciones de hipoxia.
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HIPOXIA Y CAMBIOS EN EL VO, MAX.

Primeros Estudios

Si bien es importante destacar que West (49) realizé una crénica acerca del interés del hombre en los efectos de la altura
sobre la fisiologia humana desde los dias de Aristdteles, el real empuje para entender los efectos de la altura sobre el
rendimiento deportivo comenzé a mediados de 1960 con el anuncio de los Juegos Olimpicos de México (2250 m). En ese
momento no eran claros los efectos que esta altura moderada tendria sobre los resultados de los juegos, si es que en
realidad habia alguno. Uno de los primeros estudios realizados por Balke, Nagle y Daniels (3), en Red River, NM (2300 m)
indico que, en efecto, esta moderada altura tendria un efecto sobre la capacidad cardiovascular y el rendimiento en la
carrera. Una vez que arribaron a la altura estos investigadores observaron una inmediata reduccién en el VO, max. (~6 %)
y en el rendimiento en una prueba de una milla (~9 %). Luego de diez dias en la altura el rendimiento era todavia 4.5 %
menor con respecto a los valores a nivel del mar. Los resultados de este estudio sugirieron que aun con diez dias de
aclimatacion para recuperar el VO, max., el rendimiento en la altura estaba todavia reducido. En un esfuerzo para
entender mejor los cambios metabdlicos producidos por la exposicion a la altura, Consolazio y cols. (9) midieron los gases
espirados en tres grupos diferentes de soldados que ascendieron a varias alturas. Estos investigadores reportaron una



caida del 8 % en el VO, max. desde el nivel del mar hasta los 1610 m y una caida en el VO, max. del 14 % desde los 1610
mts hasta los 3475 m. Esto representd un mayor porcentaje de disminucion que el reportado por Balke y cols. (3). Durante
los 19 dias en la altura Consolazio y cols. documentaron una disminucién en la deuda de O, (EPOC) y hallaron que esta era
la principal adaptacion a la altura con muy poco cambio en el VO, méx. Los hallazgos de Consolazio y cols. sugirieron que
la aclimatacién tendria poco efecto sobre la recuperacion del VO, méx. a nivel del mar. Este hallazgo esta en desacuerdo
con los hallazgos de Balke y cols. (3).

Para examinar el efecto de la hipoxia sobre el VO, méx. y sobre la capacidad de trabajo, Dill y cols. (13) realizaron una
serie de evaluaciones progresivas en cicloergémetro a 535, 485 y 455 Torr en una camara hipobarica. Su grupo hallé que
el VO, méx. cayé 10, 14, y 19 % respectivamente. La declinacién en el VO, max. observada por Dill y cols. fue similar a las
declinaciones reportadas por otros investigadores (3, 9), sin embargo, el menor cambio en la maxima carga de trabajo que
en la disminucion en el rendimiento méximo en la carrera, fue un hallazgo sorprendente. Dill y cols. atribuyeron las
diferencias observadas al menor tiempo de exposicion que sus sujetos tuvieron en la cdmara hipobarica en relacion con los
estudios realizados con carreras en la altura. Para determinar la tasa de adaptacion y para observar si un periodo mas
prolongado de exposicion afectaria el rendimiento en la carrera al volver al nivel del mar luego del entrenamiento en la
altura, Buskirk y cols. (8) llevaron a entrenar a un grupo de atletas de pista a una altura de 4000 m. El entrenamiento
involucré una combinacion de intervalos, repeticiones de carreras, ejercicios de calistenia, y fitbol. Una vez que arribaron
a la altura se redujeron la intensidad y duracion del entrenamiento al 40 % del que realizaban al nivel del mar. Durante el
tiempo de estadia los atletas fueron capaces de incrementar la intensidad y la duracién hasta el 75 % del entrenamiento
que realizaban al nivel del mar. Buskirk y cols. reportaron que con esta altura se observo una caida del 26 % en el VO,
max. y reportaron que se requirié de un periodo de cuatro a cinco meses para que los atletas pudieran competir en fithol,
con los residentes, en iguales condiciones. Sin embargo, el descubrimiento més importante de este trabajo fue que,
mientras que los atletas fueran entrenados durante su estadia en la altura, estos no sufriran una pérdida apreciable en el
rendimiento en la vuelta al nivel del mar. El hallazgo de Buskirk (8) de que la estadia en la altura no perjudicaba el
rendimiento en la vuelta al nivel del mar fue un punto importante a considerar en el entrenamiento de los atletas para los
juegos a realizarse en la ciudad de México. Sin embargo, Faulkner, Daniels y Balke (16) teorizaron que si los atletas
entrenaban a una altura moderada durante un periodo de tiempo suficiente, serian capaces de competir a una altura
moderada como si estuvieran al nivel del mar. Utilizaron dos grupos de atletas, corredores y nadadores, cada uno de los
cuales tomo parte en un campamento de entrenamiento a una altura moderada (~2300 m). Lo que hallaron fue similar a lo
que habian hallado en su investigacion original en Red River, NM. Primero, no hallaron reducciones en el rendimiento en
distancias menores a los 800 m. Segundo, hallaron que en distancias mayores a los 800 m, el rendimiento se reducia
significativamente en la altura y se mantenia significativamente reducido aun después de un periodo de aclimatacién de 21
dias. Finalmente, hallaron que luego de 21 dias el VO, méax. se recuperaba hasta el valor obtenido al nivel del mar. Este
hallazgo acerca del VO, méax. estaba en contraste con su investigacion original, sugiriendo que el VO, max. podria
recuperarse en 10 dias a una altura moderada. Aunque el hallazgo recibié poca atencion, fue interesante que los autores
reportaran que la altura no tuvo casi efectos sobre el rendimiento en la natacién, sugiriendo que las respuestas a la
natacion diferian de las respuestas a la carrera.

Si bien los Juego Olimpico realizados en la Ciudad de México sirvieron de impulso a estas primeras investigaciones, es
dificil delinear una conclusién real a partir de los mismos. La mayoria de las investigaciones no tuvieron un objetivo
definido y por ello no estuvieron bien controladas. Muchos de ellos fueron solamente estudios descriptivos con muestras
pequeiias haciendo que sea aun maés dificil extraer conclusiones. Sin embargo hubo algunas semejanzas en los hallazgos de
los estudios. Primero, al parecer la declinacion en el VO, méax. y en el rendimiento se intensifican durante la primer semana
en la altura hasta que comienza el proceso de adaptacién. Segundo, aun cuando los atletas puedan recuperar el VO, max.
del nivel del mar en la altura es improbable que recuperen el rendimiento que tenian al nivel del mar. Tercero, debido a
que hay muchos reportes conflictivos acerca de la magnitud en la reduccion del VO, max. a una determinada altura, parece
obvio que hay una gran variabilidad de persona a persona en la magnitud de declinacién que se experimenta.

CAMBIOS AGUDOS

Debido a la falta de control en los primeros estudios muchos cientificos comenzaron a realizar estudios mas controlados
utilizando camaras hipobéricas y sistemas que utilizan gases hipdxicos. Estos estudios determinaron la caracterizacién de
la respuesta del VO, max. con el incremento de la hipoxia.

Elliot y Atterbom (15) documentaron la reduccién en el VO, max. con condiciones hipobéricas equivalentes a 1576 m y
hasta 3962 m durante una ergometria realizada con los miembros inferiores en sujetos que residian a moderada altura
(~1500 mts). Tanto los hombres como las mujeres mostraron una reduccion en el VO, max. del 18 %. La caida del 18 %



observada en este estudio fue ligeramente mas baja comparada con la caida del 26 % observada a 4000 m, reportada por
Buskirk (8), pero pudo deberse a la aclimatacion de los sujetos a una altura moderada. Squires y Burkirk (45)
documentaron los cambios en el VO, max. en una cdmara hipobarica a 730, 681, 656, 632, y 574 Torr. Estas presiones son
equivalentes a alturas de 362, 914, 1219, 1524 y 2286 m respectivamente. Squires y Buskirk (45) hallaron que la primer
caida, estadisticamente significativa, en el VO, max fue con una condiciéon barométrica equivalente a 1219 m. A 1219 m
hallaron una caida del 5 % en el VO, max. y una caida del 12 % a 2286 m. El patrén de reduccién en esta investigacion
sugirié que la declinacién en el VO, max es lineal con el descenso de la presién barométrica. Levitan y cols. (28) obtuvieron
hallazgos similares utilizando gas inspirado con presiones de O, de 20.9 % y 15.5 % (equivalentes a 2440 m). Levitan
observo una declinacion en el VO, méax. del 8.3 %, un hallazgo similar a la declinacién en el VO, méx. del 12 % observada
por Squires y Buskirk (45).

A través de los datos obtenidos por Andersen y cols. (2) se pudo obtener una mejor comprension acerca del patron de
declinacién en el VO, max. Andersen y cols. realizaron una serie de test en cicloergémetro con condiciones barométricas
equivalentes al nivel del mar, 2500, 3750, 4375, 4690, y 5000 m. Estos investigadores descubrieron que el VO, max.
disminuia de manera curvilinea mas que lineal, como lo habian reportado Squires y Buskirk (45). La extrapolacién de los
datos reportados por Andersen y cols. (2) sugiere que las reducciones mas severas en el VO, max. comienzan con 525 Torr
(3050 m). Los autores sugirieron que esto se debid a una limitacién en la ventilacion, ya que estos notaron una meseta en
la ventilaciéon méxima a una P,0, de 93 Torr, lo cual esta cerca de la P,0, de 100 Torr a 3050 m. Dill y cols. (12) han
especulado también con que la caida en la funcién pulmonar desempeiia un rol en la disminucién del VO, méax. Utilizando
datos recolectados a lo largo de afios de estudio en las instalaciones de investigaciéon de White Mountain, Dill y cols.
hallaron que con la altura habia una caida del 20 % o més en la capacidad vital de sujetos ancianos (edad 58-71). Dill y
cols. especularon ademas que esta caida en la capacidad vital podria derivar en mayores disminuciones del VO, méx. en
sujetos ancianos. Sin embargo, hallaron que la tasa de declinacién en el VO, max. era similar en sujetos jévenes y ancianos.
Sugiriendo que los cambios en la capacidad vital no estuvieron relacionados con la declinacion en el VO, max.

Para comprender mejor las diferencias sexuales de la respuesta del VO, max. durante la hipoxia. Paterson y cols. (36)
estudiaron a cuatro mujeres y a tres hombres utilizando gas inspirado con concentraciones de O, de 20.93 %, 17.39 %,
14.4 % y 11.81 % (equivalentes al nivel del mar, 1500, 3000 y 4500 m). Paterson hallé un 24 % de declinacion en la
mujeres y un 29.5 % de declinacién en los hombres con una concentracion de O, de 11.81% equivalente a 4500 m. Si bien
estos valores sugieren que los hombres y las mujeres responden de manera diferente a la altura, es importante sefialar que
los valores son muy similares a la caida del 26 % demostrada por Buskirk y cols. (8) a 4000 m.

La mayoria de estos estudios fueron realizados a alturas y con gases con presiones parciales equivalentes a alturas donde
la mayoria de las personas viajan por recreacion y competicion. Sin embargo, se ha hecho poco por examinar los ambientes
mas extremos de las grandes alturas. Por ello, un grupo de cientificos se propuso la tarea de examinar la caida del VO,
max. durante un ascenso simulado al Monte Everest. El estudio se conocié como Operacion Everest II (10). Los hallazgos
de esta investigacion indicaron una caida del 70 % en el VO, méax. con un equivalente hipobarico a ~8932 m.

Finalmente, Maresh y cols. (30) examinaron el efecto de permanecer en la altura a corto y largo plazo sobre el VO, max.
Los investigadores observaron que no hubo diferencias significativas en el VO, méx. entre la permanencia a corto y largo
plazo. Este hallazgo sugiere que el proceso de aclimatacién solamente contribuye a la respuesta al ejercicio submaximo y
no al ejercicio méximo.

Los estudios durante este periodo demostraron ademas la variabilidad de las respuestas del VO, max. a la hipoxia. Sin
embargo, estos estudios proporcionaron una descripcion del patrén de cambio en un ambiente mas controlado que no
estuvo confundido por el entrenamiento, el viaje, u otras condiciones ambientales. Si bien estos estudios proporcionaron
una caracterizacion de la declinacién en el VO, max., habia todavia un debate considerable acerca de los factores que
influencian el VO, méx. en la altura.

FACTORES INDIVIDUALES QUE AFECTAN EL VO,MAX EN HIPOXIA

Uno de los cambios méas notables en el proceso de aclimatacion es el incremento en la masa de glébulos rojos. Robertson y
cols. (40) especularon con que la policitemia aumentaba el VO, méax. en la altura. Cinco escaladores realizaron una
evaluacion para medir el VO, méax. a nivel del mar y bajo condiciones hipdxicas (fracciéon de O, inspirado =13.5 %
equivalente a 3566 m). Luego de las evaluaciones se les extrajeron muestras de sangre para el subsiguiente
almacenamiento de sus gldébulos rojos. Ocho semanas después se les realizé a los escaladores la reinfusion de sus glébulos
rojos, por lo cual se incrementd su masa de globulos rojos. La reinfusién produjo un incremento en el hematdcrito del 26.5



% y de la hemoglobina en un 27.7 %. Estos cambios hematoldgicos incrementaron el VO, max. al nivel del mar en un 20.9
% y en un 9.8 % bajo condiciones hipdxicas. Estos hallazgos sugieren que las adaptaciones de los glébulos rojos
desempefian un rol en los cambios en el VO, max. en la altura. Sin embargo, en contraste con este articulo, Young y cols.
(51) realizaron la reinfusion de glébulos rojos a 16 hombres saludables y a pesar del incremento de la concentracién de
hemoglobina por la reinfusion, la misma tuvo poco efecto sobre la declinaciéon en el VO, max. en comparacion con un grupo
control al que se le realizé una reinfusién con un volumen igual de solucién salina. Estos hallazgos sugieren que la masa de
glébulos rojos tiene poco efecto sobre la respuesta del VO, méax. a la exposicion crénica a la altura. Los hallazgos de estos
dos articulos también sugieren que no es claro que rol desempefian los glébulos rojos con respecto a la influencia sobre el
VO, méx. en la altura.

Tucker y cols. (47) examinaron la saturacion arterial de oxigeno en la altura en 12 miembros del equipo de atletismo del la
Universidad del Estado de Colorado. Tucker y cols. hallaron que desde 760 Torr a 635 Torr (~1500 m) la SaO, caia en
promedio un 9.4 % y caia un 10.8 % adicional desde 635 Torr a 525 Torr (~3000 mts). En relacion a estas reducciones en
la Sa0,, Tucker hall6 también una caida del 6.5 % y del 22 % en el VO, max. a 635 y 525 Torr, respectivamente. Estos
hallazgos indicaron que cuanto mayor es la reduccién en la SaO, mayor es la declinacién en el VO, max. El resultado de
esta investigacidn indica que la desaturacion arterial también contribuye a los cambios en el VO, max. bajo condiciones
hipoéxicas. Posteriormente Lawer, Powers y Thompson (27) quienes evaluaron a sujetos utilizando gas inspirado con una
concentracion de O, de 21 % y 14 % confirmaron estos hallazgos. Las mayores reducciones en el VO, méx. fueron
observadas en aquellos sujetos con la mayor desaturacion arterial. La importancia de una alta V; y por lo tanto una alta
SaO0, fue reforzada por el hallazgo de Sutton y cols. (46) que examind el transporte de O, durante los estudios realizados en
la OEII y por Shepard y cols. (42) quien de manera similar hall6 que una alta V; limitaba la reduccién en la Sa0,. La
relacion entre la presion barométrica y su efecto sobre el VO, méax. y la Sa0O, en el VO, max. puede observarse en la Figura
1.

150 J
+ VO, max.
= Sa0, max.
1004
504
0 |

T T |
1000 740 500 250 0
PB(Torr)

Figura 1. Los datos muestran el % de reduccion en la saturacion arterial de O, y en el VO, madx. con el descenso de la presion
barométrica (PB). Los datos fueron obtenidos de Cymerman y cols. (10), Lawer y cols. (27), Sutton y cols. (46) y Tucker y cols. (47); y
muestran una reduccion paralela. Las pendientes de cada recta no son estadisticamente diferentes (p=0.14).
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Figura 2. Porcentaje de reduccion en el VO, mdx. cuando se realizé ejercicios con diferentes voltimenes musculares. Obsérvese que el
efecto de la hipoxia sobre el VO, mdx. es mucho menor cuando se involucra un menor volumen muscular. Los datos fueron obtenidos
de Shepard y cols. (41) y para simplificar el grdfico se agruparon los datos de hombres y mujeres.

Para comprender mejor el rol de la funcién hormonal en la determinacién del VO, méax. bajo condiciones hipdxicas, Boissou
y cols. (7) estudiaron ocho hombres que realizaron una cicloergometria al 40, 60, 80, y 100 porciento del VO, méx. Estos
autores no hallaron diferencias en los indices insulina/glucagén, A-4 androstenediona/testosterona, y tampoco hallaron
diferencias en las catecolaminas con la hipoxia. Estos hallazgos indicaron que la funciéon hormonal no desempeiia un rol en
la determinacion del VO, max.

Para determinar el efecto de la masa muscular activa sobre la declinacién del VO, méx., Shepard y cols. (41) realizaron
evaluaciones del VO, max. en ocho hombres y en ocho mujeres. Cada sujeto completd un test hasta el VO, max. con dos
piernas, con una pierna, con hombros/brazos, y con un solo brazo. Cada test fue realizado tanto bajo condiciones de
normoxia como bajo condiciones de hipoxia (12 % de 0,). Cada reduccién en la masa muscular activa resulté en una
reduccidon mas pequeiia en el VO, max. En promedio la hipoxia provocé un 30 % de reduccién en el VO, méx. durante el
test realizado con las dos piernas, mientras que la hipoxia en el test realizado con un solo brazo provocé una reduccion de
tan solo el 2 % en el VO, méax. Asimismo, cada reduccion en la masa muscular resulté en una reduccién mas pequeifia
correspondiente (Figura 2). Estos datos muestran que la masa muscular es el factor que més contribuye a la reduccion del
VO, méx. bajo condiciones hipdxicas, y puede explicar porque Faulkner, Daniels y Balke (16) hallaron una caida muy
pequefa en el rendimiento en natacion en la altura. Las investigaciones en natacién han documentado que la mayor parte
de la propulsion es realizada con los brazos y podria por ello representar una menor masa muscular activa.

La mas prominente de todas las variables en la determinacion de la caida del VO, méax. bajo condiciones hipéxicas es el VO,
max. a nivel del mar. Youn y cols. (52) fueron los primeros en mostrar que a medida que se incrementa el VO, max.
individual a nivel del mar el porcentaje de caida en el VO, max. sera mayor bajo condiciones hipdxicas. Este hallazgo fue
algo imprevisible, ya que se esperaria que una persona con un alto VO, max. al nivel del mar muestre una menor y no una
mayor declinacion ya que su cuerpo tiene una capacidad mejorada para utilizar el oxigeno. Shepard y cols. (42) mostraron
que un alto VO, méax. de hasta ~48 ml.kg!.min' al nivel del mar, era en efecto protector contra la caida del VO, méx. bajo
condiciones de hipoxia. Por encima de ~48 ml.kg'.min! un alto VO, méax. fue asociado con una mayor declinaciéon del
mismo bajo condiciones de hipoxia. Los efectos del VO, max. al nivel del mar sobre la reducciéon del VO, méax. durante la
hipoxia fueron respaldados por los trabajos de Lawler y cols. (27) y Martin y McKroy (31) donde cada uno demostrd
mayores caidas en el VO, max. durante la hipoxia con un mayor VO, méax. a nivel del mar.

Estos estudios demostraron que son varios los factores que se relacionan con la declinaciéon en el VO,max. La desaturacion
arterial, la masa de globulos rojos, la masa muscular activa, y el VO, méx. al nivel del mar, contribuyen a la reduccion del



VO, méax. Conjuntamente estos factores explican el amplio rango de reducciones en el VO, max. mostrados en los primeros
estudios sobre el mismo durante la hipoxia.

MODELOS DE CAMBIOS EN EL VO, MAX.

Debido a que se ha demostrado que un nimero de variables desempefian un rol en la reduccién del VO, max. bajo
condiciones hipdxicas, los investigadores comenzaron a modelar estos factores para determinar como interactuaban unos
con otros.

Ferretti (17) observé que la reduccidon en el VO, max. era una imagen en espejo de la curva de disociacion de la
oxihemoglobina. Esta observacién vinculd los trabajos de Squires y Buskirk (45) y de Andersen y cols. (2). Squires y
Buskirk habian sugerido que la respuesta del VO, max. a la altura era lineal, sin embargo habian evaluado solamente la
respuesta en condiciones equivalentes a una altura de 2286 m lo que derivd en la porcion relativamente plana de la curva
de disociacion de la oxihemoglobina. La evaluacién por encima del equivalente a los ~3000 m los hubiera puesto en la
porcién mas empinada de la curva de disociacion de la oxihemoglobina y podrian también haber observado la respuesta
curvilinea observada por Andersen y cols., ya que estos evaluaron hasta una altura equivalente a los 5000 m.

Ferretti también derivé un modelo matematico de los cambios en el VO, max. con la altura. Los datos para este modelo
estuvieron basados en observaciones previas de otros investigadores. En este modelo Ferretti propuso que
aproximadamente el 70 % del VO, max. estaba determinado por el gasto cardiaco méximo a nivel del mar. A medida que se
incrementaba la altura hasta aproximadamente 4300 m el gasto cardiaco maximo determinaba solamente el 48 % del VO,
max. y el equilibrio de la respuesta del VO, max. estaba determinado por el transporte periférico de O,.

De manera similar, Robgers y cols. (39) construyeron un modelo para explicar la varianza en la reducciéon del VO, max.
Robgers realizé evaluaciones en cicloergémetro en 28 sujetos en condiciones hipobaricas equivalentes al nivel del mar y a
2439 m. Si bien este rango de condiciones hipobaricas no es muy amplio, representa el rango caracteristico de las
condiciones para la competicion y la recreacion. Utilizando analisis de regresion multiple hallaron que un mayor VO, max.
a nivel del mar, un bajo umbral de lactato, una baja SaO, méx., un gran masa magra corporal y el sexo femenino derivaban
en las mayores reducciones del VO, max. a 2439 m. Debido a que el umbral de lactato sirve como variable indicadora del
transporte periférico de O,, los hallazgos de Robgers acuerdan con el modelo propuesto por Ferretti (17). La mayor
cantidad de varianza que explic6 la declinacién en el VO, max. fue el VO, max. a nivel del mar. Nuevamente este hallazgo
estuvo de acuerdo con los hallazgos previos de otros investigadores. Young, Cymmerman y Burse (51) como también
Shepard y cols. (42) hallaron que los sujetos con un mayor VO, max. a nivel del mar tenian un mayor porcentaje de
reduccion en el mismo. En efecto, un alto VO, max. a nivel del mar es con todo el mayor detrimento para la declinacién del
VO, max. en la altura.

La relevancia de un alto VO, méax. a nivel del mar en la determinacion del porcentaje de declinacion en el VO, max. en la
altura fue esclarecida por Wagner (48). Wagner hallé que al nivel del mar el VO, méax. de los individuos mas entrenados
(mayor VO, méx.) estaba limitado por el transporte de oxigeno hacia los musculos, mientras que en los individuos menos
entrenados (menores VO, méax) el mismo estaba limitado por la utilizacién periférica de O,. Este modelo podria explicar
porque aun las mas pequeinas reducciones en la SaO, producirian grandes reducciones en el VO, méx. en la altura en
sujetos bien entrenados. Wagner también confirm¢ el hallazgo de Robgers y cols. y de Ferretti. Ademas de demostrar la
importancia del transporte de O, al nivel del mar Wagner también demostré el incremento de la limitacion de la utilizacion
periférica de O, bajo condiciones hipoxicas.

El modelo de Wagner nuevamente sugiere que los individuos con un alto umbral de lactato podrian minimizar la perdida de
VO, méx. en la altura.

Las investigaciones a lo largo de la dltima década han proporcionado un mayor entendimiento acerca del VO, max. en la
altura. Las razones detras de la respuesta lineal y curvilinea reportada previamente, son ahora mejor comprendidas.
Principalmente, la varianza en las respuestas individuales que han sido documentadas desde mediados de 1960 han sido
ahora reproducidas, verificadas como normales, y explicadas por varios modelos. Ademés, varias pruebas de laboratorio
pueden ser inclusive, adecuadas para identificar quien se desempefiara bien en la altura y quien no, una pregunta que fue
formulada originalmente antes de los Juegos Olimpicos realizados en la Ciudad de México.



RESPUESTAS FISIOLOGICAS AGUDAS A LA HIPOXIA

Una vez que se arriba a la altura las dos respuestas fisioldgicas mas prominentes a la hipoxia son la diuresis renal y el
incremento en la ventilacién minuto. No esta claro cual es el efecto que estas respuestas tendran sobre el VO, max. y sobre
el rendimiento en la altura. Se ha demostrado claramente que la respuesta ventilatoria a la hipoxia tiene un pequeiio efecto
sobre el VO, max. en la altura (23, 33), sin embargo puede tener efectos secundarios (i.e., incremento de la perdida de
fluidos y aumento del pH) que pueden influenciar el VO, max. Ademas, el incremento en la respuesta diurética a la altura
deriva en deshidratacion, y podria hipotetizarse que tiene efectos adversos sobre el VO, méax. Estas respuestas a la altura
llevaron a Daniels (11) a sugerir que los atletas deberian viajar a la altura a tltimo momento antes de la competiciéon o
arribar con semanas de anticipacion para que se produzca la aclimatacion, la primera alternativa no es conveniente y la
segunda tiene alto costo, algo que muchos atletas siguen todavia en la actualidad. La siguiente seccion examina estas
respuestas agudas e intenta ajustarlas a los modelos anteriormente mencionados para determinar su valor real o adverso
sobre el VO, max.

BALANCE HIDRICO EN LA ALTURA

Cambios en los Compartimentos Hidricos en la Altura

La altura tiene un profundo efecto sobre el balance hidrico. A menudo es el efecto mas comin e inmediato de la altura que
puede ser sentido por las personas que viajan a una altitud elevada. Jain y cols. (25) midieron los cambios en los
compartimentos hidricos a 200 y 3500 m en 18 hombres saludables. Las mediciones fueron tomadas luego de 3 y 12 dias a
3500 m. Lo que estos investigadores hallaron fue una reduccion significativa en el agua corporal total (TBW) en los dias 3 y
12 (-3.7 y -4.7 %, respectivamente) como asi también en el agua intracelular (ICF) (-3.3 % y -4.3 %, respectivamente). El
agua extracelular (ECF) también mostr6 una reduccion significativa (6 %) en el 12vo. dia. Dentro del compartimento
extracelular, el volumen plasmatico (PV) se redujo en un 16 %.

El incremento en la diuresis derivara en la deshidratacion, e intuitivamente pareceria que la perdida de fluidos en la altura
podria ser potencialmente perjudicial. Sin embargo, Hackett y cols. (22) especularon con que la perdida de fluidos causada
por la exposicién aguda y cronica a la altura puede ser beneficiosa y en su estudio realizado con 102 expedicionistas en
Nepal hallaron que aquellos que desarrollaron edema pulmonar por las grandes alturas (HAPE) y sintomas de AMS
tuvieron una disminucién en la frecuencia de excrecion urinaria e incrementos en el peso corporal (BW). De manera similar
Gunga y cols. (20) también examinaron los cambios en el balance hidrico sobre la densidad de los tejidos a una altura
moderada. Utilizando ultrasonido para medir la densidad del tejido en la frente, la tibia y el esternéon observaron un
incremento significativo en la densidad del tejido de la frente y de la tibia. El incremento en la densidad del tejido estuvo
asociado con un incremento en el peso corporal (75.5 a 76.2 kg) y del agua corporal total (44.21 L a 45.01 L). Finalmente
Schirlo y cols. (43) llevaron a cabo un experimento similar examinando los cambios en el perimetro del muslo con
exposiciones agudas a la hipoxia. Con el incremento de la hipoxia la circunferencia del muslo se redujo significativamente y
la reduccion en el perimetro fue proporcional al incremento en la diuresis (Figura 3). Esto sugiere, tal como Hackett habia
especulado (22), que la retencion de fluidos o la antidiuresis esté significativamente relacionada con el edema.
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Figura 3. El grdfico superior muestra la disminucién del volumen muscular con el incremento de la altura. El grdfico inferior muestra
la reduccion en la Sa0, y el incremento en el volumen urinario (AUV). Los datos fueron obtenidos de Schirlo y cols. (43).

Con respecto a la AMS vy al balance hidrico, Richalet y cols (38) midieron el PV, el BW y la AMS en 9 montafistas a 4950 m
durante un periodo de 4 semanas. Durante este tiempo documentaron reducciones en el PVde 7 % y 10 % y en el BW de 3
% y 5 % en las semanas uno y cuatro, respectivamente. El Unico individuo que desarrollo AMS mostré incrementos en el
BW y en el PV durante la primer semana y reducciones en estas variables en la 4ta. semana a medida que los sintomas
disminuyeron. En respaldo de la importancia de la respuesta diurética como prevencién de la AMS, Singh, Raul y Tyagi
(44) hallaron que un grupo de sujetos aclimatados que fueron reintroducidos a la altura luego de pasar un periodo previo
de 4 a 6 meses a 3500 m tuvieron un 11 % de incremento en el PV y una mayor susceptibilidad a la AMS que en la
exposicion previa. También se observé en este estudio una reduccion significativa en los compartimentos hidricos luego de
tan poco como 2 dias. El PV se redujo significativamente en un 8 %, siendo similar a la reduccion del 7 % observada por
Richalet y cols. (38). También se observaron reducciones significativas en el BW, en el agua corporal total, en el fluido
extracelular y en el fluido intracelular de 1.6 kg, 1.15 L, 0.49 Ly 0.65 L, respectivamente. Bartsch y cols. (6) publicaron un



resumen de tres estudios previos. Ellos observaron que el incremento en la ingesta de fluidos incrementaba la produccién
de orina. Ademads, mas que proteger contra el desarrollo de AMS, el exceso de ingesta de fluidos puede incrementar la
incidencia de AMS. También reportaron que la retencion de fluidos en aquellos sujetos susceptibles a la AMS se debié a un
incremento en la concentracion de aldosterona en reposo.

Debido a la variabilidad de los estudios previos, Hoyt y cols. (24) decidieron examinar los efectos de la altura sobre los
compartimentos hidricos en cabras. Las cabras fueron elegidas ya que proporcionan un buen modelo del balance hidrico
en humanos sin que la AMS complique la interpretacion de los resultados. Se examinaron cuatro cabras hembras al nivel
del mar y a 380 Torr durante 16 dias. E1 BW, el TBW, el ICF y el PV se incrementaron significativamente. Sin embargo, el
volumen sanguineo permaneci6 sin cambios debido a un incremento en el volumen de glébulos rojos. E1 ECF se incremento
significativamente debido a un incremento en el fluido intersticial. La mayor parte de la pérdida de peso observada se
debid al ICF (- 4.04 L). Aunque los autores no lo mencionaron los datos parecen indicar que el incremento en el fluido
intersticial se debe a cambios de fluido entre el PV y el compartimento ICF. A partir de estos datos los autores concluyeron
que la mayoria de la perdida de fluido en las cabras, y probablemente en humanos, en la altura es a partir del
compartimento ICF.

CAUSAS DE LA DIURESIS EN LA ALTURA

En la altura la constriccidon del sistema vascular pulmonar ocurre como un intento de equilibrar mejor la ventilaciéon
pulmonar con el flujo sanguineo. Esta constriccién causa un incremento en la carga del lado derecho del corazoén y por lo
tanto se incrementard el estiramiento de la auricula derecha. El estiramiento de la auricula derecha gatillard entonces la
liberacion del péptido atrial natriurético (ANP) (21). El efecto del ANP es que incrementa el clearance de sodio y por lo
tanto lleva a la diuresis (37). Este mecanismo es la causa mas probable de diuresis observada a grandes alturas y ha sido
demostrada por Bartsch y cols. (4). Bartsch y cols. estudiaron a 25 montadistas (9 semanas/previo HAPE) a 550 m y a 4559
m luego de 6, 18 y 24 horas de exposicion. Hallaron que los sujetos sin AMS tuvieron un mayor volumen urinario, una
mayor perdida de peso, un hallazgo que fue similar a lo observado por otros investigadores. También observaron en los
sujetos sin AMS, luego de 18 horas, reducciones significativas en la renina, la angiostesina II y en la aldosterona. En los
sujetos con AMS el ANP fue mayor y la SaO, menor sugiriendo que el ANP puede, de alguna manera, estar involucrado en
el proceso de AMS. Sin embargo, cuando se analizaron los datos utilizando andlisis de regresion multiple, en donde se
pudieron controlar las varianzas de otras variables, se observé una correlacion positiva y significativa entre el ANP y la
Sa0,. En respaldo a este hallazgo, Westdrop y cols. (50) administraron dosis bajas de ANP, y, bajo condiciones hipobaricas
[456 Torr (4115 m)] hallaron incrementos significativos en la Sa0, (79.6 % vs. 84.7 %), como también una reduccion en el
gradiente arterial-alveolar (7.3 vs. 3.5 mmHg). Esto sugiere que el ANP es el mecanismo de diuresis en sujetos no
susceptibles a la AMS y que estd altamente relacionado a la Sa0,. Aunque los sujetos con AMS tuvieron una mayor
concentraciéon de ANP y una menor diuresis, también tuvieron elevadas concentraciones de catecolaminas, ADH y
aldosterona. Bartsch y cols. (4) atribuyeron la falta de diuresis en vista de la elevada concentracién de ANP a los efectos
predominantes de las catecolaminas, ADH y aldosterona. Estas conclusiones fueron validadas por Koller y cols. (29). Koller
utilizé dos grupos de 10 sujetos, unos aclimatados y otros no. Mientras estaban sentados en una silla estos sujetos fueron
expuestos a un equivalente a una altura de 6000 m en una camara hipobarica que fue descomprimida a una tasa de 300
m/min. La descompresion fue detenida cada 10 minutos para la observacion. Koller y cols. obtuvieron hallazgos similares a
los de Bartsch y cols. (14). Koller y cols. hallaron que el ANP se elevé significativamente en ambos grupos, asi como
también lo hizo la diuresis. Koller y cols. también observaron un aumento significativo en la ADH en los sujetos no
aclimatados. Desafortunadamente debido a la brevedad de la exposicidn, la diuresis fue mayor en los sujetos no
aclimatados, sin embargo debido a su perfil hormonal, si los sujetos no aclimatados hubieran permanecido en la altura por
un mayor periodo de tiempo habrian comenzado a retener agua y hubieran incrementado la susceptibilidad a la AMS. Si
bien la aldosterona y la ADH pueden compensar el aumento en el ANP, puede ser necesario re-evaluar el rol de las
catecolaminas ya que Grover y cols. (21) le administraron propanolol a sujetos expuestos a una altura de 4300 m y no
hallaron efectos sobre el balance hidrico durante las tres semanas a esta altura.

Mientras que estos articulos documentan los cambios en el balance hidrico y los cambios hormonales asociados con los
mismos, Bartsch y cols. (5) sintieron que habian malogrado su intento debido a la alta tasa de ascenso. Ninglin montafista
podria ascender tan rapido y por ende las respuestas no fueron caracteristicas de las que podrian observarse en las
montafias. Bartsch y cols. teorizaron que con un ascenso mas lento el tiempo de aclimatacion aliviaria los sintomas de AMS
que habian observado en aquellos susceptibles de AMS. En este estudio 15 montafistas varones (con historia de AMS seis
semanas atras) caminaron desde los 1170 m hasta los 4559 m con una parada nocturna a los 2864 m y dos noches a los
3611 m. Nuevamente hubo un incremento significativo en el ANP en los sujetos con AMS y no hubo incrementos en el ANP,
ADH, renina o aldosterona en los sujetos sin AMS. Esto llevé a Bartsch y cols. (5) a concluir que un ascenso lento no



previene la AMS en aquellos sujetos que son susceptibles.

El mecanismo de liberacién de ANP es el estiramiento de la auricula derecha (22). Sin embargo, es posible que la
liberacion de ANP estuviera ligada a la respuesta hipdxica. Tanto Bartsch y cols. (5) como Ponchia y cols. (37) examinaron
las causas de la liberacion de ANP en la altura. Como se esperaba ambos concluyeron que la liberaciéon de ANP estaba
relacionada al volumen auricular. Sin embargo, Ponchia y cols. hallaron una correlacion significativa con la reduccion del
volumen auricular izquierdo méas que con el volumen auricular derecho como se esperaba. Sin embargo, una examinacién
mas cercana de sus datos revel6 un incremento medio del volumen auricular derecho, pero con una variabilidad muy alta,
lo cual impediria que hallaran una diferencia significativa.

En oposicion a los estudios previos, los cuales demostraron un incremento en la diuresis en la altura, Anard y cols. (1)
hallaron un incremento en la retencién de fluidos en respuesta a la altura. Anard y cols. examinaron a 10 sujetos a 6000 m
durante 10 semanas. Durante este tiempo observaron un incremento en la retencion de fluidos en todos los espacios
incluyendo un incremento del 33 % en el PV y un incremento del 84.5 % en el volumen sanguineo. Esta respuesta fue
atribuida a una reduccién del 37 % en el flujo sanguineo renal, a un incremento del doble en la concentracién de
aldosterona, y a ningin cambio en la concentraciéon de ANP. Es dificil decir porque estos resultados son contrarios a los de
tantos otros estudios, pero vale la pena sefialar que algunos sujetos pueden responder de manera opuesta a la esperada.

A partir de estos articulos es aparente que hay un incremento en la diuresis con el incremento en la altura o en la hipoxia.
Este incremento en la diuresis parece ademés ser causado por un incremento en el ANP relativo al incremento de las
hormonas que conservan los fluidos y tiende a tener un efecto sobre todos los compartimentos hidricos. La diuresis es una
respuesta importante a la altura y a la hipoxia, no solo debido a que limita los sintomas de AMS sino también porque la
Sa0, parece ser mayor con un adecuado efecto diurético. Ademas, el volumen de los miembros parece disminuir con el
incremento en la diuresis y podria teéricamente ayudar a facilitar la difusién de O, en el mtsculo. Una elevada Sa0O, y una
mejora de la difusién han mostrado ser variables importantes para minimizar la reducciéon del VO, max. en la altura (17,
39). Esto sugeriria que la pérdida de fluidos puede ser ventajosa para minimizar la reduccién del VO, max. en la altura,
mas que perjudicial tal como los sugiriera Daniels (11).

EQUILIBRIO ACIDO BASICO EN LA ALTURA

Junto con el incremento en la diuresis una de las respuestas mas inmediatas a la altura y a la hipoxia es el incremento en la
ventilacion. El incremento en la ventilacion causa una reduccion en la presion parcial de CO, en la sangre. A medida que el
contenido arterial de CO, cae, el pH plasmatico se incrementara desarrollando un gradiente entre los tejidos y el plasma y
llevando eventualmente a un incremento sistémico en el pH. Luego de un periodo prolongado de tiempo los rifiones
comenzaran a excretar bicarbonato y el pH del cuerpo retornara al normal. Esta respuesta ha sido bien caracterizada y
resumida con las investigaciones previas de Millege (33).

Para demostrar el efecto de la hipoxia sobre el nivel acido-bdasico y su efecto sobre el rendimiento humano, McLellan,
Jacobs y Lewis (32) examinaron a cuatro sujetos al nivel del mar y bajo condiciones hipobaricas (445 Torr = ~4200 m). La
exposicion aguda durd dos horas y durante este tiempo el pH se incremento significativamente desde 7.396 hasta 7.446.
En las pruebas de rendimiento que midieron el tiempo hasta la fatiga al 90 % del VO, méx. especifico en la hipoxia, los
investigadores observaron un incremento promedio de 3.3 minutos (p<0.05) en la altura. Es imposible decir si en este
estudio el incremento en el rendimiento fue resultado de la amortiguacion de los iones de hidrégeno o del desplazamiento
hacia la izquierda en la curva de disociacion de la oxihemoglobina. Una intensidad de esta magnitud (90 % del VO, max.)
acumularia rapidamente iones hidrégeno y el incremento en la capacidad de amortiguacion de estos iones seria beneficiosa
para el rendimiento. Sin tener en cuenta la causa, este estudio demuestra que aun una corta exposicion a la altura (2
horas) puede tener un gran efecto sobre el pH sanguineo y sobre el rendimiento en el ejercicio.

Sin embargo, la desviacion a la izquierda en la curva de disociacién de la oxihemoglobina no puede descartarse como una
explicacion de la mejora en el rendimiento observada por McLellan, Jacobs y Lewis (32). Gonzales, Zamagni y Clancy (18)
utilizaron ratas suplementadas con bicarbonato y las expusieron a condiciones hipdxicas (370-380 Torr). Estos autores
observaron un VO, max. en promedio 18 % mayor en los animales suplementados con bicarbonato que en los animales de
control que recibieron placebo (Figura 4). Los autores atribuyeron el elevado VO, max. al incremento en el contenido
arterial de oxigeno y hallaron una correlacion casi lineal entre el contenido arterial de oxigeno y el VO, max. Ademas los
autores sugirieron que el incremento en la alcalinidad sirvié para amortiguar a los iones hidrégeno producidos durante el
ejercicio y para atenuar la reduccion en el contenido arterial de oxigeno. Esta sugerencia pareceria indicar que ambas
explicaciones para los hallazgos de McLellan, Jacobs y Lewis (32) son correctas.
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Figura 4. Los datos ilustran el efecto de la suplementacion con NaHCO3 (NaBic) sobre el VO, madx. bajo condiciones hipoxicas en
comparacion con el placebo NaCl. Los datos fueron obtenidos de Gonzales y cols. (18).

Sin embargo, otra explicacion para la mejora del rendimiento observada por McLellan, Jacobs y Lewis (32), ha sido
sugerida por Loeppky y cols. (29). Loeppky cols. estudiaron a perros anestesiados que fueron ventilados mecanicamente.
Estos investigadores hallaron que la presion arterial pulmonar esta relacionada al nivel acido-basico, tal que a mayor
alcalinidad menor presioén en la arteria pulmonar. Esta menor presion en la arteria pulmonar permitié una mejor relaciéon
ventilacion-perfusion. Esto fue verificado por medio de la examinaciéon de las diferencias entre el O, y el CO, del volumen
corriente y el O, y el CO, arterial. Este hallazgo llevo a los autores a creer que la hiperventilaciéon que ocurre en la altura
puede facilitar la mejora de la SaO, reduciendo la presion pulmonar por medio del incremento en la alcalinidad en lugar de
la vision tradicional acerca de que la hiperventilacion mantiene una alta presion parcial de oxigeno alveolar. Si bien estos
datos proporcionan una vision diferente del efecto del nivel acido-basico en la altura, aun sugieren que los cambios en el
nivel &cido-basico luego de la exposicién a la altura tendréd un efecto beneficioso sobre la SaO, y subsecuentemente sobre
el VO, max.

Los cambios que ocurren en el nivel dcido-basico con la exposicién aguda a la altura o a la hipoxia parecen tener influencia
sobre la Sa0,. Aqui parece haber alguna controversia sobre el mecanismo por el cual el nivel dcido-basico influencia la
Sa0,. Sin tener en cuenta el incremento en la alcalinidad, el incremento en la Sa0O, tiende a tener una influencia positiva
sobre el VO, méx. y por ende tedricamente sobre el rendimiento en el ejercicio.

CONCLUSION

Los primeros estudios sobre el VO, max. sugieren que cuanto mayor es la exposicion a la altura mayor sera la reduccién en
el VO, méax. y en el rendimiento en el ejercicio. Aunque pueden observarse mejoras en el rendimiento y en el VO, max. con
la aclimatacidn, la mejora nunca vuelve al estado del nivel del mar. Esto sugiere que para cualquiera que realice ejercicios
o trabaje en la altura, lo mejor es finalizar la tarea cuanto antes, por lo que se minimizaran los efectos deletéreos de la
exposicion prolongada a la altura.

Sin embargo, algunas de las respuestas inmediatas a la altura o a la hipoxia incluyendo la diuresis y el incremento en la
alcalinidad pueden ser en realidad beneficiosas. Se ha demostrado que estos cambios en el balance hidrico y en el nivel
acido-bésico pueden ser ventajosos para la exposicion a la altura y para elevar la SaO,. Los modelos de Robgers y cols.



(39), Ferretti (17) y Wagner (48) sugieren que una mejor SaO, resultard en una menor declinaciéon del VO, max. De esta
manera un exposicion de varias horas o incluso pasar la noche en hipoxia puede en realidad mejorar el VO, max. mas que
empeorarlo, tal como se sugirié en los primeros estudios sobre el VO, max.
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