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Han pasado méas de 35 anos desde que los Prof,
Wasserman y Mcllroy acufaran el término umbral del
metabolismo anaerobico para referirse a un aconteci-
miento fisiologicamente complicado, cual es la valoracion
del concurso de diferentes rutas metabdlicas de obten-
cion de energia en el gjercicio.

Las investigaciones realizadas por estos autores trata-
ban de ampliar los conocimientos existentes hasta la
fecha sobre los mecanismos fisioldgicos que gobiernan la
transicion desde un metabolismo fundamentalmente oxi-
dativo, que aporta la mayor parte de los ATPs necesarios
para la realizacion de ejercicios de intensidad ligera-
moderada, hacia un estado fisioldgico con participacion
relevante de rutas metabdlicas con escasa participacion
de oxigeno, esto es del metabolismo anaerdbico.

En definitiva, a partir de los estudios de Wasserman y
Mcliroy se comenzd a desarrollar oficialmente la compleja
y atractiva linea de investigacion de la transicion de un
predominio oxidativo en la obtencion de energia hacia la
participacion adicional de las llamadas rutas anaerébicas.

Las bases fisioldgicas, metodologia de determinacion y
aplicaciones practicas de esa "transicion aerdbica-anae-
robica" ha sido objeto de interés por muchos grupos de
investigacion a lo largo de ultimos afios. Desde los inicios
de nuestro grupo, esta ha sido una de las lineas activas
de investigacién, intentando contribuir asi al avance del
conocimiento en esta area.




La editorial Interamericana-McGraw-Hill publicd en
1991 el texto titulado Umbral anaerobio: Bases fisiologi-
cas y aplicacion, escrito por nuestro grupo y colaborado-
res, que en su momento recogio la sintesis de las investi-
gaciones que sobre la transicion aerdbica-anaerdbica se
habian publicado.

Hoy, trece afios después y tomando como base la
obra anterior, ve la luz este libro que actualiza el conoci-
miento cientifico de uno de los temas mas atractivos y de
mayor aplicabilidad de la Fisiologia del Ejercicio. Nuestro
grupo ha publicado desde entonces 19 articulos interna-
cionales (Science Citation Index) directamente relaciona-
dos con la transicion aerdbica-anaerdbica, habiéndose
consolidado en la comunidad cientifica como grupo de
referencia. El trabajo, la ilusién y el sentimiento de equipo
son nuestras sefas de identidad; esas cualidades han
propiciado la elaboracion de esta obra que ahora espe-
ramos sea de utilidad.

Por Ultimo, gueremos destacar la colaboracion de
Laboratorios Fher (Pharmaton Complex) en la edicion de
este libro y agradecer especiaimente a D. José Antonio
Lopez Echevarria su interés por el proyecto.

José Lépez Chicharro
Universidad Complutense de Madrid

Introduccion a la
transicion
aerdobica anaerdbica

saria para realizar la_contraccion muscular.de. distintas.fuentes, energetlcas la partici-
pacion de éstas se mod:flcara en funcnon de la ac’uv:dad fisica. desarrollada en cada
momento. Asi, en act
intensidad) el musculo utilizara preferentemente el llamado sistema de los fosfagenos
(ATP y fosfocreatina); para actividades de alrededor de 60 s de duracidn a la maxima
intensidad posible, utilizard preferentemente las fuentes de energia glucoliticas no
oxidativas (metabolismo anaerébico lactico), mientras que para actividades de mas
de 120 s, el sistema aerbbico (metabolismo aerébico) sera el que soporte fundamen-
talmente las demandas energeéticas. -

“Asi pués, la energia necesaria para la realizacion de ejercicios de ligera y moderada
intensidad proviene fundamentalmente de la via aerébica u oxidativa de obtencion de
energia; esto es, esencialmente del metabolismo de los hidratos de carbono y de las
grasas con participacion del oxigeno. No obstante, Yy desde un punto de vista practico
parece claro que sera muy dificil el protagonismo unlco v exclus:vb de un sistema ener-
gético durante la realizacion de ejercicio fisico, por Togq que se debe hablar realmente de
preponderancia de un sistema energético en una determinada actividad fisica, debido al
solapamiento-continuo que ocurre entre los distintos substratos energéticos. (FIGURA 1).

Este planteamiento clasico esté cuestionado por trabajos recientes que sugieren
gue la transiciéon entre la preponderancia de los sistemas energéticos anaerobico lac-
tico y aerébico ocurre antes-de los 120 s, establecidos clasicamente, de manera que
a partir de los 60 s el metabohsmo anaerobico lactico pierde gran parte de su prota-
gonismo, en"beneficio. del sistema oxidativo o aerdbico que se convierte en el mas
importante (Yamamoto y Kanehisa, 1995).

Por otra parte, parece que la glucolisis anaerdbica produce ATPs desde el inicio de
la contraccion muscular durante la realizacion de un ejercicio, habiéndose encontra-
do concentraciones de lactato de 25-46 mmol-kg" de musculo seco después de solo
10 s de ejercicio intenso en cicloergbmetro (Saltin y col, 1971).

En términos genéricos se puede afirmar que la mayor parte de la energia necesa-
ria para la realizacion de actividades fisicas de larga cion se obtiene predomi-
nantemente de la oxidacion de substratos en lag:mito: rigis, con una pequefia can-
tidad adicional de energia que proviene de reaccione uimicas gue tienen lugar
en el citosol-de las células. -

Los trabajos realizados por Hill y col, 1924 les llevaron a sugerir que el aumento de
la concentracion de lactato en sangre que acontece durante la realizacion de ejerci-
cio fisico de intensidad progresiva se debia a un aporte inadecuado de oxigeno a los
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FIGURA 1.- Participacion de los diferentes sistemas energéticos en la formacion de adenosin-trifosfato (ATP)
a lo largo del tiempo

musculos metabolicamente activos durante esa actividad. Desde que se defendié
este postulado, numerosos autores han observado cémo durante la realizacion de un
ejercicio de estas caracteristicas, la concentracion de lactato no varia respecto a sus
valores de reposo durante las primeras fases de trabajo, pero que a partir de cierta
intensidad, se produce un efecto de elevacidn progresiva de la concentracion de lac-
tato en sangre (Douglas, 1927; Owles, 1930). (FIGURA 2)

Este comportamiento de la concentracion de lactato en sangre durante el ejercicio,
aceptado por la mayoria los investigadores, puede interpretarse de forma genérica de
la siguiente manera: en cargas de trabajo superiores a una determinada intensidad,
la energia requerida para desarrollar el ejercicio fisico encomendado no solo se deri-
va de las fuentes aerébicas de obtencién de energia sino también de las fuentes ana-
erobicas, especialmente de la glucolisis anaerdbica, teniendo como consecuencia un
aumento de la produccién de acido lactico por las células musculares involucradas y
como resultado un incremento de la concentraciéon sanguinea de lactato. (FIGURA 3)

Se puede sugerir por tanto, que el aumento de la concentracion de lactato en san-
gre por encima de los niveles de reposo que ocurre durante un ejercicio incremental,
se deriva de la incapacidad relativa de reconversion del ADP en ATP por la via oxi-
dativa 0 aer6bica, bien por limitacion cardiovascular, pulmonar o metabélica. Por ello,
cualquier menoscabo o mejora en la capacidad de estos sistemas para desarrollar su
funcion tendra su traduccion inmediata en una modificacion del comportamiento de la

12 concentracion del lactato en sangre durante el ejercicio (FIGURA 4).

 (Lactato)

r (mmoll)

L el

i o

i} P

. o

R o

o0 00’

B { | I i F| 1 ) { ] 1
10 20 30 40 50 60 70 8 90 100

Intensidad (W)

FIGURA 2.- Comportamiento de la concentracién de lactato en sangre en el transcurso de un ejercicio de tipo
incremental. Se observa una respuesta bifdsics en relacién a la intensidad del ejercicio
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FIGURA 3.- Participacion de los sistemas energéticos aerébico y anaerdbico (glucolisis anaerdbica) durante un
ejercicio incremental en relacion al comportamiento de la concentracién de lactato en sangre.
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Concentraciones de lactato en sangre durante test ergométrico
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FIGURA 4.- Patién de incremento de la concentracion arterial de lactato en funcién del consumo de oxigeno
(VO,), en sujetos activos y sedentarios sanos y en pacientes con insuficiencia cardiaca La concentracion de lactato
arterial (LAC) aument$ desde aproximadamente la misma concentracion de reposo hasta aproximadamente la
misma concentracién en ejercicio mdximo en los tres grupos de personas. Los sujetos con mayor capacidad
aerdbica, retrasaron el momento en el que se producia el aumento del LAC. (Modificado de Wasserman, 1994).

Parece logico pensar pues, que la intensidad de trabajo en la que ocurre una ele-
vacién sostenida de la concentracion de lactato sanguineo dependera entre otros
factores, de la capacidad cardiovascular, pulmonar y metabdlica de la persona eva-
luada, y condicionara sin duda /a capacidad para sostener una determinada intensi-
dad de trabajo durante un tiempo prolongado, esto es, su capacidad aerobica.

En los siguientes capitulos vamos a profundizar en el concepto de capacidad aero-
bica, entendiendo como tal la competencia de una persona de prolongar la duracion
de un ejercicio a una carga de trabajo submaxima dada. Por extension podemos defi-
nir la capacidad aerébica maxima como la mayor intensidad de trabajo fisico que
puede ser soportada por una persona durante un tiempo prolongado (mas alla de los
30 minutos), estando este concepto intimamente relacionado con la transicién aeré6-
bica-anaerdbica o umbral anaerébico.

1.1. Concepto de umbral anaerébico

1.1.1. Breve recuerdo historico

Desde que Hermann, 1871 observara que un madsculo
podia contraerse durante un tiempo prolongado sin necesidad de un aporte suple-
14 mentario de oxigeno y mas tarde, Fletcher y Hopkins, 1906 demostraran que el mus-

culo esquelético es capaz incluso de desarrollar trabajos musculares especificos sin
necesidad de un aporte de oxigeno, numerosos estudios se han desarrollado hasta la
fecha tratando de aclarar las bases fisioldégicas del metabolismo muscular en condi-
ciones de déficit de oxigeno y la llamada transicion aerébica-anaerdbica.

Tenemos que destacar entre las investigaciones clasicas mas relevantes, los tra-
bajos de Meyerhof, 1911 en los que deduce la existencia de una fase aerdbica y de
otra anaerdbica durante la contraccién muscular, llegando a la conclusion de que era
el acido lactico el responsable de "disparar" la contraccién muscular. Aportacion muy
importante en esta area fue la de Hill y col, 1924 cuando demostraron que el incre-
mento observado en la concentracion de lactato en sangre se debia a un déficit en el
aporte de oxigeno a los musculos activos. Estos investigadores comprobaron la exis-
tencia de una relacion bastante clara entre la concentracion de lactato en sangre y el
consumo de oxigeno (VOz).

Por otro lado, Schenk, 1925 y Jervell, 1928 demostraron durante el ejercicio la exis-
tencia de correlaciones significativas entre las concentraciones de lactato en sangre
y el descenso de la reserva alcalina. Schenk afirmé que la capacidad de realizar un
determinado ejercicio de alta intensidad dependia de la reserva alcalina de la sangre
y de los tejidos.

Mas tarde, Douglas, 1927 se aproximé al concepto actual de umbral anaerobico,
deduciendo de sus investigaciones que se podian desarrollar cargas progresivas de
trabajo sin que llegara a acumularse el acido lactico en la sangre, pero que una vez
gue se alcanzaba una determinada intensidad de ejercicio la concentracion de lacta-
to en sangre comenzaba a elevarse de forma progresiva. Ademas, este autor afirmoé
gue la formacién de acido lactico en los musculos activos estaba determinada por la
disponibilidad o no de oxigeno por parte de dichos musculos. En el mismo afio, se
realiza la primera aproximacion al denominado posteriormente umbral ventilatorio, al
comprobar Heymans y Heymans, 1927 que las concentraciones de lactato en sangre
mostraban una gran correlacién con la intensidad de la ventilacion pulmonar.

Owles, 1930 observé que era posible desarrollar ejercicios de intensidad modera-
da sin que aumentara la concentracion de lactato en sangre, pero que por encima de
una intensidad de ejercicio, "Unica para cada persona”, se producia un incremento
progresivo en dichas concentraciones. Asi pues, fue este el primer autor en estable-
cer la existencia de un "nivel metabolico critico", mas tarde denominado "punto de
Owles", por encima del cual se producia el aumento de la concentracion de lactato
en sangre. Este investigador también describio la asociacion entre la tasa de incre-
mento de lactato en sangre y la disminucién de la concentracion de bicarbonato plas-
matico, manifestacion de la instauracion de una acidosis metabélica causada por el
gjercicio de alta intensidad.

Ya en los primeros afios de la década de los sesenta, Hollman, 1959, 1961 descti-
be el "punto de optima eficiencia respiratoria”, y establecié una relacion entre este
punto y la capacidad de resistencia en los ejercicios de larga duracion.

Hay que resaltar de forma muy notable el trabajo de Wasserman y Mc liroy, 1964,
en el que examinan la posibilidad de detectar la intensidad de ejercicio a partir de la
cual el metabolismo anaerobico comienza participar de manera importante en el apor-
te energético al musculo, con la finalidad de evitar intensidades de ejercicio agotado-
ras y potencialmente peligrosas en pacientes cardiacos. Sugieren estos autores, que
el inicio del metabolismo anaerdbico que acontece durante el ejercicio puede ser
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detectado por tres vias:
- Incremento de la concentracion de lactato en sangre.

- Descenso de la concentracion arterial de bicarbonato y del pH.

- Aumento del cociente respiratorio (R)

El objetivo que se plantean estos autores es conocer mediante el estudio del com-
portamiento del R (VCO=VO:"), cuando se inicia una importante participacion del meta-
bolismo anaerdbico durante un ejercicio de intensidad progresivamente creciente.

Asi, cuando enfrentan R y VO: durante un ejercicio (FIGURA 5) obtienen un perfil que
muestra un descenso de R en las cargas iniciales de gjercicio, seguido de un aumen-
to progresivo a partir de una determinada carga de trabajo. La mayor pendiente de la
curva indica la tasa de VO: en la que la contribucion del metabolismo anaerébico
comienza a ser importante; este punto se corresponde con el momento en que la con-
centracion arterial de bicarbonato desciende y la de lactato aumenta, reflejando pre-
cisamente la participacion de la glucolisis anaerébica en los procesos metabdlicos de
obtencién de energia.

HCO;
(mEq-I")

1,07 \721

0,7 i | I | {
(Reposo) 500 1000 1500 2000

VO, (ml-min)

FIGURA 5.- Cambio en R y bicarbonato desde el reposo durante un test incremental en un paciente de 20 afios
asintomdtico con un defecto septal ventricular (Wasserman y Mcllroy, 1964).

En definitiva, Wasserman y Mcliroy con esta investigacion, entran de lleno definiti-
vamente en el estudio de la transicién aerobica-anaerdbica desde un punto de vista
practico y definen por vez primera el umbral anaerdbico, que ellos denominaron
entonces umbral de metabolismo anaerébico, como "la carga de trabajo o consu-
mo de oxigeno (VO: ) a partir de la cual se comienza a instaurar un estado de acido-
sis metabélica y ocurren cambios asociados en el intercambio gaseoso”.

Es importante resaltar que el umbral anaerobico es un concepto, y que por consi-

16 guiente su definicion es conceptual.

1.1.2. Aproximacion inicial a las bases fisiolégicas
del umbral anaerébico

. Una vez que el acido lactico comienza a producirse de
forma importante en las células musculares mas glucoliticas y abandona la célula
muscular, se disocia rapidamente a pH fisiolégico debido a su bajo pK (3.9), dando
|ugar_a una liberacion equimolar de iones hidrogeno (H+), estos son amortigua,dos por
log sistemas tampdn del organismo manteniendo constante el pH. Este tampona-
rprento puede tener lugar en las propias células del misculo esquelético, en los hema-
ties o en el plasma; y puede ocurrir por combinacién con proteinas o por interaccion
con el sistema bicarbonato u otros sistemas tamp6n menos importantes (Hultman y

MUSCULO SANGRE PULMONES
Sustrato + O, 0,+ o
Y _ ’
Energia + CO, > CO, - CO,
Sustrato + O, 0
Anae?éiaico
‘ Aerdbico
. W
Energia CO, - CO, - CO,
HLa + KHCO, « HCO,
Y i
H,0 + CO, + K+La > La
- CO, — (O,

FIGURA 6.- Intercambio de gases durante ejercicio AEROBICO y AEROBICO-ANAEROBICO. El tamponamiento

del 4cido ldctico tiene lugar en la célula productora, predominantemente por el bicarbonato. Este mecanismo

a}m?enta la produccién de CO, por la célula (~~22 3 mL/mmol de bicarbonato utilizado para tamponar cido

léctico). El aumento del lactato y el descenso del bicarbonato en Ia célula provoca un gradiente de concentracién

3ue FI;);SZ)H que el lactato salga fuera de la célula y el bicarbonato entre al interior. (Modificado de Wasserman
col,
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Sahlin, 1980). La reaccion de los H* con el HCOs da como resultado, la produccion
de un exceso de CO-.

Anhidrasa carbénica

J
H* + HCOs>CO:H: €>CO0:2 + H0

Aproximadamente y segln la reaccion anteriormente descrita'se forman 22 ml de
CO: por cada mEq de acido lactico amortiguado por el sistema,blc'arbonato.. Hay que
recordar que la via aerdbica u oxidativa de obtencion de energlg.nene como produc-
tos finales CO: y H20, y que por tanto una vez que la via glucohtlce_l comienza a par-
ticipar de forma significativa en la produccion de ATP durante el ejercicio (concepto
genérico de umbral anaerdbico), habra dos fuentes de CO: genere_mdose de formg
simultanea: una correspondiente a la via aerdbica y otra correspondlente, a la ar,no'rtl-
guacion de los H* generados como consecuencia de la proc_juccién, de acido lactico
por las células musculares activas. La consecuencia fisiologica sera un aumento de
la ventilacion pulmonar con la finalidad de eliminar CO- del organismo contribuyendo
con elio a la regulacion del pH durante el ejercicio (FIGURA 6). _ .

No obstante hay que tener en cuenta que cuando se desarrollan altas mte,ns_ldadles
de trabajo fisico, la produccién de H* como consecuencia del aumento Qel aglgo lac-
tico, excede con mucho la capacidad de los sistemas tampén de amortiguacion. Por
tanto, el pH de la sangre en esas condiciones descendera (acidqsis metabQIica), lo
que provocara una estimulacion adicional del centro respiratorio con la finalidad
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FIGURA 7.- Comportamiento de la ventilacion pulmonar durante un test de esfuerzo de tipo incrgmental en
pacientes con resecci6n quirtrgica de los cuerpos carotideos y sujetos sanos control (Wasserman y Whipp, 1975).

aumentar la ventilacion pulmonar, eliminando mas CO= como compensacion respira-
toria de la acidosis, provocando incluso de forma caracteristica una reduccién de la
PaCQO: (Karlsson y col, 1972).

Wasserman y Whipp, 1975 afirmaron que los receptores carotideos son los respon-
sables de la compensacion respiratoria de la acidosis metabolica generada por el ejer-
cicio de alta intensidad, demostrando que las personas con reseccion quirurgica de los
cuerpos carotideos, presentaban menores tasas de ventilacion pulmonar que los suje-
tos sanos a intensidades de trabajo superiores al umbral anaerébico (FIGURA 7).
1.1.3. Justificacion de los términos "umbral" y
"anaerdbico"

El concepto de "umbral" de intensidad, por encima de la
cual se produce una acumulacién de lactato, tuvo su primera referencia conocida con
el trabajo publicado por Owles en 1930 cuyo objetivo fue cuantificar el lactato en la
sangre durante ejercicios de baja intensidad, encontrando que a intensidades mode-
radas la concentracion de lactato en sangre no se modificaba respecto a la de repo-
so. Sin embargo, a intensidades mas elevadas, pero inferiores al VO:max, la con-
centracion de lactato en sangre era mayor que la del reposo. Owles, interpret6 este
hecho como una indicacion de que el aporte de oxigeno era insuficiente, provocando
la formacion de acido lactico (Syedahl y Macintosh, 2003).

La utilizacion del término~"umbral"Fa sido polémica en los ltimos afios, si bien es
cierto que §& Ha consolidads et T8 literatura de 1a fisiologia del sjercicio. Algunos auto-

guinea de lactato comienza a aumentar ya durante las primeras fases de trabajo
(Campbell y col, 1989; Chirtel y col, 1984; Yeh y col, 1983). Concretamente Yeh y col
concluyen su trabajo afirmando que aunque durante un ejercicio de carga incremental
el metabolismo anaerébico soporta buena parte de la formacion del ATP necesario para
la contraccion de los musculos activos, no es posible detectar un fenémeno umbral uti-
lizando los métodos invasivos convencionales, observandose un aumento continuo de
la concentracién de lactato en sangre siguiendo una funcién exponencial. Por su parte,
Campbell y col, examinaron el comportamiento del lactato en sangre utilizando diferen-
tes protocolos de ejercicio en rampa y observaron que el aumento de la concentracién
sanguinea de lactato se produce de forma continua sin poder detectar un fenémeno
"umbral". Por tanto, estos autores no encuentran evidencias para definir un umbral, o
dicho de otra manera, no objetivan en sus trabajos intensidades de trabajo en las que
la concentracion sanguinea de lactato permanezca en los niveles de reposo.

Otros autores (Mader y col, 1978), discrepan de las anteriores consideraciones y
afirman que una concentracion de lactato en sangre de 4 mmol-I" alcanzada durante
ejercicios de carga incremental, puede ser considerada como un criterio valido para
establecer el umbral aerdbico-anaerdbico. Como se comentara mas tarde, es muy cri-
ticable el hecho de establecer un valor fijo para cualquier variable fisiolégica en el ser
humano y mucho més durante el ejercicio fisico. En este sentido, Stegman y col, 1981
demuestran variaciones importantes en el establecimiento de un maximo estado esta-
ble del lactato en sangre durante el ejercicio, encontrando un rango entre 1.4y 7.5
mmol-I". De forma similar, Aunola y Rusko, 1982 observaron que las concentraciones
de lactato en sangre venosa variaban entre 2.5 y 8 mmol-I" en el llamado punto de
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maximo estado estable del lactato. A la vista de los resultados, estos autores no
dudan en considerar los 4 mmol-I" como un criterio arbitrario e insatisfactorio para la
definicion del umbral anaerobico.

En cuanto al término "anaerdbico", ya se ha comentado anteriormente como
Wasserman y Mcliroy, 1964 y anteriormente Hill y col, 1924 dedujeron de sus inves-
tigaciones que el aumento de la concentracion sanguinea de lactato era una conse-
cuencia de la respuesta metabdlica a la hipoxia localizada en los musculos activos
una vez sobrepasada una cierta carga de trabajo. Wasserman utilizé el término anae-
rébico para indicar que el oxigeno suministrado a los musculos que estan trabajando,
no es suficiente para que dicho trabajo muscular pueda ser soportado "Gnicamente"
por medio del metabolismo aerdbico.

Frente a esta justificacion, algunos investigadores (Campbell y col, 1989, Chirtel y
col, 1984; Green y col, 1983, Pirnay y col, 1972) han dejado de pensar que la hipoxia
muscular sea el principal responsable del aumento de la concentracion sanguinea de
lactato a una determinada tasa de trabajo. Asi, Campbell y col observando el com-
portamiento del lactato en ejercicios incrementales, flegaron a la conclusion de que
las concentraciones de lactato sanguineo e intramuscular, pueden elevarse aln cuan-
do existan concentraciones adecuadas de oxigeno en la célula.

De lo que no hay duda, es que cuando la disponibilidad de oxigeno es limitada, se
formara acido lactico en el muasculo, contribuyendo a la provisién de energia para la
contraccion muscular. Sin embargo, este hecho no es suficiente para concluir que la
presencia de &cido lactico en el musculo activo se asocie con una limitada disponibi-
lidad de oxigeno que restringe el metabolismo oxidativo. En este sentido es impor-
tante considerar si el acido lactico puede ser formado en el musculo cuando la dis-
ponibilidad de oxigeno es adecuada (Svedahl y Macintosh, 2003)

Recientemente, Hogan, 2001 ha mostrado que no es la falta de oxigeno la que
estimula la glucolisis, que da como resultado la formacién de acido lactico al
comienzo del ejercicio. En su estudio, Hogan demostr6 que el contenido de oxige-
no de una fibra muscular esquelética aislada disminuye con una constante de tiem-
po similar a la constante de tiempo del aumento del VO:. Esta observacion confirma
que el aumento relativamente lento del VO: al comienzo del ejercicio no es debido
a limitaciones en la cesién de oxigeno. Presumiblemente, el metaboelismo oxidativo
tiene una inercia elevada, y la fosfocreatina y la glucdlisis proveen de energia, mien-
tras que el metabolismo oxidativo se acelera. La glucolisis que provoca la formacion
de acido lactico deberia ser interpretado como un proceso que ocurre sin la utiliza-
cion del oxigeno, y no necesariamente en ausencia del mismo. De manera que aun-
que se reconoce que la hipoxia puede aumentar la formacion de acido lactico, la
ausencia de oxigeno no es un prerrequisito para su formacion (Svedahl y
Macintosh, 2003).

De hecho quienes proponen la hipétesis de que la contraccion del tejido muscular
esquelético se vuelve anaerdbica a intensidades de trabajo correspondientes al 50-
60% del VO:max, no han sido capaces de demostrarlo. En realidad, parece razona-
ble pensar que no debe existir hipoxia muscular en intensidades submaximas de tra-
bajo, cuando existen reservas significativas del rendimiento cardiaco, dilatacién capi-
lar y diferencias arterio-venosas de oxigeno (Astrand, 1984).

Un hecho que esta claro para todos los autores es que la concentracion de lactato

20 en sangre es el resultado de dos procesos: uno, su produccion, y otro, su aclara-

miento. lf’or tanto, el aumento de la concentracion sanguinea de lactato en una carga
d.e, trabajo determinada no indica necesariamente un aumento de la tasa de produc-
cion de éacido lactico por el masculo activo.

1.2. Terminologia utilizada en torno al umbral
anaerébico

Las numerosas investigaciones realizadas desde 1964
en relacion con la transicion aerébica anaerdbica han planteado una modificacién de
la fter'minologia utilizada para hacer referencia al fenémeno del umbral anaerébico.
ASImlsmo, hay una renovacion constante de las teorias propuestas para explicar los
mecanismos responsables de los cambios observados durante ejercicios de carga pro-
gresiva, lo que obliga a la introduccion de términos nuevos para expresarlos (TABLA 1)
, Asi, a lo largo de esta obra se citaran términos como umbral ventilatorio, umbral
Iac’ucp, umbral de saliva, OBLA, umbral anaerdbico individual, etc., que en muchas
oce}smnes se referirén al mismo momento metabdlico evaluado por diferente metodo-
logia. La justificacion razonada de cada metodologia empleada, no hace sino reforzar
las bases del entendimiento fisiolégico de la transicién aerdbica-anaerobica.

Umbrales que indican el comienzo de la produccion de lactato

- Punto de éptima eficiencia respiratoria (Hollman, 1959)

- Umbral de metabolismo anaerébico (Wasserman y Mcllroy, 1964)

- Umbral aerébico (Kindermann y col, 1979) ‘ '

- Transicién anaerébica individual (Pesenhofer y col, 1981)

- OPLA (Inicio del acimulo de lactato en plasnia) (Farrell y col, 1979)
- Umbral lactico (Davis y col, 1976) ‘

- Umbral Ventilatorio 1 (VT1) (Orr y col, 1982)

Umbrales que indican un maximo estado estable del lactato en sangre

- Umbral aerébico - anaerdbico (Mader y col, 1976)

- Umbral anaerébico (Kindermann y col. 1979)

- IAT (umbral anaerdbico individual) (Keul y col, 1979)

- Umbral anaerdbico individual (Stegmann y col, 1981)

- OBLA (inicio del acimulo de lactato en sangre) (Sjodin y Jacobs, 1981)
- Umbral ventilatorio 2 (VT2) (Orr y col,1982) ‘

TABLA 1.- Terminologia utilizada en relacién a la transicién aerébica anaerébica
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Valoracién de la capacidad
aerobica mediante analisis de
lactato. Umbral lactico

Aceptado el hecho de que durante cargas de trabajo
ligeras y moderadas no se observan incrementos en la concentracién sanguinea de
lactato por encima de los valores de reposo, pero que una vez superada una intensi-
dad dada (Gnica para cada individuo), aumenta dicha concentracion, queda por defi-
nir la diferente terminologia utilizada en torno a este modo de determinar la transicion
aerdbica anaerdbica durante el ejercicio y las variaciones que pueden ocurrir en este
apartado por la aplicacién de diferentes técnicas y protocolos.

Asi pues y para evitar en lo posible confusiones terminoldgicas, siempre que la
metodologia empleada para analizar la transicion aerébica-anaerébica implique la
determinacion de la concentracion sanguinea de lactato, se incluira en las definicio-
nes y metodos de determinacion el término "lactato” o "l&ctico".

2.1, Analisis metabdlico de la transicion aerdbi-
ca-ahaerobica.

La energia necesaria para que el misculo esquelético
pueda desarrollar adecuadamente su funcién se obtiene fundamentalmente de las
grasas y los hidratos de carbono, siendo el consumo de proteinas con fines energé-
ticos poco relevante. Los substratos mencionados no se utilizan directamente por el
musculo, sino que deben transformarse en ATP (adenosin-trifosfato), el cual si puede
ser utilizado de forma directa por las células del organismo. El masculo utiliza esta
energia para la realizacién de cambios conformacionales de su estructura molecular,
lo que va a posibilitar una variacién en la longitud del sarcomero del miocito dando
lugar a una aproximacién de sus lineas Z, es decir produciendo un acortamiento del
sarcomero y dando lugar en consecuencia a un aumento de la tension desarrollada
por el musculo.

Podemos clasificar las fuentes energéticas del musculo esquelético y de otras célu-
las del organismo como sigue (FIGURA 8):

1. Sistema anaerobico-alactico o sistema de los fosfagenos.
- ATP (adenosin-trifosfato).
- PC (fosfocreatina).

2. Sistema anaerébico lactico o glucolisis anaerébica.
- Hidratos de carbono.

3. Sistema aerdbico u oxidativo.

- Hidratos de carbono.
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Nos centraremos ahora en las fuentes de energia mas directamente relacionadas
con la transicion aerdbica anaerdbica, esto es, en el metabolismo de los hidratos de
carbono y especialmente en los procesos de la glucdlisis.

2.1.1. Metabolismo de los hidratos de carbono

Una vez que la glucosa se absorbe a nivel del intestino
delgado y pasa a la sangre, es transportada hasta el higado, donde se convierte en
glucosa-6P al entrar en el hepatocito; posteriormente, y en funcidn de las necesida-
des energéticas del organismo, la glucosa-6P puede: 1) reconvertirse en glucosa y
salir de la célula hepatica hacia otras células (musculo esquelético); 2) oxidarse
(mitocondrias) en el ciclo de Krebs para formar el ATP necesario para mantener la fun-
cion hepatica; 3) almacenarse en forma de glucégeno en el higado; y 4) degradarse
en acetil-CoA para la conversion posterior en &cidos grasos y transporte a través de
la sangre hacia los adipocitos.

El glucogeno estéa distribuido en el organismo de forma que se encuentran unos

400 gramos en la musculatura esquelética y unos 100 gramos en el higado. Durante

el ejercicio el glucogeno hepatico se transforma en glucosa que pasa a la sangre cir-
culante, de manera que la glucemia aumenta o permanece estable dependiendo de
la intensidad del ejercicio, disminuyendo sélo después de ejercicios intensos de muy
larga duracion. El aporte de glucosa al musculo esquelético durante el ejercicio se
realiza principalmente desde el glucdégeno hepatico y también en menor _medida
desde el propio glucdgeno muscular.

De los distintos principios inmediatos sélo los hidratos de carbono pueden ser

degradados sin la participacién directa del oxigeno para obtener energia mediante su
transformacion en lactato en el citoplasma celular (glucolisis anaerébica). Asi pues, la
glucosa entra en la célula donde se utiliza de forma inmediata (glucélisis) o se alma-

26 cena en forma de glucdgeno para su utilizacion posterior (glucogenogénesis).

2.1.1.1. Glucélisis.

La primera etapa del catabolismo de la glucosa celular es la glucolisis (FIGURA 9),
que proporciona la energia necesaria para mantener la contraccion muscular desde
pocos segundos hasta algunos minutos de duracién, es decir, involucra directamente
al metabolismo de las fibras musculares rapidas tipo Il. Las reacciones de esta etapa
glucolitica tienen lugar en el citosol.

Durante el catabolismo de glucosa a piruvato en el citosol, el rendimiento energé-
tico neto equivale a la resintesis de 6 moléculas de ATP; si.el NADH + H* (dinucleoti-
do de adenina-nicotinamida reducndo) formado durante el cicio de Embden-Meyerhof
o glucolisis, puede ser reoxidado por la lanzadera de protones de la membrana mito-
condrial, aceptando H-* y trasfiriéndolos a los coenzimas mitocondriales. Esta manera
de regenerar NAD" en el citoplasma celular mantiene el estado redox del citosol y per-
mite que la glucohsw pueda continuar. Por tanto, de las 6 moléculas de ATP formadas
con la energia procedente de la glucosa hasta su descomposicion en piruvato, 2 ATP
se forman en el citosol (ciclo de Embden-Meyerhoff) y 4 ATP en la mitocondria por la
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El catabolismo de la glucosa en estas condiciones de actividad mitocondrial y man-
tenimiento del redox citosélico contintia en la mitocondria. La formacion de acetil-CoA
desde piruvato y su posterior entrada al ciclo de Krebs aporta un rendimiento neto de
4 NADH + H*, 1 FADH: y 1 GTP. Ya que el proceso de reoxidacion de cada NADH +
H* por la cadena de electrones de la mitocondria rinde 3 moléculas de ATP y el de
FADH:, 2 moléculas de ATP, el total de moléculas de ATP generadas sera de 15; en
realidad seran 30 ATP ya que por cada molécula de glucosa (6 atomos de carbono)
se forman dos moléculas de piruvato (3 atomos de carbono). Si a esto le afadimos
las 2 moléculas de ATP formadas en la glucolisis (a partir de glucosa) y las 4 obteni-
das de la reoxidacion del NADH + H* citos6lico*, la ganancia total de ATP de la oxi-
dacién completa de una molécula de glucosa sera de 36 ATP (FIGURA 10).

RENDIMIENTO ENERGETICO NETO

DE GLUCOSA CIRCULANTE:
ANAEROBICO 2ATP (+2 Lactato)
AEROBICO 2 ATP + 2 NADH (C) + 8 NADH + 2 FAD + 2 GTP

(=36 ATP)

DE GLUCOGENO ALMACENADO:
ANAEROBICO 3ATP (+2 Lactato)

3 ATP + 2 NADH (C) + 8 NADH + 2 FAD + 2 GTP

AEROBICO

(=37 ATP)

Equivalentes energéticos

NADH 3 ATP
FADH —— 2 ATP
GTP 1 ATP

NADH (citosql ~—>§MATP (bomba aspartato-malato)

FIGURA 10.

* La lanzadera aspartato w'“lafb en la membrana mitocondrial consume un ATP por cada molécula de

NADH que introduce en la mitocondria para su oxidacién, por lo que el rendimiento neto es de 2 ATP por
1 NADH producido en el citosol e introducido en ia mitocondria a través de esta lanzadera. )

Sin embargo, esto sélo ocurrira si el FAD mitocondrial es capaz de reoxidar la lan-
zadera de protones de la membrana mitocondrial; si no es asi, no se podra mantener
una relacién NADH + H* / NAD* normal, con lo que el estado redox del citosol se redu-

cira y la glucdlisis se veria inhibida si’ no hublera una via alternatlva capaz de reoxi-
dar el NADH + H*. Esto se consigue en el citosol a través del piruvato, que es capaz
de regg(lggf el NADH + H, reduciéndose a 4cido lactico, hecho que ocurre sin la par-
thlpaC|on del OXIgeno (anaeroblca) Atraves de esta glucolisis anaerobica solo se for-
man’ ‘2 moléculas ATP en lugar de 36 ATP que se obtenian por oxidacion; ademas de
esta disminucién en el rendimiento energético, la formacion de 2 moléculas de Acido
lactico tiende a provocar una acidosis metabdlica con consecuencias desfavorables
en el funcionamiento normal de la célula, con instauracién progresiva de fatiga mus-
cular y por tanto con el cese del trabajo muscular.

Entonces, cuando la necesidad energética del misculo en ejercicio no puede satis-
facerse unicamente a través de la oxidacién, es necesario que otras vias metabodlicas
de obtencion de energia generen también ATP; esto se acompafara, como ya se ha
comentado, de la conversion en las células musculares de piruvato en acido lactico.
Debido al pK del acido lactico (3.9) éste se disocia totalmente al pH normal de la célu-
la muscular (7.0) dando lugar a lactato y H*; estos tltimos deben ser tamponados en
las células musculares por el sistemna amortiguadorimas lmportante el COsH- y como
consecuencia de ello se incrementara la produccion de CO: por la"¢élula muscular
durante el ejercicio intenso, en una tasa equilibrada con el descenso simultaneo del
COsH-. El aumento del lactato junto con el descenso del CO:H- intracelular se van
equilibrando por intercambio de estos iones a través del sarcolema y, como conse-
cuencia, disminuira la concentracion de CO:H- y aumentara la de lactato sanguineo.

GLUCOGENO e PIRUVICO +—— LACTICO
NAD* NADH + H';
— + Co,
CITOSOL pet
BOMBA
MITOCONDRIA ‘
v ' \
0, " Acetil - CoA
ATP
|
v
HO <. . % NADH+H' [~ " NAD; <o
e e - v 2
CITOCROMOS
FIGURA 11.
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Por tanto, el lactato se acumularé en sangre durante el ejercicio si: 1) el desarrollo
de la glucolisis es mas rapido que la utilizacion del piruvato por la mitocondria; y 2) si
el NADH + H* no puede ser reoxidado rapidamente por la lanzadera de protones de
la membrana mitocondrial (FIGURA 11).

La intensidad de trabajo a la que comienzan a elevarse los niveles de lactato san-
guineo por encima de los niveles de reposo es diferente para cada persona, denomi-
nandose conceptualmente a este fenémeno metabdlico, umbral lactico.

Hay que dejar claro en este punto que la participacion metabdlica de la glucolisis
anaerobica no implica necesariamente el cese del metabolismo aerdbico, sino que
existe un solapamiento de ambos sistemas con predominio de uno u otro segun la
actividad fisica desarrollada. Por otra parte, el aumento de la concentracion de lacta-
to en sangre no implica necesariamente condiciones anaerébicas, ya que el hipotéti-
co déficit de oxigeno es sélo una de las razones que pueden justificar el aumento de
la concentracion de lactato.

2.1.1.2.Control de la glucdlisis durante el ejercicio

Enzimas limitantes...
FOSfOJ,lJQngumasa

Probablemente es el nivel de actividad de la enzima fosfofructoquinasa (PFK) lo
que limita la glucdlisis durante el ejercicio. La PFK cataliza el paso de fructosa 6P a
fructosa-1,6 difosfato (TABLA 2).

Cuando comienza el ejercicio, los cambios que se producen en los moduladores de
la actividad de la PFK (ATP, PC, citrato), modifican su actividad. Esto ocurre sobre
todo con los cambios producidos en la concentraciéon de ATP, principal modulador. Asi

la disminucién del ATP constituye el mecanismo primario para que la PFK responda

ENZIMAS QUE CONTROLAN LA GLUCOLISIS

Enzima Activadores Inhibidores

Fosfofructoquinasa ADP, Pi, AMP, ATP, PC, citrato
+ pH, (NH.)

Piruvato quinasa ATP, CP
Hexoquinasa Glucosa 6-fosfato
Lactato-deshidrogenasa ATP

TABLA 2.

con el fin de aumentar la produccién energética al inicio de la contraccion muscular.
Por el contrario, si los niveles intracelulares de ATP son elevados se inhibe la activi-
dad de la PFK y la glucdlisis se enlentece. Ademas, niveles elevados de &cidos gra-
sos libres o de citrato (producido via ciclo de Krebs) también inhiben la actividad de
la PFK (Newﬁ/:lo/me 1979)

La enzima lactato-deshidrogenasa (LDH), enzima terminal de la glucélisis, esta
presente en concentraciones elevadas en las fibras musculares tipo Il. La LDH modu-
la la formacién de acido lactico desde el acido pirtvico. Existen dosisoformas de
LDH: muscular (M) y cardiaca (H). El tipo M tiene gran afinidad por. eLeruvaTg y por

.lo tanto tiene mayor afinidad biologica que el tipo H. Cada molécula de LDH tiene cua-

tro subunidades, por lo que podemos enumerar las siguientes isoformas: M4, M3H1,
M2H2, M1H3 y H4. La proporcion de estas isoenzimas varia en los distintos tejidos,
asi Iaﬂ@wgﬁiaﬁn el musculo esquelético y muy baja en el misculo cardiaco.
La acfividad biolégica de la LDH dependera pues de su concentracién y del tipo de
isoenzima.

Pifuvato d,eshldyrorgenasa

LaPiruvato deshidrogenasa (PDH), aunque es una enzima mi ndrlai su activi-
dad puede afectar a la tasa de produccion de lactato. Cuando la PDH esta activa, el
piruvato puede ser desviado a las mitocondrias para su oxidacién. En competencia
con la LDH por el piruvato, la PDH afecta indirectamente a la relacion NADH/NAD* y
por tanto a la tasa de glucdlisis. La piruvato deshidrogenasa es estimulada en la mem-
brana interna mitocondrial y lleva al piruvato al interior del ciclo del 4cido citrico (FIGU-
RA 12). La actividad de la PDH aumenta con el ejercicio, probablemente debido a su
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Ca?; Piruvato; Insulina

Acetil CoA
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FIGURA 12.

estimulacion por el-calcio. La actividad de la PDH aumenta especiaimente durante el
ejercicio de alta intensidad y durante la realizacién de ejercicio después de una dieta
rica en hidratos de carbono. En esas condiciones la elevada formacion de piruvato
excede la capacidad catalitica de la PDH y el lactato se acumula. Esta Esta ruptura del
balance quizas refleje una insuficiencia de la oxidacion mitocondrial. debido.a [a_hipo-
xia, si bien existen serias ‘dudas acerca de la posible limitacién.en la respiracion mito-
condnal durante el ejercicio, submaximo. El hecho de gue el lactato pueda ser produ-
cido con oxigeno abundante y que la capacidad respiratoria mitocondrial para oxidar
piruvato no esta totalmente determinada por la disponibilidad de oxigeno, esta de
acuerdo con los halflazgos obtenidos en pacientes con insuficiencia mitocondrial que

muestran un aumento importante en las concentraciones de lactato plasmatico en



intensidades de ejercicio muy bajas en comparacion con la capacidad del corazon
como bomba (Davis col, 1976).

Fo sa. .
‘enzima fosforilasa, que se activa por el aumento de la concentracion de.Ga* )

sarcoplasmico, actda descomponiendo el glucogeno en glucosa para gue ésta sea
degradada en el proceso de la glucdlisis. También se estimula la fosforilasa a traves
de la adrenalina, por medio del AMP ciclico estimulado por la hormona.

“"La glucdlisis también es regulada por medio de 1a disponibilidad de sustratos. La
célula debe tener glucosa 0 giucogeno almacenado para que la glucolisis pueda
desarrollarse. La entrada de glucosa en las células se realiza por medio de transpor-
te fagilitado (difusion facilitada) no energia dependiente y saturable; se sugiere |a pre-

sencia de un transportador de m r,ama,_g(éEU,TA).‘ La actividad muscular provoca.un
aumento del contenido de GL

UT4enel sarcolema. Por tanto, los niveles de GLUT4
estan ligados a la capacidad oxidativa y se ha observado que aumenta con el entre-
namiento de resistencia en humanos. Otros factores que favorecen el paso de gluco-
sa al interior celular son: el incremento de calcio, que activa el transportador de glu-
cosa; la hipoxia, que provoca liberacién de calcio; la adrenalina, que no parece favo-
recer la entrada de glucosa al interior celular; y la insulina, cuyos efectos durante el
ejercicio son menos importantes que en estado de reposo (FIGURA 13). Asi, durante el

T Entrenamiento
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FIGURA 13.- Esquema de los factores que determinan la entrada de glucosa en la célula

ejercicio prolongado, la concentracion circulante de insulina disminuye pero el mus-
culo activo continua siendo capaz de captar glucosa. Por limitacién del consumo de
glucosa por otros tejidos, ol descenso en el nivel de insulina puede servir indirecta-
mente para incrementar su consumo por los musculos activos durante el ejercicio de
larga duracion. Sin embargo, si la glucemia disminuye durante el ejercicio, la glucoli-
sis muscular se detendra por falta de sustrato.

" Ademés la tasa de glucogenolisis y la produccion de lactato en el musculo en con-

~ traccion aumentan si el glucdgeno muscular se incrementa por encima de los valores

a2 normales antes de la realizacion de un gjercicio.

2.1.2. Metabolismo del acido lactico

Queda claro que el lactato es un intermediario del ciclo
de oxidacion de los hidratos de carbono y que se liberaréa desde las células muscula-
res hacia la sangre sila formacion de piruvato desde glucdgeno o glucosa en el sar-
coplasma excede a la oxidacion.de piruvato en la mitocondria.

Para estudiar el metabolismo del &cido lactico es necesario referirse a tres proce-
sos en conexion que determinan en definitiva la concentracion final de lactato en san-
gre 0 en musculo. Estos procesos son: i foduccion de acido lactico, la distribucion
y finalmente los mecanismos de gﬁliﬁﬁi’hé‘cy -5 aclaramiento del acido lactico.

2.1.2.1. Produccién de acido lactico

En el apartado anterior ya nos hemos referido a los mecanismos bioguimicos gene-
rales que justifican la produccion de acido lactico en una célula. Hay que tener en
cuenta, que el acido lactico se produce incluso en estado de reposo en sujetos sanos
y bien oxigenados, manteniendo una concentracion basal media en sangre de unos
0.7-1 mmol-1".

Durante el ejercicio, todavia existe controversia a la hora de justificar el aumento
de la produccién de lactato por las células metabdlicamente activas. Asi, algunos
autores (Donovan y Brooks, 1983) dudan de la relacion entre la produccion de lacta-
to y la falta de oxigeno, mientras que otros (Hill AV y col, 1924) afirmaron haberla
demostrado.

independientemente de la justificacion de la produccion de lactato por descenso de
la presion parcial de oxigeno a nivel tisular, existe otra hipétesis no excluyente, que
basandose en la ley de accion de masas, afirma que el incremento de lactato depen-
de del aumento excesivo de la produccion de piruvato como resultado de una gran
activacién de la glucolisis. Segin esta hipotesis hay dos mecanismos de produccion
de lactato:

(1) Baja actividad oxidativa mitocondrial (Arratibel y col, 1 991). La mitocondria es
incapaz de utilizar el piruvato lo suficientemente rapido como para evitar su ele-
vacion en el citoplasma celular, dando lugar a un aumento de lactato por la ley de
accion de masas. En este caso no se alteraria la relacién lactato/piruvato.

(2) Incapacidad de la lanzadera de protones mitocondrial. La lanzadera de proto-
nes de la membrana mitocondrial, que normalmente oxida el NADH + H citoplas-
matico al lanzar protones y electrones al O- mitocondrial, es demasiado lenta para
reoxidar el NADH citoplasmético reducido. Este mecanismo si alteraria la relacion
lactato/piruvato.

Dicho de otra manera, el lactato es producido en el musculo esquelético por dos
razones: (1) porque la aceleracion de la glucolisis en el inicio de la actividad muscu-
lar es mas rapida comparativamente gue la capacidad de la via oxidativa de acelerar
sus reacciones; y (2) porque la capacidad glucolitica maxima excede a la capacidad
oxidativa maxima. En contraste, la produccion de lactato en musculo no es normal-
mente debida a una insuficiente oxigenacion (Gladden, 1996).

Distintas investigaciones han constatado un aumento de la concentracion arterial
de lactato durante el ejercicio a partir de una tasa metabolica determinada (concepto

genérico de umbral lactico).
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Hay que tener en cuenta que al comienzo del ejercicio, aunque éste sea de inten-
sidad moderada, y debido a un retraso en la activacion de los sistemas cardiovascu-
lar y pulmonar, la produccion de ATP necesaria para sostener la carga de trabajo
requerida se realiza transitoriamente a través de la activacion de las vias energéticas
anaerobicas (glucdlisis anaerdbica y metabolismo de los fosfagenos).

El patréon de reclutamiento de las fibras musculares es también un importante
determinante de la tasa de glucogenolisis y de la produccion de lactato, debido a que
el potencial metabdlico difiere de forma importante entre las fibras musculares. Estas
diferencias explican el hecho de que durante el ejercicio muy intenso, en que se reclu-
tan todas las fibras musculares, la depleccién de glucégeno y la acumulacion de lac-
tato es mucho méas marcada en las fibras rapidas que en las lentas.

Finalmente, varios factores pueden promover la formacion de &cido lactico en el
musculo. Uno de ellos es la aceleracion de la glucogenolisis y de la glucélisis (Febraio
y col, 1998) como resultado del aumento de actividad simpatico adrenal; asi, la
influencia de la adrenalina sobre la glucogenolisis puede incluso provocar la libera-
cién de lactato desde los musculos en reposo al mismo tiempo en que la liberacion
de lactato por los musculos activos ya no aumenta mas (Chicharro y col, 1995). Otro
factor que puede aumentar la formacién de &cido lactico por el musculo es la trans-
ferencia inadecuada de equivalente reducidos a la mitocondria (Holloszy y Coyle,
1984). Bajo esas circunstancias, la formacién de lactato puede ayudar a mantener la
relacion NAD*/NADH en el citoplasma.

2.1.2.2. Distribucion del acido lactico

Cuando la produccion de acido lactico en las células musculares activas aumenta,
el acido lactico en parte es almacenado por el musculo donde puede ser utilizado, y
parte difunde a través del sarcolema, para posteriormente ser aclarado de la sangre
por distintos mecanismos (eliminacion, transformacion...).

Durante mucho tiempo, se estudiaron tan solo las cantidades y localizaciones de la
produccion de lactato y no se dedico la atencién suficiente al estudio de los mecanis-
mos de transporte del mismo. Se consider6 al lactato como una sustancia "libre y rapi-
damente difusible", que podia ser transportada inmediatamente desde las células
donde se producia a todos los compartimentos del organismo. Sin embargo, después
de observar las diferentes concentraciones de lactato que aparecen tras el ejercicio
en sangre arterial, sangre venosa y tejido muscular, se postul6 una distribucion espa-
cial y temporalmente homogénea (Freund y Zouloumian, 1981).

Se sabe que el lactato es un intermediario metabélico que puede ser intercambia-
do entre diferentes células en un mismo musculo, o intercambiado entre la sangre y
el musculo, asi como entre la sangre y otros tejidos diferentes. Por consiguiente pare-
ce importante para un adecuado funcionamiento muscular el transporte del lactato a
través del sarcolema. En este sentido, conocemos desde hace tiempo que el lactato
no puede moverse libremente desde el musculo a la sangre, sino que el transporte
por el sarcolema esta mediado por un sistema que es saturable y estereoespecifico;
ademads exhibe un acoplamiento obligatorio 1:1 entre el lactato y el H*. Asi, el cotrans-
portador lactato/H* (transportador monocarboxilato, MCT) es el principal responsable
de los movimientos del lactato a través del sarcolema, aunque también existe un pro-

34 ceso de difusion simple del lactato no disociado (Juel 1997; Poole y Halestrap, 1993).

En cuanto a la capacidad de transporte en las distintas fibras musculares, diferen-
tes estudios han demostrado que la capacidad de transporte lactato/H* en las fibras
lentas oxidativas es alrededor del doble que la capacidad en las fibras rapidas gluco-
liticas. Si consideramos el transportador de lactato/H* como un sistema especializado
en la liberacion rapida de lactato durante las contracciones musculares intensas
parece sorprendente que la mayor capacidad de transporte se encuentre en las fibraé
musculares menos glucoliticas. Sin embargo, hay que tener en cuenta que las fibras
lentas oxidativas también producen lactato a elevada intensidad de trabajo y que son
reclutadas durante mas tiempo que las fibras rapidas, por lo que parece importante
para estas fibras poder liberarse rdpidamente del lactato producido. Ademas, el trans-
portador de lactato puede ser mas importante para la recaptacion de lactato con la
finalidad de su oxidacion (Juel, 2001).

Pilegaard y col, 1994 estudiaron la relacién entre el tipo de fibra muscular y la capa-
cidad de transporte lactato/H* en el musculo esquelético humano, encontrando una
correlacion positiva entre el porcentaje de fibras tipo | y la capacidad de transporte de
membrana (FIGURA 14), por lo que parece confirmarse que la capacidad de transporte
lactato/H* depende del tipo de fibra muscular.
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La capacidad de transporte lactato/H* en el masculo estd mediada por dos isofor-
mas de las proteinas MCT (MCT1 y MCT4). La MCT1 se ha localizado en todas las
fibras musculares en el hombre, pero en una mayor densidad en las fibras tipo |; en
contraste, no se ha encontrado una clara correlacion entre la densidad de MCT4 y
el porcentaje de fibras tipo I. En este sentido, se ha argumentado que la alta densi-
dad de MCT1 observada en fibras oxidativas podria se explicada por la necesidad
de transporte de lactato al interior de las células para su oxidacién y que por tanto
las MCT1 estarian especializadas en la captacién (McCullagh y col, 1996b). En con-
traste, la distribucién méas uniforme de las MCT4, con mayor tendencia de densidad
en las fibras tipo Il, sugiere que las MCT4 estarian especializadas en el transporte
de lactato fuera de la célula muscular (Wilson y col, 1998). Podriamos sugerir pues,




36 centracion de lactato plasmatico se equilibra con la del interior de los glébulos rojos.

que las isoformas MCT tienen diferentes funciones en las fibras musculares.

En cuanto a la regulacion del transportador de lactato, distintos estudios han
demostrado que el entrenamiento de resistencia puede provocar un aumento del 30-
100% en la capacidad de transporte de lactato/H* (McCullagh y col, 1996a). En este
sentido, recientemente Dubouchaud y col, 2000, observaron que las concentraciones
de MCT1 y MCT4 aumentaron con el entrenamiento y que el contenido de MCT1 se
correlacionaba positivamente con la eliminacién de lactato en la pierna, lo que nos
hace concluir que la capacidad de transporte de lactato puede ser incrementada con
el entrenamiento. Evertsen y col, 2001 estudiaron a un grupo de 20 esquiadores de
fondo durante un periodo de entrenamiento de 5 meses y observaron una alta corre-
lacion entre la concentracion de lactato en sangre después de un test de esfuerzo y
la concentracion de MCT1. Ademas, la concentracion de MCTs no se correlaciono6 con
el rendimiento en el grupo de sujetos bien entrenados, y su concenfracion no fue dife-
rente en funcion del género. Por Ultimo, hay que sefialar que el cotransporte lactato/H*
condicicna de forma primaria la eliminacién de H* del musculo esquelético durante el
ejercicio de elevada intensidad y confirma su importancia en la regulacion del pH.

También ha merecido la atencién de los investigadores la distribucion del lactato
entre el plasma y los glébulos rojos. Asi, una vez en el plasma el lactato puede entrar
a los glébulos rojos por tres vias (Poole y Halestrap, 1993): 1) mecanismo de inter-
cambio aniénico, llamado "sistema de 3 bandas", en el que el lactato es intercambia-
do por bicarbonato ¢ cloro; 2) difusién no i6nica de &cido lactico libre; y 3) por medio
de un transportador especifico que co-transporta lactato y un proton. Estas vias de
transporte de lactato posibilitan el equilibrio entre las concentraciones de lactato plas-
maticas y del interior de los hematies. Algunos investigadores (Buono y Yeager, 1986;
Decker y Rosenbaum, 1942) defienden que la concentracion de lactato en plasma no
difiere de la encontrada en los hematies en reposo, aunque la mayor parte de los
estudios (Consolazio y col, 1963; Daniel y col, 1964, Harris y Dudley, 1989; Juel y col,
1990; Smith y col, 1997) han encontrado que la concentracion de lactato plasmatico
en reposo es aproximadamente dos veces superior a la del interior de los hematies,
por lo que se acepta que la relacion lactato hematies:lactato plasmatico es de 0.5
aproximadamente y que el gradiente de reposo del lactato plasmatico vs lactato
hematies es de aproximadamente 0.5 mmol-I'. Este gradiente de lactato entre el
plasma y los hematies parece incrementarse durante el ejercicio intenso (Harris y
Dudley, 1989; Juel y col, 1990, McKelvie y col, 1991). Precisamente Smith y col, 1998
examinaron el gradiente de la concentracion de lactato entre plasma y hematies
durante un ejercicio de 30 min de duracion a dos intensidades de trabajo, <LT (= 40%
VO:max) y >LT (= 70% VO:=max). Los resultados mostraron como durante el ejercicio
realizado por encima del umbral lactico (LT), el gradiente de lactato plasma-hematies
aumento hasta los 3.5 mmol-l" aproximadamente durante todo el ejercicio; en con-
traste, durante el ejercicio realizado por debajo del LT, el gradiente de lactato plasma-
hematies se estabilizo en 0.8 mmol-I" aproximadamente. A pesar de la drastica dife-
rencia de gradientes en las dos intensidades de ejercicio seleccionadas, la relacion
lactato hematies - lactato plasmatico se mantuvo constante respecto al reposo (= 0.58
+ 0.02) en las dos intensidades de ejercicio; este hallazgo indica que el incremento
relativo de lactato en plasma y en los hematies fue similar en ambas intensidades de
trabajo. En definitiva, parece que durante ejercicios de duracién prolongada la con-

También desde un punto de vista practico, la metodologia estandar de obtencién de
muestras sanguineas para analisis de la concentracion de lactato durante los test
incrementales se acomparnia de tiempo suficiente para un considerable intercambio de
lactato entre el plasma y el interior de los hematies, tendiendo al equilibrio de con-
centracion.

2.1.2.3. Eliminacion del lactato

Durante el ejercicio el aumento de la liberacion muscular de lactato se acompafia
de un incremento de su eliminacién plasmatica, de manera que la tasa de aclara-
miento del lactato plasmatico aumenta en intensidades submaximas de trabajo en
comparacion con el reposo.

Se calcula que aproximadamente un 50-60% del lactato producido es metaboliza-
do en el higado, donde difunde libremente a través de la membrana celular del hepa-
tocito y se transforma de inmediato en piruvato a través de la reaccién lactato-deshi-
drogenasa NAD dependiente (FIGURA 15). Esta reaccion que representa la entrada del
acido lactico en la via neoglucogénica es una reaccion continua y catalizada por la
piruvato-carboxilasa, que dara lugar al fosfoenolpiruvato, a partir del oxalacetato
(FIGURA 16). El consumo hepatico de lactato aumenta con la intensidad del ejercicio
alcanzando su pico durante tasas submaximas de trabajo. Se piensa incluso que el
entrenamiento elevaria la capacidad del higado de aclarar lactato por las adaptacio-
nes que se generan como consecuencia de la realizacién de ejercicio repetido
(aumento del gasto cardiaco, mantenimiento del flujo hepatico durante el ejercicio,
induccion de enzimas hepaticas gluconeogénicas y amortiguacion de la respuesta
auténoma).
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Existen otros ¢rganos o tejidos que también participan en el aclaramiento del lac-
tato: asi diferentes autores, entre los que destaca Aalborg y col, 1976 han demostra-
do que el musculo esquelético participa de forma importante en este aclaramiento.
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Asimismo, el corazdn es una viscera que debido a su gran capacidad oxidativa y ele-
vado flujo sanguineo, contribuye parcialmente a la eliminacion del acido lactico.

Cohen y Woods, 1976 expresan el aclaramiento de lactato por diferentes tejidos en
moles-dia’-70 kg' como sigue:

Higado: 0.72
Rinon: 0.12
Corazon: 0.08

Segun el modelo bicompartimental (Freund y Zouloumian, 1981), el musculo
esquelético desempefia un importante papel en el metabolismo del lactato producido.
Segin este modelo, el 71-83% del lactato presente en los musculos activos es meta-
bolizado en ellos durante la recuperacion; dicho porcentaje es menor que el descrito
por otros autores (Hermansen y Vaage, 1977), controversia que sigue sin resolverse.
Tampoco se conoce bien el papel cuantitativo de los musculos inactivos en este pro-
ceso de aclaramiento.

En resumen, si se aplica el modelo bicompartimental se puede sugerir que la con-
centracion de lactato en sangre informa no solo de los cambios que tienen lugar en la
sangre, sino también de lo que ocurre con el lactato en el misculo esquelético y en
el resto del cuerpo. Estudios recientes han demostrado simultdneamente liberacion y

38 captacion de lactato en muisculos activos durante el ejercicio.

2.1.2.4. Efectos del entrenamiento sobre los mecanismos de produccién y aclaramiento
de lactato

En una determinada carga subméxima de trabajo las concentraciones plasmaticas
de lactato son menores en personas fisicamente activas (FIGURA 17). Este comporta-
miento refleja un descenso de la liberacién total de lactato desde los tejidos a la san-
gre inducido por el entrenamiento, y una mejora del aclaramiento del lactato plasma-
tico durante el ejercicio. Ademas, las concentraciones plasmaticas de adrenalina y las
concentraciones intramusculares de cAMP, de fructosa 2,6-difosfato y de glucosa 1,6-
difosfato, activadores mediados por la adrenalina de la glucogenolisis y glucolisis, res-
pectivamente, son menores durante el ejercicio después de un periodo de entrena-
miento (Hagberg y Coyle, 1983). Por otra parte, los niveles de insulina plasmatica
pueden también disminuir menos durante el ejercicio después del entrenamiento y
esto puede también inhibir la descomposicién de glucdégeno. También como conse-
cuencia del incremento inducido por el entrenamiento en las concentraciones enzi-
maticas mitocondriales, durante el ejercicio las concentraciones intramusculares de
ADP, AMP, IMP, P y amonio seran menores y las concentraciones de ATP y oxidacion
de grasas mayores.
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FIGURA 17.- Efectos de la intensidad del ejercicio sobre la acumulacién de lactato en sangre en sujetos atletas
de resistencia y no entrenados. (LT: umbral lactico).

El entrenamiento de resistencia también aumenta el aclaramiento de lactato en
reposo y esto provoca una mayor tasa de gluconeogénesis desde el lactato. Ademas,
la captacion hepatica de lactato y su conversion a glucosa se incrementan con el
entrenamiento de resistencia. La capacidad del musculo esquelético activo para acla-
rar lactato del plasma también mejora con el entrenamiento, como consecuencia pro-
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bablemente de menores concentraciones intramusculares de lactato debido al refor-
zamiento de la capacidad enzimatica mitocondrial. Ademas, un aumento en la capa-
cidad de transporte de lactato en el sarcolema puede contribuir al mayor aclaramien-
to de lactato después del entrenamiento.

Finalmente, MacRae y col, 1992 sugieren que la reduccién de las concentra-
ciones de lactato sanguineo durante el ejercicio submaximo después del entrena-
miento en seres humanos es el efecto combinado de un descenso en la produc-
cién de lactato muscular y de un aumento en su aclaramiento sanguineo. En inten-
sidades de trabajo elevadas, la reduccién observada en las concentraciones san-
guineas de lactato quizé& esté mas influenciada por una mejora del aclaramiento
més que por un descenso de la produccion muscular de lactato. Otros investiga-
dores también defienden que la eliminacion de lactato de la sangre es el principal
factor que determina su concentracion.
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2.2. Bases fisiologicas del umbral lactico

Existe cierta controversia sobre las causas que provocan
el aumento de concentracion de lactato en sangre. Para algunos, un déficit en el apor-
te de oxigeno muscular durante el ejercicio no parece ser el factor primario, especial-
mente en cargas moderadas de trabajo (Connetlt y col, 1983), entre otras razones por-
que el 4cido lactico es por si mismo un vasodilatador y su acumulacién aumentaria
la entrega de oxigeno al musculo activo, y en segundo lugar porque el incremento de
lactato afecta también a la curva de disociacién de la hemoglobina (Braumann y col,
1982), mejorando la cesion de oxigeno a los tejidos metabélicamente activos.

Sin embargo, autores como Katz y Sahlin, 1990 proponen que la produccion de lac-
tato durante el ejercicio submaximo es debida a una restringida disponibilidad de oxi-
geno a nivel mitocondrial. Estos autores proponen gue en condiciones de déficit de
oxigeno la respiracion mitocondrial es estimulada por aumentos de adenosin-difosfa-
to (ADP), fosfato inorganico (Pi) y NADH. Esas modificaciones favorecen la estimula-
cion de la glucolisis, que provocara un aumento de la formacién citosélica de NADH,
Este aumento, en combinacion con el incremento de NADH mitocondrial dara lugar a
una elevacion del NADH citosolico, que provocaria un desplazamiento del equilibrio
de la lactato deshidrogenasa (LDH) hacia la formacion de lactato. Los autores defien-
den que aunque la disponibilidad del oxigeno no es el tnico determinante de la pro-
duccion de lactato durante el ejercicio, la tasa de produccion de lactato esta determi-
nada por la cinética de la glucdlisis, la actividad de la enzima LDH vy la respiracion
mitocondrial, concluyendo que la disponibilidad de oxigeno es de gran importancia en
la regulacion de la produccion de lactato durante el ejercicio.

Aungue varios estudios han apoyado la relacion entre el aporte de oxigeno y la
magnitud del incremento en el lactato sanguineo, no se ha evidenciado de forma obje-
tiva una auténtica relacion causa y efecto. Asi, el concepto de que la disponibilidad de

oxigeno es el Unico determinante de la produccion de lactato es controvertido. De
hecho, se conoce que el lactato puede ser formado bajo condiciones casi totalmente
aerdbicas, hallazgo que parece negar el concepto de que la anaerobiosis per se
causa la produccion de lactato. Ademas, el tema se complica por el hecho de que la
concentracion de lactato en sangre no puede ser considerada un indice directo de la
produccion de lactato por los musculos, ya que estos como otros tejidos y 6rganos,
son también consumidores de lactato por el metabolismo oxidativo de sus necesida-
des energéticas (Brooks, 1991). Una observacion interesante en este sentido es que,
entre condiciones normoxicas e hipdxicas, el VO: permanece invariable (sugiriendo
gue no se produce un metabolismo con limitacion de oxigeno), pero sin embargo la
concentracion de lactato se eleva. Este hecho es parecido al que se observa antes y
después de un periodo de entrenamiento, en el que las concentraciones de lactato
son menores en una determinada tasa de trabajo después del periodo de entrena-
miento, mientras que el VO: permanece inalterable.
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En un estudio reciente, Richardson et al, 1998 valoraron la relacion entre la PO:
intracelular, el pH y el flujo neto de lactato en el masculo esquelético humano durante
un ejercicio incremental, mediante una combinacioén de técnicas como la medida direc-
ta de la concentracion de lactato en arteria y vena femoral, valoracion del flujo san-
guineo por termodiluccién y espectroscopia por resonancia magnética de protones
para determinar la saturacion de mioglobina, que mide la oxigenacion tisular. Once
ciclistas aficionados participaron en el estudio, realizando sesiones de trabajo de unos
15 min de extensidn repetida de rodilla en condiciones de normoxia e hipoxia. Los
resultados mostraron como la concentracion arterial de lactato aumentd en condicio-
nes de hipoxia y normoxia con el ejercicio progresivo a niveles similares en el maximo
esfuerzo; sin embargo, para un VO: dado, la concentracién arterial de lactato fue
mayor en hipoxia. El flujo de lactato neto muscular aumenté de forma lineal con el VO:
en normoxia (r=0.97) e hipoxia (r=0.99), siendo la pendiente de esta relacién mayor en
hipoxia, indicando una mayor produccién de lactato en esas condiciones.(FIGURA 18).
No se observé ninguna relacion entre el flujo de lactato y la PO: intracelular, obser-
vando que los valores de esta fueron mantenidos a nivel constante hasta el méaximo
ejercicio, tanto en condiciones de hipoxia como de normoxia. Seguin estos hallazgos,
los autores ponen en duda el concepto clasico de umbral "anaerdbico” al demostrar
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independiente de la concentracién de oxigeno del aire inspirado (Richardson y col, 1998)

ausencia de variaciones en la PO: intracelular asociada a aumentos de la produccion
de lactato muscular. En este sentido también se observd, que a cada nivel de VO: el
flujo sanguineo muscular se elevaba para compensar la reduccion de la presion arte-
rial de oxigeno en condiciones hipoxicas, por lo que la cesion de oxigeno no fue dife-
rente de las condiciones de normoxia en cada intensidad de trabajo.

Por otra parte, en el mismo estudio se observé una cerrada relacion entre el flujo
neto de lactato muscular y las concentraciones de adrenalina arterial, siendo esta
relacion independiente del porcentaje de oxigeno inspirado. (FIGURA 19). Estas obser-
vaciones, junto con las escasas evidencias en la relacion entre POz intracelular y flujo
de lactato, afiade crédito a la hipétesis de que el aumento de la concentracion san-
guinea de lactato est4 directamente influenciada por la estimulacién simpatica duran-
te el ejercicio, en mayor medida que el descenso de la PO: intracelular. En cualquier
caso, el descenso de la PO: intracelular en condiciones hipdxicas coincidiendo con
una aceleracion en los cambios de pH intracelular y flujo neto de lactato muscular,
parece indicar que no se puede descartar el papel de la PO: intracelular como modu-
lador del metabolismo intracelular y la relacién entre las concentraciones de cateco-
laminas y el flujo neto de lactato muscular.

Por su parte, Connett y col, 1984, proponen que la acumulacion de lactato puede
ocurrir por encima y por debajo de una PO: critica, ya que depende no solo de la tasa
glucolitica sino también del intercambio a través de las membranas celulares y del
consumo por las células vecinas. Estos investigadores han observado formacion de
lactato en muy bajas intensidades de ejercicio (<10% VO=max) en musculo (gracillis:
fibras 1, casi exclusivamente) de perro. Los autores defienden que la formacion de lac-
tato no es debida Gnicamente a la limitacion de oxigeno, y que el concepto de umbral
anaerdbico no puede ser aplicado a las fibras musculares lentas.

Para intentar arrojar luz sobre este tema, Grassi y col, 1999 intentaron evaluar si
durante un ejercicio incremental sobre cicloergdémetro, los indices de oxigenacion mus-
cular obtenidos por NIRS (near-infrared spectroscopy) se asociaban con el inicio de
actmulo de lactato en plasma. (El NIRS es un método no invasivo que permite la moni-
torizacion de la oxigenacién muscular mediante la observacion de las caracteristicas de
absorcion (near-infrared light absortion characterists) de la hemoglobina (Hb) y de la
mioglobina (Mb), dependiendo de la saturacién de oxigeno). Pues bien, el principal
hallazgo de este estudio fue que durante el ejercicio incremental sobre cicloergdmetro,
el umbral lactico (LT) se correlacion6 significativamente con el inicio de la desoxigena-
cién del misculo (6 mas precisamente capilar-venoso), evaluado por NIRS. La desoxi-
genacion muscular pudiera ser atribuida en teoria a un descenso acelerado de la PO:
capilar-venosa, que ocurriria en asociacién con el inicio del acumulo de lactato en san-
gre (LT). Sin embargo, varios estudios han mostrado que durante el ejercicio incre-
mental la PO: venosa femoral (considerada como un indicador de la PO: final-capilar),
después de un inicial marcado descenso que ocurre a bajas intensidades de trabajo,
tiende a nivelarse (PO: venosa femoral: ~17-20 Torr) a intensidad correspondiente a
>60% VO:max. Por tanto, la desoxigenacion muscular de este estudio al 60-65%
VO:max es probablemente atribuible a una aceleracion de la desaturacion de la Hb
capilar-venosa en presencia de niveles de PO: venoso-capilar relativamente constante.
Esto podria implicar un desplazamiento hacia la derecha de la curva de disociacion de
la Hb como consecuencia de la acidosis lactica. Este desplazamiento podria permitir
una mayor extraccion de O: previniendo al mismo tiempo caidas importantes de la PO:
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capilar, aspecto fundamental que determina la difusion periférica de oxigeno.

Otros autores, (Stainsby y Brooks, 1990) han sugerido que si bien la limitacion de
oxigeno puede aumentar la produccién de lactato e incrementar su concentracion
sanguinea, la hipoxia no es la Unica causa de la elevacion de la produccién de lacta-
to. Sugieren, que el responsable principal del aumento de la produccion de lactato
durante el ejercicio es el sistema beta-adrenérgico. En este sentido, esgrimen que la
estimulacion beta-adrenérgica del musculo esquelético acelera la glucogenolisis, esté
el musculo en contraccién o no. Los autores concluyen afirmando que la modalidad
de la contraccién muscular, la duracion de la misma, la disponibilidad de sustratos, la
hipoxia y la estimulacién beta-adrenérgica tienen todos influencias importantes en la
produccion de &cido lactico por el musculo esquelético durante el ejercicio.

Por otra parte, debe quedar claro que la concentracion sanguinea de lactato y los
cambios que se producen con el ejercicio son el resultado del balance entre la pro-
duccién de lactato muscular y el aclaramiento del mismo por distintos tejidos del orga-
nismo. La acumulacion de lactato en sangre representa la situacion en la que la pro-
duccién glucolitica de &cido piravico y cido lactico excede a la tasa de incorporacion
de esas moléculas al ciclo de Krebs.

Un posible esquema de la respuesta del lactato sanguineo durante el ejercicio
incremental podria ser el siguiente (Weltman, 1995): durante el ejercicio de intensidad
ligera, las fibras musculares tipo | son predominantemente reclutadas, produciéndose
una escasa estimulacion simpatico adrenal y por consiguiente escasa liberacion de
catecolaminas a la sangre, con lo que las concentraciones sanguineas de lactato ape-
nas sufren modificaciones. Conforme la intensidad de ejercicio aumenta, se produce
un reclutamiento progresivo de fibras tipo Il (primero lla y después Ilx) incrementan-
do la estimulacion simpatico-adrenal y la intensidad de la glucdlisis, lo que provoca-
ré aumento de la concentraciéon sanguinea de catecolaminas, aumento de la produc-
cién de lactato muscular, descenso del aclaramiento del lactato sanguineo y por con-
siguiente un incremento en la acumulacion de lactato plasmatico (concepto generico
de umbral lactico). Se podria esgrimir no obstante la teoria de que el reclutamiento de
las fibras IIx es una consecuencia del incremento de la concentracién de H* mas que
una causa. Un descenso del pH intracelular interfiere con los mecanismos de la con-
traccion muscular y por tanto con su capacidad para mantener la fuerza. Para com-
pensar este hecho se reclutan mas fibras Ilx lo que da lugar a una activacion de la
glucogenolisis y produccion de lactato.

Por otra parte, el efecto de la disponibilidad de hidratos de carbono sobre la con-
centracion sanguinea de lactato es bien conocida (Klausen y Sjogaard, 1980; Jacobs,
1981). Ademas, la disponibilidad de &cidos grasos libres desempefia también un
papel importante en la concentracion de lactato durante el ejercicio. Asi, si la con-
centracion plasmatica de acidos grasos libres es alta, la hidrélisis del glucdgeno
puede descender y por tanto, la concentracion de lactato disminuira (lvy y col, 1981).

2.2.1. Mecanismos fisiologicos de justificacion del
umbral lactico

En la mayoria de los test incrementales realizados se
produce un aumento curvilineal de la concentracién de lactato sanguineo a partir de

46 cierta intensidad submaxima de trabajo, que ha sido definida genéricamente como

um.bral lactico (FIGURA 20). Varias justificaciones fisiolégicas en relacion con la estimu-
lacion simpatico-adrenal han sido esgrimidas para explicar este punto de inflexion en
la concentracion de lactato.
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FIGURA 20.

Ya hemos comentado con anterioridad, como el sistema beta-adrenérgico en gene-
ral, y las catecolaminas en particular son potentes estimuladores de la glucogenolisis.
Asi, la infusion de adrenalina en humanos aumenta la concentracion sanguinea de
lactato en reposo (Staten y col, 1987) y durante el ejercicio (Jansen y col, 1986). Por
otra parte, el bloqueo de los receptores beta-adrenérgicos provoca a menudo un des-
censo de la concentracion sanguinea y muscular de lactato (Aalborg, 1985). Por
tanto, el sistema receptor beta-adrenérgico es considerado como un efector impor-
tante de la concentracion sanguinea de lactato durante el ejercicio (Stainsby y
Brooks, 1990). En apoyo de esta teoria, se ha observado que las concentraciones de
catecolaminas (adrenalina y noradrenalina) plasmaticas aumentan durante el ejerci-
cio de tipo incremental con un patron similar al del lactato sanguineo (Mazzeo y
Marshall, 1989; Podolin y col, 1991), habiéndose descrito un umbral de catecolami-
nas (Mazzeo y Marshall, 1989) en intima relacién con el umbral Tactico, independien-
temente del nivel de entrenamiento de los sujetos o del protocolo empleado
(Schneider y col, 2000) (FIGURA 21), lo que hace pensar en una relacion causal entre
el incremento de las catecolaminas plasmaticas y el aumento del lactato sanguineo
durante un ejercicio de tipo incremental.

También Podolin y col, 1991 encuentran una cerrada relacion (r=0.979) entre los
Umb[@'\%ﬂde,,.catecola'mji)ri“'s y lactato,. que incluso se mantenia en condiciones de
depleccion de las ¢oncentraciones musculares de glucégeno (FIGURA 22). También,
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Schneider y col, 1992 encuentran altas correlaciones entre el LT y el umbral de cate-
colaminas (EPIT VO:), sin diferencias significativas en los valores medios de ambos
umbrales. Sin embargo, en casi la mitad de los sujetos del estudio (n=10) el VO:
correspondiente al umbral lactico era menor que el correspondiente al umbral de cate-

FIGURA 23.- Relacién entre ef umbral lactico (T,,) y el umbral de adrenalina (Ty,) durante el ejercicio incremental
con un brazo (gréfico superior) y con las dos piernas (gréfico inferior). La linea diagonal de cada gréfico corresponde
a la regresién lineal. (Schneider y col, 2000) 49
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colaminas, es decir, LT precedia en el tiempo al umbral de catecolaminas. Los auto-
res sugieren que el sistema simpatico adrenal es un factor mas que influye en la apa-
ricion del umbral lactico durante el ejercicio progresivo, sugiriendo que el origen de la
mayor respuesta simpética durante el ejercicio, y por tanto del umbral de catecolami-
nas, puede estar en la acidosis local que acompanaria a la produccién de lactato por
la célula muscular ejercitante.

Mas recientemente, Weltman y col, 1994 también examinaron la relacién enire las
respuestas de las catecolaminas y del lactato sanguineo en protocolos de ejercicio
incrementales utilizando la carrera y el remo. Los autores observaron que el LT apa-
recia a un menor VO: que el umbral de adrenalina o noradrenalina, tanto en la carre-
ra como en el remo. Por su parte, Schneider y col, 2000 observaron que el umbral de
adrenalina ocurre simultaneamente al umbral lactico con una elevada correlacion,
independientemente del tipo de ejercicio (brazos o piernas) (FIGURA 23), lo que sugie-
re a los autores que el aumento de la concentracién de adrenalina en plasma puede
contribuir a la aparicion del umbral lactico durante el ejercicio incremental.

De las investigaciones realizadas no se puede asegurar totalmente una relacion
causa-efecto entre el umbral de catecolaminas y el umbral lactico. Incluso, de existir
esta relacién se hace dificil precisar cual seria la "causa" y cual el "efecto”. Distintas
observaciones, sugieren que es la adrenalina la principal catecolamina que tiene
influencia sobre las concentraciones de lactato sanguineo; parece incluso, que seria
una determinada concentracién de adrenalina, mas que un aumento de sus niveles
en plasma (umbral de catecolaminas) lo que tendria la principal influencia sobre la
aparicion del umbral lactico. En este sentido, Weltman y col, 1994 encuentran que el
umbral lactico aparece asociado con concentraciones plasmaticas de adrenalina de
alrededor de 200-250 pg-ml™.

Por otra parte, Hughson y col, 1995 examinan la relacion entre las concentracio-
nes plasmaticas de catecolaminas y lactato (y sus correspondientes umbrales) duran-
te un test incremental realizado con dos distintas fracciones inspiratorias de oxigeno,
en normoxia (FIO: = 0.21) e hipoxia (FIO: = 0.14). Se observé como los valores de
lactato y noradrenalina plasmaticos fueron superiores en hipoxia, evidenciandose una
estrecha relacion entre el umbral lactico y el umbral de catecolaminas r=0.94 y r=0.92,
para las condiciones de normoxia e hipoxia, respectivamente para la noradrenalina, y
de r=0.94 y r=0.92 respectivamente para la adrenalina). En este estudio se demues-
tra la relacion entre los incrementos de lactato (La), noradrenalina (NA) y adrenalina
(A) durante el ejercicio incremental en hipoxia y normoxia, sugiriendo que la concen-
tracion de lactato en plasma quiza aumente como consecuencia directa de la estimu-
lacién de la glucogenolisis en el musculo esquelético por el incremento de las cate-
colaminas plasmaticas.

Si bien se han descrito menores concentraciones de NA plasmatica durante el ejer-
cicio en intensidades absolutas de trabajo después de un periodo de entrenamiento
fisico, no esta claro el posible efecto del entrenamiento sobre la respuesta de la NA
plasmatica durante la realizaciéon de ejercicios a intensidades relativas iguales. En
este sentido, Greiwe y col, 1999 valoraron el efecto del entrenamiento de resistencia
sobre la respuesta de las catecolaminas plasmaéticas durante ejercicio fisico realiza-
do a distintas intensidades de trabajo fisico. Nueve sujetos realizaron durante 15 min
de ejercicio fisico sobre tapiz rodante a distintas intensidades relativas del VO:max
(60,65,70,75,80 y 85% VO:max) antes y después de 10 semanas de entrenamiento
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FIGURA 24.- Concentraciones plasmdticas de noradrenalina (NE) en reposo y después de 15 minutos de ejercicio

en la misma intensidad relativa de ejercicio, antes y después de 10 semanas de entrenamiento aerébico. (*) p<0.05

(Greiwe y col, 1999).
de resistencia. El VO:max aumenté un 20% con el entrenamiento, mientras que las
concentraciones de NA plasmaticas fueron mayores (p<0.05) para el mismo
%V0O:max después del entrenamiento (FIGURA 24). Las diferencias en la frecuencia
cardiaca y en la concentracion plasmatica de adrenalina no fueron distintas después
del entrenamiento. Estos resultados parecen indicar que la respuesta de la NA plas-
matica y por extension de la respuesta simpatico-adrenal al ejercicio depende de la
intensidad absoluta de trabajo mas que de la carga relativa.

Los mecanismos por los que se produce una mayor activacion simpatica en ele-
vadas intensidades de trabajo son especulativos. Un mecanismo posible es la esti-
mulacion de los barorreceptores arteriales (Rowell, 1997 Rowell y O’'Leary, 1990).
Durante el ejercicio, el lecho vascular de los musculos activos se dilata, dando como
resultado un descenso de la resistencia periférica y una activacion de los barorre-
ceptores. La activaciéon de los barorreceptores arteriales incrementaria la actividad
nerviosa simpatica que causa vasoconstriccién de otros lechos vasculares para man-
tener la presion arterial. Para cargas de trabajo mas elevadas, mayor sera el des-
censo de la resistencia vascular de los musculos ejercitantes, mayor la activacion de
los barorreceptores y mayor la estimulacion del sistema nervioso simpético (Greiwe
y col, 1999).

Un segundo mecanismo involucraria la activacién simpatica refleja via aferencias
musculares. Este reflejo parece mediado por estimulacion de mecanorreceptores y
terminaciones nerviosas quimiosensibles en los musculos activos que daria como
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resultado una activacion del sistema nervioso simpatico via fibras nerviosas amielini-
cas o ligeramente mielinizadas (Adreani y Kaufman, 1998; McCloskey y Mitchell,
1972: Rowell y O’Leary, 1990; Thomas y col, 1998). La modificacion de la homeosta-
sis quimica en el musculo esta en funcién de la intensidad relativa, mas que absolu-
ta, de trabajo. Por lo tanto, la mayor estimulacion del sistema nervioso simpatico por
este mecanismo a la misma intensidad relativa, aunque mayor absoluta, podria
deberse al reclutamiento de méas unidades motoras y por tanto de masa muscular, lo
que provocaria una estimulacion de un mayor nimero de terminaciones nerviosas
aferentes, mas que una mayor activacion de las mismas (Greiwe y col, 1999).

En este sentido Seals, 1989y Lewis y col, 1983 evidenciaron que el aumento de la
NA plasmatica estaba en funcion de la cantidad de musculo reclutado. Los resultados
de este estudio respecto a la A plasmatica evidencian que la liberacion de A por la
médula adrenal no esta regulada en paralelo con la liberacién de NA por las termina-
ciones nerviosas simpaticas (Greiwe y col, 1999).

Por otra parte, la no modificacidn de la frecuencia cardiaca encontrada antes y des-
pués del entrenamiento, a pesar de mayores concentraciones de NA plasmatica con-
firma los resultados de anteriores estudios (Hagberg y col, 1984, Winder y col, 1979)y
evidencia un descenso de la sensibilidad a la estimulacién cronotrépica al aumento de
estimulacion simpaticoadrenal. Una posible explicacion a este hallazgo, puede ser la
ofrecida por una investigacién que mostré un descenso en el numero de B-receptores
en las auriculas de animales sometidos a entrenamiento fisico (Hammond y col, 1987).

En el mismo sentido, conocemos como la lesién medular provoca un descenso en
la capacidad funcional del individuo al alterar la capacidad del organismo de respon-
der al estrés fisioldgico del ejercicio fisico. Un factor muy importante que determina
este descenso de capacidad funcional es la interrupcién de la actividad del sistema
nervioso simpatico, especificamente las respuestas de las catecolaminas al ejercicio.
Varias investigaciones han identificado el area de la 6* vértebra dorsal (D6) como el
segmento critico en la inervacion de la médula adrenal (Ashley y col, 1993; Debarge
y col, 1974; Hjeltnes, 1986; Munro y Robinson, 1960; Wheeler y col, 1994). Asi, los
individuos con lesiones medulares mas bajas de D6 tienen actividad simpatica simi-
lar a los no lesionados, mientras que en las lesiones mas altas de D6, no hay activi-
dad simpatica. Por otra parte, parece demostrada la relacion que existe entre las con-
centraciones de catecolaminas plasmaticas (umbral de catecolaminas) y la concen-
tracion de lactato (umbral lactico) en sujetos sanos, no habiéndose estudiado la aso-
ciacién de respuestas entre adrenalina, noradrenalina y lactato en pacientes con
lesién medular durante un esfuerzo maximo realizado con brazos. En este sentido,
Frey y col, 1997, examinaron las respuestas de las catecolaminas y lactato plasmati-

NA-A NA-LA A-LA

LINJ 0,85% 0,83* 0,73*
HINJ 0,17 0,31 0.41

*Correlacién significativa a P=0,05

TABLA 3.- Rangos de correlacién entre noradrenalina (NA), adrenalina (A) y lactato (LA) para los grupos de pacientes
con lesién medular de alta (HINJ) y baja localizacién (LINJ) (Modificado de Frey y col, 1997).

cos durante un ejercicio de tipo incremental en pacientes con lesion medular por enci-
ma y por debajo de D6. Los resultados mostraron como en ambos grupos los niveles
de lactato aumentaron con la carga de trabajo. Por otra parte, mientras que en los
individuos con lesion medular baja la relacion existente entre los niveles de catecola-
minas (adrenalina y noradrenalina) y los de lactato eran elevados y similares a la des-
crita en sujetos sanos en estudios previos (r ~ 0.80; p<0.05), dicha relacion no era sig-
nificativa en los pacientes con lesién medular alta (FIGURA 25) (TABLA 3) En este estu-
dio, en los pacientes con lesion medular baja la respuesta de las catecolaminas con
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FIGURA 25.- Respuesta de la noradrenalina (A), adrenalina (B) y lactato (C) plasmdticos al ejercicio incremental
vs carga de trabajo para individuos con lesién medular de alta y baja localizacién. (Modificado de Frey y col,
1997) '

el ejercicio incremental con brazos fue normal, pero no hubo respuesta de las cate-
colaminas en lesionados medulares altos. La observacion del aumento de lactato
plasmatico en estos Ultimos pacientes a pesar de la ausencia de respuesta de las
catecolaminas, implica la existencia de otros factores que contribuyen decisivamente
a activar la glucogenolisis muscular y con ello la produccién de lactato. En este sen-
tido, Gollnick y col, 1970 sugirieron que el aumento intracelular de AMP y Ca** podria
jugar un papel relevante en la glucogenolisis muscular.
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2.2.2. Lactato muscular y sanguineo

Existen algunas evidencias que sugieren que la acumu-
lacion de lactato en el interior de la célula muscular podria ocurtir antes de disponer
de pruebas objetivas del aumento de la concentracion de lactato en sangre periféri-
ca; los procesos de aclaramiento de lactato por tejidos periféricos podrian explicar en
parte este acontecimiento. En este sentido, es sabido que el musculo inactivo (Essen
y col, 1975), el higado (Wahren y col, 1975), el rifion (Yudkin y Cohen, 1975)y el cora-
z6n (Welch, 1973) pueden metabolizar lactato, contribuyendo asi a su aclaramiento
en sangre periférica.

Knuttgen y Saltin demostraron en 1972 que el cambio en la concentracion de lac-
tato sanguineo era similar al observado en el musculo. Este resultado sustentaria la
teoria de que el incremento inicial de la concentracién sanguinea de lactato se
corresponde con la mayor produccién de este metabolito por la célula muscular.
Green y col, 1983 criticaron sin embargo este resultado y las conclusiones de la inves-
tigacion; segun ellos, la reducida muestra (5 sujetos) y al analisis estadistico aplicado
pudieron influir en los resultados obtenidos. Ademas, estos autores trabajando con
seres humanos utilizé técnicas de biopsia muscular para estudiar la relacion entre la
concentracion de lactato muscular y sanguineo durante ejercicios incrementales, lle-
gando a la conclusion de que la concentracién de lactato muscular aumenta antes de
que ocurra el definido umbral lactico.

Por su parte, Brooks, 1985 se muestra de acuerdo con la afirmacion de que la
respuesta incremental del lactato en musculo ocurre antes de que aumente este
metabolito en sangre periférica. Este autor, critica el concepto de que el incremento
inicial en la concentracién de lactato sanguineo observado durante un ejercicio
incremental corresponda al aumento inicial en la concentracion de lactato muscular,
ya que las zonas utilizadas habitualmente para realizar las tomas de muestra (arte-
ria braquial) estan muy lejos del punto de liberacion del lactato por el misculo (gene-
ralmente en los musculos de las piernas). Como entre ambos puntos existen estruc-
turas conocidas como metabolizadores de lactato, la concentracion de lactato mus-
cular puede ser ostensiblemente mayor que la aparecida en sangre arterial.

Se ha propuesto también la teoria de que el lactato sea parcialmente oxidado en
el musculo antes de que aparezca en sangre (Jorfeldt, 1970). Asi, la composicion
y el tipo de musculos participantes en el ejercicio afectarian la relacién mudsculo-
sangre del lactato; las fibras lentas (tipo I) tienen un potencial oxidativo mayor
(Essen y col, 1975) que las fibras répidas, potencial que ademas puede verse
incrementado por el entrenamiento de resistencia (Henriksson y Reitman, 1977);
otros estudios demuestran que una cantidad considerable del lactato producido es
convertido en glucégeno ya en el interior de la célula muscular (Hermansen y
Vaage, 1977).

Por su parte, Jacobs y Kaiser, 1982 encuentran un coeficiente de correlacion de
0.89 entre las concentraciones de lactato muscular y las de lactato sanguineo a
una intensidad de ejercicio préximo al maximo estado estable del lactato (OBLA,
3.0-4.1 mmolI"), correlacion que se perdia sin embargo a intensidades de ejerci-
cio correspondientes al 50, 100 y 125% del OBLA. Por tanto se sugiere que en el
nivel metabdlico correspondiente a una concentracion de lactato de 3-4 mmolI",
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un equilibrio que tiene como resultado una relacion lineal entre el lactato muscu-
lar y el sanguineo. Parece que a menores intensidades de trabajo (50-75%
OBLA), la tasa de aclaramiento es igual o mayor que la difusion a la sangre
(Jorfeldt y col, 1978) y por el contrario a mayores intensidades de trabajo (125%
OBLA), la produccién de lactato muscular excede a su eliminacion, lo que tiene
como consecuencia un continuo incremento en la concentracion de lactato san-
guineo (Kindermann y Keul, 1977).

Chwalbinska-Moneta y col, 1989, examinando las concentraciones de lactato en
sangre y musculo, Hegaron a la conclusion de que se produce un umbral lactico
muscular durante el ejercicio incremental. Encuentran que el aumento de la con-
centracion de lactato en el musculo precede al incremento observado en sangre
venosa, si bien existia una elevada correlacién. Los autores concluyen su trabajo
afirmando que el umbral lactico sanguineo era similar al umbral lactico muscular,
sefialando con ello ausencia de diferencias significativas entre el umbral lactico en
la sangre y en el musculo durante el ejercicio de intensidad progresiva.

En cualquier caso parece que el lactato sanguineo refleja los acontecimientos
metabdlicos que acontecen en el interior de la célula muscular activa y puede ser uti-
lizado con fiabilidad desde un punto de vista practico.

2.2.3. Lactato arterial y lactato venoso

Se ha observado que el umbral lactico se detectaba en
intensidades de trabajo mas altas si se determinaba en sangre venosa, frente a la
sangre arterial. Los investigadores sefialan como causa probable de este hecho el
consumo de lactato por los musculos del antebrazo antes de gque la sangre llegue al
lugar destinado para la toma venosa (en general, vena antecubital) (Yoshida y col,
1982).

Por otra parte, y dado que el umbral ventilatorio ha demostrado ser valido cuando
se utiliza sangre venosa (Caiozzo y col, 1982), sangre arterializada (Reinhard y col,
1979) y sangre arterial (Yoshida y col, 1981), es probable que las posibles diferencias
entre tales tomas sean pequenas, y por tanto pueda utilizarse indistintamente sangre
venosa, arterial o arterializada si 1o que se pretende es analizar el comportamiento del
lactato con el ejercicio, si bien habra que precisar el lugar de la toma de muestra san-
guinea si el objetivo en comparar o analizar concentraciones absolutas de lactato
sanguineo.

Los resultados de los diferentes estudios analizados llevan a las conclusiones que
a continuacion se enumeran:

1.- La concentracion de lactato en sangre durante el ejercicio esta directamente
relacionada con la tasa metabdlica (VO).

2.- La oxidacion es el principal destino del lactato metabolizado durante el ejercicio.
3.- La concentracion de lactato en sangre no es por si misma, un indice adecuado de
la produccién de lactato muscular, y puede no reflejar la concentracion intracelular.
4.- Los musculos inactivos ejercen también una cierta influencia sobre la concen-
tracion sanguinea de lactato.

5.- Puede haber diferencias significativas entre la concentracion de lactato en
sangre arterial y la de sangre venosa, lo que debera tenerse en cuenta cuando se
evalle el umbral lactico.
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2.2.4. Papel del lactato en la fatiga

Mas que el lactato per se, es la acumulaciéon de H*
durante la activacion de la glucoélisis la que contribuye a la instauracion de fatiga mus-

_cular. Asi, las elevadas concentraciones de H* disminuyen el pH sanguineo, lo que
- influye negativamente en la produccion energética y en los mecanismos de la con-
! traccion muscular. La produccion energética es afectada por la inhibicidn de la fosfo-

. fructoquinasa, enzima clave de la glucélisis. Por otra parte, un exceso de H* afecta

RS

: también a la contraccion muscular por desplazamiento del calcio en el masculo, pro-

vocando interferencias en el acoplamiento actina-miosina. Asi pues, durante la reali-
zacién de ejercicios de muy alta intensidad éste puede ser uno de los factores limi-

. tante del rendimiento.

Por otra parte, ya que el lactato es rapidamente eliminado del misculo y de la san-
gre después del ejercicio, debemos asumir que *la teoria que defiendeque el acido
lactico provoca agujetas es incorrecta.. Ademas sabemos que en muchas ocasiones
la aparicidn de las agujetas se relaciona con la realizacion de ejercicios de intensidad
moderada que no provocan el aumento de la concentracion de lactato en sangre. Los
estudios realizados con el microscopio electronico han mostrado que las agujetas se
deben a micro_rupturas musculares y a fendmenos inflamatorios localizados (Myers

y Ashley, 1997).
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2.3. Métodos de determinacién de la transicion
aerdbica-anaerébica mediante analisis de lactato

2.3.1. Obtencién de muestras sanguineas y analisis
de lactato

Uno de los factores que mas ha contribuido a la popula-
ridad de la toma de muestras sanguineas y al analisis del lactato como.medio de
detérminacionde la transicion aerobica anaerobica, ha sido la facilidad de su realiza-
cion y la precision de medida de los llamados sistemas micrométodo (Maughan,
1982). Las microtomas de sangre son relativamente inocuas para el sujeto y requie-
ren solo unas pocas gotas de sangre que pueden obtenerse del |6bulo de la oreja o
del pulpejo del dedo (Lépez Chicharro y col, 1991). La facilidad para tomar la mues-
tra y la proliferacion de analizadores automaticos y semiautomaticos de medicion de
lactato han determinado la popularizacion de esta metodologia.

En la época en que se inicio la investigacion de este tema, la toma de muestras se
realizaba mediante la insercion de un catéter de teflén en una arteria o0 en vena, que
se mantenian permeables mediante la infusién continua de suero salino isotonico. A
través de dicho catéter se obtenian muestras de sangre de 1 6 2 ml segun las nece-
sidades. Esta metodologia, que hoy también se aplica en muchas circunstancias, era
y es muy dificil de aplicar en deportes con gran flexién de codo (remo o piragliismo)
y en test de campo o piscina. Por ello, el desarrolio de métodos que permiten el ana-
lisis de la concentracion de lactato sanguineo con micromuestras, ha hecho posible
la mayor utilizacion de los test de campo para la determinacion del umbral |actico, e
incluso su generalizada utilizacion en las valoraciones de laboratorio debido a la sen-
cillez de la metodologia empleada (Ldpez Chicharro y col, 1991).

La metodologia para tomar micromuestras es muy simple (Lépez Chicharro y
col, 1991). Se suele tomar del I6bulo de la oreja o del pulpejo del dedo (cara inter-
na del pulpejo del cuarto dedo), después de haber arterializado el lugar escogido
mediante la aplicacion de calor o de una pomada vasodilatadora, con lo que se
consigue no solo "arterializar" la sangre que se va a obtener, sino que se facilita la
salida de la misma y por tanto la obtencion de la muestra. En este sentido, el pul-
pejo del dedo se suele calentar mediante sistemas simples, como pequenas almo-
hadillas eléctricas.

En el 16bulo de la oreja, se aplica unos 15 min antes de la extraccion una poma-
da vasodilatadora con el fin de incrementar el flujo de sangre arterial a la zona. Es
muy importante recordar que antes de la puncion y de la extraccion hay que lim-
piar cuidadosamente la zona en la que se aplico la pomada para no alterar la
muestra.

En el momento de obtener la primera muestra se realiza una puncién con una lan-
ceta estéril y se deja fluir una gota de sangre, pudiendo ayudar figeramente a la sali-
da de ésta mediante una suave maniobra de "ordefio" del pulpejo o del Iébulo, pero
nunca apretando o estrujando.

La pequefa incision realizada para la primera muestra es muchas veces suficien-
te para la obtencion de las muestras posteriores, si se limpian con cuidado los restos
de sangre coagulada en la incision.

La obtencion de la micromuestra, en la casi totalidad de los métodos conocidos, se

realiza con un tubo que se liena por capilaridad al aplicarlo a la gota de sangre que
mana de la incision. Los tubos capilares son de diferentes capacidades y tipos segun
el analizador que se vaya a utilizar, pero en general se trata de tubos heparinizados
con o sin sustancias hemolizantes en su interior, dependiendo de si se va a analizar
el lactato en sangre total 0 en plasma. La sustancia hemolizante puede estar en el
mismo tubo capilar o en pequefios recipientes en los que se depositara la muestra de
sangre que se obtuvo con el tubo capilar heparinizado. Dependiendo del fabricante,
esta sustancia hemolizante puede variar, aunque en general se trata de floruros y
nitritos asociados a heparina. La micromuestra de sangre es analizada automética-
mente en analizadores especificos por métodos enzimaticos que varian ligeramente
de un fabricante a otro, pero que suelen estar basados en una reaccion quimica en la
que el lactato pasa a piruvato, liberando oxigeno, el cual es medido por un electrodo
de membrana. La mayor o menor presencia de oxigeno sera proporcional a la canti-
dad de lactato (Ldpez Chicharro y col, 1991).
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Los métodos semiautomaticos hemolizan la muestra con acido percldrico y poste-
riormente la centrifugan y la analizan mediante espectrofotometria o utilizando reacti-
vos comerciales especificos. La cantidad de muestra varia poco de unos métodos a
otros y suele ser de 20 a 50 yl.

2.3.1.1. Diferencias regionales de la concentracion de lactato en sangre en relacion con
el lugar de obtencion de muestra

Dassonville y col, 1998 compararon los valores de lactato obtenidos en sangre
venosa (V), sangre capilar del dedo (FC) y sangre capilar del lI6bulo de la oreja (EC)
durante la realizacién de ejercicios en distintos ergémetros. Para ello, trescientos
doce sujetos realizaron un ejercicio de estado estable de 6 minutos de duracion
(n=219) o un test incremental (n=93) sobre tres ergbmetros distintos. Las muestras de
sangre fueron tomadas de forma simultanea en dos lugares, 3 min después del esta-
do estable, en el gjercicio maximo y al final de cada escalén del test incremental. Los
resultados mostraron que en cicloergometro y tapiz rodante, no hubo diferencias en
los valores medios de lactato evaluados en V y EC, mientras que los valores de FC
fueron mas elevados (FIGURAS 26 y 27). Por otra parte, en el ergdmetro de manivela,
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n=98 INES

los valores de V fueron mas elevados que los de EC en todos los niveles de ejercicio,
siendo los valores de FC y V muy similares. Los autores concluyen afirmando que en
tapiz rodante y cicloergdometro los valores de EC y V son similares, siendo mas bajos
los de FC. En ergémetro de manivela, los valores de V fueron mayores gue los de EC.
Ademas, parece que la muestra obtenida en el I6bulo de la oreja puede ser mas ven-
tajosa ya que se ve menos afectada por la liberacion de lactato por los misculos del
antebrazo y ademas es mas facil de obtener,

2.3.1.2. Efecto del almacenamiento sobre las medidas de la concentracién de lactato en
sangre

La toma de muestras de sangre para la determinacién de la concentracion de lac-
tato requiere en ocasiones la necesidad de almacenamiento antes de proceder al
andlisis de las mismas. En este sentido existen distintas posibilidades de conserva-
cion. En esta linea Bishop y col, 1992 propusieron la utilizacién de un anticoagulante
(oxalato potasico) y un agente anti-glucolitico (fluoruro sédico), tratando las muestras
con un agente que lisa los hematies (Tritdn X-100) segundos antes de su anéalisis. Los
autores encontraron que hubo pequefios pero significativos cambios en la concentra-
cion de lactato después del almacenamiento durante 1, 2, 4 y 7 dias, concluyendo que
la concentracién de lactato en sangre completa no fue estable durante su almacena-
miento, por lo que las muestras sanguineas almacenadas durante mas de 24 h no
garantizan valores fiables.

También, Hill, 1995 evalu6 los efectos sobre los valores de lactato del almacena-
miento de la sangre preservada con un anticoagulante (EDTA) y un agente anti-glu-
colitico (fluoruro sodico), afiadiendo el Triton X-100 a la mezcla buffer que se diluye
con la muestra inmediatamente después de obtenerla. Los resultados de la utilizacion
de este método demostraron ausencia de diferencias significativas en las determina-
ciones realizadas entre la 2% y 4% semana, aunque si se encontraron a la 6 semana.
La diferencia respecto al método propuesto por Bishop y col, 1992 parece estar en la
presencia del agente hemolitico inmediatamente después de obtener la muestra, Io
que garantiza una adecuada hemodlisis de los eritrocitos. En conclusion, las muestras
de sangre entera recogidas en capilares con EDTA y diluidas inmediatamente en una
solucién con Triton X-100 y fluoruro sédico se pueden almacenar con garantias a 5°C
hasta 4 semanas.

Con el desarrollo de los instrumentos electroquimicos de determinaciéon de lactato
sanguineo ha aumentado considerablemente la velocidad de andlisis, de manera que
al valorar a un deportista tenemos los resultados antes de que este abandone el labo-
ratorio. Sin embargo, los valores obtenidos en estos analizadores electroquimicos son
generalmente menores que los hallados en las tradicionales valoraciones espectrofo-
tométricas que utilizan sangre total. A pesar de la diferencia en las concentraciones
absolutas, parece que los cambios relativos en los valores de lactato acaecidos duran-
te un test incremental ofrecen los mismos resultados practicos, de manera que la
determinacion del umbral lactico, por ejemplo, no es diferente calculado con ambas
metodologias (Thin y col, 1999). Sin embargo, cuando se comparen perfiles de los
valores de lactato, se debera tener la precaucion de afiadir un agente hemolizante a
las muestras que vayan a ser analizadas por el método electroquimico para poder rea-
lizar una comparacion adecuada con el método espectrofotométrico de sangre total.
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2.3.2. Métodos de determinacion E . L
ste método de determinacién tiene distintas variantes:

;'S'? puede determinar con la misma metodologia expuesta, considerando el umbral
actico cdomo el VO:0 la mt_enSIdad de trabajo asociados con una concentracién san-
guinea de lactato que se sitle: (a)@hrgmgj;[“m, encima.de la.linea base de la con-

La terminologia referida al umbral lactico o mas genéri-
camente a la determinacion de la transicion aerobica-anaerdbica por medio del ana-
lisis de la concentracidn de lactato en sangre es muy amplia, lo que obliga a analizar
detenidamente los distintos métodos propuestos para poder situar cada termino en el
entorno fisiolégico adecuado.

2.3.2.1 Valoracién del "inicio" de la produccion de lactato

UMBRAL LACTICO
3 El umbral lactico_se define como la intensidad de ejercicio 0.consumg.de oxigeno
{ (VO:) que precede inmediatamente al incremento_inicially continup del lactato san-
guineo desde los valores de £ep WS‘S;»- FIGURA 28) (lvy y col, 1980). ‘
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FIGURA 28.- Determinacién del umbral ldctico (LT) en un test incremental en tapiz rodante (Ja flecha indica la
intensidad correspondiente al umbral ldctico)

En base a esta definicion, cabe esperar gue un ejercicio realizado a carga.consiante

Lactato (mmol-L"1)

correspondiente alumbral 4cfico, pueda ser sopoitada durante un tiempo prolongado
por el metabolismo aerdbico fundamentalmente, lo que se tendré que traducir en ausen-

cia de modificaciones de las concentraciones sanguineas de lactato. (FIGURA 29) 0
Métodos de determinacion R 12 13 14 15 16 17 18 19 20 ]
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tato al VO-. intensidad de ejercicio (velocidad 6 W) desarroliados durante un test ’ : : ; 18 | 29 53 59 ‘
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de esfuerzo emental con escalones de trabajo de al menos 3 minutos de duracién
(también ha sido aplicado a test con protocolos en rampa con excelentes resultados).
EI mayor valor de VO: o.de intensidad de ejercicio que se obtiene antes del aumento
progresivo de la concentracion de lactato sanguineo (obtenido al finalizar cada esca-
ln de trabajo) se_denomina umbral lactico (Davis y col, 1976) (FIGURA 30). Nosotros
sonemps que el aumento sea superior a.0.5 MMBhI” respecto a la toma anterior,
;" considerar un "punto de ruptura” en Tacurva de lactato.

FIGURA 30.- Ejemplo de determinacién del umbral lctico (LT) en un test de esfuerzo realizado en tapiz rodante

quicre un aumer S «
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¢ | 2 jo del test. (FIGURA 31) (Coyle
col, 1983) 6 (byT mmol T por encima del valor de reposo.obtenido antes del con{ien}i
20 del test. (FIGURA 82) (Yoshida y col, 1987.). - -




- Metodologia log-log. (Beaver y col, 1985.) Se realiza mediante la interceptacion de
dos lineas de regresion producto de la transformacion log-log de la concentracién de
lactato (en ordenadas) y del VO= (en abscisas) (FIGURA 33). El punto de interceptacion
se considera el LT.

- Aplicacién de una tangente de 45° a la curva de regresion exponencial de lactato
(Hughson y col, 1987) (FIGURA 34). El punto en el que la recta corta a la curva de lac-
tato se considera el LT

- Método D-max. Cheng y col, 1992 proponen un método para analizar de forma
objetiva el punto correspondiente al umbral lactico, que consiste en establecer una
regresién curvilineal de tercer orden con los valores obtenidos de la concentracion
de lactato durante un test incremental. Una vez establecida la curva se traza una
recta entre los dos puntos finales de la misma y se calcula la distancia correspon-
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FIGURA 31.- Determinacién del LT mediante metodologia de Coyle y col, 1983, El valor de la linea base
(1 mM) es el resultado de 1&%&0@ de las 4 primeras muestras de lactato en el test de esfuerzo.
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FIGURA 32.- Determinacién del LT mediante metodologfa de Yoshida y col, 1987.

diente de todos los puntos de la curva con la recta resultante. El punto de la curva a
mayor distancia de la recta es considerado como el correspondiente al umbral Jacti-
co (FIGURA 35). Por definicion del propio método, éste permite la deteccion del LT en
el 100% de los casos.

En 1997, Zhou y Weston, 1997 plantean una investigacién con el fin de estudiar la
reproducibilidad del método D-max con lactato y compararlo con una concentracién
fija de lactato plasmatico de 4 mmol-I". Los resultados mostraron una elevada repro-
ducibilidad del método D-max y escasa (p>0.05) en la concentracion fija de lactato de
4 mmol-I". Por otra parte, los autores defienden el D-max como un método alternati-
vo para definir la cinética del lactato durante un ejercicio de tipo incremental, con ven-
tajas evidentes de individualidad y objetividad.
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FIGURA 33.- Representacién esquemdtica de la metodologia log-log de determinacién del umbral léctico
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FIGURA 34.- Representacién esquemética de la metodologia tangente de 45° a la curva de lactato de determinacion
del umbral l4ctico
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FIGURA 35.- Representacién esquemdtica de la metodologia D-max de determinacién del umbral lictico.

2.3.2.2. Valoracién del "ma |m"

"mé |I|br|o" entre la produccion y el aclaramiento Qe lac-
tato en sangre.

La observacion de que numerosos corredores de resistencia eran capaces de man-
tener a lo largo de una prueba de larga duracion concentraciones de lactato en san-
gre mayores de 2 mmol-l", es decir, valores de lactato por encima del correspon-
diente umbral lactico, indujo a algunos investigadores a buscar nuevos indicadores
del equilibrio entre los procesos de produccion de lactato respecto a su aclaramiento
por los distintos tejidos del organismo. Asi surgieron los conceptos de OBLA, OPLA,

IAT y otros. -

UMBRAL AEROBICO-ANAEROBICO O INICIO DEL ACUMULO DE LACTATO EN
SANGRE (OBLA)

'durante t|empo prolongado sin un incremento contmuado de la concentramqn_wq_ge lac-
tato sanguineo, ‘aun cuando su concentracion es SImetcatlvamente superior al repo-
s0- También es denominado maximo estado estable del lactato (MLSS) (FIGURA 36).

El maximo estado estable del lactato (MLSS) puede ser definido como la mas alta
concentracion de lactato sanguineo compatible con un equilibrio entre la tasa de pro-

duccién de lactato, respecto a su aclaramiento, durante un ejercicio de carga cons-
tar’ft’éﬁc'i’eﬂéﬁr"ommadamente 30 thin_de duracion (Beneke y Von Duvillard, 1996; Heck
y col, 1985; Zinder y col, 1994). En ejercicios realizados a una intensidad inferior al
correspondiente MLSS las concentraciones sanguineas de lactato se mantienen esta-
bles (Aunola y Rusko, 1992; Heck y col, 1985; Roston y col, 1987), ya que aunque

existe una importante produccion de lactato, éste es eliminado.a.amortiguado.a una

68 tasa suficiente como para ‘mantener estables sus valores en plasma. En contraste, en
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FIGURA 36.- Ejemplo de determinacién del OBLA

intensidades de ejercicio superiores al )MLSS la concentracion de lactato sanguineo,
la ventilacion pulmonar y el VO: no mantienen una estabilidad en sus valores, sino
gue aumentan progresivamente evidenciando la instauracién de acidosis metaboélica,
alcanzando la fatiga en un breve espacio de tiempo (Poole y col, 1988; Roston y col,
1987). Por lo tanto, el MLSS define la intensidad de ejercicio por encima de la cual el
metabollsnloanaergplco incrementa su participacion de forma importante en Ia resin-
tesis de ATP durante el ejercicio, y los sistemas energéticos que producen lactato
como producto final, superan |a capaCIdad aclar dora de lactato del |smo Por
ello, la determinacion de la intensidad de ejercicio correspond:ente al,MLS'S es muy

importante desdeun-puhito de vista practlco al estar intimamente ligada a| “rendi-

mierito de resistencia vala mstauramon de fatiga.

Mez‘odolog/a de determinacion

En la base de esta metodologia esta el trabajo de Heck y Mader publicado en 1985
en el que se valor6 el maximo estado estable de lactato en dieciséis deportistas de
variada condicion fisica. Los investigadores realizaron dos test incrementales y pos-
teriormente cinco cargas de trabajo constante sobre un tapiz rodante. El primer test
consistia en un ejercicio incremental que comenzaba a 2.6, 3.0 6 3.4 m's”, depen-
diendo de la capacidad aerébica de la persona, incrementandose en 0.4 m-s” cada 5
min hasta el agotamiento. En el min 4.30 de cada fase de trabajo, el ejercicio era inte-
rrumpido para tomar muestras de sangre con el fin de determinar la concentracién de
lactato. El segundo test incremental diferia del primero en que la carga de trabajo
tenia una duracién de sélo 3 min. Los test de carga-esta tenian_como objetivo
mantener durante 25 min una velocidad constante; la velocidad de comienzo era |gual
a‘la aplicada en los test incrementales, aumentandd én ¢ada carga 0.1-0.2 m's' e
interrumpiendo el ejercicio 30 s cada 5 min con el fin de tomar muestras de sangre
para analizar la concentracion de lactato.

El valor de la ooncentracién de Iactato del méximo estado estable y Su correspon-

asocnada,corLun aumento.de. la. ConcentraCIon de lactato de mas de 1 mmo " duran-
te Ios ultimos 20 min de trabajo. El valor medio de las Gltimas cuatro determinaciones
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Carga de trabajo constante Test incremental

A B C D E
Niimero Maix, estado | Velocidad | Frecuencia | Escalon3m | EscalonSm
estable (ms1) cardiaca lactato lactato
lactato (x min) (mmol-L-1) | (mmol-L-1)
(mmol-L™1)
1 3,81 5,40 178 3,60 3,70
2 L035% 5,40 178 2,90 3,00
3 5,592% 4,40 173 424 5,00
4 4,43 3,70 165 4,35 5,20
5 4,59 3,80 190* 3,00 3,15
6 4,00 3,50 157* 4,00 4,95
7 4,01 5,40 184 3,30 4,40
8 5,09 3,20 185 3,50 2,85
9 3,74 4,30 183 2,40 3,50
10 3,89 2,70 159 4,12 4,95
11 4,75 4,20 187 4,15 5,05
12 4,00 3,30 170 3,20 2,90
13 3,19 4,10 160 3,85 4,70
14 3,50 5,50 184 3,55 4,40
15 3,11 4,10 172 2,50 3,50
16 3,66 5,40 184 3,35 3,60
X 4,021 4,218 175,5 4,501 4,0531
SD 0,7032 0,8611 10,74 0,6027 0,8609

TABLA 4.- Valores individualizados de méximo estado estable de lactato (modificado de Heck y Mader, 1985)

tomadas durante el ejercicio se considera como el valor de lactato en el maximo esta-
do estable y la velocidad correspondiente como la velocidad en el maximo estado
estable del lactato.

Pues bien, los resultados de este experimento mostraron un valor medio de la con-
centracion de lactato en el méximo estado estable del lactato de 4. Q_21 mmo‘H1 sin
embargo, tal y como apuntan los autores, los valores individualizados oscilak ‘

3. 05@4 5.5,mmol-l" (TABLA4). En a (FIGURA37) se muestra una respuesta tipica para un
sujeto del estudio, en la que se observa una velocidad de 3.2 m-s™ y una concentra-
cion de lactato de 5.09 mmol-I" en el méximo estado estable.

Basandose en este estudio, muchos autores han asumido un valor fijo de 4 mmol-I,
para establecer el maximo estado estable del lactato; este proceder, puede ser vali-
do en determinados experimentos oala hora de analizar grandes masas de pobla-
imo estado estabte,
»dNeQLJactato,\,d,e,;,forma_,l,ndlvxduahzada.,al,est;gld;ar,Vel p‘ermf{sm&egmomde,.;,tj’ﬁé\.égi;sg,na.

En la TABLA 5 se recoge una lista de intensidades de trabajo en las que se alcanza
una concentracién de lactato de 4 mmol-I" durante ejercicios de estado estable en

70 varios grupos de atletas.
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FIGURA 37.- Concentracién de lactato durante un test de ejercicio de carga estable a cuatro velocidades diferentes
de carrera El OBLA se sitda a @mol L' de lactato en sangre y 3.2 ms™!

Grupo Intensidad Ergometro Referencia
Piragiiistas, varones 220 W Ergémetro brazos Tesch y Lindeberg, 1984
Piragiiistas, mujeres 137 W
Levantamiento de peso, varones 100 W
Body Builders varones 100 W
Corredores larga distancia 5,15 m/seg Tapiz, 1,4% pendiente Hess, 1983
Corredores media distancia 4,78 m/seg
Corredores 400 m 4,02 m/seg
Corredores 400 m 4,50 m/seg Tapiz, sin pendiente Svedenhag, Sjodin, 1984
Corredores 800 m 4,90 m/seg
Corredores 1500 m 5,20 m/seg Tapiz, sin pendiente Svedenhag, Sjodin, 1984
Corredores 1500 m 4,26 m/seg Tapiz, 1,4% pendiente Fohrenbach, 1981
Corredores 5000 m 5,60 m/seg Tapiz, sin pendiente Svedenhag, Sjodin, 1984
Corredores maraton 5,50 m/seg
Corredores ultramaratén 5,50 m/seg Tapiz, sin pendiente Jacobs, 1980
Jugadores fiitbol 4,15 m/seg Tapiz, 1,5% pendiente Hollmann, 1981
Tugadores hockey hielo 3,72 m/seg Tapiz, 1,4% pendiente Hess, 1983
Jugadores hockey hierba 4,21 m/seg
Jugadoras hockey hierba 3,40 m/seg
Remeros 340 W Cicloergémetro Roth, 1981
Ciclistas profesionales 317TW Cicloergometro Hess, 1983
Ciclistas profesionales 390 W Cicloergémetro Roth, 1981
Nadadores 1,35 m/seg Piscina ergométrica Olbrecht, 1985

TABLA 5.- Intensidades de ejercicio en las que se alcanzan los 4 mM de lactato en sangre durante ejercicios de
carga estable en diferentes grupos de atletas (Jacobs, 1986)
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Por otra parte, la reproducibilidad{test-retest de la velocidad de carrera en el OBLA
ewgywb‘uenah Sjodin (1982) y Tesch (1981), encontraron una variabilidad de solo un

5% en test repetidos. De la misma forma, Aunola y Rusko (1986) encontraron una

‘feproducibilidad test-retest de 0.86 durante una cicloergometria en sujetos activos
entre 20 y 50 afios de edad.

En definitiva, la_metodologia propuesta para determinar_el MLSS consiste en la
aplicacién de cargés estables dgng@”@?Q%én, comenzando por intensidades
de ejercicio correspondientes al umbral lactico (determinado previamente en un test
incremental), y aumentando la carga sucesivamente un-20%> Durante estas fases de
carga constante se determina cada 5 min la frecuencia cardiaca y la concentracion de
lactato en sangre (también se puede realizar simultaneamente un analisis del inter-
cambio gaseoso).

Al finalizar el periodo de ejercicio de carga estable (30 min) se valoran las diferen-
cias de la concentracion de lactato entre el final del ejercicio (min 30) y el comienzo
(min 5). Si la diferencia es m@n'c’)"f’:g'fevj mmolTt se administrard una mayor carga de

trabajo (aumentos del 20%,) hasta que la diferencia (min 30 — min 5) en la.concentra-
Cién de lactato sea mayor de 1 mmol-I". Cuando esto ocurra, se considerara-que-esa
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FIGURA 38-a.- Ejemplo de determinacién del OBLA. Se muestran las respuestas del lactato en sangre a cuatro

distintas velocidades de carrera
- 14 km/h. La concentracidn de lactato en sangre no se eleva respecto a la de reposo y se muestra estable entre

el minuto 15 y 30 de ejercicio.
- 15 km/h. La concentracién de lactato en sangre se eleva tespecto al reposo, pero se mantiene estable entre el

minuto 15y 30

carga de trabajo_es superior al maximo_estado_estable del la

ctato, lo que obligara,
para alcanzar una mayor precision, a la realizacion. de:gitatasete carga estable dis-
minuyendo en un 10% la intensidad respecto. a la anterior. En el caso de no alcanzar
un estado estable de lactato con esa nueva carga, aplicariamos otra fase de trabajo
disminuyendo un 5% 1a intensidad aplicada. o N
Una vez alcanzado el maximo estado estable del lactato, el valor medio de los cua-
tro<iltimds valores tomados durante el ejercicio se considera et Valor.de 1a en el
MLSS, pudiéndose expresar también como W, velocidad, frecuencia cardiaca, VO,
etc. Una alternativa valida es aplicar la carga de trabajo estable durante 30 miny ana-
lizar la concentracion de lactato en los minutos 15 y 30, aplicando la misma metodo-
logia anteriormente resefiada (> 1 mmol-I" entre min-15 y min-30) (FIGURA 38)
Recientemente, Beneke, 2003 studiaycompara distintas metodologias de deter-
minacién del MLSS en relacion al tiempo de aplicacion de las cargas submaximas de

trabajo (20 6 30 min). El autor en base a los resultados obtenidos recomienda que los
test de carga constante para determinar MLSS tengan una duracion de 30 min, con-
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FIGURA 38-b.- Ejemplo de determinacién del OBLA. Se muestran las respuestas del lactato en sangre a cuatro
distintas velocidades de carrera

- 16 km/h. La concentracién de lactato en sangre se eleva respecto a la de reposo , pero se mantiene estable entre
el minuto 15 y 30 :

- 17 km/h. La concentracion de lactato en sangre aumenta progresivamente desde el inicio del ejercicio, mostrando
que Ja produccién de lactato supera a los procesos de aclaramiento.

La intensidad OBLA se sitiia en este ejemplo a 16 km/h
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siderando ademas que los aumentos en la conc ntra&gigp de lactato .sanguineo des-
pués del minutd 100 deberian ser mayores dei1 TG para considerar un verda-
“Variantes de determinacion del MLSS: N

- Billat y col, 1994 manifiestan que para alcanzar un ve.rgadero rpax1mc_> estado
estable de lactato en sangre (MLSS) es necesario la reghzacnon-de 4 o 5 sesiones de
ejercicio prolongado de unos 30 min de duracion realizado a nqtenSIdades ent're el
50% y 90% del VO:max, lo que conlleva un importante gasto de ‘gempo.‘ C_on el fin de
reducir la duracion de esta metodologia el objetivo de este estudio fpe validar un pro-
tocolo disefiado para estimar la intensidad de ejercicio correspondiente al ’M_LSS en
cofredores de larga distancia utilizando Gnicamente dos inte/ryysﬂi@ades subméximas de
trabajo de 20 min de duracién separadas entre ellas por 40 min. Pgra ello: 10 varo-
nes entrenados (VO:max ~ 62 ml-kg™min”) realizaron dos test en cncloergometro de
20 min de duracién, al 67% y 82% del VO:max, con un descanso de 40 mln entre
ellos. Durante las pruebas se realizaron determinaciones de lactato saimguw}eo (La)
cada 5 min, y de VO: y frecuencia cardiaca (FC) cada 30 s. Cuatro dias més tarde
repitieron la prueba al 82% del VO=max sin ejercicio previo (67% VOzmax),_ no encon-
trando diferencias en el VO, FC o lactato durante el ejercicio, lo que sugiere que ’el
ejercicio al 67% VO:max no influyé de forma importante en el comportamiento fisiolo-
gico de la segunda serie de ejercicio al 82% VO:max. _ o

Determinacion de la intensidad de ejercicio correspondiente al maximo e_staqo
estable del lactato (Wei) (FIGURA 39) ,J_Ej;:p;ﬂgﬁéjgge.lwmétoda‘dep,e.n@d\e de las variacio-

nes en la concentracion de lactato en sangre [Lal» durante el ejercicio realizado.en las

dos intensidades descritas. Asi, la diferencia en la [La]» entre el min 5y el 20 en las
dos intensidades realizadas permite el célculo de Woe..
WoL = (waz-X2y1) / (yz-yw)

-3

¥ = A[la-]b,z

nE-—————"—7"7
__ ¥p= A[la-]b =0
_____ ' X0 %2

tl 12
At

FIGURA 39.- Caracteristicas de la determinacion de la intensidad de ejercicio (W, ) correspondiente al maximo
estado estable del lactato (modificado de Billat y col, 1994)

Ejemplo.- El sujeto tiene una maxima potencia aerébica (MAP) de 380 W. La primera y mas
ligera carga de trabajo (W: = x:) fue de 280 W (67% VO:max y 73% MAP), la segunda y mas
pesada carga de trabajo (W: = x=) fue de 320 W (82% VO:=max y 84% MAP). La concentracién
de lactato en sangre [Lals en el min 5y 20 a 280 W (W) fue de 3.1 y 2.7 mmol-I", respectiva-
mente (D[Lal =y: =27 -31= -04). La[Lalb enel min 5y 20 a 320 W (W2) fue 3.7 y 5.4
mmol-I" respectivamente ((AlLalb =y.=5.4-37 = +1.4). Entonces We. = (280-1,4)-(320- -0,4)
/(1.4 -(-0,4)) = (392 + 128) / 1.8 = 288 W. Luego We. = 76% MAP y 79% VO.max.

Una vez calculada la W, Q’u/a?r@sujetos realizaron. un ejercicio.de. .60 min a esa
carga de trabajo, observando que la concentracion de lactato permanecia estable
durante la realizacion del ejercicio (~ 3.9 mmoll"). De estos resultados puede suge-
rirse que este método no Sobreestimo la intensidad correspondiente al MLSS, aunque
puede cuestionarse si We. corresponderia al verdadero maximo estado estable del

‘lactato.Parece por tanto, que dos pruebas de ejercicio realizadas ai 65% y 8§0%

VO:max de tan solo 20 min de duracién y con 40 min de descanso, pueden ser sufi-
cientes para estimar una intensidad de trabajo muy cercana a la correspondiente al
maximo estado estable del lactato en sangre.

- Por su parte, Swensen y col, 1999 valoraron la posibilidad de estimar el maximo
estado estable del lactato en ciclistas entrenados, y para ello trataron en primer lugar
de determinar qué porcentaje de la velocidad mantenida en una prueba de ciclismo
de 5 km (TT) corresponde con el MLSS realizado en laboratorio. En segundo lugar,
trataron de conocer si la relacion lactato/frecuencia cardiaca (FC) medida en el labo-
ratorio en el MLSS se mantenia durante un test de campo en carretera. En definitiva
los autores trataban de saber si la FC asociada con el MLSS en el laboratorio podia
utilizarse para regular la intensidad de ejercicio en carretera.

Para calcular y verificar el MLSS, diez ciclistas realizaron de 5 a 7 test en labora-
torio en dias separados, incluyendo el calculo de VO:max y un test sobre 5 km (TT).
En los siguientes tests (3-5) los sujetos pedalearon (sobre rodillo) durante 30 min a
distintos porcentajes de su velocidad media sobre el test TT (AVSsn). Los primeros 30
min se realizaron al 88% de AVSsw, evaluandose FC, VO, lactato y RPE cada 5 min.
MLSS se definié como un aumento de lactato no superior a 1 mmol-I" durante los dlti-
mos 20 min del test. En los siguientes test se modificd el porcentaje (86%, 84%...)
hasta alcanzar el MLSS. Una vez calculado el MLSS se determino la FC media de los
altimos 20 min del test (FCwss). En una segunda fase del estudio se realizaron dos
test en carretera sobre un circuito de 8 km. El test consistid en 3 vueltas a una FC
correspondiente a + 3 Ipm de FCwuss, valorandose la FC vy lactato y RPE al final de
cada vuelta. Diez minutos después de estos test se realizé una vuelta a la méxima
velocidad, para calcular la relacion velocidad MLSS/velocidad maxima en carretera y
poder comparar con la relacion velocidad MLSS/velocidad 5 km en el laboratorio.

Los resultados no mostraron diferencias en los valores de lactato, FC y RPE
entre los estados estables en carretera y el MLSS en laboratorio. También se
encontrd una buena correlacion entre ios valores obtenidos en laboratorio y carre-
tera (FIGURAS 40, 41 Y 42).

En conclusion, los resultados indican que la velocidad media obtenida durante un
esfuerzo maximo de corta duracion puede ser utilizado para estimar el MLSS en
ciclistas. Ademas ya que no hubo diferencias en las relaciones lactato/FC en MLSS
en faboratorio y carretera, los ciclistas pueden utilizar el sistema de rodillo para esti-
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FIGURA 40.- Relacién entre los valores del lactato en el méximo estado estable del lactato (MLSS) evaluado
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FIGURA 41.- Relacion entre los valores de la frecuencia cardiaca en el méximo estado estable del lactato (MLSS)

evaluado en carretera y laboratorio. La linea de regresion es la continua, y la de identidad la discontinua (Swensen
76 y col, 1999)

mar su MLSS y la correspondiente FC. Esta metodologia fue ratificada posteriormen-
te por Harnish y col en 2001..

- Palmer y col, 1999 investigaron la validacién de un protocolo de determinacion
del MLSS en una Unica sesion, utilizando valores de FC, RPE, frecuencia respiratora
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FIGURA 42.- Relacién entre los valores de la RPE en el maximo estado estable del lactato (MLSS) evaluado

en carretera y laboratorio La linea de regresion es la continua y la de identidad la discontinua (Swensen y col,
1999)

(fr) y velocidad (v) como punto de partida del test. Doce atletas de resistencia
{(VO=2max = 64.6 mi-kg"-min) realizaron el protocolo de determinacién del MLSS y dos
carreras de validacion de 27 min sobre tapiz rodante. La velocidad de carrera corres-
pondiente al 87% FCmax, RPE de 12, fr de 32 rpm y v correspondiente a la media de
5 km se utilizaron como punto de partida del test. Se realizé un protocolo incremental
con escalones de 9 min, obteniendo sangre capilar para andlisis de lactato en los min
3y 9 de cada carga de trabajo. La velocidad asociada con el MLSS fue determinada
como la media entre la correspondiente al MLSS y la que provocé acumulacion de
lactato. Los test de validacion fueron realizados a una velocidad de 7.5 m-min- por
debajo y por encima de la determinada para MLSS. Si la velocidad mas baja se acom-
pafaba de un estado estable del lactato y la mas alta provocaba una acumulacion del
mismo, entonces el protocolo de determinacion del MLSS era considerado valido.

Los resultados mostraron que el protocolo propuesto sirvié para predecir el MLSS
en 9 de los 12 sujetos estudiados (75%). Se sugiere pues que la velocidad inicial-
mente estimada para MLSS mediante cuatro predictores evita la necesidad de partir
de velocidades muy bajas con relacion al MLSS como ocurre con otros protocolos uti-
lizados con anterioridad.

La ventaja méas importante del protocolo propuesto es la eliminacion de la necesi-
dad de realizacion de test en distintos dias para la valoracién del MLSS.
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- Tegtbur y col, 1993 desarrollaron un nuevo test para determinar la velocidad de
carrera correspondiente al MLSS (V-MLSS). Este test conocido como el test.del mini-

mo_lactato, consiste basicamente en la realizacién de un ejercicio de intensidad
supramaxima de breve duracion con el fin de provocar un aumento importante del lac-
tato en sangre antes de la realizacién de un test de esfuerzo estandar en tapiz rodan-
te. EI minimo lactato sanguineo obtenido de la curva en forma de U resultante duran-
te el test de esfuerzo estandar representa el punto de equilibrio entre la produccion
de lactato y su aclaramiento.

Los autores encontraron que cuando 25 corredores de resistencia cortieron 8 km a
la velocidad correspondiente al minimo lactato, se obtenia una elevada pero estable
concentracion de lactato en sangre. Sin embargo, cuando los atletas corrian a una
velocidad 0.68 km-h" por encima de la velocidad correspondiente al minimo lactato,
la concentracion sanguinea de lactato aumentaba progresivamente impidiendo finali-
zar los 8 km de carrera en 11 sujetos del estudio. A partir de estos datos, los autores
proponen que la determinacion de la intensidad de ejercicio correspondiente al mini-
mo lactato (Lac-MIN) estima de forma fiable la velocidad correspondiente al maximo
estado estable de lactato en sangre (V-MLSS).

El protocolo empleado fue de 2 carreras supraméaximas en tapiz rodante de 300 m
y 200 m (rango 18.5-25.5 km-h') con un 5% de pendiente y un periodo de descanso
entre carreras de 1 min. Después de 8 min de caminar lento, los sujetos corrieron 5-
6 escalones de 3 min de duracién, comenzando a una velocidad 2 km-h™ menor a la
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FIGURA 43.- Ejemplo de aplicacién délwtg

ctato para determinar la velocidad correspondiente
al maximo estado estable del lactato (Jones y Doust, 1998).

velocidad media del sujeto en 16 km. Se obtienen muestras de sangre para determi-
nar la concentracion de lactato al terminar cada escalon, antes del siguiente en el que
la velocidad aumentara 1 km-h'. La FIGURA 43 muestra la metodologia de determina-
cién del Lac-MIN mediante la aplicacion de una tangente a la curva de lactato.

Asi pues este test del Lac-MIN se compone de un protocolo con tres fases: a) ejer-
cicio de alta intensidad para provocar altas concentraciones sanguineas de lactato; b)
preve periodo de recuperacion, y c¢) test incremental 6 rampa comenzando a baja
intensidad, en el que el lactato disminuye inicialmente para aumentar seguidamente
una vez alcanzada una concentracion minima.

La determinacion del Lac-MIN ofrece como ventajas: (1) la objetividad de su
determinacion al aplicar una tangente de gradiente cero a la curva del lactato obte-
nida durante la prueba de esfuerzo determinando de forma fiable el valor mas bajo
de lactato sanguineo; y (2) el La-MIN no parece afectarse con los estados de
depleccion de glucogeno (Tegtbur y col, 1993). Sin embargo, recientemente, Jones
y Doust, 1998 examinaron la validez del test Lac-MIN para estimacion de la V-
MLSS, comparando ademas el Lac-MIN con otras variables fisiologicas relaciona-
das con la acumulacion del lactato en sangre durante ejercicio submaximo, como
umbral lactico (LT), umbral ventilatorio (VT) y OBLA. Los resultados de este estudio
indican que el test Lac-MIN no ofrece manifiestas ventajas de aplicacion frente a
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FIGURA 44.- Relacién entre la velocidad de carrera en Lac-MIN y en el méximo estado estable del lactato (Jones
y Doust, 1998).



otros parametros relacionados con la transicién aerdbica anaerdbica, como el
umbral lactico. Ademas, la velocidad correspondiente-al Lac-MIN (14.9+0.2 km-h")
fue ligeramente inferior (p<0.05) que la correspondiente al OBLA (16.1+0.2 km-h)
6 al MLSS (15.7+0.3 km'h™") (FIGURA 44).

Por otra parte, recientemente Carter y col, 1999 estudiaron los efectos de la velo-
cidad inicial de carrera en el test incremental del protocolo de determinacién del Lac-
MIN, encontrando que la variacion de esta velocidad de inicio afecta de forma impor-
tante a la cinética del lactato durante el test y por consiguiente a la estimacién del
MLSS (FIGURA 45). Estos hallazgos indican que la velocidad del minimo lactato no solo
depende de las demandas metabdlicas y del balance produccién-aclaramiento del
lactato a distintas velocidades de carrera, sino que también existe una dependencia
temporal de la cinética de aclaramiento del lactato en la recuperacion del ejercicio
previo de alta intensidad. En este sentido, Smith y col, 2002, demostraron que la
determinacion del Lac-MIN en cicloergémetro no es dependiente del protocolo utili-
zado para provocar la elevacion de lactato previo al test en rampa o incremental, y
Macintosh y col, 2002 encuentran que el test Lac-MIN es un método fiable y vélido
para predecir el MLSS, y un buen predictor del rendimiento aerébico.

SEGUNDO PUNTO DE RUPTURA DEL LACTATO EN TEST INCREMENTAL
(Anuola y Rusko, 1984; Ribeiro y col, 1985: Morton y col, 1994)

Lactato en sangre (mmol-L-1)

‘ [ { ! ! | | ;

14 15 16 17 18
Velocidad de carrera (km-h'1)

13

FIGURA 45.- Diagrama esquemitico que describe el efecto de variar la velocidad inicial de cariera durante la
parte incremental del test del minimo lactato, sobre la cinética del lactato durante el test. (Carter y col, 1999)

El "segundo punto de ruptura del lactato" o "umbral Iactico-2" se define como la
intensidad de ejercicio (W 6 km-h"') anterior a un aumento brusco y sostenido de la
concentracion de lactato en sangre. Por definicién, este umbral se situara entre el
umbral lactico (LT) y el VO:max, y por consiguiente a una concentracién de lactato
aproximada de 2-5 mmol-I.

Skinner y McLellan, 1980 fueron los primeros en sugerir la presencia de dos umbra-
les lacticos, o dos aumentos objetivos de la concentracion de lactato en sangre duran-

80

te la realizacion de un ejercicio incremental. El primer‘ umbral (umbral iactico, LT)
representa el primer aumento brusco de lactato por encima de los va}!ores de reposo
(~1 mmol-l"), mientras que el segundo umbral (umbral lactxco—?, LT2 6 segundo punto
de ruptura del lactato), se caracteriza por un brusco y ;93temdc_> aumgnto del Iac’:)atoI
con concentraciones ~ 2,5 mmol". Otros grupos también han ndent|f|cafio ellum ra/
lactico-2 durante el ejercicio de tipo incremental (Aunola y Rusko, 1992; Davis y col,

1983; Hoffmann y col, 1994). (FIGURA 46).
La identificacion del umbral lactico-2 se facilita eliminando los datos de lactato por

debajo al LT y representando graficamente el log de lactato frente al log de la veloci-
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FIGURA 46.- Ejemplo de determinacion del LT-2
dad de carrera o potencia de trabajo para los restantes puntos (FIGURA 47).

La base fisiologica de este umbral no esta clara, pero igual que el LT representa un
aumento de la produccion de lactato en los masculos activos, el LT-2 parece mostrar
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FIGURA 47.- Ejemplo de determinacién del LT-2 mediante metodologfa log-log 81
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la intensidad de ejercicio en que la tasa de produccién de lactato muscular supera a
la tasa de aclaracion del lactato en el organismo durante un ejercicio prolongado de
carga constante.

Smith y Jones, 2001 no encontraron diferencias significativas entre el LT-2 y el
méaximo estado estable del lactato, expresados en velocidad de carrera.

OPLA (INICIO DEL ACUMULO DE LACTATO EN PLASMA)

El término OPLA fue introducido por Farrell en 1979, definiendo asi |a intensidad de
ejercicio que produce un actimulo de lactato a nivel plasmatico. Varias investigacio-
nes han demostrado que las concentraciones de lactato en plasma son resultado de:
(1) La produccion de lactato por el masculo; (2) La difusion de lactato desde el mus-
culo a la sangre; y (3) E! consumo de lactato por numerosos tejidos.

Asi, el OPLA no se interpreta como una respuesta de anaerobiosis, sino como un
actmulo de lactato en el mésculo, donde se ha incrementado su concentracion hasta
tal punto que supera el gradiente entre el musculo y la sangre.

Metodologia de determinacion

Dos métodos pueden utilizarse para la determinacion del OPLA: el primero, con-
siste en una inspeccién visual de la grafica representada para cada individuo, en la
que se relacionan "valores diferenciales de lactato", esto es, valores de lactato post-
ejercicio menos valores de lactato pre-ejercicio, frente a velocidad de carrera, poten-
cia de trabajo, VO: o tiempo. Cuando se observa esta relacion (FIGURA 48), se com-
prueba que la porcion del grafico por encima del OPLA exhibe un comportamiento
exponencial. Sin embargo, algunos autores (Senay y Kok, 1977) han encontrado res-
puestas lineales que dificultan la definicion del punto OPLA.

El segundo método consiste en utilizar ecuaciones lineales de regresion a par-
tir de al menos cuatro pares de datos, definiendo el punto de interseccion de
dichas lineas de regresion como el OPLA (FIGURA 49).

6 —

5,40 |-
4,80
420 -

3,60 —

Delta lactato (mmol-L-1)

OPLA

44 48 49 51 53 54 58 62
VO, (ml-kg'-min-)

FIGURA 48.- Determinacién del OPLA por medio de la relacién entre delta-lactato y VO..

Se han utilizado también las concentraciones finales post-ejercicio, en vez de la
diferencia de concentracion entre los valores post-gjercicio y pre-ejercicio con el fin de
evitar modificaciones de los valores de lactato en reposo, diferentes para cada indivi-
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FIGURA 49.- Ejemplo de determinacién del OPLA mediante ecuaciones lineales de regresion a partir de al menos
cuatro pates de datos.

duo y que a veces dificultan la determinacion del OPLA. Para determinarlo, se utilizan
en general protocolos de estado estable de 10 min de duracion y distintas potencias
de trabajo, recogiendo al final de cada escalén los valores de lactato para relacionar-
los con las variables que mas nos interesen.

Farrell y col, 1979 utilizaron en su protocolo de determinacion del umbral, ocho repe-
ticiones de 10 minutos de estado estable de carrera. Definieron el OPLA como la inten-
sidad de ejercicio que llevaba a alcanzar una concentracion sanguinea de lactato de
mas de 1.0 mmol-I" respecto a la linea base utilizando la inspeccion visual para deter-
minar el aumento exponencial del lactato sanguineo con técnica de regresion lineal.

En cualquier caso, la determinacién del OPLA no esta muy extendida y su aplica-
cién practica en la actualidad es mas bien escasa.

UMBRAL ANAEROBICO INDIVIDUAL
El umbral anaerébico individual (1AT) fue definido como la tasa metabdlica donde
la eliminacion de lactato de la sangre es maxima e igual a la tasa de difusion del
lactato desde el muisculo activo a la sangre, por lo gue la realizacion de mayores
intensidades de ejercicio llevaran progresivamente a una acumulacion de lactato
en sangre (Jacobs y McLlelan, 1988; McLellan y col, 1991, Schnabel y col, 1982).
Varias metodologias han sido aplicadas para su determinacion:
- Keul y col, 1979 y Simon y col, 1981 observaron que cuando se sometian dis- 83



tintos individuos a cargas de trabajo correspondientes a concentraciones sangui-
neas fijas de lactato de 4 mmol-l", dichas intensidades eran muy mal toleradas por
los deportistas entrenados pero bien toleradas por las personas no entrenadas. Por
consiguiente estos autores pensaron que el valor del lactato en el maximo estado
estable era dependiente de la capacidad de resistencia del individuo y que deberi-
an idearse otros procedimientos para definir el umbral. Asi la carga de trabajo o el
VO: correspondiente al punto cortado por una tangente sobre la curva del lactato,
con una angulacion de 51° segin Keul y col, 1979 o de 45° segun Simon y col,
1981 representaria el umbral anaerobico individual (IAT). Este umbral se situaria,
como término medio, por debajo de 4 mmol-I" para personas entrenadas para resis-
tencia y por encima de este valor para personas desentrenadas. En la FIGURA 50 se
observa como la velocidad correspondiente a una concentraciéon sanguinea de lac-
tato de 4 mmol-I" difiere ostensiblemente en dos esquiadores de fondo de caracte-
risticas y rendimiento deportivo similares, mientras que si se utiliza la metodologia
de Keul y col, 1979 ambos individuos presentarian una velocidad similar en el
umbral.

- Por su parte, Stegman y col, 1981 describen otro concepto de umbral anaerébico
individu;awk;(TA ), tratando de clarificar la tasa metabélica en la que el aclaramiento del

0L TW (D)
FR (1)

Lactato (mmol-L-1)
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FIGURA 50.- Determinacién del IAT segtin metodologfa de Keul y col, 1979 en dos esquiadores de fondo

lactato en sangre durante el ejercicio es méaximo e igual a la tasa de difusion de lac-
tato a la sangre. El calculo del IAT requiere muestras de sangre para medir el lactato
durante un ejercicio submaximo de tipo incremental seguido de un periodo de recu-
peracion. De acuerdo con la descripcion original del IAT, se acepta que el momento

de la recuperacion en el que la concentracion de lactato iguala el valor mas alto medi-
do durante el periodo de trabajo representa el punto donde la eliminacién de lactato
es maxima e igual a la tasa de difusion. La metodologia utilizada para calcular el IAT
consiste en aplicar un test incremental (aproximadamente 30 W cada 4 minutos)
hasta que la concentracion de lactato en sangre supere los 4 mmol-". El protocolo
recomendado para carrera por Stegmann y col, 1981 y Stegmann y Kindermann,
1982 es de 3 min por escalén, 2 km'h' de incremento de intensidad hasta el agota-
miento. Una vez llegados a este punto, se inicia un periodo de recuperacion pasiva,
tomando y analizando muestras de sangre al minuto y a los 3, 5, 8.y 12 minutos de
recuperacion, y si es necesario cada 4 minutos mas hasta que los valores sean meno-
res que los maximos obtenidos durante la prueba incremental. Una vez reflejados los
puntos en la grafica, se traza un curva con una funcion exponencial simple entre los
puntos correspondientes a la concentracion de lactato durante el test incremental, asf
como la curva de recuperacion, mediante una funcién polinomial (FIGURA 51). Una vez
obtenidas las curvas, se traza una paralela al eje de las abscisas (tiempo) desde el
punto de maxima concentracion de lactato de la prueba incremental hacia la curva de
recuperacion y desde el punto en que ésta es cortada se dibuja una tangente a la
curva de lactato obtenida durante el test; pues bien, el punto donde la curva es cor-
tada corresponderia al IAT.

McLellan y Jacobs aplicaron en 1989 el mismo método pero compararon la recupe-
racion pasiva con la activa (35% VO=max), observando que el valor del AT es mas alto
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FIGURA 51.- Ejemplo de determinacién del TAT, segin metodologia de Stegmann y col, 1981

cuando se realiza recuperacion activa, aunque este efecto es despreciable en perso-
nas entrenadas (FIGURA 52); este trabajo viene a afiadir dudas sobre [a idoneidad del
protocolo que debe utilizarse para la determinacién del umbral anaerobico. En nuestra
opinién, quizé lo mas importante desde un punto de vista practico sea utilizar siempre
la misma metodologia de determinacién de la transicion aerébica-anaerdbica.

Varios estudios (Urhausen y col, 1993, 1994) han demostrado la validez de
determinacion del IAT como medida del maximo estado estable de lactato, tanto
en bicicleta como durante la carrera. Ademas, Coen y col, 2001 demostraron que
la determinacion del IAT es muy objetiva, fiable e insensible a modificaciones del
protocolo incremental, tales como calentamiento previo, duracion de los escalones
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de trabajo (3 6 5 min), o un menor grado de agotamiento para finalizar el test.

- Baldari y Guidetti, 2000, plantean un método simplificado para detectar el IAT.
Utilizaron un test incremental de 3 min por escaldn, obteniendo una muestra sangui-
nea al finalizar cada escaldn con el fin de determinar la concentracién de lactato. Para
determinar el I1AT, se trazaron dos curvas (FIGURA 53) relacionando el valor de lactato
sanguineo con la velocidad de carrera 6 tiempo. En la primera curva cada carga de
trabajo (6 VO: correspondiente) fue relacionada con la concentracion de lactato obte-
nida al finalizar ese escalén de ejercicio. En una segunda curva, cada valor de lacta-
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86 FIGURA 52.- Determinacién del AT con recuperacién activa y pasiva (McLellan y Jacobs, 1989).
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FIGURA 53.- Determinaci6n del umbral anaerébico individual (flecha), como IATa (valor de lactato correspondiente
al escaldn previo) y como IATm (valor de lactato correspondiente al escalén finalizado, (Baldari y Guidetti, 2000)
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FIGURA 54.- Comportamiento del lactato sanguineo durante un ejercicio de 30 min sobre tapiz rodante a
intensidad correspondiente a IATa y IATm. (Baldari y Guidetti, 2000). 87



88 élite corresponde con los valores encontrados en laboratorio en numerosos estudios.

to fue asignado a la carga de trabajo (6 VO:) inmediata a la gue se hubiera obtenido
la muestra sanguinea actual. El IAT fue definido como la carga de trabajo (o VO:)
correspondiente a un segundo aumento de la concentracion de lactato en sangre de
al menos 0.5 mmol-I", respecto al valor anterior. Los autores comprobaron mediante
un test de carga estable de 30 min a intensidad IAT, que los valores de lactato man-
tenian un estado estable (FIGURA 54), por lo que consideraron el método valido.

CONCENTRAC/ONESfJfJAS -DELACTATO-EN SANGRE

Otros métodos propuestos, utilizan concentraciones fijas de lactato sanguineo
como referencia para determinar la intensidad correspondiente al umbral lactico.

- Asi, La Fontaine y col 1981, definieron el maximo estado estable (MSS) como la
velocidad del tapiz rodante asociada a una concentracion de lactato sanguineo de 2.2
mmol-I.

- Otros autores (Aunola y Rusko, 1986; Aunola y col, 1984; Rusko y col, 1986) han
definido el umbral aerébico como el VO: o intensidad de trabajo en que se alcanza
una concentracién sanguinea de lactato de 2.0 mmol-I".

- Por su parte, Marcinik y col, 1991 escogen una concentracion de lactato sangui-
neo de 3.3 mmol-I" como indicador del umbral lactico, argumentando que este valor
esta en el rango de los valores encontrados en estudios previos de la literatura.

- Por su parte, Sjodin y Jacobs 1981, aplican concentraciones fijas de 2 mmol-[" y
4 mmol-I'" para definir los distintos umbrales.

- Varios grupos alemanes y escandinavos han definido el umbral anaerébico (ter-
minologia alemana) o el OBLA (terminologia escandinava) como el VO: o intensidad
de trabajo asociada con una concentracion sanguinea fija de 4 mmol-lI" (Mader y col,
1976; Heck y col, 1985; Hollmann, 1985; Karlsson y Jacobs, 1982; Kindermann y col,
1979; Komi y col, 1981; Sjodin y col, 1981). Se escogib esta concentracion absoluta
al suponer que este valor refleja el equilibrio maximo entre la produccion y la elimina-
cién de lactato durante el ejercicio continuo (FIGURA 55).

En este sentido hay que sefialar que aunque AT4 (determinacién del umbral anae-
robico mediante una concentracion fija en sangre de 4 mmol-I") representa un valor
medio del MLSS en cicloergometro y tapiz rodante (Heck y col, 1985; Heck, 1990), la
carga de trabajo correspondiente al MLSS parece diferente a la calculada por AT4 en
ergometria con brazos (Kriiger y col, 1990) y patinaje de velocidad (Beneke, 1991).
En este sentido Beneke, 1995 investigo la relacion entre el MLSS calculado desde
test de carga constante de 30 min de duracién y el AT4 determinado desde test incre-
mental en remoergémetro, y los resultados mostraron que el AT4 se situaba en car-
gas de trabajo superiores (p<0.01) al MLSS (287 W vs 255 W, respectivamente). Los
autores concluyen afirmando que independientemente del uso practico de la determi-
nacion del umbral anaerobico mediante la utilizacién de una concentracion fija de lac-
tato en sangre de 4 mmol‘I* (AT4), en el deporte de remo no parece representar a la
carga de trabajo correspondiente al maximo estado estable del lactato en sangre
(MLSS) lo que debe tenerse en cuenta en su aplicacion practica al entrenamiento.

En relacion a lo anteriormente referido, vale la pesa sefialar el estudio de
Hoogeveen y col, 1997 que determinaron el MLSS de atletas de resistencia durante
un test de campo. E! objetivo del estudio fue investigar si la concentracion plasmati-
ca de lactato durante el ejercicio de estado estable en deportistas de resistencia de

Trece triatletas y 13 ciclistas de élite participaron en el estudio realizando una prueba
contrarreloj de 40 km. La frecuencia cardiaca (FC) fue controlada durante todo el test,
obteniendo asimismo muestras de sangre capilar para analisis de lactato en reposo,
a los 20 km y al final de la prueba. La velocidad media fue de 41.4 km-h", el valor
medio de la concentracion de lactato fue de 7.7 mmoll* (7.7 mmol-I" en la primera
mitad de la pruebay 7.2 mmol-l" en la segunda parte, no enconirando diferencias). El
valor de la FC fue de 173 lpm en la primera parte y de 174 Ipm en la segunda parte.
El hallazgo mas importante del estudio fue que la concentracion media de lactato en
el MLSS fue muy alta con gran variabilidad individual (3.2 - 12.2 mmol-l").
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FIGURA 55.- Determinacién del OBLA mediante metodologia de la concentracion fija de lactato plasmdtico de 4 mmol-L”
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2.4. Factores que afectan a la concentracion de
lactato en sangre

2.4.1. Tipo de ergémetro

Distintas investigaciones han valorado la influencia del
tipo de ergémetro utilizado durante las pruebas de esfuerzo sobre la concentracion
sanguinea de lactato. Asi, Jacobs sugirié en 1986 (Jacobs, 1986) que el tipo de ergd-
metro utilizado parecia influir en la intensidad de ejercicio en la que se alcanza una con-
centracion determinada de lactato en sangre. En lo que se refiere al tapiz y al cicloer-
gémetro, la concentracion de 4 mmol-I" se alcanzara en la mayoria de la poblacion a
VO: mayores durante el ejercicio en tapiz (Hermansen y Saltin, 1969, Kindermann,
1980). Esta diferencia puede atribuirse a la mayor masa muscular reclutada durante el
ejercicio en tapiz rodante en comparacion con la bicicleta. Sin embargo la diferencia
descrita, en cuanto a la concentracion de lactato, no es una funcion directa del menor
VO:max alcanzado (10%) durante el ejercicio en cicloergébmetro (Jacobs y Sjédin,
1985). Estos autores demostraron un consumo de oxigeno (VOz) un 16% més elevado
a una concentracion fija de lactato 4 mmol-I" durante un ejercicio en tapiz rodante, pero
solo un 9% mas de VO:max. Los autores observaron ademas que la concentracion de
lactato en sangre de 4 mmolI" se alcanzaba al 85% VO:max sobre el tapiz rodante,
pero solo al 79% VO.max sobre cicloergémetro. Otros autores (Tesch y Lindeberg,
1984) también compararon las concentraciones de lactato sanguineo durante la reali-
zacién de ergometrias con brazos, demostrando que otros factores ademas de la masa
muscular per se, son responsables de la respuesta del lactato en sangre.

Mas recientemente, Beneke y col, 2001 investigaron si el MLSS depende del tipo de
ejercicio. Seis remeros realizaron diversos test para valorar el MLSS en cicloergdme-
tro y remoergémetro. Los resultados mostraron que en todos los sujetos el MLSS fue
menor durante el remo (2.7+0.6 mmol-I") que durante el ciclismo (4.5+1.0 mmol-I"), si
bien no hubo diferencias significativas al expresar el MLSS como frecuencia cardiaca,
carga de trabajo (W) 6 %VOmax.

2.4.2. Duracion y potencia de los test ergomeétricos

Las comparaciones interlaboratorio de las intensidades
de ejercicio correspondientes a determinadas concentraciones de lactato sanguineo

94 deben ser realizadas con sumo cuidado. Puesto que se requiere un tiempo para que el

lactato sea liberado desde el musculo a la circulacién, la tasa de aumento de la inten-
sidad del ejercicio durante un test ergométrico puede afectar al calculo de la intensidad
de ejercicio correspondiente a una concentracion especifica de lactato (Jacobs, 1986).
La FIGURA 56 muestra que puede producirse una marcada diferencia en cuanto al cal-
culo de una potencia de trabajo correspondiente a 4 mmol-I" dependiendo del aumen-
to de carga por escalén y del tiempo establecido en cada uno de ellos.
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FIGURA 56.7 Efecto de la duracidn de los escalones en test incrementales sobre la concentracion de lactato sanguineo
durante un ejercicio en cicloergémetro a 25 W/min (---) y 50 W/4 min (---) (Modificado de Jacobs, 1986).

La mayoria de los investigadores utilizan test con incrementos de potencia equiva-
lentes a 1 MET (3.5 ml-kg™min") cada 1 6 2 min. Se ha demostrado que acortar la
duracion de cada escalén facilita la definicion del punto en el que aumenta la con-
centracion de lactato sanguineo por encima de los valores de reposo (Wasserman,
1979). Los protocolos con escalones de corta duracion tienen ademas la ventaja de
que hay poco tiempo para que el consumo de lactato, por las estructuras capacitadas
para ello, pueda influir de forma significativa en su concentracién plasmatica; aunque
tiene el inconveniente del escaso tiempo disponible para la difusion del lactato desde
el mUsculo a la sangre. En este sentido, los test que emplean incrementos de poten-
cia cada 1-2 min (Davies, 1986) han demostrado ser Utiles y fiables, ademas de pre-
sentar una elevada correlacion test-retest.

Los criticos de escalones cortos llegan a emplear estadios de 4-6 min de duracion,
con el fin de establecer un estado estable del VO: y de la concentracion plasmatica
de lactato. En este sentido, Wasserman, 1973 y Yoshida, 1984 encontraron resulta-
dos parecidos del umbral anaerébico utilizando escalones de 1 o de 4 min de dura-
cién, con incrementos de potencia de 25 W. Por su parte, Heck y Mader, 1985 estu-
diando el denominado "umbral aerdbico-anaerébico” en un test de ejercicio incre-
mental, observaron que en test con escalones de 3 y 5 min, el valor medio del lacta-
to en el maximo estado estable era de 4.5 y 4.05 mmol-I", respectivamente (TABLA 6).
Esto puede explicarse por el hecho de que el nivel de lactato no depende sélo de la
intensidad de la carga de trabajo, sino también de un factor tiempo que afecta a la
difusion intercompartimental del lactato. Por otra parte Yoshida, 1984 sugirié que
escalones de 3 6 4 min dan como resultado concentraciones similares de lactato en
sangre venosa y arterial.
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Carga de trabajo constante Test incremental
A B C D E
Niumero Max. estado Velocidad Frecuencia Escalén 3 m Escalén 5m
estable lactato (m. s) cardiaca lactato lactato
(mmol-L™") (Ipm) (mmol-L™) (mmol-L™)

1 381 540 178 3.60 370
2 3.05% 4.50 178 2.90 3.00

3 5.52% 440 173 424 5.00

4 4.43 3.70 165 435 5.20

5 4.59 3.80 190* 3.00 315

6 4.00 3.50 157% 400 495
7 4.01 540 184 3.30 4.40
8 5.09 320 185 3.50 2.85
9 3.74 4.30 183 2.40 350
10 389 270 159 4.12 4.95
i1 475 420 187 4.15 5.05
12 4.00 3.30 170 320 2.90
13 319 4.10 160 385 4.70
14 3.50 550 184 355 4.40
15 311 4.10 172 2.50 350
16 3.66 540 184 335 3.60
X 4.021 4218 1755 4.501 4.053
SC 0.7032 0.8611 10.74 0.6027 0.8609

TABLA 6.-Valor medio en el mdximo estado estable del lactato en protocolos de 3 y 5 min de duracién (modificado
Heck y Mades, 1985)

En general, la duracién de los escalones de trabajo mas frecuente en test incre-
mentales oscila entre 3-5 min. Esa duracion se considera adecuada cuando se valo-
ran VO: y/o frecuencia cardiaca, ya que esas variables alcanzan una estabilidad en
ese tiempo. Sin embargo, ese intervalo de tiempo parece inadecuado cuando el obje-
tivo del test es determinar la carga de trabajo correspondiente al maximo estado esta-
ble del lactato (MLSS). Asi estudios previos (Oyono-Enguelle y col, 1990; Rieu y col,
1989; Stegmann y col, 1981; Stegmann y Kindermann, 1982; Urhausen y col, 1993)
han sugerido que se requieren entre 10 y 35 min de ejercicio en intensidad constan-
te para alcanzar una verdadera concentracion de estado estable del lactato sangui-
neo. Es posible por lo tanto que la utilizacién de escalones de trabajo de menos de 5
min den como resultado inadecuadas predicciones del MLSS y la intensidad de tra-
bajo correspondiente.

Mader y col, 1976, recomendaron periodos de trabajo de 5-10 min durante test
incrementales para acercarse al estado estable del lactato en cada escalon de traba-

jo, recomendacion que ratificé Rusko y col, 1986. Posteriormente, Heck, 1990, estu-
dié la duracion minima de cada escaldn, definiendo esta como el tiempo requerido
para alcanzar un "casi estado estable del lactato" (QSS), indicado por el 95% del nivel
del estado estable del lactato (ts=). Estos autores observan que se requieren entre 5
y 9 min para alcanzar el QSS durante ejercicios de 30 min realizados a carga cons-
tante, no especificando variaciones en el tiempo en dependencia de los incrementos
de la carga. En este sentido, hay que tener en cuenta que el tiempo requetido para
alcanzar el maximo estado estable del lactato depende del grado de elevacion de la
concentracion de lactato (Heck, 1990), por lo que durante los escalones finales de los
test incrementales (con concentraciones de lactato cercanas al maximo estado esta-
ble), el tiempo minimo requerido en cada fase de trabajo sera mayor.

También Yoshida, 1984 y Weltman y col, 1990 examinaron la influencia de la dura-
cién del ejercicio sobre la determinacion del umbral lactico (LT) y concentracion fija de
lactato en sangre (OBLA). Yoshida, 1984 comparé la respuesta del lactato en sangre
arterial y venosa durante un ejercicio incremental sobre cicloergémetro utilizando pro-
tocolos con escalones de 1y 4 min de duracion. Los resultados mostraron que el VO-
en LT fue significativamente mas elevado utilizando muestras de sangre venosa
durante el protocolo con escalones de 1 min. Sin embargo, con el protocolo de 4 min
no se encontraron diferencias en la determinacion del LT con sangre venosa o arteri-
al. Cuando se examiné el VO: correspondiente al OBLA, se observé que utilizando el
protocolo de 1 min por escaldn, el VO: en el OBLA en sangre venosa era un 16.2%
superior al VO= de la sangre arterial. Esta diferencia se redujo al 6.6% cuando se valo-
ro el mismo parametro con el protocolo correspondiente a escalones de trabajo de 4
min. El autor concluye afirmando que los protocolos que utilizan escalones de 1 min
de duracion dan como resultado condiciones de no estado-estable para el VO=, con
una mayor carga de trabajo para un VO-: dado.

Por su parte, Mognoni y col, 1990 evaluaron las posibles diferencias en la respues-
ta fisiolégica durante dos condiciones de ejercicio, incremental y de estado estable, a
intensidad correspondiente a una concentracion fija de lactato plasmatico de 4 mmol-I
'. Los resultados pusieron de manifiesto que las medidas de las distintas variables
fisiolégicas durante el ejercicio incremental a la concentracion de 4 mmol-l" de lactato
en sangre capilar, son poco predictivas del comportamiento durante el trabajo estable.
Ademas, a la misma carga de trabajo, la concentracién de lactato en sangre capilar
puede ser diferente dependiendo del tipo de trabajo realizado (incremental o estable).

Mas tarde, Foxdal y col, 1996 investigaron la diferencia en la concentracion san-
guinea de lactato entre test de distinta duracion. Los autores emplearon duraciones
de escalones de 4, 6 y 8 min en el seno de un test incremental, analizando al final de
cada carga la concentracion en sangre capilar de lactato, cailculando el OBLA como
la intensidad de trabajo correspondiente a una concentraciéon de lactato de 4 mmol-I.
Posteriormente los sujetos realizaron 6 test de 50 min de duracion; los tres primeros
a intensidades de trabajo correspondientes al OBLA determinado durante los test
incrementales (escalones de 4, 6 y 8 min), y los tres siguientes a intensidad de tra-
bajo menor que el OBLA determinado en el test con escalones de 8 min, con el fin de
determinar el verdadero MLSS. En estos test de determiné la concentracion de lacta-
to en sangre capilar. El principal hallazgo del estudio fue la diferencia en la concen-
tracion de lactato encontrada entre los test de 4 y 6 min, respecto al test de carga
constante (32% y 22%, respectivamente), no habiendo diferencias respecto al test
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incremental con escalones de 8 min. Esta diferencia claramente muestra que las con-
centraciones de lactato sanguineo obtenidas de test incrementales con escalones de
menos de 8 min de duracién no sirven para determinar el maximo estado estable de
lactato. Por otra parte, los resultados mostraron que la utilizaciéon de una concentra-
cién fija de 4 mmol-I" en corredores de resistencia no es valida para determinar el
MLSS real (FIGURA 57). En resumen: (1) los test incrementales con escalones de 4 6 6
min no reflejan un estado estable del lactato sanguineo; (2) el OBLA (concentracion
sanguinea de lactato de 4 mmol-I") como indice de méaximo estado estable es inade-
cuada para deportistas de resistencia entrenados; y (3) en comparacion con escalo-
nes de 8 min, las cargas de trabajo de 4 y 6 min de duracién sobrestiman el maximo
estado estable en corredores de resistencia entrenados.

3 — @® Escalon de 4 min.
[] Escalén de 6 min.

B Escalon de 8 min.

Lactato en sangre (mmol-L)
N
|

| | i | |
10 20 30 40 50

Duracién de Ia carrera (min)

FIGURA 57.- Respuesta de la concentracion de lactato en sangre durante carrera en carga constante a intensidad
OBLA determinado por periodos de 4,6 y 8 min (OBLA-4, OBLA-6 y OBLA-8) en corredozes de maratén
(modificado de Foxdal y col, 1996).

En el mismo sentido, Bentley y col, 2001 investigaron si el aumento de la duracion
de los escalones de 3 min a 8 min durante un test incremental podria tener influen-
cia en la carga de trabajo (W), VO: y frecuencia cardiaca (FC) en el umbral lactico
(LT) y en el OBLA (4 mmol-I"). Dos grupos de ciclistas con diferente capacidad aeré-
bica fueron evaluados para determinar los efectos del estado de entrenamiento
sobre la respuesta metabolica durante esos test incrementales. Los resultados del
estudio mostraron que la W y el VO, pero no la FC, en LT y OBLA, fueron mayores
en los ciclistas entrenados. Por otra parte, la W en LT obtenida en los test con esca-
lones de 3 min fue mas alta que el valor obtenido en test con escalones de 8 min en
ciclistas entrenados, pero no en los menos entrenados. Sin embargo, W, VO:y FC
en el OBLA, junto con el VO: y la FC en LT, no fueron distintos en los test con esca-
lones de 3 min o de 8 min. Los resultados sugieren que los escalones de trabajo de

mas de 3 min de duracion en test incrementales provocan un aumento de la W en el
LT en ciclistas entrenados. Sin embargo, el OBLA no se ve afectado por la duracion
de los escalones de trabajo en test incrementales (FIGURA 58). Con la excepcién del
W en LT, los distintos protocolos utilizados no tuvieron efecto sobre cada una de las
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FIGURA 58.-_ Concentraci6n de lactato en sangre al completar cada carga de trabajo durante EXT, . y EXT,, ..
(EXTH,“,.: test 111c_1‘emental de 6 escalones de 3 min de duracion; EXT,,.: test incremental de 6 escalones de 8 min
de duracién)**Diferencia significativa (p<0 01) respecto a los datos de EXT,, .. Modificado de Bentley y col, 2001)

Variable EXT i EET Smin
WT REC WT REC
LIvoz 3.50 (0 53)x 2,60 (0.14)y 3.14 (0.42)x 2720 15)y
LTHR 1526 (12.1)x 1438 (7.3)x 138 4 (18 2)x 154.8 (18 5)x
LTw 264.0 (42.2)x 193.2 (15.0)y 2252 (26.6)2 201.8.8 (18 4)y
OBLAvO? 3.62 (0.41)x 2.88 (0 29)y 3.94 (0 43)x 2.80 (0.52)y
OBLAHR 1562 (12.1)x 154.8 (9.7)x 159.2 (12.7)x 152 42(10.8)x
OBLAW 275.4 (38.6) 219.4 (21.0)y 280 6 (21.0)x 209.6 (32.0)y

Los subindices indican diferencias significativas (p<0,05) dentro de una fila.

T:ABLA 7.- Consumo de oxigeno (VO,) (min), frecuencia cardiaca (HR) (Ipm) y carga de trabajo (W) en el umbial
lagtlco (IfT). y en el OBLA, obtenidos durante test incremental con escalones de 3 min (EXT,,,) y 8 min (EXT,,..) para
sujetos ciclistas entrenados (WT) (n=6) y recreacionales (REC) (n=6) (modificado de Bentley y col, 2001).



100 bica, ajustando la duracién del test incremental.

variables independientes del estado de entrenamiento .de_l ciclista (TABLA7; FIGUT)A 59).l
Ya que en este estudio no se incluy6 un test de relijldumlento, no ppdemos sa erl si
las diferencias en el LT 6 OBLA obtenidas en funcion de la QUraCIOn de los esca f()—
nes, mejoran o empeoran el papel predictivo de estas variables del rendimiento

deportivo de resistencia.
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FIGURA 59.- VO, y carga de trabajo (W)enel LT y OBLA, ' nte
(EXT,,. test incxezn)qlenta% de 6 escalones de 3 min de duracién; EXT8-min: tes.t 111§1§1ne11ta} de 6 e_scaﬂllone;_de 8
min d;“gmaci(’)n) No hubo diferencias significativas entre EXT},M, y EXT,.,.. Siexistieron diferencias significativas
(p<0.01) entre los valores del LT respecto al OBLA. (Modificado de Bentley y col, 2001).

Mas recientemente, Kuipers y col, 2003 estudiaron los efectos de la duracién de
los escalones de trabajo en un test incremental en tapiz rodante, _sobre a|gur1’as
variables fisiologicas. Los autores emplearon escalones de 1, 3 y 6 min dg duracpn,
Concluyendo’que para medidas corresponc_jientes’a.valores pico .c,ie dlstlntaslyarla—
bles fisiolégicas (VO:pico, Frecuencia cardiaca rr,]axnma) la duraCqu del escalén no
es tan importante; sin embargo, cuando se e‘vgluan las ancentraCIoneS dc’e lzzctsto
en sangre en funcion de la intensidad de ejercicio, la duracion de cada escalon debe-

i e 6 minutos. 5

rlaEsne ruil sigi;gi gréctico, Stockhausen y col, 1997 realizaron una investigacuon para
identificar la minima duracion de cada escalon de trabajo durante un test mcrement_al
necesario para establecer un QQS en atletas entrenados. Los \{alores de referencia
obtenidos de la duracién minima recomendada de cada esgalon en C'IC|I.StaS ?ntre-
nados para alcanzar un QQS en funcion de la carga de trabajo fue la siguiente:

Incremento Duracién
de carga (W) del escalén (min:s)
10 2:00
20 3.00
30 4:00
40 4:45
50 5:00

La aplicacion de estos criterios puede ayudar a la estandari;ggién dg I_os protocg-
los de test de esfuerzo y ayudar a la determinacion de la transicion aerdbica-anaero-

Tambien ha sido objeto de estudio la aplicacion de protocolos continuos o disconti-
nuos en la determinacién de la transicion aerobica-anaerdbica. Asi, Rieu y col, 1989
compararon la concentracién de lactato en sangre después de realizar dos modalida-
des diferentes de ejercicio de la misma intensidad, en un caso como carga aislada (4
y 12 minutos) y en el otro en el marco de un protocolo incremental intermitente. Los
resultados mostraron que para una velocidad de carrera dada, el VO, el VCO: y la ven-
tilacion (VE) eran idénticos en el protocolo incremental y en el aislado de 4 min de dura-
cion. Se obtuvo por otra parte, el mismo VO: durante el ejercicio incremental y el ais-
lado de 12 min. Ademas, en una carga de trabajo dada, la concentracién de lactato y
el pH sanguineos fueron idénticos en el protocolo incremental y en el aislado de 4 min,
habiendo poca diferencia en los valores de los protocolos aislados de 4 y 12 min. Los
autores concluyeron afirmando que la concentracién de lactato en sangre obtenida
después de una carga de trabajo dada es la misma tanto si va precedida de una carga
menor como si se administra aislada. Por otro lado, no hubo diferencias en la concen-
tracion de lactato después de cargas aisladas de intensidad del 60-80% VO:max, de 4
6 12 min de duracion, alcanzandose el estado estable de lactato en 4 min.

En esta misma linea, Weltman y col, 1990 valoraron la hipétesis sugerida por
Hagberg, 1986 de que el LT deber ser determinado por series de 10 min de duracion
con protocolos discontinuos mejor que con protocolos continuos con escalones de 3-
4 min. Quince corredores completaron dos protocolos de determinacion del LT: un
protocolo continuo incremental utilizando escalones de 3 min e incrementos de velo-
cidad de 10 m-min"' por escalon (en una Unica sesion de laboratorio) y una serie de 9
carreras sobre tapiz de 10 min (requiriendo 3 visitas al laboratorio) (TABLA 8). Como se
observa en la tabla, el VO, la velocidad y frecuencia cardiaca en LT y concentracién
fija de lactato de 2.0, 2.5 y 4.0 mmol-I" fueron similares independientemente del pro-
tocolo utilizado. Se concluye, que el protocolo de carrera continuo incremental permi-
te una determinacion fiable y exacta, con la ventaja adicional de requerir Gnicamente
una visita al laboratorio.

Otro aspecto interesante que analizaron Gullstrand y col, 1994 fue si las concen-
traciones de lactato en sangre obtenidos durante un test incremental sobre tapiz
rodante varian cuando la muestra sanguinea se obtiene en el transcurso de una
parada de unos 30 s entre escalones de trabajo, o si la muestra se obtiene con el
sujeto en movimiento sin paradas. La realizacion de dos test de esfuerzo sobre tapiz
rodante, uno con paradas de 30 s entre escalones y el otro sin paradas, mostrd que
en todos los escalones del test no se registraron diferencias significativas entre los
valores medios de lactato en sangre capilar, ni en la frecuencia cardiaca. Los autores
concluyeron, que dada la similitud en los resultados obtenidos con ambos tipos de
test, parece mas conveniente -por motivos de seguridad principalmente- utilizar pro-
tocolos de carrera sobre tapiz rodante con breves paradas para extraer muestras de
sangre y analizar lactato sanguineo (FIGURA 60).

Recientemente, Beneke y col, 2002 investigaron si las interrupciones repetidas del
test durante una prueba de carga constante con el fin de facilitar la obtencién de las
muestras sanguineas, tenia influencia sobre las concentraciones de lactato en san-
gre, el maximo estado estable del lactato (MLSS), la carga en el MLSS vy la intensi-
dad relativa de trabajo en el MLSS. Los autores observaron que las interrupciones en
la carga de trabajo (30 y 90 s) provocaban un descenso de los valores del lactato en
sangre al cabo de 30 min de ejercicio. Ademas, aunque el MLSS no se vio afectado
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102 mmol-"). En este sentido, Buchanan y Weltman, 1985 estudiaron los efectos de 3

por las interrupciones, la carga en el MLSS y la intensidad relativa de trabajo en el
MLSS fueron menores con las interrupciones.

LT/ VO2 pico
Variable Continuo Discontinuo
(escalones de 3 min) (escalones de 10 min) ra b SEE
x=SD x=SD

VO, (mLkg!.minl)
LT 5228 520 52.38 + 6.33 0.75 0.83 3.58
2.0mM 5745 + 4.88 58.81 = 5.01% 0.88 0.94 245
25mM 59.50 = 4.63 60.31 =517 0.90 0.97 214
4.0 mM 63.66 + 4.46 63.82+6.18 0.90 0.99 1.99
Velocidad (m. min™?)
LT 2325260 236.3 £ 28.7 0.87 093 131
2.0 mM 2516 £25.6 257.0 + 24 8* 0.96 0.99 7.6
25mM 259.6 =251 262.0 =247 0.97 0.99 6.6
4.0 mM 2739 £23.4 2731256 0.96 098 6.5
Frec. cardiaca (Ipm)
LT 159492 1573129 073 0.75 6.5
2.0 mM 168475 168.6 = 10.4 0.85 0.89 4.1
25mM 172.1 £7.0 171126 0.87 0.91 36
4.0 mM 1787 +7.6 176.8 =114 0.88 0.90 3.7

TABLA 8.- VO,, velocidad y valores de la frecuencia cardiaca (HR) en el LT y en concentraciones fijas de lactato en
sangre, observadas durante protocolos continuos (LT/VO,pico) y discontinuos (modificado de Weltman y col, 1990).

2.4.3. Cadencia de pedaleo en cicloergémetro

Los efectos de la cadencia de pedaleo sobre el VO:max
en los test realizados sobre cicloergbmetro no estan claras. En algunos estudios se
ha encontrado que el VO:max es mayor con cadencias de pedaleo cercanas a 60 rpm
(Hermansen y Saltin, 1969), otros parecen demostrar que no hay diferencias apre-
ciables en el VO-max alcanzado cuando se utilizan distintas cadencias de pedaleo
(Loligen y col, 1980), mientras que algunos investigadores mantienen que se alcan-
zan mayores valores de VO:max cuando se trabaja a elevadas revoluciones (Hughes
y col, 1982).

Poco se conoce de los efectos de la cadencia de pedaleo sobre la determinacion del
umbral lactico y de las concentraciones plasméticas de lactato preestablecidas (2 ¢ 4

cadencias de pedaleo distintas (60, 90 y 120 rpm) sobre la determinacion del VO-max,
del umbral anaerébico y de las concentraciones fijas de lactato en sangre (2 y 4 mmol-t
'} en ciclistas de competicion. Los resultados indicaron que trabajando a 60 rpm se
alcanzaban mayores potencias de trabajo correspondientes al umbral lactico, a2 y a 4
mmol-I", en comparacion con cadencias mas elevadas (TABLA 9). Los resultados obteni-
dos por estos autores, junto con los encontrados por Saltin y col, 1969y Hermansen y
Saltin, 1969, justifican el uso de 60 rpm para evaluar el VO-max en ciclistas de compe-
ticién, mientras que datos previos sugerian el uso de 80-90 rpm con el fin de alcanzar
mayores valores de VOmax. (Hughes y col, 1982; McKay y Banister, 1976).

Lactato (mmol-L™) carrera con intervalos

! 1 | |
0 2 4 6 8

Lactato (mmol-L"!) carrera continua

FIGURA 60.- Concentracién sanguinea de lactato durante test incrementales continuos en la toma de muestra
(CONT) 6 con paradas de 30s (INT) en velocidades de 12 a 21 km/h. (Modificado de Gullstrand y col, 1994).

Cuando se evaluan las concentraciones de lactato en sangre en relacion con dife-
rentes cadencias de pedaleo, se observa que la concentracion de lactato asociada a
120 rpm es mayor que la alcanzada a 60 6 90 rpm, siendo ademas la concentracion
de lactato alcanzada a 90 rpm mayor que la obtenida a 60 rpm. Estos resultados con-
cuerdan con los datos de Hughes y col, 1982y Lollgen y col, 1980. El primero, sugi-
rié que la intensificacién de la bomba de los musculos cuando la cadencia de peda-
leo era elevada contribuye al mayor flujo de lactato desde el musculo hacia la sangre,
lo que ayudaria a explicar las mayores concentraciones de lactato encontradas cuan-
do se trabaja a 90 6 a 120 rpm, en comparacion con los datos obtenidos a 60 rpm.

2.4.4. Edad
Tanaka y Shindo, 1985 demostraron que los nifios pre-

sentan menores concentraciones de lactato sanguineo y muscular que los adultos
durante ejercicios submaximos realizados a la misma intensidad relativa, lo que pare-



104 actividad oxidativa en comparacién con la actividad glucolitica. Se ha sugerido que la

Variable 60 rpm 90 rpm 120 rpm

Trabajo méx. (kg.min!) 2035.7 +/- 145.1 | 20524 +/-171.9 | 1879.9 +/- 2632

Trabajo UA (kg.min™!) 1278.0 +/- 176.6 | 11404 +/-316.0 | 999.0 +/- 208.5

Trabajo 2 mM (kg.min-!) 1533.3 +/-191.0 | 1450.2 +/- 154.1 | 1182.8 +/- 133.3

Trabajo 4 mM (kg.min™!) 1780.9 +/- 155.0 | 1703.9 +/- 132.3 | 1487.2 +/- 1047

Trabajo UA / trabajo méx. 0.63 +/-0.05 0.56 +/- 0.16 0.53 +/-0.10
Trabajo 2 mM / trabajo max. 0.75 +/-0.06 0.71 +/- 0.07 0.64 +/-0.11
Trabajo 4 mM / trabajo max. 0.87 +/-0.03 0.83 +/- 0.06 0.80 +/- 0.09

TABLA 9.- Comparacién de valores maximos, en el umbral lictico (UA) y en concentraciones fijas de 2 y 4 mM, para
frecuencia de pedaleo de 60, 90 y 120 rpm. (modificado de Buchanan y Weltman, 1985).

ce indicar una menor formacion de lactato en nifios. Sin embargo, dichos resultados
se han justificado también por un menor déficit de oxigeno en respuesta al ejercicio
(Eriksson y col, 1971)y por una constitucion muscular diferente (Bell y col, 1980). Por
otro lado, los resultados del estudio de Tanaka y Shindo, 1985, demuestran que los
nifios prepuberales y puberales (< 15 afios) tienen un mayor umbral anaerobico que
los individuos desentrenados mas mayores (>18 afios) y los mismos valores que los
jovenes entrenados (16 afios).

No hay estudios concluyentes en cuanto a la produccion y aclaramiento de lactato
en nifios, pero parece que existe una menor formacién y acumulacion de lactato en el
interior del mdsculo en contraccion para cargas relativamente iguales de trabajo, en
comparacién con los adultos (Macek y Vavra, 1980). Sin embargo, Cumming y col,
1980 demostraron que los valores maximos de lactato eran similares en adultos y en
nifios, cuando éstos alcanzaban suficiente motivacion durante el test.

Por otra parte, la actividad de la succinato-deshidrogenasa (SDH) en el musculo
esquelético de los nifios de 11 afios es mayor que en adultos no entrenados (Eriksson
y col, 1973), y la densidad mitocondrial en nifios de 6 afios con VO:max de 45 ml-kg
“min”, es la misma que la encontrada en adultos con VO-max de 61 mi-kg"-min" (Be//
y col, 1980). Estos datos sugieren que los nifios tienen una mayor capacidad respira-
toria en comparacion con los adultos, lo cual esta muy relacionado con el umbral ana-
eroébico (lvy y col, 1980).

Otro factor que puede justificar la menor concentracion sanguinea de lactato en
nifios durante el ejercicio es la menor actividad de la fosfosfructoquinasa (PFK), lo
que significa que los nifios tienen una menor capacidad glucolitica, en relacion con su
capacidad respiratoria en los misculos locomotores, lo que conlleva mayores valores
para el umbral lactico. Asimismo, un mayor deposito de grasa en el musculo con el
menor consumo de glucogeno concomitante puede contribuir a un alto valor del
umbral en los nifios (Belly col, 1980).

Por otra parte, los menores niveles de testosterona infantil comportan una elevada

testosterona actua sobre el musculo esquelético incrementando la proporcién de
fibras rapidas (Matoba y Niu, 1981) y los niveles de fosforilasa muscular (Krotkiewski
y col, 1980), enzima ésta limitante de la glucogénesis e indicadora de la capacidad
glucolitica. En este sentido, Tanaka y Shindo, 1985 sugirieron que un incremento en
los niveles de testosterona influye decididamente sobre los valores alcanzados del
umbral lactico.

Como conclusion, cabe afirmar que los nifios prepuberales y puberales tienen
mayores valores del umbral lactico en comparacién con sujetos adultos no entrena-
dos, y que esto puede ser debido en parte a una baja accidn de la testosterona sobre
los musculos esqueléticos.

Por otra parte, el MLSS representa el maximo equilibrio posibie entre ta produccion
de lactato y su aclaramiento durante un ejercicio prolongado de carga constante.
Varios autores han descrito cambios significativos en el metabolismo aerébico y ana-
erobico durante el crecimiento (Andersen y col, 1974; Bar-Or, 1989; Carlson y
Naughton, 1993), apareciendo la segunda década de la vida como un periodo critico
en el cambio de metabolismo (Bar-Or, 1989; Bareket y Bar-Or, 1993, Eriksson y col,
1973). Durante este periodo tiene lugar la pubertad, habiéndose observado que la
produccion de lactato muscular esta en relacion con el nivel de maduracion sexual y
la produccion de testosterona. Parece pues que el MLSS podria ser diferente depen-
diendo del grado de maduracion sexual en la segunda década de la vida. En este sen-
tido, Beneke y col, 1996 estudiaron el MLSS en relacion con la edad en varones
durante la segunda década de vida. Estudiaron a 34 sujetos entre 11 y 20 afios, repre-
sentado una muestra aleatoria de sujetos pre y post-puberales. Se realizd un test de
esfuerzo maximo y varios submaximos de 30 min de duracién, obteniendo muestras
de sangre capilar para determinacion del MLSS. Los resultados mostraron que el
MLSS vy la intensidad de trabajo (% del maximo) en MLSS eran independientes de la
edad (FIGURAS 61y 62). La frecuencia cardiaca en MLSS mostrd una relacién inversa
(r=-0.51, p<0.01) con la edad, mientras que la carga absoluta de trabajo correspon-
diente al MLLSS mostré una correlacién positiva (r = 0.91, p<0.001). Los resultados de
este estudio sugieren pues, que durante la segunda década de vida el MLSS vy la
carga de trabajo relativa correspondiente al MLSS son independientes de la edad; sin
embargo la carga de trabajo absoluta en el MLSS aumenta con la edad. Esta inde-
pendencia encontrada del MLSS respecto a la edad, refuerza la teoria de que, con la
madurez fisica, son los factores neuromusculares y la mejora en la eficiencia del tra-
bajo mecanico los que contribuyen en los cambios en la respuesta al ejercicio, mas
gue cambios en el metabolismo oxidativo y/o glucolitico.

Por otra parte, el envejecimiento provoca modificaciones fisiologicas que disminuyen
ta capacidad de consumir oxigeno (Astrand y col, 1960), habiéndose interpretado como
un descenso en la capacidad de desarrollar ejercicio aerdbico en esta poblacién. La
cinetica del lactato sanguineo tanto durante como después del ejercicio es modificada
con el envejecimiento, de modo que a la edad de 65-75 afios el perfil aparece alterado
de forma significativa, con un umbral situado al 68-76% VO:=max en sujetos fisicamen-
te activos (Belman y Gaesser, 1991). Un umbral lactico situado en altos porcentajes de
su potencia aerébica maxima en personas de edad avanzada puede aparecer como
beneficioso a primera vista, pero el nivel absoluto en el que este umbral se sitta pare-
ce mas bajo que en la poblacién mas joven debido al descenso asociado a la edad del
VO:max. Iredale y col, 1996 investigaron la cinética del lactato de una poblacién de 50
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FIGURA 61.- Maximo estado estable del lactato (MLSS) en relacion a la edad. (Modificado de Beneke y
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FIGURA 62.- Intensidad en el mdximo estado estable de} lactato (MLSS) en relacién con la edad (modificado
de Beneke y col, 1996)

a 55 afios durante un ejercicio incremental hasta el agotamiento, con el fin de identifi-
car el porcentaje del consumo maximo de oxigeno en el que se situaba el umbral lacti-
106 co. Los autores también estudiaron si los sujetos de esta edad podrian mantener un

! l |
15 18 21

Edad (anos)

gjercicio prolongado a intensidad umbral lactico. Catorce sujetos sedentarios entre 50
y 55 afos realizaron un test maximo de esfuerzo en tapiz rodante, obteniendo un
VO:max de 40.5 mi-kg*-min”, con el umbral lactico situado al 84% VOmax. Seis de los
sujetos realizaron un ejercicio de 25 minutos de carga constante a intensidad ligera-
mente inferior a LT, observando que podian mantener esa intensidad de trabajo sin
aumentar significativamente la concentracion sanguinea de lactato entre los min 10y
25. Los resultados indican pues que los sujetos de edad media entre 50 y 55 afios tie-
nen un umbral lactico situado en mayores porcentajes del VO:max (84%) que la pobla-
cion mas joven no entrenada (40-50%) (Poole y Gaesser, 1985), observando no obs-
tante que pueden mantener durante tiempo prolongado una carga de trabajo de inten-
sidad en LT. Ya que el sistema simpatico adrenal es considerado como un importante
mediador en la concentracion sanguinea de lactato durante el ejercicio (Stainsby y
Brooks, 1990), el descenso en la sensibilidad de los receptores beta-adrenérgicos
observada con el envejecimiento podria influir en los valores de lactato en sujetos de
edad avanzada y por tanto en el establecimiento del umbral lactico. Las alteraciones
en la composicion fibrilar del masculo esquelético también pueden influir en los niveles
de lactato, habiéndose sugerido que la relacion de fibras I/l aumenta con la edad, resul-
tando con ello una menor produccion de lactato muscular al descender las fibras glu-
coliticas, o una mejora del aclaramiento del lactato al aumentar las fibras oxidativas, o
bien una combinacion de ambos. La intensidad de ejercicio en la que se sittia el umbral
lactico es una base para investigar la prescripcion de ejercicio en esta poblacion e iden-
tificar si esta intensidad es la mas apropiada para personas de edad avanzada.

Recientemente, Mattern y col, 2003 hipotetizaron que la intensidad de ejercicio
correspondiente al maximo estado estable del lactato (MLSS) podria alterarse en fun-
cion de la edad, en base a un descenso en la actividad de las enzimas aerdbicas rela-
cionado con el paso de los afios, asi como a un desplazamiento de las isoformas de las
cadenas pesadas de miosina (MHC). Tres grupos (jovenes atletas (YA), 25,9+1,0 afios;
atletas de edad media (MA), 43,2+1,0 afios; y atletas de edad avanzada (OA), 64,6+2,7
afos) de ciclistas y triatletas varones, equiparados en cuanto a intensidad y duracion del
entrenamiento, fueron estudiados. Los sujetos realizaron un test para determinar
VO:max, seguido de unas series de 30 min para determinar MLSS. Se obtuvo una mues-
tra muscular por biopsia del vasto lateral. Los resultados mostraron diferencias signifi-
cativas en el VO:max entre los tres grupos (YA=67,7+1,2; MA=56,0+2,6; OA=47,0+2,6
mi/kg/min). Cuando la intensidad de ejercicio relacionada con el MLSS se expresé como
%V0O=max también hubo diferencias significativas entre grupos (YA=80,0+0,9%;
MA=76,1+1,4%; OA= 69,9+1,5%). No se detectaron cambios en la actividad de la citra-
to cintasa (CS) ni en el perfil de las isoformas MHC. Los resultados muestran un des-
censo relacionado con la edad en la intensidad de ejercicio correspondiente a MLSS en
atletas de similar entrenamiento en cuanto a intensidad y duracion.

2.4.5. Género

Se ha sugerido que los musculos esqueléticos de las
mujeres poseen caracteristicas que favorecen el metabolismo oxidativo y que su capa-
cidad para obtener energia mediante la glucolisis anaerébica es limitada en compara-
¢ién con la del sexo masculino (Komi y Karlsson, 1978). Sin embargo, no se han encon-
trado diferencias significativas en los valores de lactato en corredores de media distan-




cia de ambos sexos. De igual manera, Jacobs y col, 1983 no obtuvieron diferencias sig-
nificativas al comparar la concentracién intramuscular de lactato en hombres y mujeres
después de realizar el test de Wingate durante 30 s.

2.4.6. Tipos de fibra muscular

Varios estudios han examinado la relacion entre el
umbral lactico (LT), la concentracién de lactato en sangre, la capacidad respirato-
ria del musculo esquelético y la proporcion de fibras musculares lentas y rapidas.
Ivy y col, 1980 examinaron la relacion entre LT, la capacidad respiratoria muscular
y el porcentaje de fibras lentas en el musculo vasto lateral, durante un ejercicio
incremental en cicloergdometro. Se encontré una correlacion de r=0.94 entre la
capacidad respiratoria muscular y el LT (expresado como VO:) (FIGURA 63). El por-
centaje de fibras lentas estaba correlacionado de forma significativa con el LT, tanto
expresado como VO: (r=0.74), como expresado como %VO:max (r=0.70). Esos
datos sugieren una estrecha relacion entre la capacidad respiratoria muscular y el
LT, sugiriendo que el contenido mitocondrial del musculo es un determinante impor-
tante de la tasa de trabajo en la que aparece el LT. La relacion entre LT y el por-
centaje de fibras musculares lentas sugieren que la relacion entre fibras lentas y
fibras rapidas puede ejercer una influencia genética sobre el LT. Otros estudios rea-
lizados apoyan estos hallazgos (Komi y col, 1981, Sjodin y Jacobs, 1981; Sjodin y
col, 1982; Tesch y col, 1981).

En la misma linea, Ball-Burnett y col, 1991 examinaron el metabolismo en fibras
musculares lentas y rapidas durante un ejercicio en cicloergémetro realizado con
una pierna al 62% VO:max de la pierna ejercitante. Los resultados del estudio
sugieren que las elevadas concentraciones de lactato en las fibras tipo Il son debi-
das a la participacion mas marcada del metabolismo anaerdbico, mientras que la
mayor pérdida de glucogeno en las fibras tipo | refleja una mayor participacion de
estas unidades motoras en la actividad fisica realizada. Estos resultados parecen
indicar, que las personas con mayor porcentaje de fibras tipo | y lla deberian ser
capaces de alcanzar mayores cargas absolutas de trabajo antes de la aparicién del
LT. Sobre estos datos se puede concluir que las adaptaciones periféricas (mas que
a nivel central), en concreto las caracteristicas metabdlicas musculares, son de pri-
mordial importancia en la determinacién del lactato sanguineo en el ejercicio.

2.4.7. Disponibilidad de sustratos

Modificaciones en los niveles sanguineos de glucosa e
insulina parecen estimular la glucdlisis e incrementar la concentracion de lactato
sanguineo, mientras que la elevacion de los acidos grasos libres circulantes duran-
te el ejercicio muscular indica un aumento de la utilizacion de los lipidos como fuen-
te energética y un descenso de la acumulacion de lactato sanguineo. Estos hallaz-
gos han llevado a algunos investigadores a especular que la alteracion en la dispo-
nibilidad de sustratos quiza afecte al umbral lactico (LT) y por lo tanto a la capaci-
dad de resistencia.

Asi, lvy y col, 1981, observan que cuando se elevan los acidos grasos libres en

108 plasma, el LT ocurre en mayores %VQ=max, concluyendo los autores que el hecho
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FIGURA 63.- Relacion entre la capacidad respiratoria (QQO,) del miisculo vasto lateral respecto al LT (LT-VO,) y
al VO,max, respectivamente. (Modificado de Ivy y col, 1980).

de que el LT pueda ser alterado por cambios en la disponibilidad de sustratos se
enfrenta a la teoria de gque la hipoxia muscular es la Unica razén de la produccion
de lactato por el musculo ejercitante. Por su parte Yoshida, 1984, no encuentra efec-
tos sobre el LT de dietas ricas y pobres en hidratos de carbono y dieta mixta; sin
embargo, la carga de trabajo y el VO: en el OBLA (4.0 mmolI") fue significativa-
mente reducido después de una dieta rica en hidratos de carbono, en comparacion
con una dieta pobre en ese principio inmediato.(FIGURA 64).
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110 durante el ejercicio submaximo, la concentracion de lactato puede estar elevada en

10 —

Lactato (mmol-L-1)

0 0,5 1.0 1.5 2.0 2.5 3.0
Consumo de oxigeno (L. min'1)

FIGURA 64.- Concentracién de lactato durante ejercicio progresivo incremental en funcién del VO, después
de una dieta mixta (®), baja en hidratos de carbono (0J) y rica en hidratos de carbono (O) (Modificado de
Yoshida, 1984).

2.4.8. Estado de entrenamiento

Es bien conocido como el entrenamiento de resistencia
reduce la acumulacion de lactato sanguineo durante el ejercicio (FIGURA 65). Aunque
los mecanismos que subyacen en esta adaptacion no estan claros, se ha sugerido
que el entrenamiento de resistencia provocaria menores concentraciones de lactato
durante el ejercicio al disminuir la produccién muscular de lactato, incrementar el acla-
ramiento del mismo o ambos. La sugerida disminucién en la produccion de lactato
después del entrenamiento parece relacionada con el hallazgo de que el entrena-
miento de resistencia reduce la utilizacion de hidratos de carbono y la acumulacion de
lactato muscular durante el ejercicio (Saltin y col, 1976). Se ha demostrado que el
contenido mitocondrial y la actividad enzimatica del masculo se incrementan después
del entrenamiento y esto puede ser responsable en parte de la reduccidon de la tasa
de utilizacion de glucdgeno y glucosa durante el ejercicio, una vez transcurrido un
periodo dado de entrenamiento.

2.4.9. Otros factores
2.4.9.1. Temperatura.

Jacobs, 1986 resumio una serie de manipulaciones ambientales que pueden pro-
ducir cambios en la concentracion de lactato durante el ejercicio. Asi, en reposo y

ambientes calurosos o frios (Fink y col, 1975) y puede reducirse en caso de deshi-
dratacion (Saltin, 1964). Parece que ni el calor ni la deshidratacion influyen en los
valores de lactato durante ejercicios maximos, mientras que un frio excesivo puede
retrasar el acimulo de lactato (Bergh y Ekblon, 1979).
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FIGURA 65.- Efectos de la intensidad de ejercicio sobre la acumulacion de lactato en sangte y LT en sujetos
entrenados y no entrenados. (Modificado de Wilmore y Costill, 1999).

En cuanto a la deshidratacion, sus consecuencias fisiolégicas son una reduccion
del gasto cardiaco que puede alterar el VO:max y afectar a la capa(_:idad dg ter.mo.-
rregulacion. Es interesante conocer si la deshidratacion puede tener influencia signi-
ficativa en el metabolismo muscular y pocos estudios han investigado como la deshi-
dratacion afecta a la concentracion de lactato y al umbral lactico (England y col, 1984,
Webster y col, 1990). En este sentido England y col, 1984 encontraron que el OBLA
aparecia a un menor VO: durante el ejercicio y Webster y col, 1990 no encontraron
cambios en el VO: del LT, pero si un descenso de la velocidad asociada al LT. Comp
justificacion a los hallazgos anteriores se puede esgrimir el hecho de que el estrés f!gl-
co inducido por el ejercicio y potenciado por la deshidratacién aumenta la secrecion
de catecolaminas via mecanismos neurales hipotalamico-adrenales (Gonza/e;—
Alonso y col, 1995; Hoffman y col, 1994; Melin y col, 1988), y como se conoce Ia’ag’u—
vacion simpatico adrenal estéa intimamente relacionada con la transicién aerdbica
anaerébica. También se ha observado que la deshidratacion sola puede aumentar la
secrecion de catecolaminas (Melin y col, 1988; Powers y col, 1982; Turljeski y col,
1993). Las catecolaminas aumentan la glucogenolisis muscular, aumentando la pro-
duccion de lactato. Con estas premisas Krishnan y col, 2000 examinaron los gfegtos
de la deshidratacién sobre el umbral lactico y el rendimiento en mujeres. Asi, siete
mujeres realizaron 2 series de ejercicio incremental, en estado hidratado (HY) y des-




112 grasos libres en ambiente frio, debido en parte a una mayor estimulacion de los

hidratadas (DE). No se encontraron diferencias en los valores de VO=max. La con-
centracion de lactato en sangre no fue diferente ni en reposo, ni en intensidades
maximas. La concentracion de lactato en sangre correlaciond significativamente con
la concentracién de adrenalina en plasma. El LT ocurrié a un menor %VQ=max en DE
(72.241.1% HY; 65.5+1.8% DE), asi como al expresarlo como potencia de trabajo
(FIGURA 66). Parece que la mayor concentracién de adrenalina en plasma en deshi-
dratacion podria contribuir al aumento de la glucogenolisis muscular dando lugar a
una mayor produccién de lactato y a la aparicion mas temprana del LT en estado de
deshidratacion. Es posible, que la temprana inflexiéon del lactato en deshidratacion
estuviera asociado con una mayor alteracion del equilibrio acido base en los muscu-
los activos. En definitiva, un estado de deshidratacion provoca un descenso del LT
cuando se expresa como %V0Omax, W y VO.. La elevada correlacion entre las con-
centraciones de adrenalina y el lactato sugieren que el desplazamiento del LT puede
ser atribuido en parte al aumento de las concentraciones de adrenalina.
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FIGURA 66.- Valores medios de las concentraciones de lactato en sangre (ng/ml) en funcién de la carga de rabajo,

para estados hidratados y deshidratados. (LT:umbral lactico). (*) diferencia significativa respecto al estado hidratado
(p<0.05) (modificado de Moquin y Mazzeo, 2000)

Por otra parte, Therminarias y col, 1989, evaluaron la posibilidad de que la
exposicién aguda al frio pudiera influir sobre la concentracion de lactato y sobre el
umbral anaerébico. Sus resultados demuestran que en un ambiente frio y a inten-
sidades submaximas de trabajo, aumentara la produccion de lactato (quizas debi-
do a una peor coordinacién motora provocada por escalofrios), en tanto que dis-
minuira en trabajos maximos (por posible disminucién de la glucogenolisis anae-
robica producida como consecuencia de una mayor disponibilidad de oxigeno en
los musculos ejercitantes). Otra razon seria una mayor utilizacion de los acidos

beta receptores adrenérgicos como consecuencia de una mayor actividad simpéa-
tica adrenal. Ademas, en ambiente frio, parte del lactato producido puede ser con-
sumido por los musculos responsables del escalofrio. En conclusién y segun los
autores, en ambiente frio y durante el ejercicio maximo disminuye la acumulacion
de lactato, hecho posiblemente justificado por una mayor activacion del sistema
simpatico-adrenal.

Por uitimo, Marino y col, 2001 examinaron los efectos del calor sobre la acy-
mulacién de lactato en sangre durante un ejercicio prolongado de carrera. Se ha
descrito previamente que el calor aumenta la concentracion de lactato (Dimri y col,
1980; Fink y col, 1975, MacDougall y col, 1974). La mayor acumulacion de lacta-
to parece debida a una mayor accién de las catecolaminas plasmaticas (Dolny y
Lenon, 1988; Nelson y col, 1990). Nueve corredores entrenados en resistencia
realizaron dos series de ejercicio en ambiente fresco (15°C) y caluroso (35°C) con
un 60% de humedad relativa. Los sujetos corrieron sobre un tapiz rodante al 70%
de su velocidad maxima durante 30 min (subméaximo), seguido por una carrera de
maxima intensidad de 8 km. Los resultados mostraron un descenso del rendi-
miento en calor en el test de 8 km (27.3+0.6 min vs 31.3+1.2 min). No se encon-
traron diferencias en la concentracién de lactato en sangre al final del periodo sub-
maximo de 30 min, pero si al final del test de 8 km (6.0+0.9 mmol-l" vs 3.1+0.5
mmol-[", para ambiente de 15°C vs 35°C, respectivamente) (FIGURA 67)
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FIGURA 67.- Lactato plasmdtico antes del ejercicio, al final de un ejercicio subméximo y al terminar una carrera

de 8 km, a 35°C (&) y 15°C (0). (*) p<0.02 comparado con 15°C; (a) p<0.02 comparado con el valor pre-¢jercicio;
(b) p<0 02 comparado con el valor del final del ejercicio submaximo. (Modificado de Marino y col, 2001}
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2.4.9.2. Modificaciones del equilibrio acido-base

Una alcalosis inducida antes del ejercicio puede causar un mayor aqumulo dg lac-
tato a una intensidad dada de ejercicio, mientras que ocurrira lo contrario después de
una acidosis provocada (Kowalchuk y col, 1984).

2.4.9.3. Ejercicio en altura

Por otra parte, Yoshida y col, 1989 demostraron un c!aro incremeqto en el Iac’;)a’tol
arterial durante un ejercicio realizado en ambiente hlpoxmo por encima del umbra
lactico. Tanto éste como el umbral ventilatorio ocurrieron en una menor tasa dle t‘rla-
bajo durante condiciones hipoxicas, manteniendo no obstante una alta correlacion
entre s y apoyando la teoria de causa-efecto entre es_tlos dos Iumbrale&

La exposicion a altura provoca que la conce,ntrac;on arterial de .lactato en una
determinada carga submaxima de trabajo sea mas elevada, descendiendo progresi-
vamente sus valores con la aclimatacion (Brooks y col, 1991) (FI.G.URA.E,SB)4 La aclima-
tacion a la altura se ha relacionado con un incremento de la ut.lhzacnor_l de glucoza
desde un punto de vista energético y con un desceqs’o en los niveles cwcglantes Ei
adrenalina, pudiendo este hecho influir en la reduccion de las concentraciones san

guineas de lactato después de la aclimatacion.

I Nivel del mar
-O- Altura (inmediato)

40 1 -@- Altura (con aclimatacion)
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FIGURA 68.- Concentracién arterial de lactato en funcién del tiempo durante ejercicio realizado a nivel del mar,

24300 m de altitud y a esa altura después de 3 semanas de aclimatacion. La intensidad de ejercicio correspondié
al 51% VO,pico obtenido a nivel del mar. (Modificado de Brooks y col, 1991).

2.4.9.4 Ingesta de lactato

La mejora del aclaramiento de lactato podria retrasar la instauracion de fatiga mus-
cular y con ello mejorar el rendimiento fisico. Pues bien, algunos productos comer-
ciales que contienen lactato se presentan afirmando que la ingesta oral de lactato
mejora el aclaramiento del mismo y por tanto retrasa la fatiga aumentando el rendi-
miento. Una posible explicacion a esta hipdtesis podria ser que el lactato ingerido lle-
gara al higado, y que en éste se estimulara la enzima lactato-deshidrogenasa.
Ademas, un aumento de lactato podria estimular enzimas involucradas en la gluco-
neogénesis. Para comprobar esta hipétesis, Brouns y col, 1995 comprobaron los
efectos de una suplementacion oral de lactato (10 gr, dos veces al dia) durante tres
semanas, sobre las concentraciones de lactato sanguineo, utilizando diferentes tipos
de ejercicio, con recuperaciones activas y pasivas. Los resultados obtenidos reflejan
que la suplementacion oral no modificé las concentraciones de lactato sanguineo en
reposo, ni durante el ejercicio o recuperacion. Asi pues, parece que la suplementa-
cion oral de lactato no mejora el aclaramiento del mismo de la sangre durante el ejer-
Cicio 0 recuperacion.

2.4.9.5. Musica

Szmedra y Bacharach, 1998 estudiaron los efectos de la musica en deportistas
entrenados durante un ejercicio de carrera en tapiz rodante. Se determiné el VO:max
y después se realizaron dos pruebas subméaximas (15 min de carrera al 70% VO=max)
en orden aleatorio; en una de ellas los atletas escuchaban musica clasica. Se deter-
minaron frecuencia cardiaca (FC) y variables relacionadas con el intercambio gaseo-
so, asi como la concentracion de catecolaminas y lactato sanguineo antes y después
de cada prueba. Los resultados mostraron diferencias significativas entre las dos
series, con valores méas elevados de FC (152 vs 145 lpm) y lactato (2.75 vs 2.13
mmol-I") entre otros cuando no se escuchaba musica. Los valores hemodinamicos y
de lactato mas altos en el ejercicio sin musica podria sugerir una mayor demanda
metabolica, aunque el VO:max no fue diferente. Los autores sugieren que probable-
mente la musica permite una mayor relajacién, minimizando la tensién muscular
mientras aumenta el flujo sanguineo y el aclaramiento de lactato. En resumen, se
sugiere que escuchar musica puede causar un impacto psicobiolégico suficiente
sobre el atleta para modificar su percepcion subjetiva de esfuerzo y las concentracio-
nes de lactato en sangre.

2.4.9.6. Agujetas

Por otra parte, Gleeson y col, 1998 investigaron las respuestas fisiolégicas y meta-
bdlicas a un ejercicio incremental para determinar si el dolor muscular tardio ("aguje-
tas") afectaba a los valores de VO:max, tiempo de fatiga y concentracion de lactato
en sangre. Los sujetos participantes en el estudio realizaron un test incremental en
cicloergébmetro, dos dias después de realizar un ejercicio de tipo excéntrico (40 min
de subir y bajar de un banco) o sin realizar ninguna actividad muscular intensa en los
dos dias anteriores (control). Los resultados mostraron cémo después del ejercicio
exceéntrico, la concentracion de lactato durante y después del test de esfuerzo era
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mayor que en condiciones control. No hubo diferencias en el VO- (max o submaximo),
frecuencia cardiaca, ni tiempo de fatiga. Los autores hipotetizan que la mayor con-
centracion de lactato en las condiciones experimentales se puede deber a un aumen-
to en la tasa de glucogenolisis asociado con un mayor reclutamiento de las fibras Iib.
Asimismo, los autores concluyen que la determinacion de los umbrales de lactato con
el objetivo de determinar el nivel de condicion fisica en sujetos que estan experimen-
tando dolor muscular tardio no es apropiada.

2.4.9.7. Tipo de ejercicio

En deportes como la carrera o el ciclismo, el maximo estado estable del lactato
(MLSS) se encuentra en 4 mmol-I" aproximadamente. En otros deportes sin embar-
go, este MLSS puede variar en cuanto a su concentracién media de lactato sangui-
neo. En este sentido, Beneke y Von Duvillard, 1985 estudiando remeros, ciclistas/tria-
tietas y patinadores de velocidad, encontraron que la carga de trabajo en el MLSS fue
mas elevada en remeros que en ciclistas, no enconirando diferencias entre patinado-
res y remeros. Por otra parte, la intensidad de trabajo en MLSS en relacién con la
carga de trabajo méxima fue independiente del deporte realizado. Este estudio
demuestra que el MLSS difiere en deportes como patinaje (~6.6 mmol-1"), remo (~3.1
mmol-I") y ciclismo (~5.4 mmol'l") (FIGURA 69). Estas diferencias en la concentracion
de lactato correspondiente al MLSS parece relacionado con la masa muscular invo-
fucrada en cada deporte y por el nivel de entrenamiento especifico de los misculos
mas importantes en cada disciplina. Ambos factores pueden causar un patron depor-
te especifico de la perfusidbn muscular, ya que el MLSS parece inversamente relacio-
nado con la masa muscular involucrada en el ejercicio. La aplicaciéon de concentra-

Todos significativos a p < 0,05
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FIGURA 69.- Concentracion de lactato en sangre durante carga en méximo estado estable (MLSS), en remeros,

ciclistas y patinadores de velocidad Todos los valores en MLSS fueron significativamente diferentes (modificado
de Beneke y Von Duvillard, 1996).

ciones fijas de lactato en plasma (4 mmol-I") como indicador del MLSS no parece
apropiada en todos los deportes.

2.4.9.8. Farmacos (B-bloqueantes)

Uno de los mecanismos potenciales que controlan la respuesta del lactato en san-
gre durante el ejercicio es la estimulacion adrenérgica de la glucogenolisis muscular
(Brooks, 1985, Mazzeo y Marshall, 1985, McGuiggin y Schneider, 1993; Podolin y col,
1991, Stainsby y col, 1984; Schneider y col, 1992). La infusion de adrenalina produ-
ce un aumento de liberacion de lactato desde el masculo gastrocnemio en contrac-
cién en perros (Stainsby y col, 1984). Mazzeo y Marshall, 1985) han sugerido una
relacion causal entre la adrenalina plasmatica y el LT durante el ejercicio incremental.
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FIGURA 70.- Concentracién de lactato (LA) en sangre en relacion a la velocidad de carrera en ratas
hiperadrenalinémicas (12 h después de la implantacién de tabletas de adienalina). Los (*) denotan diferencias
entre los grupos. Las flechas indican el umbral lactico (LT) (*) p<0.05; (**) p<0.01. (Modificado por Zarzeczny
y col, 2001).

En el masculo esquelético la adrenalina participa en el control de varios procesos
de gran importancia para el rendimiento muscular, como la glocogenolisis (Richter,
1984), consumo de glucosa (Wallberg-Henriksson, 1987} y lipdlisis (Stankiewicz-
Choroszucha y Gdrski, 1978). Estudios previos (Langfort y col, 1996) han mostrado
que la hiperadrenalinemia sostenida durante 12 h en ratas, disminuyen el rendimien-
to en el ejercicio (expresado como velocidad maxima alcanzada). Este descenso del
rendimiento durante la estimulacién adrenérgica prolongada ha sido atribuido a una
menor densidad de los B-adrenorreceptores (Tohmeh y Cryer, 1980; Jost y col, 1990;
Lehmann y col, 1997), cambios en la afinidad de los receptores de catecolaminas
(Caron y Lefkowitz, 1993) ylo descenso del contenido de glucégeno en los musculos
esqueléticos (Nazar y col, 1989).
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Zarzeczny y col, 2001 examinaron los efectos de la estimulacion de los adrenorre- 12 —

ceptores con adrenalina sobre el LT en ratas. La FIGURA 70 muestra las concentracio-
nes de lactato obtenidas durante un test incremental en condiciones control o des-
pués de 12 h de estimulacion adrenérgica. Se puede observar mayores concentra-
ciones de lactato y menor LT en el grupo de estimulacion adrenérgica. Los autores
justifican el comportamiento por el aumento de la tasa de glucogenolisis muscular y
de la glucolisis por el exceso de adrenalina. Es posible también, que sea debido a una
regulacion a la baja de los receptores adrenérgicos.

Los B-bloqueantes se prescriben con mucha frecuencia en el tratamiento de
muchas enfermedades cardiovasculares (insuficiencia cardiaca congestiva, enferme-
dad coronaria...), y muchos de los pacientes que reciben esta medicacion realizan
ejercicio fisico habitualmente. Recientemente, Wonisch y col, 2002 evaluaron los
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efectos de la administracién de un B-bloqueante (bisoprolol; antagonista B-1 alta- N=10 —- Placebo

mente selectivo) sobre el maximo estado estable del lactato (MLSS). Los resultados 2 - &~ Bisoprolol

mostraron que la administracion de 5 mg de bisoprolol no provocd ninguna reduccién

en la carga de trabajo o en el VO:z en el MLSS, en sujetos sanos, en comparacién con 0

los efectos de un placebo. Hubo un descenso significativo de la frecuencia cardiaca (') ! ! | l I |
5 10 15 20 25 30

(FC) en todas las intensidades de ejercicio, pero no hubo reduccion en la potencia
méaxima de trabajo, ni en el VO:max, en comparacion con los efectos del placebo.
Ademas, los valores del RPE no fueron diferentes entre grupos. Los resultados sugie-
ren que el B-blogueante no afect6 de forma importante a los mecanismos de control
respiratorio. Se ha descrito, que incluso cuando el flujo sanguineo a los musculos acti-
vos se reduce como resultado con un descenso del gasto cardiaco durante un blo-
queo beta, el VO: de los musculos activos permanece inalterable por el aumento de
la extracciéon de oxigeno durante el ejercicio maximo y submaximo (FIGURAS 71y 72).
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FIGURA 72.- Concentraci6n de lactato en sangre en funcién del tiempo durante un ejercicio de carga estable de
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Umbral ventilatorio: Valoracion
de la transicion aerdbica-
anaerébica mediante el analisis
del intercambio gaseoso.

|ndependientemente de que el umbral ventilatorio refle-
je 0 no los mismos cambios metabdlicos que puede expresar el umbral lactico, la posi-
bmdad de detectar la transicion aerdbica-anaerébica por metodologia no invasiva ha
|mpuls do un importante campo de investigacion en el area de la fisiologia del ejerci-
cio.Asi, Cardlologos (Matsumura y col, 1983), fisidlogos pulmonares (Fairshter y col,
1983; Hansen y col, 1984) y fisidlogos del ejercicio (Caiozzo y col, 1982; Farell y col,
1979), encontraron de utilidad en sus respectivos campos de estudio la valoracion del
umbral anaerdbico evaluando los cambios producidos en el intercambio gaseoso.

Debido a la posible confusion de terminologia que puede generarse al hacer refe-
rencia al umbral anaerébico cuando éste es calculado por medidas del intercambio
gaseoso, se prefiere el término de umbral ventilatorio (VT).

3.1. Bases fisiologicas

Con el fin de clarificar, al menos en parte, las bases fisio-
l6gicas que justifican la deteccion durante el ejercicio del umbral ventilatorio, haremos
referencia a modelos propuestos de la transicion aerdbica anaerobica, asi como a dis-
tintas respuestas del intercambio gaseoso que acontécen en el ejercicio.

Wasserman, 1984, define el umbral anaerébico como "el VO. medido durante el ejer-
cicio, por encima del cual la produccion aerdbica de energia es suplementada por
mecanismos anaeroébicos". Esta hipotesis (FIGURA 73) sugiere que en un momento meta-
bolico determinado durante un ejercicio de tipo incremental se alcanza un gstado donde
la demanda de oxigeno de los musculos metabdlicamente activos es mayor que el
aporte de oxigeno a la mitocondria. Este disbalance provoca un aumento de la conver-
sién anaerobica de piruvato a lactato en el citosol de la célula. Debido a su bajo pK, el
acido lactico se disocia casi completamente y los H- se amortiguan por el sistema bicar-
bonato fundamentalmente. El resultado es la formacién extra de CO:, como resultado
del tamponamlento de los hidrogeniones. Wasserman y col, 1973, defienden que estos
acontecimientos provocan modmcamones en el intercambio gaseoso durante el ejerci-
cio. Asi, el CO: adicional producido por el tamponamiento del.lactato; se: anade al_nor-
malmente producido por el metabolismo aerébico provocando un aumento en la pro-
duccién del CO: (VCO:) en el organismo, que mostrara un comportamiento. no~hneal
respecto al VO:. Esto a su vez aumentara la ventilagion, E) de manera des-
proporcionada respecto al VO: durante el ejercicio de tipo. mcremental Estos cambios




en el intercambio gaseoso, que se reflejan en las variables VE, VCO., VENO: y
VENCO:, han sido utilizados como medios no invasivos de determinacion de 13 transi-
ci6n aerdbica-anaerobica durante el ejercicio. Distintos autores no estan de acuerdo
con este modelo, que relaciona los cambios en la concentracién sanguinea de lactato
y el intercambio gaseoso asociado al metabolismo anaerébico y al déficit muscular de
oxigeno. Asi, “’B’rbo'ks‘,"1,9v85 sugiere que el flujo muscular de lactato hacia la sangre es
el resultado de un disbalance entre la tasa de formacion de piruvato en el citosol y su
constmo por la mitocondria, méas que el resultado de una hipoxia muscular.

Aporte inadecuado

de O2
Metabolismo
anaeroébico
(4 acidoléctico) Y
l Estado estable
I ent retrasado en VO2
amponamiento < (4 déficit O2)

(VHCO3 1 VCO2*R)

}

Ve
a. Incremento no lineal
(ergometria incremental)
b. Estado estable retrasado <
(test de carga constante)

|

Compensacién respiratoria
de la acidosis metabdlica
({PaCOg)

FIGURA 73.- Alteraciones en el intercambio gaseoso provocadas por la realizacion de intensidades de ejercicio
superiores a la correspondiente al umbral anaerébico (modificado de Wasserman y col, 1973).

Skinner y McLellan, 1980 propusieron unn imodelo trn‘asaco que describiera la transi-
cién del metabolismo aerdbico al anaerébico durante los ejercicios incrementales
(FIGURA 74). Segln el mismo, se puede estructurar en tres fases o etapas el transcu-
rrir metabohco desde el estado de reposo al gjercicio de maxima mtens;dad
(VCOz) en Télacion al consumo de oxngeno (VO2)
- Fase Il. Incremento de la ventilacion pulmonar (VE) proporcional.al aumento del
VCO:, mientras que la PaCO: se mantiene relativamente constante ("isocapnic
buffering").

- Fase |ll. Compensacion respiratoria de la acidosis metabélica, con descenso de

la PaC02

Segtin dicho modelo, durante la realizacién de ejercicio de baja i t ’nSIdad«(Fase 5]
aumenta la cantidad de oxigeno extraida de los tejidos (1NVO:), y como consecuen-
cia existira una menor concentracion fraccional de oxigeno en el aire espirado
(VFEO:). Ademas, la tasa de produccién de CO(VCQ.) aumenta moderadamente
(derivada del metabolismo aerdbico), con lo que se elevara la concentracion fraccio-
nal de este gas en el aire espirado (NFECQO:) mientras que la relacion VO,- VCO: se
magtggne lineal. Ya que en esta fase existe poca produccion de lactato se pue‘dye afir-
mar que la produccion de ATPs necesarios para soportar el trabajo realizado provie-
ne fundamentalmente del metabolismo aerdbico u oxidativo (Fase | 6 aerobica).

FASE I FASE II "Isocapnic Buffering"
(Umbral aerébico)

t Lactato | Bicarbonato
tvco: t FECO2 4 Ventilacién

tvo: y FEO:

=PACO: 4 PAO:

FASE ITT (C 3 tFECO: 4 FEO:2
ompensacion _
respiratoria de la acidosis =VE/VCO:2 t VE/VO:

metabélica =PETCO:2 {PETO:
(Umbral anaerébico) =PaCO2

# Ventilacion

—

yPACO2 % PAO:2
+FECO2 t FEO:
} VE/VCO2 4 VE/VO2

FIGURA 74.- Cambios en el intercambio de gases durante la realizacién de un test incremental,

A medida que la intensidad del ejercicio aumenta y una vez alcanzada una intensi-
dad de alrededor del 60% VO:max, se comienzan a reclutar en una cuantia impor-
tante las fibras musculares mas glucoliticas (tipo Il), por lo que se puede observar un
incremento en la concentracién de lactato en sangre (umbral lactico) que correspon-
de aproximadamente al doble del valor de reposo (2 mmol"). La participacion mas
marcada del metabolismo anaerdbico en la obtencion de energia justifica la denomi-
nacion de Fase [l 6 Aerdbica-anaerobica. Los H* producidos como consecuencia de



la disociacion del acido lactico son amortiguados casi en su totalidad por el sistema
del bicarbonato, produciendo como consecuencia un aumento continuo en la FECO:;
manteniendo estable el equilibrio acido base. Por otra parte, el centro respiratorio es
estimulado para aumentar la ventilacion pulmonar lo que provocara un AVCO:, com-
pensacion respiratoria que resulta razonablemente efectiva ya que las concentracio-
nes de lactato en sangre, aunque elevadas, son controlados por los sistemas de acla-
ramiento del mismo. Teniendo en cuenta que el organismo no puede consumir mas
oxigeno que el necesario para reemplazar el ATP utilizado durante el trabajo realiza-

do, la ventilacién pulmonar extra dara como resultado una menor extraccion de oxi-

geno por volumen de aire ventilado, obteniéndose como consecuencia un aumento
del la FEO-. PoF.consiguiente en esta fase Il, el aumento del VO- permanece. relati-
vamente lineal, mientras gue el incremento de la VCO: se acelera como consecuen-
cia de la amortiguacién del acido lactico (H*) por el bicarbonato (FIGURA 75a). Asi, en
esta etapa_definida como Fase Il por Skinner y MclLellan, se puede observar un
aumento no lineal en la ventilacién pulmonar respecto al VO, un aumento en la FE
O- sin una disminucién adicional en la FE COz, y una elevacion de las.concentracio-
nes de lactato en sangre respecto a los niveles de reposo (~ 2 mmol-l").

Ya que la tasa de incremento del VO: permanece lineal, mientras que la ventilacion ...

pulmonar y el CO: se incrementan de forma acelerada, el equivalente ventilatorio para
el oxigeno (VE/NVO2) , que permanece inalterable o incluso disminuye en la Fase 1,
comienza a elevarse en la Fase Il sin un incremento en el VE/VCO: (FIGURA 75b).

Por Gltimo, con una concentracién creciente de lactato al superar la produccion los
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FIGURA 75a.- Evolucién de pardmetros del intercambio ventilatorio durante un test incremental con escalones
de 1 min de duracién Flumbral ventilatorio se determina por la ventilacién pulmonar (Modificado de Wasserman,
1978). La primera linea vertical indica el comienzo de la prueba, la siguiente indica el inicio de la fase incremental
y la linea de la derecha el final del ejercicio
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FIGURA 75b.- Ev.()/lumén de pardmetros del intercambio ventilatotio durante un test incremental con escalones
de 1 min de duracién. El umbral ventilatorio se determina por los cambits en los.equivalenteseventilatorios
(M_o@l_fxcado de Wasserman, 1978). La primera linea vertical indica el comienzo de la p1ueba la si‘zuient indic ‘
el inicio de la fase incremental y la linea de la derecha el final del ejercicio , N e

procesos de aclaramiento (Fase. i), se rompe el equilibrio &cido base y el pH comien-
zaa desc_efnde,r_debido a que los sistemasﬁamor,tigu‘adores\.no,soh capaces de tam-
p(?navrwlrc’,)‘s Hfﬁypyfrﬁodupidos en la disociacion del acido lactico. Enfohéés se intensifica
ain mas Ig ye»ntvilaciénv pulmonar, ahora desproporciohélmehte respecto a la VCOs, al
recibir el centro respiratorio estimulos por la acidosis metabdlica progresiva. Llegac;os
a este .punto el aumento de la VE trata de compensar la acidosis metabdlica median-
te Ia.ehminacic’m de C\Oa, lo que ocasionara un descenso de la PaCQ: (compensacion
respiratoria de la acidosis metabdlica). En esta fase es posible observar un descen-
o) en la FE CO:, mientras que la FE O: continla aumentando, lo que significa que se
podra objetivar un aumento de los valores del VE/VCO: que hasta entonces habian
permanecido relativamente estables. En resumen, '“I"éwféébl}é’éta' en esta Fase Il
(aer_qblca—anaerébica) estd caracterizada por un aumento continuado de la concen-
tracion de lactato en sangre (~4 mmol-I"), una disminucién de la FE CO: y una mar-
cada @m@ntilaoién"

--En.resumen, la mayoria de los autores asume que el incremento de la
mado umbral ventilatorio 1 (VT1) esta causado por un aumento de la concentracion
arterial de lactato (La) por encima de los niveles de reposo, y sirve para eliminar el
exceso de CO: derivado de.la. amortiguacion por el bicarbonato de la acidosis meta-
bohga y para mantener la homeostasis de la PaCO: (Wassermah y col, 197{3"," 1979;
Whipp y col, 1989). Un mayor incremento en la tasa de trabajo por,,encima,,,dqu‘Av‘;VT1’
provoca un aumento desproporcionado de la VE en relacion al. VCO., que se asoma

enel lla-
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a un aumento del VENCOz y un descenso dé la PaCO:, que se ha descrito como una
compensacuon resplratorla de la acidosis metabdlica arterial ( Wasserman y col, 1973,
1979,1994). E Qunto de mucg_d,e,esa_cen%pensamon resplra:tpﬁg se denomina umbral
ventilatorio 2 AVA "¥Ahmaidi y col, 1 993; Lucia y col, 1998; McLellan, 1985) 6 punto

e gompensacr spiratoria.(Wasserman y col, 1994, Whipp y col, 1989). Aunque
los mecanismos que controlan el VT1 y el VT2 son controvertidos, ambos umbrales
estan intimamente ligados al estado acido-base durante el ejercicio incremental

(Ahmaidi y col, 1993; Ribiero y col, 1986; Wasserman y col, 1973, 1979, 1994) "

3.2. Metodologia de determinacién del umbral
ventilatorio

La metodologia utilizada para determinar el umbral ven-

tilatorio (VT) ha ida; reflnad\g,se proqreswamente‘al mejorar el entendimiento de la
ica anaerobica durante el ejercicio. Asi, al principio se utiliza-

ba Ta pérdida de & ventilacion (VE) frente al VO, junto-con-el-abrupto
iincremento del.coe Tl ratorio (R=VCO:/VO:) (Davis y col, 1976). A pesar de la
‘validez de esos param para determinar el VT hoy ho'se consideran optimos,
debido a que a menudo_ resulta dificultoso. definir el valor del-VO:-en-el-que la VE,
VCOz y R comienzan a incrementarse mas rapidamente. i
Hace tiempo se observo que pod|a obtenerse una deteocron mas objetiva; del V}Putl-
: [ ntuvi 2 es.gn.inten-
“sidades ba ,swmoderadas de ejerolmo antes.de come 1zar a elevarse (Daws 1985)@33)
variables cumplen dichas caracteristicas durante un ejercicio de tipo incremental: el
g;mg} la presion parcial de oxigeno del aire final de la espiracion, (PETOZ) Estos dos

parametros disminuyen durante las primeras fases de ejercicio en un.te cremental, y
“amedida que la intensidad.de. ejercicio aumenta se puede observar un _cambio objetlvo
" de tendencia.con.una.elevacion.continuada.y. ultanea en sus valores (FIGURA 76y,

Sin embargo, otros acontecimientos pueden también llegar a inducir una elevacion
de esas variables durante el ejercicio; entre ellos, una marcada ansiedad, el dolor, la
hipoxemia y la hiperventilacion voluntaria (Davis, 1985). Entonces surge inevitable-
mente la siguiente pregunta, ¢,como estar seguros de que los aumentos observados en
el VE/VO: y P=:O: se deben a la transicion aerdbica anaerébica y no a la incidencia de
otras circunstancias?. La respuesta a esa pregunta implica el entendimiento del con-
cepto de "isocapnic bufferiny" Wasserman, 1978 demostré que durante la realizacién
de e_JeI’CICIOS incrementales, la VE Y« eI VCO: au‘rﬁéﬁéban n la misma cuantia durante
g el umbral 13 tico (Fase

Conwene resaltar que Tazéna de "isocapnic buffering” puede no presentarse cuan-
do la duracién de los escalones en test incrementales. sean;demasiadg largos (mas
de 4 min) (FIGURA 76). o

Por consiguiente parece gue el criterio del incremento del VE/NOz
__incremental, ¢ “ﬁﬁun aumento del VE/NCO: es el me 0.Mas. espeC!fngy
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FIGURA 76.- Cambios ocurridos en los determinantes del umbral_ veatilatori io en test incrementales con escalones
de 1y 4 minutos de duraciéon (Modificado de Davis, 1985)
LB.: Isocapnic buffering

La linea vertical discontinua marca el punto donde queda determinado el. un1b1a1 mientras que la linea horizontal
indical el VO en ¢l umbral ventjlatorio.

£ase-ll, esta fisiologica-
| més_apropiadamente

- A"mayores ‘intensidades de ejercicio, la participacién_del sistema glucolitico de
obtenmgg de energia es cada vez mas importante, lo que se traduce en un aumento
progr s]yo de la produccion de lactato por parte de los mus
Fase Il) producmon -aclaramiento de lactato s€.ron p'é' (Fase IH maX|mo
estado estable del Jlactato) a favor de la ccnon _el lactato. sewacumularaen san-
grey se instaurara proqreswamente una’ acig holica. Pues bien, el analisis

del mtercamblo ~gaseoso durante un test mcremental permite la detecmon de esta




134 |actato en sangre al incrementar la intensidad de ejercicio. Los resultados mostraron

transicién metabdlica Fase Il > Fase lil. Asi, el descenso del pH:debido a la imposi-
bilidad de los sistemas fampén de amortiguar los H producidos, isociacion del
acido lactico, provoca un nuevo aumento desproporcionado de la VE, que ademas
fompe la relacion lineal con la YCO: lo que significa que se observar_un
aumento del VE/NCO. que en la Fase Il permanecia estable. Ademas la P=CO:
comenzara a descender al igual que la FE CO.. Estos criterios (1 VE/NCO: + ¥
P=CO: 6 ¥ FE CO:) permiten la determinacion por medio del analisis del intercambio
gaseoso de la transicion metabolica Fase Il a Fase lll, denominandose umbral venti-
latorio 2 (VT2). ‘

En base a lo anteriormente descrito las técnicas de deteccion. del intercambio de
gases respiratorios mas a menudo utilizadas, involucran determinaciones de puntos

de inflexion de las respuestas de la ventilacién, la VCO:, el cociente de intercambio

gaseoso (R), el VE'VO:, el VE'VCO: , la PerO: y la PerCO: (FIGURA 76).

Entonces podremos definir el VT1 como la intensidad de ejercicio correspondiente
con una inicial pérdida de la linealidad de la VE, junto con el inicio del aumento con-
tinuado del VE/VO: y de la FEQ: 6 P=rO-. Por su parte, VT2 puede ser determinado
por un segundo cambio no lineal de la VE y del VE/VO., junto con un marcado aumen-
to continuado del VE/VCO: y un descenso continuo de la FECO: o de la PerCO:, mas
alla del punto de determinacion del VT1.

3.2.1. Metodologia de Beaver

Beaver y col, 1986 desarrollaron una técnica para valo-
rar el VT1 durante ejercicios de tipo incremental, determinando simultaneamente el
VO: y el VCO: alveolares (final de la espiracion) respiracion a respiracion (FIGURA 77).
Esta técnica se conoce como "V-slope”, ya que mide volimenes de CO: en relacion
con el VO:, a medida que aumenta la intensidad de ejercicio.

El VO: es una variable independiente que mide directamente el metabolismo aerd-
bico y el VCO: por debajo del umbral lactico aumenta linealmente con el VO.. Pero a
mayores intensidades de ejercicio, la pendiente se incrementa debido al VCO: ahadi-
do y generado por la amortiguacion del acido lactico por el bicarbonato. Este segundo
componente en la relacién VO: — VCO: es también lineal. El punto de la grafica en el
que se produce la modificacion de la pendiente y que corresponde a la transicion en la
relacion VO: — VCO: es, de acuerdo con estos andlisis, el umbral ventilatorio 1 (VT1).

La exactitud del método V-slope ha sido evaluada y contrastada comparando los
resultados obtenidos con los del VT evaluado mediante la metodologia de los equiva-
lentes respiratorios o con el umbral lactico (Beaver y col, 1986). La mayoria de los pro-
gramas de ordenador seleccionan automaticamente el VT mediante esta metodologia.

Recientemente, Gaskill y col, 2001 estudiaron la validez de una combinacion de
metodologias para determinar el umbral ventilatorio (VT). Tres métodos fueron utili-
zados de forma individual y luego combinados para determinar el VT como sigue: 1)
equivalentes ventilatorios; 2) exceso de VCO: ((VCO#/VO:) — VCOz)) y 3) V-slope.
Tres grupos de personas participaron en el estudio: deportistas de resistencia
(n=132), adultos sanos activos aerébicamente (n=31) y adultos sanos con baja acti-
vidad fisica (n=22). Se calculé en todos el VT de forma independiente y se compard
con los valores del umbral lactico (LT), definido como el primer aumento sostenido de
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FIGURA 77.- Determinacion del umbral ventilatorio (VT) por el método de “V-slope” (Beaver, 1986).

una correlacion entre LT y VT calculado por la combinacion de los tres métodos en los
tres _grupos estudiados (r=0.98, r=0.97 y r=0.95, respectivamente). Los valores
medios de VO: en VT y LT no fueron estadisticamente diferentes entre los tres gru-
pos. El método combinado aumentt la tasa de determinacién de VT y redujo la des-
yiagl()n estandar de la diferencia LT-VT entre un 80% y un 170% sobre los métodos
individuales. Durante los procedimientos de test-retest, VO:LT y VO-VT determinados
por el método ventilatorio combinado demostr6 una elevada fiabilidad. En conclusion
e_l método combinado para determinar el VT es valido y fiable en su aplicacién a indi-,
viduos sanos y mejora la tasa de determinacion y la exactitud del VT en relacion a la
metodologia de determinacién con un solo método.

3.2.2. Método de CUSUM

El método de CUSUM se basa en la observacion de un
aumento en la variabilidad de la ventilacién pulmonar por encima del umbral ventila-
tqno en una grafica de la ventilacion vs tiempo de ejercicio. El valor absoluto de la
diferencia entre dos medidas consecutivas de la ventilacion se afiade a la suma de
las diferencias previas para producir una suma acumulativa. Esto es:

CUSUM = 3 n=r"* (Vi — Vi)

Donde, n= el nimero de medidas de la ventilacion, F = la primera medida de la ven-
tilacion, y L= la Ultima medida de la ventilacion.

El CUSUM se relaciona entonces en un gréfico al tiempo de ejercicio como se
muestra en la FIGURA 78 (circulos abiertos), pudiéndose detectar un incremento de la
pendiente en la grafica. Este punto corresponderia al umbral ventilatorio.

Bischoff y Duffin, 1995 determinaron en doce sujetos el umbral ventilatorio (VT) por



inspeccién visual mediante metodologia de cambio desproporcionado de la ventila-
cion frente a la intensidad de carga, y lo compararon con otras dos metodologias de
determinacion del VT: el método de Beaver y el método de CUSUM. Los resultados
mostraron ausencia de diferencias en la determinacion del VT entre las tres metodo-
logias, aunque los autores sugieren mayor facilidad para determinar el VT por el
método del CUSUM, concluyendo que es de utilidad para la determinacion del VT uti-
lizando solamente datos de la ventilacion.

1000 — 140 —

120 —

4 ~ 100 —|
5

= 600—5 20 |

O & 60 —
400— Z
g

47 40 —

|
1500

0 300 500 900 1200

Tiempo (s)

FIGURA 78.- Ejemplo de un test de ejercicio incremental Los tridngulos reflejan la ventilacién pulmonar (I/min)
en relacién al tiempo (s), con la estimacién del umbral ventilatorio (VT) (flecha) por un observador por medio
de inspeccién visual. La suma acumulada de los valores absolutos de las diferencias entre medidas consecutivas
de la ventilacién (CUSUM) se refleja también en el mismo gréfico, con la estimacién del VT (flecha hacia abajo)
(modificado de Bischoff y Duffin, 1995).

3.2.3. Método de la frecuencia respiratoria

Neary y col, 1995 examinaron la relacion entre el VT
identificado por la técnica del intercambio gaseoso y por medio del comportamiento
de la frecuencia respiratoria (FR), durante un ejercicio incremental en cicloergébmetro
en ciclistas entrenados. Los resultados mostraron ausencia de diferencias significati-
vas entre los dos métodos de identificacion del VT (75% VO:max y 77% %V0O:zmax,
respectivamente), lo que sugiere que la FR puede utilizarse para detectar el VT duran-
te un ejercicio incremental.

Por otra parte, sabemos que la cinética del VO: se enlentece en intensidades de ejer-
cicio superiores al umbral anaerobico, pero no lo hace asi la cinética del VCO: que exce-
de a la del VO: en aproximadamente 1 min después del inicio del ejercicio intenso por

136 encima del umbral anaerdbico. La produccion de CO: (VCO:z) durante el ejercicio proce-

de de tres fuentes: (1) metabolismo aerobico, que esta directamente relacionado con el
VO: por el cociente respiratorio (R= VCO:/VO:); (2) EI CO- formado cuando el bicarbo-
nato tampona al acido lactico (H*); y (3) hiperventilacidn intensa de la sangre capilar pul-
monar. El intercambio alveolar de CO: refleja la suma instantanea de estas tres propce-
dencias, ya que el CO- difunde facilmente a través de la membrana respiratoria y el tiem-
po de retraso de la circulacién sanguinea entre los musculos activos y el pulmén es mu

breve (Casaburi y col, 1989; Klocke 1987). Asi, el valor de VCO: permanece por debajg)/
del VO- durante el ejercicio cuando la intensidad del mismo es inferior a la del umbral
En esta linea, Stringer y col, 1995 hipotetizaron que el VCO: incrementa desproporcio;
rja]merw,te respecto al VO: en el momento en que ocurre el inicio de la amortiguacion del
gcndo lactico por el bicarbonato en altas intensidades de ejercicio, y que la magnitud del
mc;remento dependeria de la tasa de amortiguacion. Para comprobar esta hipétesis ocho
sujetos participaron en una investigacion, realizando tres cargas de trabajo de intensi-
dad constante durante 6 min: intensidad moderada (80% del umbral), intensa (A35% del
umbral) y muy intensa (A75% del umbral). Los autores observaron que el anélisis de los
datps del intercambio gaseoso como funcion del VO: mas que del tiempo de ejercicio
mejoraba la precision de identificacion del VO: en la que el VCO: aumentaba debido él
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EIGURA 79.- (A-C) VCO, vs VO, para ties intensidades de ejercicio Las flechas dibujadas sobre las tres figuras
identifican el VO, dgnde el lactato arterial aumenta y el HCO, disminuye 1 mmol/l (G-I)

(‘}~I Vglqre_s del cociente de mtercan?bio respiratorio (R) en funcién del VO,. El comienzo del aumento de R coincide
con el inicio del aumento de la pendiente del VCO, en funcién del CO, (modificado de Stringer y col, 1995)
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la amortiguacion del acido lactico por el bicarbonato. Los resultados del estudio sugie-
ren que la representacion del VCO: como funcion del VO: para cargas de trabajo de
intensidad constante, puede ser utilizado para determinar si la concentracion de acido
lactico aumenta y la de bicarbonato desciende (FIGURA79). Este método por lo tanto, pro-
vee un medio Unico, rapido y no invasivo de la cuantificacion de la magnitud del incre-
mento del lactato en respuesta a cargas constantes de trabajo.

3.3. Validez de la determinacion del umbral
ventilatorio

Existe una tendencia a considerar al umbral lactico y al
maximo estado estable del lactato como el "patron oro" en relacion con el umbral ven-
tilatorio (VT1 y VT2, respectivamente). Aunque la base fisiologica que relaciona ambos
fendmenos justifica la consideracion, también hemos de tener en cuenta la entidad
fisiolégica propia del fenomeno del intercambio gaseoso en el ejercicio.

3.3.1. Hallazgos que soportan la coincidencia de
determinacion del umbral lactico y del umbral
ventilatorio

Wasserman y col, 1973 examinaron las alteraciones del
intercambio gaseoso durante el ejercicio incremental en 85 sujetos sanos, utilizando
un cicloergémetro y un protocolo que aumentaba el trabajo desarrollado 15 W cada
minuto. Los resultados indicaron que el umbral ventilatorio podia ser detectado por el
criterio de incremento no lineal de la VE o del VCO:, por un aumento de la PerO: sin
un descenso simultaneo de la PerCOz, y por un aumento del R (VCO:/VO:). Estos y
otros resultados parecidos llevaron a pensar que el estudio del comportamiento del
intercambio de gases en el ejercicio era un método valido de deteccion del inicio de
la acidosis lactica durante el ejercicio. Yoshida y col, 1981 encontraron resultados
similares - correlacién de r = 0.87- entre el LT y el VT en 10 sujetos que realizaron un
test incremental sobre cicloergémetro. Sin embargo, aunque la correlacion fue buena,
hubo una diferencia del 10% entre el VO: y la W en LT respecto al VT.

Caiozzo y col, 1982 observaron que el incremento sistematico def VE/VO:z sin un
aumento simultaneo en el VE/VCO: producia una gran correlacion (r= 0.99) con la
determinacion de dicho umbral por el punto en que la concentracion de lactato
aumenta por encima de los niveles de reposo. Un ejemplo de determinacion de los
umbrales lactico y ventilatorio en un sujeto se muestra en la FIGURA 80.

3.3.2. Hallazgos que no soportan la coincidencia de
determinacion del umbral lactico y del umbral
ventilatorio

Varios estudios han observado una falta de coincidencia
entre umbral lactico y umbral ventilatorio. Asi, Green y col, 1983, no encontraron
correlaciones favorables y observaron que el umbral ventilatorio aparecia en un
momento posterior (1200 kg-min™) al reconocimiento del umbral lactico (771 kg-min™).

138 Ademas, realizaron biopsias musculares y observaron que el inicio de la glucdlisis
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FIGURA 80.- Un ejemplo de determinacién del umbral tilatori dcti i
Berry y col, 1991) ral ventilatorio (VT) y umbral ldctico (LT) (modificado de

muscular precedia a la deteccion del LT. A la inversa, Simon y col, 1983 encontraron
que la respuesta ventilatoria ocurria a menores tasas de trabajo (51.5% VO:max) que
el umbral lactico (63.4% VO=max).

Por su parte, Yeh y col, 1983 estudiaron la variacion en la deteccion del umbral
cuandq este era determinado por cuatro observadores diferentes utilizando los mis-
mos criterios de definicion, llegando a la conclusion de que existia una variacion sig-
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nificativa en los valores del umbral definido por distintos investigadores.

En otro estudio, O'Toole y col, 1989 encontraron en atletas de triation de gran resis-
tencia, una cierta independencia entre los umbrales calculados por métodos invasi-
vos y los del umbral ventilatorio (TABLA 10), aduciendo como justificacion la posible
deplecion crénica de glucdgeno que estos atletas tienen habitualmente debido a los

intensos entrenamientos que realizan.

Umbral VO, % VO, max FC P@FC LA (mM)
(mLkg'.min")

U Lac 1 41.18° 73 143 82° 2.06*
+15 +2.72 +3.4 + 34 +0.7

2mM LA 40.58* 72* 142°¢ 82° 2.0°
+ 1.5 +2.3 +3.2 + 1.4

4mM LA 4973* 88* 159% 91* 4.0%
+1.2 +1.2 +2.0 + 1.1

U Vent 34.64% 61% 130%* 78% 1.32%¢
+1.6 +2.2 + 3.7 +1.8 + 1.1

* Diferencias significativas U. Lact. 1 (p<0,05)
* Diferencias significativas 4mM LA (p<0,05)

TABLA 10.- Valores del umbral (modificado de O Toole, 1989).

Poole y Gaesser, 1985y Gaesser y Poole, 1986 sugieren que incluso cuando el LT
y el VT coinciden, pueden no estar reflejando el mismo fendmeno. En su estudio de
1086 entrenaron a 6 sujetos que tenian similares valores de LT y VT antes del entre-
namiento. Después de 3 semanas de entrenamiento al 70-80% VO:max, el VOmax
aumentsé un 11%, el LT aumenté un 29.3% y el VT no se modifico. Los autores con-
cluyen que debido a que el LT se modifica sin cambios significativos en el VT, los
mecanismos fisioldgicos de subyacen en estos fenémenos deben ser distintos.

Simon y col, 1986 realizaron una aproximacion diferente para examinar si el LTy
el VT reflejaban el mismo fenémeno. Estudiaron la relacion entre el LTy el VT en
ciclistas entrenados y desentrenados, y observaron ausencia de diferencias entre LT
y VT en los ciclistas entrenados, pero sin embargo en los no entrenados el LT se
determind en mayores cargas de trabajo (W) y %VO=max que el VT. Los autores sugi-
rieron que la variacién en los procesos de difusion de lactato o el aclaracion del mismo
6 ambos, podian explicar las diferencias observadas entre sujetos entrenados y no
entrenados en la relacion LT-VT. Los datos refuerzan la idea de que estos distintos
umbrales no reflejan exactamente el mismo fenomeno.

Por su parte, Hagberg y col, 1982 examinaron la relacion entre el lactato sangui-
neo y la ventilacién pulmonar en pacientes con sindrome de McArdle. Estos pacien-
tes carecen de la enzima fosforilasa y por consiguiente no pueden producir lactato
durante el ejercicio. A pesar de ello, durante un test de tipo incremental se pudo detec-
tar el VT (70% VO:=max). Los autores argumentaron que la presencia de VT en ausen-
cia de la respuesta de lactato (no LT), anula la hipotesis de que el tamponamiento del
lactato provoca los cambios del intercambio gaseoso que posibilitan la deteccién del

umbral ventilatorio (VT).
Por ultimo, Systrom y col, 1990 demostraron, utilizando la resonancia magnética

140 nuclear, una ausencia de relacion y por tanto una independencia entre el umbral lac-

ticoy el umprgl ventilatorio, sugiriendo que mecanismos neurales pudieran relaci
los acontecnmle_ntos bioquimicos intracelulares con el contro! del centro rese .aCJI[OI’\‘al'
hechpl que explicaria la posible independencia entre los dos umbral | P ita de
relacion causa-efecto entre ellos. %6 v [& falta e
Nosotros (Chicharro y col, 1997) también estudiamos la relacion entre el LT IVT
durantg un test en rampa sobre cicloergémetro. Treinta y nueve sujetos entreyned
en ciclismo realizaron una prueba maxima de esfuerzo utilizando un protocolg gr?
rampa (Wo:l 50 W; AW: 25 W/min; 60-70 rpm), analizando de forma continua durant
el test, parametros referentes al intercambio gaseoso para determinar el VT. Por o'(re
parte, gada_? min se obtuvieron muestras de sangre capilar para analisis de‘ lactato ;
determinacién del LT. Los resultados mostraron diferencias significativas entre VT Y
LT, cuando estos se expresaron como frecuencia cardiaca, W o VO:. Por otra artey
en 33 de los 39 sujetos (84.6%) el VT se detecto antes que el LT (FIGURA 81) Lg ué
observamos pues, fue que el protocolo en rampa provocaba una dicotomia éntrquT
y LT, con los cambios de la ventilacion precediendo a los del lactato sugiriendo alte-
raciones en la difusion de los H* desde la célula muscular al plasmaj
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FIGURA 81.- Ejemplo de determinacié i
de Chichanrt y CJO ! 11)997) eterminacion del VT y LT en test incrementales con protocolos en rampa (modificado

Otra aproximaoién al estudio de la relacién entre LT y VT se puede realizar median-
te la mampulacuén de la disponibilidad de sustratos. Segal y Brooks, 1979 observaron
que en sujetos depleccionados de glucdgeno (en los que se produce una reduccién
de las 9oncentraciones de lactato por descenso en la disponibilidad de sustratos) se
producia en una determinada carga de trabajo un aumento de la ventilacién similar a
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la de no manipulacion de sustratos, a pesar de que el lactato era significativamente

mas bajo. Hughes y col, 1882 también observan que la deplecién de glucogeno afec- 2 o © o
ta tanto al LT como al VT. En su estudio, el LT ocurri6 en cargas de trabajo y %VO.max 24— 00O O 0
maés elevados, en comparacion con el estado normal de glucégeno en el organismo, OOO Oo
mientras que la carga de trabajo y el %VO=max correspondiente al VT se redujeron 29 -
significativamente. En contraste, McLellan y Gass, 1989 observaron que la alteracion £
en el consumo de hidratos de carbono durante una semana no afectd a la relacion E 20—
entre VT y LT. En la misma linea, Glass y col, 1997 determinaron los umbrales lacti- z
co (LT) y ventilatorio (VT) en dos condiciones diferentes sobre un cicloergometro: con 18— \ [ ]
depositos normales de glucégeno (GN) y con depdsitos depleccionados (GV). Los E B B VE/VO2
resultados mostraron que en situacién de GV el LT se detecté a mayores intensida- 16— I—F- O VE/VCO2
des de ejercicio que el VT, mientras que no hubo diferencias en los valores obtenidos
con GN (FIGURA 82). Los hallazgos de este estudio sugieren que la actividad metabo- 14 [ | [ |
lica (acumulacién de lactato) de los masculos en ejercicio pueden no ser los Unicos 0 40 60 80 100
mecanismos que controlan la aparicién del VT durante un ejercicio incremental. % VO2

La cafeina también ha sido utilizada para examinar la relacion entre VT y LT (Berry 10— Tlac
y col, 1991, Gaesser y Rich, 1985), habiendo observado que la cafeina aumenta la
ventilacion en ejercicios de estado estable y también aumenta el VE/VCO: durante el
ejercicio incremental. Se ha sugerido que la ingestién de cafeina antes de un test de 87
ejercicio incremental podria retrasar el LT, lo que afectaria a la relacion entre VT y LT. -
Entonces si el VT puede ser manipulado farmacolégicamente, se podria defender que = 6 —
VT y LT son fenomenos independientes. Esto puede ser importante cuando se pre- 'g
tenda utilizar la determinacion del VT para estimar el LT en consumidores habituales g 4 — \
de cafeina. En este sentido, Berry y col, 1991 examinaron los efectos de la ingesta de ] -
cafeina en la relacion entre VT y LT, observando que la cafeina (7.0 mg de cafeina- 7 _| =.—lﬁ B Lactato
kg') alterd el VT sin afectar el LT (TABLA 11). En contraste, D’Urzo y col, 1990 no obser-
varon diferencias en el VO: correspondiente al LT después de la ingesta de cafeina.
Esta disparidad de resultados pudo estar asociada a que los sujetos del estudio de 0 ' l ‘ |
D’Urzo eran consumidores habituales de cafeina. 0 40 60 80 100

% VO2
LT vT 1.8 Tiemg

CITRATO DE CAFEINA 397+ 1.8 444 = 2.1® 1.6 —

PLACEBO 38.6x 10 40.2+19 1.4 —
TABLA 11.- Valores del VO, en el umbral lactico (LT) y umbral ventilatorio (VT) en ejercicio realizado con cafeina t2 B "
y placebo. z 1.0 \
Los valores estdn expresados en ml/kg/min. = 08—
(a) Estadisticamente diferente de LT durante el ejercicio con cafeina (p<0.05)
(b) Estadisticamente diferente de VT durante el ejercicio con placebo (p<0.05). 0.6 — './}

Por su parte, Scheuermann y col, 2000 examinaron la respuesta al ejercicio de una 04 W Recto femoral
infusion aguda de acetazolamida (Acz) (inhibidor de la anhidrasa carbénica, CA) ) 0.2 —
durante un test incremental, para determinar el papel de la CA sobre el intercambio . 0 | ‘ 1 i
de gases en los pulmones y la respuesta del lactato durante ejercicio submaximo y 0 40 60 80 100
méaximo. La CA es la enzima que cataliza la reaccion reversible H* + COsH &> CO: | % VO2

+ H-0, y también facilita el transporte de CO: desde los tejidos a los pulmones. La pre-
sencia de CA acelera la deshidratacion de COsH:, asegurando un rapido equilibrio
142  entre especies de CO=. Consecuentemente, este aumento de la produccion muscular

FIGURA 82.- Umbral ventilatorio (VT), umbral lictico (LT) y umbsal de electromiograffa JEMG) en ?ondiciones
de agotamiento de glucégeno. Las flechas indican los umbrales. La linea vertical muestra la relacién entre los
tres umbrales (modificado de Glass y col, 1997).




144 fueron significativamente menores (VO:max, VCO:., frecuencia cardiaca, tiempo de

de CO: provoca un aumento de la PvCO: y de la [H-], que contribuiran al aumento
desproporcionado de la VE y del VCO: en relacion al VO, que coinciden con el VT1.
La inhibicion de la CA con Acz se asocia con un menor VCO: y una reduccién en Ia
concentracion sanguinea de lactato (Kowalchuk y col, 1992), hechos que pueden
afectar al VT y al LT. Los autores observaron que la concentracion de lactato en plas-
ma fue menor en el grupo que recibio Acz respecto al control, tanto en intensidad sub-
maxima (>150 W) como en ejercicio maximo (7.5+1.1 vs 11.5+1 1 mmol-l-1). El VT fue
similar en el grupo Acz que en el control. EI VO correspondiente al LT fue mas alto en
el grupo Acz que en el control. En el grupo Acz, el VO- correspondiente al LT fue mas
alto que el correspondiente al VT, mientras que en el grupo control el VO: correspon-
diente al LT fue similar al VT (FIGURA 83). En conclusion, los resultados indican que
aunque el VT no se afectd por la administracién de Acz, la relacién LT-VO: se despla-
z0 hacia la derecha, demostrando una disociacion entre el VT y el LT. La aparicién del
VT en similar valor de VO: puede indicar que la produccion muscular de lactato fue
similar en ambas condiciones, y que la salida del lactato del mésculo fue afectada y/o
que el consumo de lactato por otros tejidos aumentd con la inhibicién de la CA, dando
como resultado una menor concentracion de lactato en plasma en el grupo Acz.
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Por Gltimo, Hambrecht y col, 1994, investigaron el efecto de un blogueo beta-adre-
nérgico agudo sobre la determinacion de los umbrales ventilatorio (VT) y lactico (LT).
Quince sujetos sanos realizaron un test ergométrico maximo sobre tapiz rodante, para
posteriormente y en distintos dias realizar 2 test sin medicacion (dias 1y 2) y un ter-
cer test (dia 3) con medicacion (metoprolol). En los diferentes dias se determinaron
el VT y el LT. Los resultados mostraron ausencia de diferencias entre los valores de
VT y LT en los dos test sin medicacion, mientras que en el test con medicacion (beta-
blogueante) el VT ocurri6 antes que en los test de los dias 1 y 2 (sin medicacién), y
tambien antes que el LT del dia 3. La concentracion de lactato plasmatico en el VT
del dia 3 fue menor que en los dias 1y 2. No hubo diferencias en los parametros del
intercambio gaseoso entre los dias 1 y 2, pero los valores pico obtenidos en el dia 3,

ici s levada correlacién en los valo-
iercicio y concentracion de lactato). Encontraro_p unae ,
reés del V(yDz en el VT entre los dias 1y 2, y también respecto al LT (FIGURA84). Adema.s’,
en los dias 1y 2 se observo una elevada correlacion entre VT y LT, si bien se perd!o
ol dia 3 (beta-bloqueante)(FIGURA 85). En conclusion, la dicotomia entre VT y LT bajo

bloqueo beta-adrenérgico sugiere una ausencia de relacion causa-efecto entre
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ambos umbrales. En este sentido estudio previos han demostrado que el bloqueo
beta-adrenérgico aumenta la concentracion de [K*] plasmatico y éste puede aumen-
tar la ventilacion pulmonar (Carlsson y col, 1978; Paterson, 1992).

3.3.3. Influencia del protocolo de trabajo en los test
incrementales

Hughson y Green, 1982 afirman que los escalones dife-
rentes de trabajo aplicados en los distintos test utilizados, pueden modificar la respues-
ta del lactato en sangre y su posible relacion con el umbral ventilatorio. También Kang y
col, 2001 observan que el VT es protocolo dependiente, y que esta dependencia no esta
afectada por el estado de entrenamiento. Otros autores, sin embargo, no encuentran
diferencias en la determinacién del umbral ventilatorio entre test con escalones de 1 o
de 4 min de duracién (Wasserman y col, 1973).

Los protocolos en rampa fueron inicialmente propuestos por Davis y col, 1982y por
Whipp y col, 1981 como un procedimiento practico para determinar parametros de la
funcion aerobica durante el ejercicio. Whipp y col, 1981 encontraron que los valores de
VO: en VT1 durante un test con protocolo en rampa (50 W-min") no era distinto de los
valores encontrados durante test convencionales con escalones en sujetos no entrena-
dos. Davis y col, 1982 observaron que el VO: en VT1 no era distinto al emplear proto-
colos en rampa con un rango entre 20-100 W-min" en sujetos no entrenados. Otras
investigaciones han confirmado que los valores de VO: en VT1 eran independientes de
la pendiente utilizada en un protocolo en rampa (6-65 W-min™) en sujetos no entrenados
(Hughson y Green, 1982; Scheuermann y Kowalchuk, 1995; Yoshida, 1990).

Recientemente, Weston y col, 2002 investigan los efectos de distintos protocolos en
rampa (10 W-min”, SR; 30 W-min"', MR; 50 W-min", FR) sobre cicloergémetro en la valo-
racion del VT1, VT2 y VOepico en ciclistas entrenados. Los resultados mostraron que en
ciclistas entrenados, la valoracién de VT1 y VT2 son independientes del protocolo en
rampa utilizado (10, 30 y 50 W-min™), cuando expresamos los umbrales como VO,
%VOepico, VE, frecuencia respiratoria, lactato sanguineo, [H'] y frecuencia cardiaca. Sin
embargo, los valores del VO:pico fueron significativamente mas bajos durante el proto-
colo de menos pendiente (10 W-min™). Desde un punto de vista practico, la estabilidad
de los valores de la frecuencia cardiaca correspondientes a VT1 y VT2 sugieren que la
FC puede ser de utilidad como criterio objetivo para monitorizar la intensidad de entre-
namiento. En contraste, hubo un efecto significativo de la rampa utilizada sobre los W
en VT1, VT2 y VOpico, lo que implica precaucion al utilizar los valores expresados en
W cuando se utilicen distintos protocolos en rampa.

Por otra parte, se ha observado que el VT1 determinado en una prueba de esfuerzo
sobre tapiz rodante aparece a un mayor VO: que sobre un cicloergémetro (Davis y col,
1976; Shimizu y col, 1991). Sin embargo, cuando el VT se expresa como % VO:max, las
diferencias suelen desaparecer (Davis y col, 1976). E| VT2 ha recibido menos atencion
en la literatura y no hay muchos estudios en los que se haya evaluado el VT2 sobre otras
modalidades de ejercicio distintas a la bicicleta o al tapiz (Bunc y Leso, 1993; Bunc y
Heller, 1994). En este sentido, Smith y col, 1996 compararon la respuesta del VO:pico y
umbrales ventilatorios (VT1y VT2) en 6 tipos distintos de ejercicio maximo (tapiz rodan-

te, ergdbmetro de esqui, ergémetro de esqui de fondo, cicloergémetro, remoergémetro y
146 ergometro de escalera). Para ello participaron 10 sujetos en los que se evaluaron los

parametros ergoespirométricos en cada uno de los ergémetros durante la realizacién de
un test incremental. Los resultados mostraron como el VO:pico fue mayor en tapiz que
en el resto de ergémetros. De la misma forma el VO correspondient-e al VT1 y VT2 fue
mayor en tapiz que en cicloergometro, pero desapareciendo esas diferencias al expre-
sar los umbrales como %VO:pico (TABLA 12). Los resultados también mostraron. que al
expresar el VT1 como frecuencia cardiaca no hubo qifgrenCIas entre Io§ seis tipos gje
ejercicio. Por consiguiente desde un punto de vista practico se podrian utlllzqr cualqme-
ra de esos ejercicios para realizar una valoracion aproximada de la freouenma cardiaca
en VT1, aunque no todos los estudios han mostrado ese comportamiento. En. cuanto al
VT2, el ejercicio en tapiz ofrecié un mayor valor expresado como VO: en tapiz rqdante
frente a bicicleta, esqui o remo. También se observaron diferencias en la frecuencia car-
diaca correspondiente al VT2 entre ergdmetros (TABLA 12). Los autores concluyen aﬁr-
mando que el tapiz rodante se asocia con el mayor valor del VO:pico en comparacion
con otros tipos de ejercicio. Ademas, el VO: correspondiente a.los um_brales ventllatpnos
es ligeramente diferente entre tipos de ejercicio, aunque las diferencias _dgsaparemerf)n
cuando los umbrales se expresaron como %VO:zpico especifico de la actividad. Ademas,
la utilizacion de ejercicios en los que se requiere la participacion de brazos y pier.nas no
parece aumentar el VOzpico o los umbrales ventilatorios mas alla de lo obtenido por
ejercicios en los que actuan solamente las piernas.

Tapiz Esqui Esqui Escalera Ciclo- R?mo-
rodante de fondo ergémetro | ergémetro

VO,a VI-I(ml kg' min™') 23.4° 23.3 20.1 21 7 19.8 20 7
(4.2) (5.3) (3.1) 4.7 (3.5) (3.2)

%NV O, pico 51.5¢ 5510 50.1° 52.0¢ 487 53.8¢
A (6.6) (7.8) (6.7) (7.3) (4.6) (5.6)

FCa VT-1 (b min") 124+ 133 120 129¢ 127 122¢
(14) (21) (17 (24) (18) (15)

FC pico (%) 64 7¢° 70 3¢ 64 9*° 68.7" 68.0° 64 4¢
(6.4) (8.7) (8.1) (9.9) (7.6) (6.3)

VO,a VT-2(mlkg" min") 359 32.5% 30.6" 321 24.4° 24 4°
(5.3) (5.3) (5.1) (4.2) (6.8) (4.0)

%VO_pico 78.9° 77.3" 76.0° 77.4° 719 76.4%
- (6.9) (7.8) (8.0) 5.9 (10.1) (7.2)

FC a VT-2 (b.min") 169 164 158*° 161 156+ 157
(15) (16) o) (16) (15) (13)

FC pico (%) 88 1 86.9 85 4¢ 86.2" 835 85.6"
6.1) (6.0) 8.1) (5.5) (4.8) (5.8)

TABLA 12.- Valores medios del umbral ventilatorio en 6 modalidades de ejercicio. (Lo; valores entre paréntesis
corresponden a las desviaciones estdndar). Las medias con la misma letra, refleja valores no diferentes estadisticamente
Los (*) indican que las medias son equivalentes. (Modificado de Smith y col, 1996).

3.3.4. Umbral ventilatorio en relacion con la edad
y el sexo

Wasserman y col, 1973 demostraron en un estudio reali-
zado con 85 sujetos sanos, una declinacion de los valores correspondientes al umbral 147



relacion con la edad.

Rusko y col, 1980 por su parte, observaron que la edad del sujeto mostraba una
correlacion positiva con el porcentaje del umbral ventilatorio, en tanto que habia una
correlacion negativa entre la edad y el VO:max. De acuerdo con esto, el entrena-
miento parece tener més influencia sobre el umbral ventilatorio que sobre el VO:max.

En la TABLA 9 se muestran los resultados obtenidos por los diferentes autores cuan-
do estudiaron el umbral ventilatorio en la infancia (Cooper y col, 1984; Gaisl y
Buchberger, 1984). Se observa que los nifios tienen umbrales elevados expresados
como VO2 (mlkg™-min”) con valores medios de 25-40, lo que sugiere una buena
capacidad para realizar actividades aerdbicas de intensidad ligera y moderada duran-

ventilatorio con la edad. Esta investigacion, no revel6 ningtin efecto del sexo cuando
los valores del umbral ventilatorio se expresaron como VO. (ml-kg'-min™)

Bunc y col, 1986 compararon el umbral ventilatorio de atletas jévenes y adultos. En
todos los grupos de atletas estudiados se encontraron valores de VO:max, VE y velo-
cidad de carrera mayores en los test de adultos que en los jovenes. En ningun grupo
se observo diferencia alguna en el porcentaje de VO:max en el umbral ventilatorio en

Referencia

Sujetos

Edad
(afios)

Sexo

Peso (kg)

Métodos

Umbral

ml/min

ml/kg/min

%VO,

Girandola y cols., 1981 15 11 F 35 VT, IM 1000 32
15 16 F 53 1150 22 54
Reybrouck y cols., 1982 15 5 M-F 21 VT, IM 580 28 67
Cooper y cols., 1984 24 7-11 F 33 VT 760 23 61
37 7-13 M 34 890 26 64
Gaisl y Buchberger, 1984 28 11 M atletas 35 La(2.5) 1160 35 64
14 M atletas 49 CE 1600 34 60
Vanden Eynde y cols., 1984 | 21 11 M atletas 41 VT, CE 1300 32 76
12 M atletas 44 1760 40 82
13 M atletas 51 1850 37 69
Reybrouck y cols., 1985 14 5-8 M VT, TM 32 68
20 9-12 M 34 67
19 13-16 M 32 59
13 5-8 F 28 65
17 9-12 F 26 65
23 13-16 F 25 60
Paterson y cols., 1987 18 11 M atletas 33 V1, TM 1120 34 56
12 M atletas 37 1340 37 59
13 M atletas 41 1630 39 61
14 M atletas 48 1920 40 61
15 M atletas 56 2310 42 62
6 11-12 M 35 1125 32 53

Chicharro y cols., 1990

61

8-13

M atletas

47

VI, TM

1520

32

58

39

8-13

F atletas

44

1330

30

61

VT: umbral ventilatorio; TM: tapiz rodante; CE: cicloergémetro; LA umbral ldctico.

148  TABLA 13.- Relacién de umbrales ventilatorios encontrados en nifios.
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te tiempo prolongado. El umbral ventilatorio expresado en términos relativos, respec-
to al VO: (%V0:max) esta situado en nifios al 60% VO=max aproximadamente, sien-
do éste valor ligeramente superior al encontrado en adultos sedentarios (50-55%
VO:max).

En comparacién con los adultos, los nifios tienen mayor capacidad para transpor-
tar y utilizar el oxigeno debido a la existencia de un mayor flujo sanguineo por kilo-
gramo de musculo y a un perfil enzimético de caracter mas oxidativo (Eriksson y col,
1973), lo que hace que el comienzo de la acidosis lactica debida al ejercicio se retra-
se y aparezca a tasas de trabajo mas elevadas (Whipp y col, 1980).

El efecto de la testosterona en la pubertad puede ser importante en cuanto al cam-
bio cualitativo de la morfologia muscular y al perfil enzimatico, particularmente de las
fibras tipo Il (Wall y Cumming, 1985), 1o que provocaria un mayor potencial para la
produccién de lactato y, por consiguiente, menores valores del umbral ventilatorio.
Cabe decir pues, que la maduracion de los nifios puede verse acompafiada de meno-
res valores del umbral ventilatorio.

Posner y col, 1987 realizaron un estudio sobre los valores del umbral ventilatorio
en personas mayores de 60 afios de edad. El umbral ventilatorio 1 (VT1) aparecia al
47% VO=max, confirmando asi la opcién de que los valores del umbral ventilatorio
varian negativamente con [a edad, tanto en mujeres como en hombres.

3.3.5. Umbral ventilatorio y embarazo

Durante la gestacion el VOqpico no parece modificarse
en exceso, pero el VCOzpico obtenido mediante una ergometria es menor y este es
un hecho que no se justifica facilmente. Lofgering y col, 1995 propusieron que la
reduccion del VCO: en relacidon al VO: durante el ejercicio en embarazadas podria
ser un reflejo de un descenso en la amortiguacion del acido lactico por encima del
umbral anaerdbico durante la gestacion. Los autores en base a esa premisa trata-
ron de estudiar el motivo por el que el VCO:zpico durante el ejercicio es menor duran-
te el embarazo que en el post-parto, a pesar de observar pocos cambios en el
VO:pico. Para ello examinaron en detalle los datos de la VE, VO: y VCO-: durante
test incrementales en cicloergdmetro, durante el embarazo y en el post-parto, deter-
minando el VT y el punto de compensacion respiratoria (RC 6 VT2), asi como las
pendientes de VCO: vs VO: por debajo y por encima del VT y del RC. Los resulta-
dos mostraron que la potencia de trabajo pico alcanzada durante el esfuerzo fue
menor en el tercer trimestre del embarazo. El VT y el RC se detectaron en intensi-
dades de ejercicio medias del 50% y 80% VOmax, respectivamente, sin encontrar
diferencias entre los distintos periodos de embarazo y post-parto. En el esfuerzo
maximo, el VO:pico no fue distinto en los diferentes periodos evaluados, mientras
gue el VCOqpico fue menor durante el embarazo que en el periodo post-parto. Por
otra parte, el embarazo aumentd las pendientes de la relacion VE vs VCO: durante
el test incremental, mientras que para VE vs VO: la pendiente aumenté por debajo
y por encima del VT, pero no por encima del RC. Los resultados indican pues, que
la reduccion del VCO: en relacion al VO: durante el embarazo, resulta de una menor
pendiente en la relacion VCO: vs VO: por encima del VT. Esto posiblemente refleje
una reduccién de la amortiguacion del acido lactico por el bicarbonato, especulan-

1560 do que este hecho puede ser debido a una mayor utilizacion del lactato como sus-

trato energético durante el embarazo por el higado o la unidad fetoplacentaria, lo
que podria explicar la reduccion observada en el VCO:pico (FIGURA 86).

3.3.6. Umbral ventilatorio y ciclo menstrual

La progesterona estimula la ventilacion durante el ejerci-
cio, mientras que los estrégenos afectan al metabolismo de los hidratos de carbono,
aumentando el almacén de glucégeno hepatico y muscular, y disminuyendo la oxida-
cién de hidratos de carbono durante el ejercicio. Basado en estas premisas, Benden
y col, 1995 estudiaron las respuestas ventilatoria y del lactato sanguineo durante un
ejercicio maximo en tapiz rodante durante la primera parte de la fase folicular (EF),
Gltima parte de la fase folicular (LF) y parte media de la fase ltitea (ML) del ciclo mens-
trual. Las hipotesis de los autores fueron: (1) la mayor ventilacion (VE) y el menor
VCO: en la fase litea podria inducir menores valores del umbral ventilatorio (VT)
comparado con la fase folicular; y (2) las concentraciones de lactato sanguineo podri-
an ser menores y el tiempo de agotamiento mayor en la fase folicular tardia y fase
litea en comparacion con la primera parte de la fase folicular. Para verificar estas
hipétesis 5 mujeres moderadamente activas realizaron distintos test maximos sobre
cicloergometros en las distintas fases del ciclo menstrual descritas, analizando valo-
res del intercambio gaseoso y concentracion sanguinea de lactato. Los resultados no
mostraron diferencias significativas en los valores ergoespirométricos analizados, ni
en las concentraciones de lactato maximo post-esfuerzo, ni en el tiempo hasta el ago-
tamiento. Si se observaron diferencias en el % VO:max en que se detecto el VT, sien-
do mas elevado en la fase EF que en la ML 6 en la LF. Los autores concluyen, que si
se utiliza la determinacion del VT para valorar cargas subméaximas de trabajo, los test
maximos y submaximos deberian realizarse en la misma fase del ciclo menstrual para
minimizar posibles discrepancias en la intensidad de ejercicio.
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Otros métodos de valoracion
de la transicion
aerobica anaerdbica

Durante el desarrollo de ejercicios de tipo incremental
se ha observado que distintas variables se manifiestan con un comportamiento bifa-
sico ("comportamiento umbral") y algunas de ellas han sido estudiadas como posi-
bles marcadores de la intensidad de trabajo correspondiente a la transicién aerébica
anaerdbica.

4.1. Método del doble producto

La frecuencia cardiaca y la presién arterial sistélica aumentan sus valores conforme
se incrementa la intensidad de ejercicio. El doble producto (DP = Frecuencia cardia-
ca x Presion Arterial Sistélica) es considerado como un indice Util del consumo de oxi-
geno miocardico durante el ejercicio. Por otra parte, es conocido que las catecolami-
nas provocan un aumento del consumo de oxigeno miocardico y que ademas aumen-
tan su concentracion en plasma en intensidades de ejercicio superiores al umbral lac-
tico (LT). Esto sugiere que el consumo de oxigeno miocardico, expresado como DP,
también deberia aumentar al realizar intensidades de trabajo superiores al LT duran-
te un ejercicio incremental. Para verificar esta hipotesis Tanaka y col, 1997 investiga-
ron la respuesta del DP durante un ejercicio incremental en referencia al LT. Estos
autores describieron la existencia de un umbral del doble producto durante el ejerci-
Cio (FIGURAS 87 Y 88). El punto de ruptura del doble producto (DPBP) fue medido tanto
en sujetos jovenes sanos, como en pacientes cardiacos, coincidiendo con el umbral
lactico (LT) y mostrando una elevada correlacion (r = 0.9). Esta investigacion sugiere
que el estudio del doble producto puede ser un marcador valido de determinacion de
la intensidad de ejercicio correspondiente al umbral lactico.

Posteriormente, Riley y col, 1997 determinaron si el DPBP podia ser detectado en
un grupo de sujetos sanos bajo determinadas condiciones conocidas que alteran el
umbral ventilatorio (VT) y también en un grupo heterogéneo de pacientes con afecta-
cién de su capacidad funcional. Los sujetos sanos realizaron aleatoriamente distintos
test en cicloergémetro (FiOz: 0.21; FiOz; 0.15; FiO=: 0.12), mientras que los pacientes
solo lo realizaron en condiciones fisioldgicas. Durante los test se realizé analisis ergo-
espiromético respiracion a respiracion, y cada 15 s se evalué el valor del doble pro-
ducto de forma automatica. El VT se determiné por metodologia de V-slope, mientras
que el BPBP se defini6 como la intensidad de ejercicio en que se producia de forma
clara y mantenida un aumento en la relacion doble producto-carga de trabajo. Los
resultados del estudio mostraron que el DPBP pudo ser detectado en la mayoria de
los sujetos durante el test incremental. La determinacion del DPBP se mantuvo en las
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FIGURA 87.- Respuesta tipica del doble producto y de la concentracion de lactato en sangre en un sujeto durante

un test en rampa. (Modificado de Tanaka y col, 1997)
distintas condiciones de ejercicio disefiadas. EI DPBP se detectd en mayores cargas
de trabajo que el VT (TABLA 14), encontrando no obstante una buena correlacion entre
ambos umbrales (r = 0.865, p<0.0001) (FIGURA 89). Por otra parte, en los sujetos sanos
del estudio, tanto el VT como el DPBP disminuyeron al descender la FiO: (FIGURA 90).
El VT expresado como %VO:max se situ6 al 49+2% (FiOz: 0.21), 51+3% (FiOe: 0.15),
52+2% (FiO2: 0.12) en sujetos normales sanos, y al 63+5% en pacientes. Los valores
respectivos para DPBP fueron 57+2%, 55+5%, 59+3% y 67+3% VO.max. Este estu-
dio demuestra nuevamente la existencia de un umbral del doble producto durante el
ejercicio incremental, tanto en sujetos sanos como en pacientes con descenso de su
capacidad funcional. La correlacién significativa entre VT y DPBP sugieren un meca-
nismo coman que influencia o determina ambos fendmenos. En este sentido es posi-
ble que el aumento de la actividad simpatico adrenal que ocurre a esas intensidades
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FIGURA 88.- Relacién entre el punto de ruptura del doble producto (DPBP) y el umbral lactico (LT). (Modificado
de Tanaka y col, 1997)

Sujetos sanos Enfermos
F;0,=0,21 Fi0,=0,15 Fi0,=0,12 Fi0,=0,21
Numero total de casos (n) 10 10 9 10
LAT detectado por todos los observadores (n) 9 9 9 8
DPBP detectado por todos los observadores (n) 6 8 6 9
Frecuencia cardiaca responsable de DPBP (n) 3 6 3 4
Presion arterial sistolica responsable de DPBP (n) 3 2 3 5

TABLA 14.- Ntimero de casos en los que un umbral de acidosis lactica (LAT) y un punto de ruptura en el dob}e
producto de relacion a la carga de trabajo (DPBP) pudo ser detectado por todos los observadores. S.e muestra también
el componente del doble producto principalmente responsable del DPBP. (Modificado de Riley y col, 1997)

Otro estudio (Brubaker y col, 1997) investigé la posibilidad de detectar el DPBP en
pacientes coronarios durante la realizacién de un test incremental y su posible rela-
cién con el umbral ventilatorio (VT). Los pacientes realizaron una prueba de esfulerzo
sobre cicloergémetro, determinado en el curso de la misma el VT por metodologia V- 159



DPBP (I'min-!)

1,0 1,
0 %

0,04 0,0 L I
0,0 1,0 2,0 3,0 0,0 1,0 2,0 3,0

Umbral de acidosis lactica (I-min-1)

FIGURA 89.- Asociacién entre el LAT,, y el DPBP para cada uno de los cuatro observadores. Los sujetos sanos
estan representados por los circulos abiertos, mientras que los pacientes estin representados por circulos oscuros.
Los casos en los que no fue identificado el punto de ruptura del doble producto estan representados en el eje como
0, y fueron excluidos del andlisis de correlacion. La linea representada para cada observador corresponde a la
linea de identidad.

Observador A: 1=0,628, p<0.001, n=33.

Observador B: 1=0,837, p<0.001, n=37

Observador C: 1=0,811, p<0.001, n=30.

Observador D: 1=0,829, p<0.001, n=36.

(Modificado de Riley y col, 1997).

slope y el DPBP por inspeccion visual (FIGURA 91). Los resultados mostraron una
correlacion de r = 0.81 entre el valor de VO: correspondiente al VT y el correspon-
diente al DPBP. Por otra parte no se encontraron diferencias significativas entre los
valores de VO: correspondientes a VT y DPBP.

Mas recientemente, Omiya y col, 2003 también valoran el DPBP y su relacion con
el VT y LT en pacientes con patologia cardiaca. Los autores encuentran también una
estrecha relacion entre los tres métodos de determinacion, concluyendo que la deter-
minacion del DPBP es de utilidad como indicador de intensidad de ejercicio en pacien-

160 tes con patologia cardiaca.
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FIGURA 90.- Relacién entre los valores medios de VO, en el LAT,, y el DPBP en los pacientes y pata tres
diferentes concentraciones de oxigeno del aire inspirado (FO,) en sujetos normales. Solo se incluyeron los casos
en los que se demostz6 un punto de ruptura para el doble producto. (Modificado de Riley y col, 1997).
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FIGURA 91.- Determinacién del umbral ventilatorio y del punto de ruptura del doble producto (modificado de
Brubaker y col, 1997).

En conclusion, la metodologia del umbral del doble producto puede ser interesan-
te para determinar indirectamente la transicién aerdbica anaerodbica, no requiriendo
ademas metodologia complicada de aplicacion. 161




162 estudiaron también el posible uso de las medidas transcutaneas de la PCO: para esti-

4.2. Método de medida de la presién trans-
cutanea de CO:

Cuando la intensidad de ejercicio excede a la correspon-
diente al umbral lactico, la energia (ATPs) producida por las vias metabdlicas oxida-
tivas (aerobicas) no es capaz de soportar la demanda impuesta por los musculos acti-
vos, por lo que las rutas metabdlicas anaerdbicas incrementan de forma significativa
su aportacion energética (ATPs) a los musculos activos. En esas circunstancias se
comienza a producir importantes cantidades de lactato en los musculos ejercitantes,
liberando el mismo a la sangre. El rapido aumento de los H* disociados del lactato son
tamponados, por lo que acontece una produccion extra de CO-, dando como resulta-
do un aumento de la presion arterial de CO: (PaCO:), asi como modificaciones en la
relacion entre VCO: y VO-. Asi, el punto en el que la VCO: aumenta significativamen-
te mas que el VO: ha sido utilizado como indicador de la transicion aerébica-anaeré-
bica (método de V-slope). Conforme la capacidad buffer (tampén) de la sangre
comienza a agotarse, el pH descendera provocando hiperventilacion. En este punto
fa relacion entre la VE y la VCO:= aumentara alcanzado el llamado punto de compen-
sacion respiratoria (RCP). EI RCP se acompafa por una VCO: que excede a la pro-
duccion de CO:, provocando por consiguiente un descenso de la PaCQe..

Ya que las modificaciones de la concentracion de lactato en sangre, intercambio
gaseoso y VE en el VT y RCP se asocian a modificaciones en la PaCO:, parece ted-
ricamente posible que el VT y el RCP puedan ser estimados mediante observacion de
los cambios acaecidos en la PaCO: durante una prueba de esfuerzo.

En este sentido, la técnica transcutéanea para medir presiones parciales de CO: y
02 es de gran utilidad cuando se aplica a recién nacidos, pero no tanto cuando se apli-
ca en adultos debido al grosor de la piel. Sin embargo, cuando los resultados se
expresan en cambios a través del tiempo, se observa un elevado acuerdo con los
cambios en las presiones arteriales de CO: y O: (Breuer y col, 1990; Brudin y col,
1994). Existe en la literatura alguna controversia en relacion a la técnica transcutanea
como medio de utilidad para determinar la transiciéon aerébica-anaerdbica durante el
ejercicio (Breuer y col, 1993; Hoffmann y col, 1990; Rocker y col, 1991; Steinacker y
Liu, 1994). Asi, Récker y col, 1991 mostraron la técnica transcutdnea como valida
para determinar el "umbral anaerdbico" durante el ejercicio, obteniendo buena corre-
lacion tanto con el VT como con el LT. Por su parte, Breuer y col, 1993, observaron
gue la monitorizacion continuada de la PaCOQO: transcutéanea no proporcionaba datos
fiables para poder detectar la transicion aerébica-anaeroébica.

Posteriormente, Liu y col, 1995 estudiaron la relacién entre el comportamiento de
la PaCO: transcutanea con el VT1 (método de V-slope) y el RCP (VT2) durante un
ejercicio incremental. Los resultados mostraron que los valores correspondientes al
lamado umbral de presidn parcial transcutanea de CO: (Twr) no fueron distintos de los
correspondientes al RCP (4.18+0.57 vs 3.97+0.43 I'min" (VO2); 29440 vs 289+37 W,
respectivamente) pero fueron significativamente més elevados que los correspon-
dientes al VT (4.18+0.57 vs 3.56+0.53 I'min" (VO:) (p<0.01); 294+40 vs 242+26 W
(p<0.01), respectivamente). Los resultados reflejan pues que el Tar representa al RCP
(VT2) més que al VT1 durante un ejercicio de tipo incremental.

En contra de los resultados anteriores, mas recientemente, Abraham y col, 1999

mar el umbral ventilatorio durante el ejercicio. Los méetodos utilizados para definir el
VT1 fueron: VCO/VO: (método manual de V-slope), VE/VO: vs tiempo, VE/VCO: vs
tiempo y presién transcutanea CQO: vs tiempo. Todos los resultados se expresaron en
VO: (I'min™). El umbral transcutaneo (Ttc) se definié como el inicio de una tendencia
de descenso de las presiones transcutaneas de CO.. Los resultados mostraron gue
un Ttc fue detectado en el 85% de los sujetos. La correlacion entre Ttc y VT1 (VO»)
fue de 0.971 a 0.975. Las diferencias (expresadas como VO:, ml-min*) entre los dis-
tintos umbrales fueron de 13+215, -40+204 y 231+221 mI'min” entre Ttc y VT1 (V-
slope), VT1 (VE/VO:) y punto de compensacion respiratoria (VT2), respectivamente.
Esto muestra que el Ttc mostro poca diferencia con el VT1, pero no con VT2, Los
autores concluyen que el umbral transcutaneo de CO: puede ser un método valido
para la mayoria de los sujetos para la determinacion del umbral ventilatorio 1 (VT1)
durante el ejercicio incremental. El costo y [a complejidad técnica son mucho mas
bajos que los tradicionales analizadores de gases. (FIGURA 92).
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FIGURA 92.- Ejemplo de determinacién del Umbral PCO, transcutdneo (flecha), como la intensidad de ejercicio
donde la PCO, comienza a descender durante una prueba de tipo incremental (modificado de Liu y col, 19959

Existen por consiguiente diferentes apreciaciones sobre la intensidad que repre-
senta en la transicion aerobica anaerobica, el llamado umbral de presion transcuta-
nea de CO:, por lo que habra que ser cautos a la hora de aplicar esta metodologia.

4.3. Método de electromiografia de superficie

La electromiografia de superficie integrada (IEMG) cons-
tituye un método reconocido para cuantificar la actividad total ("actividad mioelectri-
ca") y para estimar la fatiga neuromuscular de un modo indirecto. Por una parte, el
"root mean square voltaje” o rms-EMG es un indicador vélido de la actividad mioe-
léctrica total de los masculos activos, que se correlaciona con el nimero de unidades
motoras activas (es decir, con la capacidad de reclutar nuevas unidades motoras y
por ende nuevas fibras musculares). Asi, se ha demostrado un aumento no lineal del
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IEMG en la fase de transicion aerébica-anaerobica durante un test incremental, sugi-
riendo que el IEMG podria ser utilizado como un marcador no invasivo de la intensi-
dad de ejercicio correspondiente al LT.

La contraccion muscular a partir de cierta intensidad subméaxima de ejercicio pro-
voca cambios fisiologicos en el sistema neuromuscular que se manifiestan por un
aumento de los impulsos nerviosos al musculo. La cantidad de impulso nervioso
(neural drive) se puede medir en el IEMG y esta relacionado con la intensidad de ejer-
cicio y la fatiga. El descenso del pH como resultado de la acumulacién de lactato
puede estar relacionado con el aumento de la iIEMG mas alla del LT ¢ VT. Este incre-
mento de [H*] puede interferir con el acoplamiento excitacion-contraccion por afectar
a la unién del Ca™ con la troponina y a la afinidad del reticulo sarcoplasmico por el
Ca*, con el subsecuente déficit de fuerza muscular que ello supone. Se ha sugerido
pues, que las fibras musculares lentas soportan principalmente el trabajo muscular a
bajas-moderadas intensidades, mientras que las fibras mas rapidas contribuirian mas
significativamente a mayores intensidades de ejercicio. Entonces, el aumento de la
concentracion de lactato en sangre pudiera provocar un aumento del reclutamiento de
unidades motoras, asi como de la frecuencia de descarga de las unidades motoras
que inervan las fibras musculares glucoliticas rapidas.

ElEMG- (umbral de electromiografia) ha sido definido como la intensidad de ejer-
cicio durante un test incremental en que ocurre un cambio significativo en el patron de
reclutamiento de unidades motoras con el fin poder mantener la intensidad de ejerci-
cio requerida (Nagata y col, 1981). La existencia de un iEMG- ha sido descrita en dis-
tintos estudios y musculos: vasto lateral (Moritani y de Vries, 1980; Nagata y col,
1981, Viitasalo y col, 1985; Takaishi y col, 1992), recto femoral, vasto medial y triceps
sural (Viitasalo y col, 1985), durante ejercicios realizados en cicloergémetro.

Taylor y Bronks, 1994 trataron de verificar la relacién entre IEMG y la acumulacion
de lactato durante un test incremental en tapiz rodante. Durante el desarrolio del test
se determinaron el umbral lactico (LT), el umbral ventilatorio (VT) y el iIEMGr (umbral
de electromiografia, correspondiente al aumento no lineal del iEMG observado en el
ejercicio). Los resultados mostraron que el iIEMGr se detectd a mayor intensidad de
ejercicio que el LT (FIGURA 93), no existiendo diferencias significativas entre VT y LT.
Los autores sugirieron que el IEMT+ no parecia un método valido para determinar la
intensidad correspondiente al LT durante el gjercicio.

Por otra parte, Mateika y Duffin, 1994 aplicando también un test incremental en tapiz
rodante, no observaron diferencias significativas entre los valores correspondientes al
VT y al iEMGr, pero si de éstos frente al LT, que se detecté en menores intensidades
de ejercicio (FIGURA 94). Por consiguiente, segun los autores el IEMGr puede ser utili-
zado para conocer la intensidad correspondiente al VT durante un test incremental.
Resultados similares encontraron Glass y col, 1998 no observando diferencias signifi-
cativas entre los valores de IEMGr y VT (expresados como VO, [-min”) en un grupo de
ciclistas aficionados que realizaron un test incremental en cicloergémetro (FIGURA 95).
Al mismo tiempo los autores encontraron mas facil la determinacion del iEMGr al ana-
lizar la actividad mioeléctrica del musculo recto femoral frente al musculo vasto lateral.

Frente a los resultados anteriores, Taylor y Bronks, 1995 realizaron test en cicloer-
gometro no detectando la presencia de un umbral de electromiografia.

Nosotros (Lucia y col, 1997) investigamos la posible utilizaciéon del iIEMG en

164 pacientes trasplantados de corazdén como método no invasivo para determinar la
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FIGURA 93.- Umbzal lactico y umbral de electromiografia (flechas) en un test de esfuerzo en tapiz rodante
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FIGURA 95.- Relacién entre VO, (I/min) en el umbral ventilatorio (Tvent) y el umbral de electromiografia
(Tiemg) (modificado de Glass y col, 1998)
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FIGURA 96.- Ejemplo de respuesta EMG en un sujeto. Cada punto representa un valor de iEMG recogido en
un intervalo de 2 s, Los datos de iEMG vs tiempo fueron tratados matematicamente trazando dos lineas de regresion
(modificado de Lucia y col, 1997).

intensidad de ejercicio correspondiente a la transicion aerdbica-anaerdbica.
Comparamos los valores del iIEMGr con los correspondientes al VT y LT en trece
pacientes trasplantados de corazon que realizaron una prueba de esfuerzo en ciclo-
ergometro. La actividad eléctrica muscular (iEMG) se determiné en el musculo vasto
lateral de cada pierna. La determinacion del IEMGr se pudo realizar en el 100% de
los sujetos (FIGURA 96). Los resultados no mostraron diferencias significativas entre
iIEMGr, LT y VT al expresar estas variables como VO: 6 %VO:pico (TABLA 15).
Concluimos afirmando que la determinacion del iIEMGT puede ser de utilidad para
valorar la efectividad de un programa de rehabilitacion cuyo objetivo sea la recupe-
166 racion de la capacidad muscular aerdbica en este tipo de pacientes.

Valores medios de VT, LT y iEMGr

VO, (ml-kg-'-min-') %V O, pico
VT 111+ 24 616=75
LT 117+ 23 622+ 7,7
iIEMG1 11.0x 2.8 596+ 82

*Todos los resultados se expresan como media = SD.
No hay diferencias significativas entre medias (p<0,05)

TABLA 15.- Valores medios del umbral ventilatorio (VT), umbral lictico (LT) y umbral de electromiografia
(IEMGn) (modificado de Lucia y col, 1997)

Mas tarde, Lucia y col, 1999 investigamos la validez v fiabilidad de la iEMG como
método no invasivo de determinacién de la respuesta metabdlica en el ejercicio incre-
mental en ciclistas de elite. Se estudiaron las posibles relaciones entre el iIEMGr con
VT1, VT2, LT y OBLA. Veintiocho ciclistas participaron en el estudio, realizando cada
uno de ellos un test maximo de esfuerzo con protocolo en rampa progresivo (5W-12
s"") sobre cicloergébmetro. Ademas, 15 de ellos realizaron el mismo test en una segun-
da ocasion con el fin de valorar la fiabilidad. Durante el ejercicio incremental se deter-
mind rms-EMG en los mdsculos vasto lateral y recto femoral mediante electrodos de
superficie. Los resultados mostraron la deteccion de dos puntos de ruptura en el tra-
zado iIEMG de los ciclistas (iIEMG+ y IEMGr) (FIGURA 97), en intensidades correspon-
dientes al 60-70% y 80-90% VO:max, respectivamente. No se encontraron diferencias
entre los valores obtenidos en iIEMG y iEMGr entre los dos test realizados. Por otra
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FIGURA 97.- Ejemplo de registro electromiogréfico. EMG,, y EMG,, representan el primero y segundo umbral

de electromiografia (modificado de Lucia y col, 1999).
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parte, tampoco encontramos diferencias entre los valores de iIEMGr: con los corres-
pondientes a VT1 y LT, ni entre los valores de iEMGr respecto a los correspondien-
tes a VT2 6 OBLA. Resultados parecidos encontraron Bearden y Moffatt, 2001
Recientemente, Hug y col, 2003 sugieren en las conclusiones de su estudio realiza-
do con ciclistas profesionales, que el IEMGr puede ser de utilidad como método no
invasivo para detectar la intensidad de ejercicio correspondiente al VT2.

Podemos afirmar pues, que el estudio controlado del iEMG puede ser de utilidad
para detectar los umbrales electromiograficos como metodologia no invasiva del ana-
lisis de la transicion aerobica-anaerdbica.

Determinacion del IEMGr: Los datos del iEMG se enfrentan al tiempo de ejercicio o
intensidad de carga, estableciendo matematicamente dos lineas de regresion para
determinar un punto de ruptura (IEMGr) en la relacion lineal entre tiempo de ejerci-
cio/intensidad y iIEMG. El tiempo de ejercicio/intensidad correspondiente al momento
en que se cruzan las dos lineas de regresion del IEMG se considera el iEMGr. La
misma metodologia se aplicaria para determinar, en su caso, el IEMGw; es decit,
mediante dos lineas de regresion obtenidas con los datos recogidos a partir de la inten-
sidad de ejercicio en la que se haya producido la determinacién del iIEMGr (FIGURA 98).
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FIGURA 98.- Ejemplo de determinacién del iEMGr.

4.4. Método de la frecuencia cardiaca

Otra técnica para determinar la transicion aerébica-ana-
erdbica es la estimacion de la relacién entre la frecuencia cardiaca y la intensidad de
ejercicio. Hace ya mas de 50 afos, Wahlund, 1948 observo que la tasa de aumento
de la frecuencia cardiaca (HR) durante un test incremental tendia a disminuir a ele-

168 vadas intensidades de ejercicio. Afios después Conconi y col, 1982 retomaron estos

hallazgos y evaluaron a 210 corredores enconfrando a intensidades moderadas de
ejercicio una relacién lineal entre el aumento de la frecuencia cardiaca y el incremen-
to de la velocidad de carrera. Sin embargo, los autores observaron que a elevada
intensidad de ejercicio esta relacion se modificaba, y que este punto donde la relacién
frecuencia cardiaca-velocidad de carrera no era lineal correspondia con la velocidad
de carrera en la que ocurria el umbral lactico (LT). Esta relacion se muestra en la
FIGURA 99. Como se puede observar para este corredor, la relacién lineal entre la fre-
cuencia cardiaca y la velocidad de carrera se mantiene hasta los 18.5 km-h™". Después
de este punto (Vd), se puede observar un aumento curvilineal de la frecuencia car-
diaca respecto al incremento de velocidad (deflexion de la frecuencia cardiaca). El
perfil de la concentracion sanguinea de lactato en la figura, sugiere que Vd esta aso-
ciado al LT. Resultados similares han sido observados por estos investigadores en
nadadores, canoistas, esquiadores de fondo, ciclistas, patinadores, remeros y otros
deportistas, también en nifios y adolescentes (Ballarin y col, 1989; Cellini y col, 1986;
Droghetti y col, 1985, Bunc y col, 1995).
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FIGURA 99.- Relacién entre la velocidad de carrera y la frecuencia cardiaca, respecto a los niveles de lactato
en sangre (modificado de Conconi y col, 1982)

AT: umbral lactico.

V,: punto de deflexién de la frecuencia cardiaca

El aspecto mas atractivo de esta metodologia, segun Weltman, 1995 es que se
puede estimar la intensidad de ejercicio correspondiente al LT, mediante una meto-
dologia sencilla y no invasiva, y ademas realizando el deportista la actividad en su
medio natural. El aspecto negativo de la metodologia ("test de Conconi") es que
varias investigaciones han observado que el Vd solo ocurre en algunos - pero no en
todos los sujetos evaluados, y que el Vd cuando se determina no coincide con el LT
sino que se corresponde con intensidades mas elevadas y ademas variables (Coen
y col, 1988; Francis y col, 1989; Heck y Hollman, 1992; Jacob y col, 1987, Kruger y
col, 1988; Melton y col, 1988; Ribeiro y col,1985; Stegmann y col, 1981; Tiberi y col,
1988; Van Andel y col, 1988).

En este sentido, Petit y col, 1997 observaron coincidencia en los valores fisiologi-
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cos correspondientes al VT1 y HR« (punto de deflexion de la frecuencia cardiaca) y
demostraron que la aplicacién de un modelo matematico basado en la deteccion del
HR. es valido para predecir el rendimiento en 10 km de carrera. Nosotros (Lucia y col,
1999) observamos que el HRq ocurria al 85% VO-max en ciclistas profesionales,
mientras que el VT1 y el LT lo hacian aproximadamente al 70% VO.max. Por consi-
guiente, el HRs se situaba cercano a los valores correspondientes al OBLA 6 al VT2
(aproximadamente situados al 90% VO:max), aunque no encontramos correlacion
entre HR« respecto a OBLA ¢ VT2. Resultados parecidos habian encontrado previa-
mente Ribeiro y col, 1985y Hofmann y col, 1994, sugiriendo la posibilidad de prede-
cir mediante el HR« la intensidad de ejercicio correspondiente al maximo estado esta-
ble, al mismo tiempo que manifestaban la dificultad de determinacion manual del HRa,
abogando por las soluciones computerizadas de determinacion.

Por otra parte, nosotros encontramos que en atletas mayores de edad (> 55 afios)
la frecuencia de identificacion de un HRa fue solo del 31% de los sujetos, lo que sugie-
re que en los sujetos mayores de edad la deteccion de una respuesta curvilineal de
la HR (HRs) parece poco probable (Lucia y col, 2000). En cualquier caso, en los suje-
tos en los que se detecto el HRq, éste ocurrid en intensidades de ejercicio (82.0+4.2%
VO:max) més elevadas (p<0.05) que la correspondiente a VT1 (62.8x1.6% VO:max),
pero similares a las de VT2 (83.3+£3.3% VO.max).

Por su parte, Jones y Doust, 1995 evaluaron la fiabilidad test-retest del test de
Conconi en un grupo de corredores bien entrenados. De los 15 corredores que parti-
ciparon en el estudio, solo en 6 (40%) fue determinado HR« en los dos test, alcan-
zando una correlacion significativa (r = 0.89). Segun los autores, la utilidad del méto-
do de Conconi parece limitada por la baja incidencia del HRs, las dificultades objeti-
vas de determinacion y por la escasa reproducibilidad de la respuesta de la frecuen-
cia cardiaca en el ejercicio submaximo.

Con el fin de examinar la validez del método de la deflexion de la frecuencia car-
diaca durante el ejercicio de remo, Bourgois y Vrijens, 1998 examinaron a un grupo
de remeros valorando el HR, la concentracion de lactato de 4 mmol-I" y el IAT duran-
te test de ejercicio realizados sobre cicloergébmetro. Los resultados mostraron que la
potencia de trabajo correspondiente al HRq era sobrestimada en relacion al umbral
anaerobico y por consiguiente no debe ser utilizada para prescribir cargas de trabajo
en el entrenamiento de resistencia en remo. En este mismo sentido, Vachon y col,
1999 no encuentran el HR« como un adecuado predictor del LT, y ademés observan
una influencia significativa del protocolo utilizado en los test de esfuerzo en relacion
a la deteccion del HR..

En un estudio interesante, Thorland y col, 1994 evaluaron el HRs como predictor
del LT en condiciones nutricionales que se conocen afectan al LT. Los test de detec-
cion de HR« y LT se realizaron sobre cicloergdmetro en dos condiciones distintas:
depositos de glucogeno muscular normales (NG) y depositos de glucogeno muscular
agotados (GD). Los resultados mostraron ausencia de diferencias entre HR«y LT en
condiciones NG, con un coeficiente de correlacion de 0.68, pero con un elevado error
estandar de estimacion, mientras que en condiciones GD, se encontraron diferencias
significativas entre HRa y LT (FIGURA 100). De los resultados se puede concluir que el
HRd es un impreciso predictor del LT en condiciones NG debido al elevado error
estandar de estimacién y que en condiciones GD el HRq no sirve para predecir el LT.

170 Teniendo en cuenta que en las sesiones de entrenamiento de los atletas de resisten-

cia se producen depleciones de los depdsitos de glucégeno, que incluso persisten
varios dias, los datos correspondientes al HRs como indicador de las cargas de tra-
bajo debe cuestionarse desde un punto de vista préactico.
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FIGURA 100.- Umbral lactico y umbral de frecuencia cardiaca en condiciones normales (¢) y en depleccion de
los depdsitos de glucégeno (o) (modificado de Thorland y col, 1994).

A pesar de la controversia establecida, pocas investigaciones han tratado de cono-
cer el mecanismo fisioldégico que puede justificar la deflexidn de la frecuencia cardia-
ca a altas intensidades de trabajo. Conconi y col, 1988, 1996 propusieron que la defle-
Xién es causada por la activacién de la ruta metabdlica anaerébica lactica de produc-
cion de ATP. La produccién de lactato provocaria una tendencia a la acidosis meta-
bolica y esta situacion podria facilitar la liberacion de oxigeno desde la hemoglobina
(efecto Bohr), y por consiguiente mejorar la eficiencia cardiocirculatoria y atenuar el
aumento de la HR (Conconi y col, 1996). En este contexto, se ha mostrado reciente-
mente que el volumen sistdlico puede mostrar un aumento lineal hasta intensidades
maximas de trabajo en atletas bien entrenados (Gledhill y col, 1994). Estudios reali-
zados tanto en sujetos sanos (Hofmann y col, 1997; Monod y col, 1987) como en
pacientes con cardiopatias (Bunc y col, 1995; Ballarin y col, 1989) sugieren que la res-
puesta de la HR al ejercicio (esto es, respuesta lineal 6 aparicion de deflexién 6 inclu-
so aparicion de incremento no lineal, en elevadas intensidades de ejercicio) esta con-
dicionada, al menos parcialmente, por la funcién del miocardio. Asi, la HR« podria ocu-
rrir en sujetos con una mayor funcién miocéardica (expresada como fraccion de eyec-
cién del ventriculo izquierdo), mientras que la respuesta lineal o la inflexién hacia arri-
ba de la HR podria compensar una menor fraccion de eyeccion a elevadas intensi-
dades de esfuerzo. Asi, Pokan y col, 1998 sugieren que el comportamiento de la HR
durante el ejercicio incremental es una respuesta individual reproducible que depen-
de en altimo término de la regulacion individual intrinseca de la HR, mas que a la rela-
cion de la actividad de los sistemas simpatico y parasimpatico. Los autores hipoteti-
zan que los sujetos que muestran una deflexién de la HR en el ejercicio incremental
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son aquelios con mayores volumenes cardiacos medidos en reposo. En esta hipdte-
sis, la deflexion de la HR podria representar un esfuerzo para favorecer el llenado
diastolico y asi aumentar la funcion sistélica durante el ejercicio de alta intensidad (por
encima del LT). Pues bien, para verificar esta hipétesis, Lucia y col, 1999 determina-
ron si la respuesta de la HR al ejercicio en ciclistas profesionales se relacionaba con
las dimensiones del corazon. Los resultados mostraron que la respuesta de la HR al
ejercicio incremental mostr6 una defiexion (HRs) al ~85% VO:max en el 66.7% de los
sujetos, siendo la respuesta lineal en el 33.3%. Mientras que varias dimensiones car-
diacas medidas por ecocardiografia fueron similares en los dos grupos (HRa y no-
HR.), el espesor de la pared posterior del ventriculo izquierdo al final de la diastole
(LPWTd) y el espesor del septo interventricular al final de la diastole (IVSTd) fueron
significativamente mayores en el grupo HR.. Los resultados muestran que la HR« ocu-
rrio predominantemente en los sujetos con mayores espesores de pared cardiaca. Se
puede especular, que la deflexién de la HR puede ser debida a una funcién cardiaca
mas eficiente durante el ejercicio de alta intensidad en estos deportistas que tienen
mayores espesores de pared ventricular. En un estudio posterior realizado con atle-
tas mayores de edad (Lucia y col, 2000), no se encontraron diferencias en las dimen-
siones cardiacas entre los grupos en los que se detectaba o no el HRq, lo que no
parece apoyar la teoria de Pokan y col, 1998.

Siguiendo con la justificacion fisioldgica del punto de deflexion de la frecuencia car-
diaca en el ejercicio (HR), existen muy pocos datos acerca de la posible influencia de
la hiperkaliemia inducida por el ejercicio sobre el fenémeno de la HR«. Se sabe que la
hiperkaliemia afecta a la funcién cardiaca (a través de un retraso de la conduccion
AV), y las condiciones eléctricas del miocardio durante ejercicio intenso depende de
la interaccién entre K*, catecolaminas y acidosis lactica (Paterson, 1996). En este
sentido, utilizando test en rampa, mostraron que el grado de deflexion de la curva
HR-W después de HR. estaba asociada con el aumento de la concentracion sangui-
nea de K- inducida por el ejercicio, sugiriendo una posible asociacion entre las con-
centraciones de K* y el HRa. Para investigar este aspecto, nosotros (Lucia y col, 2002)
tratamos de estudiar la influencia de la acidosis lactica, el efecto Bohr y la hiperkalie-
mia inducidas por el ejercicio, sobre la deteccion de la HR. en ciclistas profesionales.
Utilizando un test en rampa sobre cicloergdémetro, el HRa se detect6 en el 56% de los
sujetos (~88% HRmax), siendo la respuesta de la HR lineal en el resto. El hallazgo
mas significativo fue que en el grupo en que ocurria la HRs, la pendiente de la linea
de regresion de la relacion HR-W por encima del HR« se correlacioné inversamente
con los niveles de K+ a la maxima intensidad de carga (r = -0.67; p<0.05) (FIGURA 101).
Los resultados sugieren que el incremento de las concentraciones de K en sangre
procedentes de la liberacion de los muasculos activos, parece relacionada con el fené-
meno de la deflexion de la frecuencia cardiaca en el ejercicio.

Desde un punto de vista eminentemente practico, Conconi y col, 1996 realizaron
recomendaciones para mejor detectar el HR.. Las principales recomendaciones de
estos autores son: 1) que el aumento de la velocidad sea uniforme (protocolos en
rampa) y no protocolos escalonados; y 2) aumento de la velocidad basado en el tiem-
po y no en la distancia. Segin Conconi, algunos autores no detectan el HRd debido
al protocolo utilizado; la utilizacién de escalones en vez de un aumento méas gradual
(en rampa) dificultaria la deteccion del HRa.

Como resumen estos autores proponen una velocidad de carrera en el inicio del
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FIGI_JRA 101.- Correlacién entre la pendiente de deflexién de la relacion frecuencia cardiaca (HR)-carga de
trabajo (W) por encima del punto de deflexién de la frecuencia cardiaca (RDP) (modificado de Lucia y col, 2002)

test de 4-5 km'h™ para nifios y sujetos sedentarios; 5-7 km-h' para "sprinters" de
deportistas de equipo, y 8-12 km-h* para corredores de media y larga distancia. Sobre
el aumento de la velocidad durante el test, proponen un aumento uniforme de la velo-
cidad de tal forma que la frecuencia cardiaca aumente unos 8 latidos por minuto de
ejercicio; a intensidades elevadas el aumento uniforme de la velocidad se sustituye
por una mayor aceleracion hasta alcanzar la velocidad maxima del sujeto. Esta fase
de aceleraciéon deberia comenzar cuando el sujeto comience a manifestar signos de
agotamiento (hiperventilacion marcada, dolor muscular...), que puede ser percibido
facilmente tanto por sujetos sedentarios como deportistas.

En cicloergdmetro, nosotros hemos utilizado protocolos en rampa (25 W-min™'), que
permite aumentos graduales de la HR en el gjercicio (< 8 latidos por minuto), y que
se ha mostrado de gran utilidad y eficacia para determinar el HRd, en sujetos que
muestran una respuesta curvilineal de la HR.

En ambos casos, el analisis computerizado de los datos parece recomendable al
analizar la relacién entre intensidad de ejercicio y frecuencia cardiaca.

4.4.1. Determinacion del punto de defiexién de la
frecuencia cardiaca

Se monitoriza la frecuencia cardiaca (HR) de forma
continuada durante el ejercicio mediante registro ECG o por telemetria. Se estable-
ce la relacion HR/carga de trabajo (W ¢ velocidad) y se analiza utilizando un mode-
lo de regresion lineal computerizado (Deniz, 1994). El programa calcula el coefi-
ciente de correlacion (r), el punto donde la recta de regresion se cruza con el eje y
la pendiente de dicha recta (b), para todas las divisiones posibles de los datos en
dos grupos contiguos. Las dos lineas con la menor suma posible de suma residual
cuadréatica se escoge como recta de regresion. Cuando exista, el punto de transi-
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cion de la relacion HR/W de lineal a curvilinea (el llamado "punto de deflexion de la
frecuencia cardiaca) se define como aquel en que los valores de b empiecen a des-
cender significativamente (Conconi y col, 1996). Finalmente, un test de ANOVA per-
mitira determinar si existe diferencia significativa (p<0.05) en la suma total de cua-
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FIGURA 102.- Ejemplo de determinacién de] punto de deflexién de Ia frecuencia cardiaca (HR,) (Modificado
de Lucia y col, 1999).

Frecuencia Cardiaca

Tiempo

FIGURA 103.- Ejemplo grafico que muestra la determinacién del HRDP por el método Dmax (modificado de
174 Kara y col, 1996)

drados entre las dos rectas de regresién (antes y después de HR4) (FIGURA 102).

Kara y col, 1996 estudiaron la posibilidad de deteccion del HRs por el método de
Dmax (FIGURA 103) y compararlo por la metodologia convencional de la regresion lin-
eal. Los resultados mostraron que de los 32 sujetos analizados, el HR« no pudo ser
detectado en el 28% de los sujetos utilizando el método clasico de regresion lineal,
mientras que el HR. fue detectado en el 100% de los sujetos utilizando la metodolo-
gia de Dmax. No se encontraron diferencias significativas entre los valores de la fre-
cuencia cardiaca correspondientes al HR«, observando también una elevada correla-
cidn (FIGURA 104). En conclusion, segtn los autores el método Dmax parece mas fia-
ble que el de regresion lineal para la deteccién del HR..
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4.5. Método del analisis de la saliva

K-CI (mmol-L") Na (mmol.L1)
La saliva total que se encuentra en la boca es una mez- 25
cla de la saliva producida en las diferentes glandulas (parétidas, submaxilares y
sublinguales). La saliva es un liquido hipotonico respecto al plasma, con una osmo- 20
laridad que puede llegar a ser 1/10 de la del suero y de una densidad variable, entre
1002 y 1012. El pH oscila alrededor de 6.64. La concentracion de H* en saliva varia 15
en razén directa al CO: existente en sangre, de manera que cuando la concentracién
de CO: en sangre es alta, se dirige mayor cantidad de CO: hacia la saliva y el pH dis- —10
minuye y viceversa. El agua llega a formar el 99% de su composicion y el 1% restan-
te se compone de elementos sélidos tanto organicos como inorganicos. -5
Dentro de los componentes inorganicos, el Na* y el K+ (y tal vez el Ca*) son los
cationes que adquieren importancia desde el punto de vista de la osmolaridad, sien- 0 | ; I ] ! | 0
do el Cl'y el HCO:s los aniones mas destacables. En cuanto a los constituyentes orga- 0 50 100 150 200 250 300 350
nicos, el porcentaje total de proteinas existente en la saliva es también bajo respecto Trabajo (W)
al plasma, aunque ciertas proteinas, como la alfa-amilasa, que es sintetizada por las K-CI (mmol-L-) Na (mmol-L1)
glandulas salivales, puede alcanzar una concentracién en saliva varias veces supe- 50 35
rior a la alcanzada en plasma. Otras sustancias organicas (acido Urico, urea...) com- B A A
pletan la composicion bésica de la saliva. Destacar que en la saliva humana también p 30
se encuentran inmunoglobulinas (IgA, 1gG e IgM), habiéndose relacionado los bajos 40 ,\ ~e 95
niveles de IgA con la mayor incidencia de infecciones respiratorias del tracto superior. 30 // 1o
La secrecion de saliva suele ser del orden de 1000 ml a 1500 mi al dia (1 ml-min™). ‘ y
En realidad, en el hombre no existe una secrecion espontanea de saliva en sentido -15
estricto, sino que se produce en respuesta a estimulos que llegan por via de los ner- 20
vios simpaticos y parasimpaticos. Los neurotransmisores que se encuentran en la 710
unién neurosecretora son la acetilcolina y la noradrenalina. 10 45
La secrecion de la saliva esta principalmente controlada por el sistema nervioso | | ‘ [ | | 0
autonomo, aunque las catecolaminas quizas también estén implicadas en el control 00 50 100 150 200 250 300 350
de las concentraciones de electrolitos y proteinas en saliva. Trabajo (W)
) E’stud|os previos (Lehmann y gol, ‘1?985, Gle’/n? y col, 7.98-4,_ Stainsby y col, 1984) K-CI (mmol-L") Na (mmol-L)
abian sugerido que durante el ejercicio submaximo y coincidiendo con la transicién 12
aerdbica-anaerdbica ocurre una marcada estimulacion simpatico adrenal (Yamamoto
y col, 1991). El organismo entero estara influenciado por esta marcada actividad sim- 410
patico adrenal y las glandulas salivales no iban a ser una excepcion. En este sentido
se conoce que la estimulacion simpética induce un descenso de la secrecion de sali- -8
va con un aumento de sus constituyentes organicos (Asking y Emmeling, 1985). Ya
Port en 1991 habia sugerido que el analisis de la composicién de la saliva podia ser- 76
vir para estimar la respuesta simpatico-adrenal en el ejercicio. Anteriormente, 4
Anderson y col, 1984 sugirieron que las catecolaminas podian estar involucradas en
el control de la composicion electrolitica y de proteinas de la saliva. Un afio después, -2
Asking y Emmeling, 1985 demuestran que la estimulacién simpatica de las glandulas
salivales induce un descenso del flujo de saliva y un aumento de la concentraciéon de 0 : : ' ’ ‘ ' 0
0 50 100 150 200 250 300 350

sus constituyentes organicos.

En base a estas premisas, nosotros (Chicharro y col, 1994) examinamos la posibi-

lidad de determinacion de la intensidad de ejercicio correspondiente al umbral anae-
robico mediante el estudio de la composicion de la saliva (electrolitos) durante un test

176 de ejercicio incremental. Trece sujetos realizaron un test subméaximo incremental (50

Trabajo (W)

FIGURA 105.- Ejemplos de determinacién del umbral de saliva (tsa) en 3 sujetos, sobre Ia ba§e del andlisis de
las concentraciones salivares de Na* (a), K* () y Cl' (@). A y B muestran un claro punto de inflexién (flecha) tanto
en [Na*] como en [CI] Solo [Na'] sigue este comportamiento en C. (modificado de Chicharro y col, 1994) 177




W-3 min") en cicloergdmetro, obteniendo muestras al final de cada escalén de san-
gre y saliva. Se determinaron los umbrales lactico y ventilatorio, asi como el llamado
umbral de catecolaminas (intensidad de ejercicio en la que la concentracién de adre-
nalina y noradrenalina aumentan significativamente y de forma continuada). Asimismo
se determind el "umbral de saliva", definido como la intensidad de ejercicio en la que
las concentraciones de CI' 6 Na* en saliva aumentan significativamente y de forma
continua. Durante el test de ejercicio se observé un inicial descenso en las concen-
traciones salivares de Cl y Na* hasta una cierta carga de trabajo, después de la cual
se producia un aumento continuado de las concentraciones en saliva. Este compor-
tamiento bifasico no fue observado para la concentracion de K* (FIGURA 105). Un simi-
lar comportamiento de las concentraciones de CI, K+ y Na* fueron observadas en 12
de los 13 sujetos estudiados. Los resultados mostraron ausencia de diferencias entre
el umbral de saliva y los otros umbrales anteriormente definidos. Ademas, se encon-
tr6 una elevada correlacion entre el umbral de saliva y el umbral lactico (r = 0.82,
p<0.01) y entre el umbral de saliva y el umbral de catecolaminas (r = 0.75, p<0.05).
Los resultados sugieren la validez de utilizacion del analisis de la composicién de la
saliva (electrolitos) como metodologia alternativa de la determinacién de la transicién
aerbbica anaerobica.

Siguiendo con esta metodologia, nuestro grupo (Chicharro y col, 1995) valoré la
posibilidad de determinar la intensidad de ejercicio correspondiente al umbral lactico
mediante el andlisis de la composicién de la saliva en nifios durante la realizacién de
un test de campo. Un grupo de 25 nifios (edad media: 10 afios) realizaron un test
incremental corriendo en pista de atletismo, con estadios de 4 min a velocidades cre-
cientes. Antes de cada test (reposo) y al final de cada estadio de trabajo se obtuvie-
ron muestras de sangre (analisis de la concentracion de lactato) y muestras de saliva
(analisis de las concentraciones de Na*y Cl), para tratar de definir el umbral lactico y
el umbral de saliva, respectivamente (FIGURA 106). Los resultados mostraron ausencia
de diferencias significativas entre los valores correspondientes a ambos umbrales
(determinacién en 22 de los 25 sujetos) al expresarlos como velocidad de carrera o
frecuencia cardiaca (TABLA 16), encontrando ademas significativas correlaciones entre
ambos umbrales (FIGURA 107). En conclusidn, los hallazgos sugieren que el analisis de
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FIGURA 106.- Ejemplo de determinacién del umbral ldctico (Tla) y del umbral de saliva (Tsa) (modificado de
Chicharro y col, 1995).

la saliva puede ser un método valido para la determinacién de la intensidad de ejer-
cicio correspondiente al umbral lactico en test de campo.

n=25 Thy, Th,
Media SD Media SD

Velocidad (km- h'") 10.73 1.69 10.89 1.96

Frecuencia Cardiaca (Ipm) 182 14 183 11

TABLA 16.- Valores medios del umbral lactico (Thw) y del umbral de saliva (Th) (modificado de Chicharro y
col, 1995).
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FIGURA 107.- Cosrelacién entre umbral ldctico (Tla) y umbral de saliva (Tsa) expresados como frecuencia
cardiaca (modificado de Chicharro y col, 1995)

Siguiendo con esta linea de investigacion, tratamos (Calvo y col, 1997) de determ@-
nar la transicién aerdbica anaerobica mediante el analisis de la concentracion de ami-
lasa en saliva en ejercicio incremental. Distintos estudios (Batzriy col, 1971; Byr.'ti 1 966,“
Schneyer y Hall, 1966; Speirs y col, 1974) habian demostrado que la estimulaglon sim-
patica aumentaba la secrecion de proteinas por las glandulas salivales, espeICIaI'm_ente
de la amilasa. El umbral de saliva (Tsa) fue definido como la intensidad de ejercicio en
la que comienza un incremento continuo de la concentracion de amila’sa en saliva,
mientras que el umbral lactico (LT) se defini6 mediante metodologia estandar (FIGURA
108). Los resultados mostraron ausencia de diferencias entre los valores de LT y Tsa,
tanto al expresarlos como velocidad de carrera, como al hacerlo como frecuencia car-
diaca. Ademas, se detectd una elevada correlacion ( r = 0.93, p<0.001) entre LT y ng.‘
En conclusion, el andlisis de la concentracion de amilasa en saliva durante el.gjercwlo
incremental puede utilizarse como una nueva metodologia en la determi_nacson de la
intensidad de ejercicio correspondiente al umbral lactico. Méas tarclje.(Ch/charro y cc?/,
1999), obtuvimos resultados similares del Tsa respecto al umbral lactico, pero gdeme}s
el Tsa se detectd en intensidades de ejercicio similares al umbral de electromiografia
(EMGr) (TABLA 17, FIGURA 109), lo que sugiere una relacion entre el Tsa con el recluta-
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miento de fibras musculares glucoliticas (EMGr) durante el ejercicio incremental, posi-
blemente como origen del incremento de actividad simpético adrenal.
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FIGURA 108.- Ejemplo de determinacion del umbral ldctico (AT) y umbral de saliva (Tsa) (modificado de Calvo
y col, 1997)

4.5.1. Metodologia de determinacion del umbral
de saliva

Con el fin de asegurar una adecuada hidratacién, los
sujetos deberian beber unos 400 ml de agua unos 30 min antes de la realizacién del
test. Antes de iniciar el ejercicio, después de cada escalon de trabajo y al finalizar el
mismo, se obtienen muestras de saliva total del individuo. Los sujetos son instruidos
para cepillarse los dientes y limpiar correctamente la cavidad oral la noche anterior a
la prueba de esfuerzo. Para la recogida de las muestras, los sujetos deben escupir en
un recipiente estéril, enjuagandose a continuacion la boca con agua desionizada. Una
vez recogidas las muestras de saliva se mantienen a 4° C, y posteriormente se pueden
trasladar al laboratorio en un plazo inferior a las 3 horas. Una vez en el laboratorio, las
muestras se centrifugan y el sobrenadante se separa, almacenandolo a —-80° C.
Posteriormente, cada muestra es diluida 1:250 (50ul a 10 ml) con agua y se almacena
a 4° C hasta su andlisis.

4.6. Método de las catecolaminas plasmaticas

Ha sido ampliamente documentado que las concentra-
ciones de lactato en sangre y catecolaminas en plasma muestran un incremento
180 exponencial durante el ejercicio de intensidad creciente, con la existencia de un
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FIGURA 109.- Respuesta del rms-EMG, amilasa salivar y lactato en sangre durante test incrementales en distintos
sujetos (modificado de Chicharro y col, 1999) 181
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"fenomeno umbral" a similares intensidades submaxi jercici

VOemax) (FIGURA 110) (Brooks 1985; Davis 1985; Maz;:én;alts/lacerGhj/e;gg; nggj-S%

col, 1991 ; Schqeider y col, 1992, Chmura y col, 1994). Ademas se han ’observmy

correlqmones significativas entre las concentraciones de lactato, adrenalina oo

drenalina durgnte el ejercicio (Lehmann y col, 1981; Mazzeo y Marshall 1989))/ ore:
La a'dr'enalma activa la enzima fosforilasa y estimula la glucogenolisis muécul

(Chasiotis, 1988, Chasiotis y col, 1983). Esto aumentara la tasa de flujo glucoliticir

Valores Medios de EMG_, T, y LT

EMG, T, LT p
V02 (mlkgmin) 40.00+7.6 | 409292 | 40.19.1 | NS
% VOums 62.8+71 | 639282 | 633«119 | NS
W 22342422 | 230.12524 | 229.6x57.6 | NS
(Ipm) 14014 142222 142£17 | NS

Valores expresados como Medias SD. NS: No Significativo (p>0,05).

TABLA 17.- Valores medios del umbral de electromi it
Al omiograf g i
lactico (LT) (modificado de Chicharro y col, 1999) Biatia (SMIG:) umbral de saliva (T.) y umbral
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FIGURA 110.- Deteccién del umbral d i i
(rodificats o goeteceic b 20001)21 ¢ catecolaminas (noradrenalina), La linea vertical indica el umbral

aumentaréa la produccion muscular de lactato e incrementara ia tasa de aparicion
de lactato en sangre. Ademas se ha observado que la infusion de adrenalina en
sangre aumenta la concentracion plasmatica de lactato tanto en reposo (Clutter y
col, 1980; Sjostrom y col, 1983; Staten y col, 1987) como durante el ejercicio
(Gaesser y col, 1994; Jansson y col, 1986; Turner y col, 1995). Esos estudios
sugieren una relacion causal entre el aumento de la concentracioén de adrenalina
en plasma y la produccién de lactato durante el ejercicio submaximo. Por consi-
guiente se ha argumentado que el aumento de la concentracion de adrenalina en
plasma durante el ejercicio incremental es el factor primario que condiciona la apa-
ricion del LT (Brooks y Gregg, 1988; Mazzeo y Marshall, 1989; Podolin y col, 1991,
Turner y col, 1995).

Segln Chwalbinska-Moneta, y col, 1996 la relacion causal entre la acumulacion
de lactato en sangre y el aumento de las concentraciones plasmaticas de cateco-
laminas es todavia materia de discusion. Por una parte, se ha sugerido que un
aumento de las concentraciones plasmaticas de adrenalina (A) y noradrenalina
(NA) (umbral de catecolaminas) durante el ejercicio, estimularia la produccion de
lactato en los musculos esqueléticos via activacion de receptores B-adrenérgicos,
contribuyendo de forma importante a la aparicion del umbral lactico (lvy y col, 1987;
Chwalbinska-Moneta y col, 1989).

Por otra parte, se ha sugerido que un descenso en el pH del medio interno celu-
lar de los musculos activos debido a una mayor produccién de lactato y cambios
metabolicos asociados, podria estimular al sistema simpatico-adrenal via sehales
aferentes cuyo origen estaria en metabolorreceptores musculares, y que provoca-
rian una rapida liberacion de catecolaminas a la sangre (McCloskey y Mitchell
1972; Kjaer y col, 1989).

Mas recientemente, Schneider y col, 2000 examinaron la respuesta de las cate-
colaminas plasmaticas (A y NA) y del lactato en sangre durante ejercicios incre-
mentales realizados con un brazo en ergémetro de manivela y con las dos piernas
en cicloergémetro. Se determinaron los umbrales para adrenalina (Te), noradrena-
lina (Tne) y lactato (LT) en las dos condiciones de ejercicio. El VO: y la potencia de
trabajo correspondiente a los umbrales detectados se muestran en la TABLA 18,

Umbral 1-Ergémetro manivela 2-Cicloergéometro

Lactato sangre

Carga trabajo (W) 32,143 112,1 = 17,8*

VO, (L'min™") 0,69 0,10 1,77 £ 0,20%
Adrenalina

Carga trabajo (W) 343 +32 11,4 = 16,5%

VO, (L'min!) 1,02 £ 0,07 1,74 £ 0,17%
Noradrenalina

Carga trabajo (W) 39,3 +4.8 136,4 = 15,7*

VO, (L'min!) 1,07 £ 0,09 1,98 £ 0,17%

* Diferencias significativas entre 1 (ergénometro de manivela) y 2 (cicloergémetro) (p<0,01)

Las diferencias de umbral no eran significativas
TABLA 18.- Valores medios de los umbrales l4ctico, adrenalina y noradrenalina durante ejercicios con brazos y piernas
(modificado de Schneider y col, 2000)




Cuando se compararon los dos tipos de ejercicio, los umbrales (Te, Tre y LT) fueron
menores durante la ergometria con un brazo que con las dos piernas. Para cada
uno de los protocolos, los valores de los umbrales no fueron distintos entre ellos,
es decir, todos ocurrian en el mismo VO:, en cada tipo de ejercicio. Por otra parte,
se obtuvo una elevada correlacion entre los valores de VO: medidos en LT y Tg,
tanto en el ejercicio realizado con un brazo (r = 0.917) como con dos piernas (r =
0.929) (p<0.001). Esta investigacién demostré la estrecha relacion entre el umbral
lactico y el umbral de catecolaminas, independientemente del tipo de ejercicio.
Previamente otros investigadores habian descrito que los umbrales lactico y de
catecolaminas ocurrian a la misma intensidad durante ejercicios de carrera y ciclis-
mo (Mazzeo y Marshall, 1989). Los hallazgos son consistentes con la hipotesis de
que el aumento de la concentracién plasmética de catecolaminas puede contribuir
al punto de ruptura de la concentracion de lactato en sangre que ocurre durante el
ejercicio incremental, al mismo tiempo que se puede utilizar como metodo alterna-
tivo para determinar la intensidad de ejercicio correspondiente a la transicion aeré-
bica-anaerdbica.
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4.7. Método de la hormona del crecimiento

. L2 . - 0 50 100 150 200 250 30
La estimulacién simpatico adrenal que acontece duran-

te el ejercicio incremental puede aumentar la secrecion de hormona del crecimien-
to (HGH) por la hipdfisis (Hansen 1971; Nilsson y col, 1975, Galbo 1981). Ademas
sabemos que la acidosis metabdlica puede estimular la liberacion de HGH durante
el ejercicio (Sutton y col, 1976; Vanhelder y col, 1987; Gordon y col, 1994).

Ya que la respuesta de la HGH no habia sido descrita en estudios previos, y en
base a las anteriores consideraciones, Chwalbinska-Moneta y col, 1996 investiga-
ron si aparecia un fendmeno umbral en las concentraciones de HGH durante un
gjercicio incremental, y estudiaron las posibles relaciones de la HGH plasmatica con
las concentraciones de catecolaminas (adrenalina (A) y noradrenalina (NA)) y lac-
tato (La) en plasma durante un ejercicio dinamico de intensidad creciente.

Doce sujetos entrenados realizaron un test de esfuerzo incremental sobre ciclo-
ergémetro, recogiendo después de cada escalén de 3 min, muestras sanguineas
para determinacion de concentraciones de HGH, A, NAy La. Asi, las concentracio-
nes de HGH, Ay NA comenzaron a aumentar inmediatamente al iniciar el ejercicio,
aunque este incremento fue ligero a bajas y moderadas intensidades. Entonces, se
observé un aumento mas marcado en HGH, A y NA en intensidades en las que se
detectd el LT (FIGURA 111). Se determiné el umbral lactico (LT), umbral HGH (HGH-
T) y umbral de catecolaminas (A-T y NA-T) mediante metodologia log-log (Beaver
y col, 1985).

Los resultados mostraron la deteccion de los umbrales anteriormente referidos,
incluido el HGH-T, no observando diferencias significativas entre ellos, al expresar-
los como VO, frecuencia cardiaca o carga de trabajo. Asimismo, se encontr6 una
elevada correlacion (p<0.001) entre ellos.

Tanto los factores humorales como los nerviosos pueden justificar la liberacion
aumentada de HGH durante el ejercicio, de manera que tanto la activacion de
receptores a nhivel de los musculos activos, como los impulsos desde el comando

184 central en el cerebro pueden justificar ese aumento de liberacién de HGH en el hipo-
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FIGURA 111.- Cambios en las concentraciones de hormona del crecimiento (HGH), adrenalina (A), noradrenalina
(NA) y lactato sanguineo (La’) durante ejercicio incremental Las flechas indican los distintos umbrales (Modificado
de Chwalbinska-Moneta y col, 1996)

talamo. En conclusion, este estudio demuestra un patrén exponencial de aumento
de la HGH plasmatica durante ejercicio incremental con la existencia de un fend-
meno umbral, muy relacionado con los umbrales lactico y de catecolaminas. 185
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cio incremental en cicloergbémetro (TABLA 19), y que por tanto se puede utilizar como
tiva en la deteccion del VT. ‘ o -
am;rgsateriormente-, Miura y col, 2000 realizaron una investigacion con un doble obje
tivo: (1) conocer si la oxigenacion de la Hb y Mb (o>§y-Hb/Mb) estan relacnone.ld!as corj
|| aictividad muscular valorada por electromiografia (EMG), y (2) sapgr zl la c;x%/
Sb/Mb esta relacionada al nivel de acidosis valorado por la_ qoncent_ralglorr; ; ; e?r% adg
i i lizaron 5 series de ejercicio en cicloe
en sangre. Siete sujetos sanos realiza ) oo (a6
i i6 0 W (~25% VO=max),
n de duracién a cargas de trabajo de 5 ; - ”
s/(;rzl;nax), 150 W (~50.6% VO:max), 200 W (~67.8% VO:max) y 250 W (~82.9%

4.8. Método de la espectroscopia infrarroja

La espectroscopia infrarroja se basa en el principio de lag
diferentes propiedades de absorcidn de las formas oxigenadas y no oxigenadas de
hemoglobina y mioglobina (Hb/Mb) en el rango infrarrojo (en longitudes de onda entre
760 Nm y 850 Nm del espectro de absorcién). La utilizacién de espectroscopia infra-
rroja (MIRS) durante el ejercicio revela continuos cambios tanto en el aporte de oxi-
geno en el muasculo activo, como en la utilizacion del oxigeno en los mismos muscuy-
los (Belardinelli y col, 1995a, 1995b; Chance y col, 1992; Wilson y col, 1989). Una teo-
ria muy utilizada para explicar el acimulo de lactato durante el ejercicio incremental
esta basado en la hipoxia tisular del musculo activo. Bhambhani y col, 1997 trataron
de verificar si la intensidad de ejercicio correspondiente al umbral ventilatorio (VT)
podia ser detectada por analisis de MIRS durante una cicloergometria. Para ello 40
sujetos realizaron una cicloergometria calculando VT (metodologia V-slope) y
VO:max; simultaneamente se realizé una valoracion de la actividad del vasto externo
por MIRS durante el ejercicio y en recuperacion (FIGURA 112). La transicion aerdbica-
anaerobica se intento detectar por MIRS como la intensidad de ejercicio en la que la
sefal MIRS cruzaba la linea basal (FIGURA 113) establecida justo antes de comenzar
el ejercicio incremental. Por otra parte, se estimo la oxigenacion tisular de forma indi-
recta por MIRS expresandola como porcentaje del maximo rango fisioldgico posible.
Los resultados del estudio indicaron que es posible la determinacion de la intensidad
de ejercicio correspondiente al VT mediante la utilizacién de MIRS durante un ejerci-
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FIGURA 113.- Determinacién del umbral ventilatorio utilizando espectroscopia infrartoja

FIGURA 112.- Valoracién por espectroscopia infrarroja de las medidas efectuadas en el misculo vasto lateral (método V-slope) (modificado de Bhambhani y col, 1997)

durante un ejercicio de tipo incremental y recuperacién (Modificado de Bhambhani y col, 1997).
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Variable Género NIRS Intercambio gaseoso
Tiempo (mrs-!) Hombres 9:32 £ 1:10 10:20 = 1:24
Mujeres 8:04 = 0:54 8:38 = 1:06
Carga trabajo (W) Hombres* 112 = 54 122 + 63
Mujeres 91 +48 99 =48
VO, (I'min'!) Hombres* 1,61 0,62 1,70 £ 0,61
Mujeres 1,22 = 0,40 1,33 £0,53
VO, (ml'kg'min?) Hombres 21,293 224 + 83
Mujeres 20978 224+ 8.8
Frecuencia cardiaca (Ipm) Hombres 117 £ 21,8 121 £ 26,0
Mujeres 119 + 19,8 123 £ 23,8
Ventilacién (I'min 1) Hombres 37,6 £ 14,5 41,4 + 20,5
Mujeres 31,1 £ 10,7 36,8 =152
Pulso de oxigeno (mllatido!) Hombres* 13834 14,1 £33
Mujeres 10,325 10,8 £ 2,6
RER Hombres 0,90 + 0,06 0,94 + 0,08
Mujeres 0,91 +0,06 0,97 20,12

* Indica diferencia significativa entre géneros (|

ventilatorio

TABLA 19.- Comparacién de respuestas fisiolégicas en el umbral ventilatorio identificado por intercambio de gases

¥ por espectroscopia infrarroja (modificado de Bhambhani y col, 1997)

Oxi HG/Mb (0.d.)

FIGURA 114.- Registro continuo de oxi-Hb/Mb del misculo vast
S refleja el momento del inicio del e
Miura y col, 2000)
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VO:=max), analizando simultaneamente el intercambio gaseoso, la concentracién de
lactato en sangre, la concentracion de Mb y Hb oxigenadas (MIRS) (FIGURA 114) y g
actividad mioeléctrica de los musculos activos mediante electromiografia (EMG). La
FIGURA 115 muestra los valores medios para: % oxy-Hb/Mb, iEMG vy lactato en sangre
frente al %VO:max. Los resultados mostraron que el % oxy-Hb/Mb se mantuvo esta-
ble en las dos primeras cargas de trabajo (25 y 36.6% VO-max), disminuyendo lige-
ramente a la intensidad de 50.6% VO:max, para a partir de ahi (67.8 y 82.9%
VO:max) descender linealmente. El iEMG, sin embargo, aumenté ligeramente en
menores intensidades de trabajo y solo se incrementé rapidamente a partir del 67.8%
VO:max. Por su parte, el lactato sanguineo aumento linealmente a partir de 67.8%
VO:max. Se observo una correlacion negativa significativa en cada sujeto entre %
oxy-Hb/Mb y IEMG (r = -0.947 a -0.993), entre % oxy-Hb/Mb y concentracion san-
guinea de lactato (r = -0.890 a -0.982) y entre % oxy-Hb/Mb y VO: (r = -0.929 a
—0.994). Los resultados indican que la concentracion de Hb/Mb oxigenadas medidas

por gspec_troscopia infrarroja durante el ejercicio reflejan la actividad muscular y la aci-
dosis lactica.

4.9. Método de la velocidad critica

o o Segun Whipp y Ward, 1990, la transicién del reposo al
ejercicio maximo en cicloergdmetro puede ser demarcada por el umbral lactico (de
ejercicio moderado a intenso), la potencia critica (de ejercicio intenso a muy intenso)
y el VO.max (de ejercicio muy intenso a agotador), y esas variables han mostrado su
utilid.ad para valorar la tolerancia al ejercicio, prescribir cargas de trabajo en el entre-
na}mlento y predecir el rendimiento (Jones y Carter, 2000). El concepto de potencia
critica (Wer) fue descrito por primera vez por Monod y Scherrer, 1965 quienes obser-
varon una relacion hiperbolica entre la potencia de trabajo y el tiempo hasta el agota-
mllento durante el ejercicio de pequefios grupos musculares. La pendiente de la regre-
sion lineal que relaciona el trabajo total realizado con el tiempo hasta el agotamiento

fue de_ﬁnido como Wen(2sto es, la potencia de trabajo que puede ser sostenida duran-
te un tiempo prolongado figa). Mas tarde, Moritani y col, 1981 extendieron el con-
cgpto de"Wen'a todo del organismo, sugiriendo que el ejercicio realizado a una poten-
cia de trabajo inferior a la Wen podria teéricamente ser sostenido indefinidamente
En este sentido, Poole y col, 7988 demostraron que un ejercicio de carga constan-
te inferior a la We« se asociaba a un VO: estable, junto con valores constantes de lac-
tgto sanguineo a lo largo del tiempo, mientras que un ejercicio realizado a mayor inten-
sidad de la correspondiente a la W provocaba un aumento constante del VO. y del
ch.tato hasta el agotamiento. Por consiguiente parece que la We« puede marcar la tran-
§|C|én del ejercicio intenso a muy intenso y proporcionar una medida no invasiva de la
intensidad de ejercicio correspondiente al méaximo estado estable del lactato (MLSS).
Algunos estudios han sugerido que la intensidad de ejercicio.correspondiente a
Wen y al MLSS son idénticas (Poole y col, 1 988; Vautier ycol, 1 9'95';'*Wékayosh/ y col
1993), mientras que otros sugieren que la Wen sobreestima al MLSS y que la Wcmnc;
puede sostenerse mas alla de 20-33 min sin fatiga (Housh y col, 1989; Jenkins y
Quigley 1990; McLellan y Cheung 1992). Ya que hasta la fecha no se habian desa-
rrolladq estudios sobre la Wer y el MLSS en otro tipo de ejercicio distinto a la bicicle-
190 ta, Smith y Jones en 2001 valoraron el acuerdo entre la velocidad critica (CV), la velo-

cidad en el maximo estado estable del lactato (MLSS-v) y la velocidad del punto de
ruptura del lactato (LTP-v) durante una carrera sobre tapiz rodante. Ocho sujetos
(VO-max = 54,9 ml-kg"-min™") realizaron un test incremental en tapiz rodante para la
determinacion del LTP-v (definida como el incremento subito y sostenido de la con-
centracion de lactato en sangre de aproximadamente 2.0-2.5 mmol-I"). Los sujetos
volvieron al laboratorio en ocho o nueve ocasiones para la determinacion de la CV'y
MLSS-v. La CV fue determinada mediante cuatro test en tapiz rodante a velocidades
seleccionadas para provocar el agotamiento en 2-12 min. Los sujetos corrieron a 100,
105, 110 y 120% de la velocidad estimada en el VO=max (v-VO:max). La v-VO=max
fue determinada mediante ecuaciones de regresion individual relacionando VO: a
velocidades de carrera submaxima con VO:max. Como se observa en la FIGURA 116
se establecié una relacion hiperbdlica entre el tiempo hasta el agotamiento y la velo-
cidad de carrera, para a continuacion transformar esa relacion en una lineal entre la
distancia recorrida y el tiempo hasta el agotamiento. En este modelo, la pendiente de
la ecuacién de regresion es la CV.

Por su parte, la MLSS-v fue determinada mediante cuatro o cinco test en tapiz
rodante de 30 min de duracién y definida como la velocidad méas elevada en la que la
concentracion de lactato en sangre no aumentaba mas de 1.0 mmol-I" entre los minu-
tos 10 y 30 de ejercicio de carga estable (FIGURA 117). Los resultados mostraron una
ausencia de diferencias entre los valores medios de la CV (14.4£1.1 km-h"), MLSS-v
(13.8+1.1 km-h") y LTP-v (13.7+0.6 km-h"). Sin embargo la valoracion de los limites
de confianza al 95% reflejé que el grado de desacuerdo era demasiado grande para
permitir que una variable pudiera ser estimada de forma exacta por otra en un sujeto
individual. Por consiguiente los autores defienden que se requiere la determinacion
directa de MLSS-v si se requiere precision en los estudios experimentales.

En otro estudio previo, Martin y Whyte, 2000 demostraron que la CV no represen-
taba la velocidad en el LT en triatletas durante la natacion. La velocidad era mas rapi-
da en CV que en V-LT, y por consiguiente es improbable que pudiera sostenerse
durante un tiempo indefinido, por lo que el concepto de velocidad critica deberia ser
reevaluado. En este mismo sentido, recientemente Pringle y Jones, 2002 trabajando
con ciclistas observaron que la potencia critica era mayor que la correspondiente al
maximo estado estable del lactato (MLSS) (242x25 vs 222+23 W; p<0.05), aunque las
dos variables estaban correlacionadas. Los autores concluyen afirmando que es el
MLSS y no la potencia critica, el pardmetro que representa el limite superior para rea-
lizar ejercicio prolongado en bicicleta.

Recientemente, Dekerle y col2003 investigaron el uso de la potencia critica (CP)
y del umbral ventilatorio 2 (VT2) como.indicadores del maximo estado estable.del lac-
tato (MLSS). Once sujetos entrenados realizaron un test incremental (25 W-min”)
para determinar el VO:max, la potencia aerobica maxima (MAP) y los umbrales ven-
tilatorios (VT1y VT2). También se realizaron test hasta el agotamiento a intensidades
correspondientes al 90%, 95%, 100% y 110% VO.max y a varias cargas de trabajo
constante de 30 min en orden a determinar CP y MLSS, respectivamente. Los resul-
tados mostraron valores de MAP y VO:max de 34429 Wy 53.4£3,7 ml-kg"-min™, res-
pectivamente. CP (278+22 W; 85,4+4,8% VO=max) y VT2 (286+£28 W, 85,3+5,6%
VO:=max) no mostraron diferencias entre ellos, pero sus valores en relacion a la poten-
cia de trabajo fueron significativamente mas elevados que los del MLSS (23921 W,
74,3+4 % VO:max) y que los del VT1 (159£23 W, 52,9+6,9% VO:=max). La carga de
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trabajo correspondiente a MLSS se correlacioné de forma significativa con las corres-
pondientes a VT1 y VT2. VT2 sobreestimé el MLSS por un 10,9+6.3% VOzmax, que
fue significativamente superior al VT1 (+21.4+5.6% VO:max). La CP calculada no
correspondié al MLSS.

En conclusion, ya que la CP y el VT2 fueron significativamente mas elevados que
el MLSS, esos valores no representan la carga maxima de trabajo que puede ser
mantenida durante periodos prolongados de tiempo sin que ocurra un aumento con-
tinuado de la concentracion de lactato en sangre.
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FIGURA 117.- Determinacién de la velocidad correspondiente al maximo estado estable del lactato (MLSS)
(modificado de Smith y Jones, 2001)

4.10. Método de la percepcion subjetiva de
esfuerzo (RPE)

Una forma de determinar de manera no invasiva la inten-
sidad de ejercicio correspondiente a la transicion aerobica-anaerébica es la valora-
cion de la percepcion subjetiva del esfuerzo (RPE) durante un ejercicio de tipo incre-
mental (Boutcher y col, 1989; Demello y col, 1987; Hetzler y col, 1991, Seip y col,
1991; Spodaryk y col, 1990; Steed y col, 1994). La escala de Borg de RPE se mues-

tra en la TABLA 20 (Borg, 1985).
Varios estudios han observado una elevada correlacién entre RPE y el umbral ven-
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tilatorio (VT) (Hetzler y col, 1991, Hill y col, 1987; Swaine y col, 1995;) o el umbral lc-
tico (Haskvitz y col, 1992; Seip y col, 1991; Steed y col, 1994), mientras que otras
investigaciones han mostrado una relaciéon entre RPE y la respuesta del lactato en
sangre durante el ejercicio; una relacién que no parece afectarse por el género, esta-
do de entrenamiento, tipo de ejercicio, especificidad o intensidad del entrenamiento
(Boutcher y col, 1989; Demello y col, 1987; Haskvitz y col, 1992; Hetzler y col, 1991;
Seip y col, 1991, Spodaryk y col, 1990; Steed y col, 1994; Green y col, 2003).

6

7 Muy, muy ligero
8

9 Muy ligero

10

11 Ligero

12

13 Algo duro

14

15 Duro

16

17 Muy duro

18

19 Muy, muy duro
20

TABLA 20.- Escala de Borg de Percepcién Subjetiva del Esfuerzo (RPE) (modificado Borg, 1985)

VO, % VO, max Frecuencia Potencia
(ml-kg-1-min1) cardiaca (Ipm) (W)
RPEr 41,2 £ 10,1 63,2 10,2 146 = 18 206,2 + 41,7
VT 425122 62,1 £6,6 143 = 15 201,8 £ 51,2

TABLA 21.- Valores medios del umbral de RPE (RPEr) y umbral ventilatorio (VT) (modificado de Feriche y col, 1998).

En un estudio desarrollado por Seip y col, 1991, se encontr6 que independiente-
mente del estado de entrenamiento la velocidad correspondiente al LT se asociaba
con un valor de RPE de alrededor de 11, mientras que un RPE de ~14 correspondio
con una concentracion sanguinea de lactato de 2.0 mmol-I" y un RPE de ~16.5 se
asocio a una concentracion de lactato de 4 mmol-I". En otra investigacion (Hetzler y
col, 1991) la potencia de trabajo correspondiente al LT se asoci6 a un valor de RPE
de 10-11, mientras que un valor de RPE de 16-16.5 se asocid a una concentracion de
lactato de 4 mmol-I.

Desde un punto de vista practico, la mayoria de los estudios asocian un valor de
11-13 a la intensidad correspondiente al VT (Steed y col, 1994, Stoudemire y col,
1996) y de 10-13 en relacién con el LT (Hetzler y col, 1991; Stoudemire y col, 1996),

194 por lo que esos valores pueden ser utilizados de forma independiente con fiabilidad.

Sin embargo, un estudio desarrollado por Roberston y col, 1986 mostraron que duran-
te el ejercicio los sujetos quizas sean mas sensibles a cambios en la respuesta ven-
tilatoria que a aquellas modificaciones que tienen lugar en la sangre (pH) o de la fre-
cuencia cardiaca, sugiriendo una mayor correlacion entre el RPE y el VT, que entre el
RPE y el LT.

Feriche y col, 1998 valoraron el uso de un valor de RPE de 12-13 como un méto-
do de determinacién de la carga de trabajo correspondiente al VT durante un proto-
colo en rampa en cicloergébmetro. Para ello, 11 ciclistas entrenados (22+3 afios;
VO:max: 65.2+12.4 ml-kg'-min") realizaron un test de esfuerzo en cicloergdbmetro
(protocolo en rampa: 25 W-min"'), determinando el VT. Ademas, cada 2 min se reco-
gi6 en valor referido por los sujetos de RPE. Se definié un umbral de RPE (RPET),
como el correspondiente al valor fijo de 12-13 (escala de Borg de 6 a 20). En todos
los casos, cuando un sujeto no marcaba el valor de 12 para definir el RPET, se toma-
ba el valor 13 para definir el RPET. Todos los datos referidos al VT y al RPET se
expresaron como VO: (ml-kg™min™), %VO=max, frecuencia cardiaca y W. Los resulta-
dos mostraron ausencia de diferencias entre los valores de VT y RPET (TABLA21). La
FIGURA 118 muestra un ejemplo de comparacién entre VT y RPET (valor fijo de 12) en
un sujeto, expresando ambos en relacion a la potencia.

En conclusién, un valor fijo de RPE de 12-13 en la escala RPE de 6-20, puede ser
utilizado para detectar la intensidad de ejercicio correspondiente al VT. Por consi-
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FIGURA 118.- Ejemplo de determinacién del umbral de RPE (RPEr) y umbral ventilatorio (VT) (modificado
de Feriche y col, 1998).
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196 piruvato en las células. En estas condiciones, la Gnica via que queda libre es la trans-

guiente el RPE puede utilizarse para prescribir intensidad de ejercicio en lugar de
otras metodologias mas sofisticadas.

Existen sin embargo algunas limitaciones en su aplicacion. Por ejemplo, Weltman
y col, 1998 demostraron que la relacién RPE-lactato se altera después de varias.
sesiones de ejercicio. realizadas el mismo.dia. Por consiguiente los autores_reco-
miendan que después de la primera-sesién-de ejercicio,-el-RPE-se_utilic
caucion para prescribir cargas de trabajo en base a su relacion con-la conc g
sanguinea de lactato. ‘ o ‘

Otra limitacion es su aplicacion en nifios. En este sentido, Mahon y col, 1998 exa-
minaron las diferencias del RPE a la intensidad de trabajo correspondiente al VT en
ninos (edad: 11 afos) y adultos (edad: 24 afios). Todos realizaron un test ergométri-
co en cicloergometro determinando el VT por el método de equivalentes. El RPE obte-
nido en la intensidad de ejercicio correspondiente al VT representaba el RPE del VT.
El valor medio del RPE del VT en adultos fue de 11,5, mientras que en los nifios dicho
valor se situd en los 13.6 (p<0.05). Los resultados mostraron que las medidas obte-
nidas con la escala de Borg son mayores en los nifios respecto a los adultos, a pesar
de utilizar similares intensidades relativas de ejercicio.

4.11. Método del amonio en sangre

El amonio (NH:) es un importante intermediario metabé-
lico que ha sido implicado en varias reacciones en el organismo. Hay una serie de
reacciones que de una forma directa producen o consumen NHs en cantidad fisiold-
gicamente importante durante y después del ejercicio. Las enzimas que catalizan
reacciones que producen NHs son la AMP desaminasa, la glutaminasa y la glutama-
to deshidrogenasa. Las enzimas que catalizan reacciones que consumen NH: son la
glutamina sintetasa y la glutamato deshidrogenasa.

Esta claramente aceptado que el ejercicio estimula la produccion de amonio, sien-
do el mUsculo esquelético la principal fuente de amonio a través de la desaminacion
de AMP (adenosin monofosfato) a IMP (inosin monofosfato) (AMP + H-0 & IMP +
NHs), catalizando esta reacciéon la AMP desaminasa. En este sentido la produccion de
amonio puede ser usada como un indice de actividad del ciclo nucleétido de las puri-
nas (FIGURA 119).

Por otra parte, el gran aumento en la concentracion muscular de IMP tras el ejer-
cicio en las fibras musculares tipo lIx y algo menor en las tipo lla, sin acimuilo en las
fibras de contraccion lenta (tipo 1), conforma las evidencias previas de la diferente
desaminacion del AMP entre los distintos tipos de fibras. Una vez producido, parte del
NHs es liberado a la sangre donde se acumula, y dado que el NHs sanguineo puede
alterar el control del sistema nervioso central y el funcionamiento motor, su elimina-
cion de la corriente sanguinea es de gran importancia fisiologica; sin embargo, no
esta claro que tejidos y en que cantidades lo extraen.

El efecto del NHs sobre las reacciones enzimaticas y vias metabdlicas asociadas
sugieren que este metabolito puede alterar la tasa de produccién energética y por o
tanto la disponibilidad de ATP. Asi, el NHs estimula la fosfofructoquinasa, activando asi
la cadena que conduce a la produccién de acido pirtvico; ademas inhibe el ciclo de
Krebs y la gluconeogénesis, por lo que origina un aumento de la disponibilidad de

H,O NH;
AMP / -~ IMP
AMP Desaminasa
GTP +
Aspartato
Adenil- Adenil-
Fumarato succinato succinato
4\ liasa sintetasa
GDP + Pi
Adenil-
succinato
FIGURA 119.- Ciclo nucleétido de las purinas
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FIGURA 120.- Relacién entre la concentracién sanguinea de amonio y la intensidad de ejercicio lep_rcsemada’por
el consumo de oxigeno. Las Ifneas ilustran el patrén general de respuesta. Observar que la concentracion sanguinea
de amonio es menor con alto porcentaje de fibras tipo I (comparar cuadrados claros con circulos negros) y después
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formacion de piruvato a lactato. En definitiva, la aparicion de niveles elevados de
amonio favorecen el desarrollo de la glucoiisis anaerdbica en detrimento de los pro-
cesos aerdbicos.

La acumulacion sanguinea de NH:s en el ejercicio varia ampliamente entre los Suje-
tos, incluso en la misma carga relativa de trabajo, debido a la gran heterogeneidad en
el flujo sanguineo muscular, a la capacidad enzimatica de las fibras o0 a la respuesta
metabolica durante el ejercicio. A pesar de esta variabilidad, el aumento de los nive-
les sanguineos de amonio durante el ejercicio depende del tipo, intensidad y duracién
del esfuerzo desarrollado, los cuales determinan la demanda energética para la for-
macion de ATP, asi como la magnitud del reclutamiento de las fibras musculares.

Como se puede observar en la FIGURA 120, los niveles sanguineos de amonio vari-
an poco durante intensidades de ejercicio ligeras a moderadas (<50% VO=max) y
aumentan exponencialmente con cargas de trabajo de >60-70% VQO:max, siendo el
aumento desproporcionado en intensidades = 100% VO:max.

-+ Varias investigaciones ha evaluado la relacién existente entre las concentraciones

" sanguineas de NHs y de lactato tras el ejercicio. Asi, se ha descrito una relacion line-
al entre estos dos metabolitos, es decir, aumentos paralelos con el ejercicio entre los
niveles sanguineos de NHs y de lactato (Dudley y col, 1983; ltoh y Ohkuwa, 1990,
1991, Lo y Dudley, 1987; Meyer y col, 1980; Nazar y col, 1992; Sewell y Harris, 1992;
Sewell y col, 1994; Weicker y col, 1990). Asimismo, durante el ejercicio incremental
hasta el agotamiento, la concentracion sanguinea de NHs aumenta progresivamente
con el aumento de la carga de trabajo y muestra un estrecho paralelismo con los cam-
bios en el lactato sanguineo (Bouckaert y Plannier, 1995; Buono y col, 1984).

Yges, 1997 estudi6 en un grupo de sujetos (n = 58) la respuesta del NH: en san-
gre durante un ejercicio de tipo incremental, con el fin de tratar de determinar un punto
de ruptura en la concentracion de amonio o "umbral de amonio". Ademas, se evalué
la relacion existente entre las concentraciones sanguineas de amonio y lactato duran-
te ese tipo de ejercicio. Durante el test incremental se obtuvieron 20 pl de sangre del
pulpejo del dedo para la determinacion de la concentracién de amonio y 25 yl para la
determinacion de lactato. El umbral de amonio (UAm) se definié como el punto en el
que se producia el primer incremento continuo y progresivo en la concentracion san-
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FIGURA 121.- Ejemplo de determinacién del umbral de amonio (UA).

guinea de amonio durante la realizacion del ejercicio (FIGURA 121). EI LT se definio por
metodologia estandar.

Los resultados mostraron una determinacion del UAm en el 89.6% de los sujetos,
siendo la concentracion media del amonio en el umbral de 45.8+22.2 ymol-l" (16.3-
105.1). El valor medio de la frecuencia cardiaca (FC) en los umbrales fue de 136x17
y 135+17 Ipm para UAm y UL, respectivamente. Expresados los umbrales como carga
de trabajo, los valores fueron de 106.7£59.2 y 104.1£52.4 W, para UAm y UL, res-
pectivamente. No se encontraron diferencias significativas entre ambos umbrales, por
lo que la deteccion del umbral de amonio puede utilizarse como método de determi-
nacion de la intensidad de ejercicio correspondiente al umbral lactico.

Con anterioridad, Chicharro y col, 1996 también estudiaron la relacion entre el UAm
y el UL en pacientes trasplantados de corazdn, no encontrando diferencias significati-
vas entre ambos umbrales al expresarlos como VO: (10.01+1.19 vs 10.5+2.38 ml-kg
:min™) 6 %VO:pico (64.62+11.36 vs 66.48+9.19 %), para UAm y UL, respectivamente.

Recientemente, Yuan y col, 2002, compararon los umbrales lactico y de amonio
con 5 protocolos distintos incrementales. Los resultados mostraron una diferencia sig-
nificativa entre los dos umbrales, solo cuando se utilizé un protocolo con escalones
de 4 min, con el umbral de amonio situado a mayor intensidad de ejercicio que el lac-
tico. También se observaron correlaciones significativas con el LT, umbral ventilatorio
(VT) y tiempo de resistencia. EI umbral de amonio se estudi6é también antes y des-
pués de periodos de entrenamiento de resistencia y "sprint". Un periodo de entrena-
miento de resistencia de 8 semanas retrasé la aparicién del umbral de amonio, y no
lo hizo un periodo de tiempo igual pero con entrenamiento de "sprints". Los hallazgos
de este estudio demuestran que el umbral de amonio es un pardmetro fisiolégico que
puede ser aplicado en la evaluacién de ia capacidad de resistencia y en la efectividad
de los programas de entrenamiento.

4.12. Método de VO-:

La relacion entre la potencia de trabajo y el VO-: durante
un ejercicio incremental es una de las caracteristicas fisiolégicas mas aplicadas para
valorar la tolerancia al ejercicio. Se pensaba que el VO: aumentaba linealmente con
la potencia de trabajo (Astrand y Rodahl, 1986; Wilmore y Costill, 1994, Brooks y col,
1996), pero en los Ultimos afios se ha mostrado que por encima del establecimiento
del LT, cuando se realiza un test de esfuerzo incremental, el VO: aumenta por enci-
ma de lo esperado de una relacioén lineal (W-VO:) (Zoladz y col, 1994, 1995, 1998).
En este contexto, Zoladz y col, 1998 estudiaron dichos cambios en la relacion VO.-
W durante un test incremental realizado en cicloergémetro (30 W-min) hasta el ago-
tamiento, realizando al mismo tiempo analisis del intercambio gaseoso y control san-
guineo de lactato. La deteccion del punto de ruptura en la cinética del VO- (CP-VO:)
se realiz6 mediante un modelo bifasico propuesto por los autores. Los resultados
mostraron la existencia de CP-VO: en 25 de los 26 sujetos del estudio, encontrando
que su valor medio (136.8+31.3 W; 1828356 ml-min” VO:) no fue diferente que el
correspondiente al LT (125.8+28.2 W; 1726274 ml-min” VO:). La FIGURA 122 mues-
tra un ejemplo de deteccién del punto de cambio del VO: (CP-VO:) en sujetos con
bajos, medios y elevados valores de vatios desarrollados en CP-VO.. La FIGURA 123
muestra los cambios tipicos del VO, lactato en plasma, concentracion sanguinea de
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FIGURA 122.- Ejemplos tipicos de deteccién de un punto de cambio en el consumo de oxigeno (CP-VO,) en
sujetos con bajo (A), medio (B) y alto (C) valor de potencia de trabajo en CP-VO,. La regresion lineal estd basada
en los datos inferiores a CP-VQ, (inodificado de Zoladz y col, 1998)

H* y concentracion sanguinea de HCOs por debajo y por encima del CP-VO.. En defi-
nitiva, el CP-VO: representa la mayor intensidad de ejercicio por encima de la cual
un aumento en la potencia de trabajo requiere un incremento proporcionalmente
mayor de VO, y puede ser utilizado como indicador de la intensidad de ejercicio
200 correspondiente al umbral lactico.

Los mecanismos responsables del CP-VO: no estan claros. Asi, Zoladz y col, 1998
creen que tiene el mismo origen que el componente iento de la cinética del VO: (cate-
colaminas circulantes, aumento de temperatura masculos activos, aumento costo res-
piratorio debido a la hiperventilacion, reclutamiento de fibras musculares tipo |l menos
eficientes),
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FIGURA 123.- Cambios tipicos en el VO, (A), concentracién sanguinea de lactato (B), concentracion de
hidrogeniones en plasma (C) y concentracién de bicarbonato (D) por debajo y por encima de la intensidad
correspondiente al CP-VO, La linea vertical ilustra la carga de trabajo asociada al CP-VO, (modificado de Zoladz
y col, 1998)

Mas recientemente, Bearden y Moffatt, 2001 sefialan que dado que el umbral lac-
tico se correlaciona con el inicio de la fatiga neuromuscular (Moritani y col, 1993) y el
aumento de reclutamiento de unidades motoras (Moritani y col, 1984; Nagata y col,
1981; Viitasalo y col, 1985), la elevacién en la relacion VO:/W por encima del umbral
lactico podria estar relacionada con un aumento en el reclutamiento de unidades
motoras en los musculos activos. Con esas premisas, los autores investigaron la rela-
cion entre los cambios en la actividad neuromuscular (EMG) y el VO durante un ejer-
cicio incremental. Los resultados obtenidos mostraron que la relacién entre VO: y W
no fue lineal, observando tres segmentos (FIGURA 124): 1) una primera porcion lineal
hasta VT (9.7 ml O=min™W-); 2) un segundo segmento por encima del VT (12 mi
O=min"-W"), y 3) un segundo punto de ruptura que puede indicar el limite superior de
un estado estable metabdlico.

Esos umbrales de VO: se correspondieron con cambios objetivos en el patron de
reclutamiento de las unidades motoras de los misculos activos. Asi, el primer umbral
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FIGURA 124.- Respuesta del VO, al ejercicio incremental. Las lineas ver
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identificados (modificado de Bearden y Moffatt, 2001)

de VO: ocurri6 a los 194227 W, mientras que el EMGT: se detecto6 a los 191+25 W en
el musculo vasto lateral, y el VT-1 se detecto a los 186+24 W, no encontrando dife-
rencias significativas entre elios.

Por otra parte, el segundo umbral de VO: ocurrié a los 262134 W, mientras que el
EMGT: se detect6 a los 258+27 W en el misculo vasto lateral, y el VT-2 se detecto a
los 253+30 W, no encontrando diferencias significativas entre ellos.

Los autores describen pues la existencia de dos puntos de ruptura en la relacion
VO:z:W durante un test incremental, y que coincidirian con los correspondientes
umbrales ventilatorios (VT1 Y VT2) y electromiograficos (EMGT: y EMGT).

4.13. Método de la determinacién de la glucemia
———————— < = 1acion de la glucemia

La transicion aerdbica-anaerdbica se ha relacionado
con modificaciones en la activacion del sistema simpético adrenal Yy como conse-
on plasmatica de catecolaminas (umbral de catecolami-
nas). Por otra parte, sabemos que la disponibilidad de la glucosa durante el ejerci-
cio puede aumentar por actividad de distintas hormonas metabolicas. Asi, el gluca-
gon aumenta la glucogenolisis y la gluconeogénesis hepética (Wasserman y col,
1991), mientras que la activacion del sistema simpatico adrenal induce la glucoge-
nolisis (Winder, 1985).

Basados en las anteriores consideraciones, Simdes Y col, 1999, 2003 estudiaron
la respuesta de la glucemia durante un ejercicio de tipo incremental y definieron el
umbral de glucosa (IGT), como la intensidad de ejercicio en la que se produce un
aumento continuado de su concentracion sanguinea (FIGURA 125). Los autores no

observaron diferencias en la velocidad de carrera correspondiente al IAT y al IGT,
202 encontrando al mismo tiempo una elevada correlacion:

En definitiva, el IGT puede ser utilizado para determinar la transicién aerébica-

anaerébica.
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Aplicaciones
del umbral
anaerobico

Desde hace varias décadas la determinacion de la tran-
sicion aerdbica-anaerdbica se realiza de manera rutinaria en las pruebas de esfuer-
zo, con el fin de evaluar la condicién fisica (capacidad funcional aerdbica), valorar los
efectos de un programa de entrenamiento u obtener datos para una prescripcion indi-
vidualizada de ejercicio.

El objetivo inicial de la estimacién del umbral anaerébico fue valorar la capacidad
de ejercicio en pacientes cardiacos (Wasserman y Mcliroy, 1964), para posteriormen-
te ampliar su aplicacion a depottistas.

La determinacion de la transicién aerdbica-anaeroébica en test de esfuerzo, repre-
senta posiblemente hoy en dia el mejor método para evaluar la capacidad de resis-
tencia (Davis y col, 1983; Pette, 1984). En este sentido, el VO.max que expresa la
maxima capacidad del organismo para captar, transportar y consumir oxigeno, y fue
considerado durante mucho tiempo como la mejor manera de determinar la capaci-
dad de resistencia, sabemos hoy que es verdaderamente importante en ejercicios que
llevan al agotamiento en 3-10 min. Para trabajos de mediana (10-30 min) y larga
duracion (>30 min), el VO=max es por si solo un parametro insuficiente para evaluar
la capacidad de resistencia.

Algunos estudios (Gleser y Vogel, 1973; Gollnick y Saltin, 1982) han sugerido que
el VO:max y la capacidad de resistencia en ejercicios submaximos estarian limitados
por diferentes mecanismos. Mas especificamente, el VO:max parece estar mas rela-
cionado con factores cardiovasculares, como el gasto cardiaco méaximo, mientras que
la capacidad de ejercicio submaximo estaria relacionada con factores metabdlicos del
musculo esquelético, incluida la actividad de distintas enzimas de la cadena respira-
toria mitocondrial.

Confirmando lo antes expuesto, Hagberg, 1984 observé que después de un pro-
grama de entrenamiento, los sujetos eran capaces de trabajar mas cerca de su
VO:max antes de que comenzara el acimulo de lactato en sangre, indicando con
ello que, la capacidad de ejercicio submaximo aumenté mas que el VO-max des-
pués del periodo de entrenamiento. La observacion de Hagberg concuerda con los
resultados de estudios previos (Gollnick y Saltin, 1982; Holloszy y col, 1977) que
indicaban un aumento de los niveles de enzimas oxidativas en los miscuios entre-
nados de cerca de un 100 por 100, con un incremento menor del rendimiento car-
diaco maximo.

Asi pues, cabe pensar en principio que el VO:max y el umbral anaerébico estan
determinados en parte por diferentes mecanismos fisioldgicos. Parece que el
umbral estd mas relacionado con el estado metabdlico (capacidad oxidativa) de los




musculos esqueléticos periféricos, mientras que el VOmax muestra una mayor
dependencia respecto de los factores cardiovasculares relacionados con el rendi-
miento cardiaco maximo.

5.1. Valoracién de la capacidad de resistencia

Ya en 1970, Astrand y Rodahl, 1970 observaron que
después de un entrenamiento de varios meses de duracién, se producia un estanca-
miento en los valores de VO:max aumentando sin embargo la capacidad de resisten-
cia. Similares resultados fueron encontrados posteriormente por Hollmann y Liesen,
1973y por Liesen y col, 1977. Estos autores indicaron que los valores correspon-
dientes a la transicion aerobica anaerdbica, expresados como %V0O:max, varian con-
siderablemente, siendo mas altos en atletas participantes en deportes de resistencia
(corredores de fondo, ciclistas) que en personas no entrenadas.

Asi, en los individuos sedentarios, la fase de transicion aerébica-anaerdbica se
sitia alrededor del 50-60% VO-max (Davis y col, 1976; Chicharro, 1988), mientras
que en atletas de resistencia entrenados aparece entre el 80 y el 90% VO.max (Jones
y Ehrsam, 1982; Chicharro, 1988).

En un estudio llevado a cabo por Smith y O'Donnell, 1984 se evalué el umbral ven-
tilatorio 1(VT1) y el VO=max en nadadores de resistencia y de velocidad. Se estudia-
ron 12 nadadores, 6 de resistencia y 6 de velocidad, observandose que el VT1 de los
velocistas se situaba al 65.9+0.3 % VO:max, mientras que el de los nadadores de
larga distancia era del 90.4+0.1 % VO:max. Esta investigacion demostré que los
nadadores de resistencia tienen bien desarrollada su capacidad aerébica, con eleva-
dos umbrales, mientras que los velocistas poseen también altas capacidades aerobi-
cas, pero menores valores del umbral ventilatorio.

Por su parte, Green y col, 2003 compararon los umbrales de compensacion respi-
ratoria (RCT) de atletas de competicion de pruebas con alto componente energético
aerobico (ARC; n=16), atletas de pruebas con alto componente energético anaerdbi-
co (ANC; n=15) y sujetos no entrenados (UT; n=25). Se determinaron el VO:max, el
RCT como %VO-max (RCT) y el VO: en el RCT (VO--RCT) durante una prueba de
esfuerzo en tapiz rodante (protocolo de Bruce). Los resultados mostraron que el
VO:max fue significativamente més alto en ARC (67,2+8,5 mi-kg"-min™) que en ANC
(50,0+7,8 ml-kg*-min™) y UT (43,8+5,4 ml-kg”"-min™). No hubo sin embargo diferencias
significativas entre ARC y ANC (p=0,07). EI RCT no fue diferente entre ARC (76,3+8,7
%VQO=max) y ANC (80,7+6,8 %V0O:=max), pero fue significativamente mas bajo en UT
(62,5+8,8 %V0O=max). Por otra parte, VO:-RCT fue significativamente mayor en ARC
(61,6+11) y ANC (40,2+6,6) respecto a UT (27,4+5,5), detectando también diferencias
entre ARC y ANC. Los resultados sugieren que los atletas de competicion en eventos
con predominio energético anaerdbico no poseen elevados valores de VO.max, pero
sin embargo tienen elevados valores de RCT (%VO:max). El VO: en RCT en este
grupo fue superior al de los sujetos no entrenados, pero inferior a los valores de los
sujetos entrenados en resistencia aerdbica, lo que tiene importantes implicaciones de
cara al rendimiento.

Una pregunta que se han formulado un importante nimero de investigadores en
fisiologia del ejercicio es, cual de los dos umbrales en la transicién aerdbica anaero-

216 bica (aerobico, LT, VT1 vs anaerobico, OBLA, VT2) es el mas importante para carac-

terizar a un atleta de resistencia.

Nosotros (Lucia y col, 1998) tratamos de identificar variables fisiol6gicas que
pudieran distinguir a ciclistas profesionales de aficionados. Veinticinco ciclistas pro-
fesionales (PC; 2542 afios) y veinticinco ciclistas aficionados (EC; 231 afios) reali-
zaron un test de esfuerzo hasta el agotamiento en cicloergémetro (protocolo en
rampa; 25 W-min™), valorandose los siguientes parametros: VO, ventilacion pulmo-
nar (VE), VEVO:, VE/NCO:, RER, umbrales ventilatorios (VT1 y VT2), lactato san-
guineo y actividad electromiografica del mlsculo vasto lateral. Encontramos los
siguientes resultados:

Valores maximos:

No se encontraron diferencias significativas entre grupos (TABLA 22), excepto una
mayor potencia de trabajo en PC (p<0.001 y p<0.05 al expresarlo en W 6 W-kg", res-
pectivamente), y mayores concentraciones de lactato en EC (p<0.05).

EC (n =25) PC (n =25) p
VO,max (I.min!) 49x04 51+06 NS
VO,max (mlkg-!.min") 729 £57 73974 NS
W 428.6 =31.7 466.0 = 30.8 p<0.001
Wkg! 6.4+05 6.7+04 p<0.05
RER 1.17 £ 0.11 1.17+0.10 NS
VE (1.min"') 185.7x23.7 1862 +15.6 NS
VE.VO,! 37.0 £6.1 37.8+x44 NS
VE.VCO,"! 325+51 33.6+4.1 NS
FC (Ipm) 192 +8 190 £ 7 NS
Lactato sangre (mmol.L1) 9430 74+15 p<0.03
NS: Diferencia no significativa EC: Ciclistas aficionados PC: ciclistas profesionales

TABLA 22.- Comparacién de valores méximos (Lucfa y col, 1998)

Parametros asociados a VT1:

No se encontraron diferencias significativas entre grupos (TABLA 23), exceptoc un
mayor %VQ.max (p<0.05) y una mayor potencia de trabajo (p<0.01y p<0.05 al expre-
sarla en W 6 en W-kg™, respectivamente) en el grupo PC.

Parametros asociados a VT2:

Se observaron diferencias significativas en los valores medios del VT2 expresado
como %VO:max, potencia de trabajo (W 6 W-kg™), RER y VE, con valores mas ele-
vados en el grupo PC (TABLA 24).
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EC (n=25)

PC (n =25)

VO, (mlkg! min')

449 =x6.1

46.1£56

NS

%VO,max

61.5+62

650+6.9

p<0.05

W

2347 £34.6

262.1 360

p<0.01

W.kg-!

35x05

3805

p<0.05

RER

0.85+0.07

0.86 £0.05

NS

VE (ILmin™!)

60.7+94

635170

NS

VEVO,’!

20618

20615

NS

VE VCO,’!

24320

23819

NS

FC (Ipm)

141 £ 9

138 =7

NS

NS: Diferencia no significativa

EC: Ciclistas aficionados PC: ciclistas profesionales

TABLA 23.- Comparacién entre valores fisiolégicos en VI1 (Lucia y col, 1998).

EC (n =25)

PC (n=25)

VO, (mlLkg!.min)

58.8+74

622 6.8

NS

90V O,max

804+66

87.0=+59

p<0.001

W

3232 +70.5

3859253

Wkg!

5005

5.5+04

p<0.001

RER

0.95+0.07

0.99 £ 0.05

VE (L.min'!)

93.6 £ 13.9

113.0 = 12.8

p<0.001

VE.VO,”!

23921

25125

NS

VE.VCO,!

25120

25630

NS

FC (Ipm)

1718

1727

NS

NS: Diferencia no significativa

218  TABLA 24.- Comparaci6n de variables fisiolégicas en VT2 (Lucfa y col, 1998)

EC: Ciclistas aficionados PC: ciclistas profesionales

Cinética del lactato durante los test:

La respuesta del lactato sanguineo durante los test de esfuerzo se muestra en la
FIGURA 126. Se puede observar que las concentraciones de lactato son similares en
bajas y moderadas intensidades (<300 W), pero son mas elevadas en el grupo EC en
300, 350 y 400 W.

Analisis electromiogréfico:

El umbral de electromiografia (EMGr) fue detectado en el 92% de los sujetos, ocu-
rriendo en mayor potencia de trabajo y %V02max en PC, en comparacion con EC
(243+66.2 vs 213.1263.7 W, respectivamente; y 64.7+14.2 vs 56.0£14.9 %VO=max,
respectivamente).

Los resultados demostraron ausencia de diferencias en los valores de VO=max
entre ciclistas profesionales (PC) y aficionados (EC), a pesar de la diferencia de ren-
dimiento en el deporte estudiado. Los hallazgos sugieren que para alcanzar un ren-
dimiento adecuado en esta modalidad deportiva se hace necesario poseer unos valo-
res elevados de potencia aerébica maxima, pero son otros parametros fisiologicos los
gue determinan la capacidad de mantener elevados porcentajes de VO:max durante
periodos prolongados, y por consiguiente el rendimiento en competicion. El VO-max
por consiguiente no es un buen predictor del rendimiento.

Por otra parte, los mayores valores de VT1 (%V0O:=max y W) en el grupo PC, sugie-
ren una mayor resistencia a la fatiga de las fibras musculares tipo | en PC, y una
mayor capacidad para oxidar grasas a intensidades submaximas de trabajo.

Ademas, los mayores valores de VT2 (%VO=max, W, VE) en profesionales, puede
ser interpretado como una mayor capacidad de esos sujetos para trabajar en altas

—— EC *

Lactato (mmol- L™1)
N
|

0 1 4 [ | { ] 1 |
50 100 150 200 250 300 350 400

FIGURA 126.- Comparacién de los valores de lactato durante los test de esfuerzo (*)p<0.05; (**)p<0.01; &
efecto interactivo (p<0.001) (grupo x carga de trabajo) (Lucfa y col, 1998)



intensidades de ejercicio antes de que ocurra la acumulacién de lactato en sangre.
Los resultados indican que el VT2 es un buen indicador del rendimiento en estg
modalidad deportiva.

Por ultimo, la diferencia en los valores correspondientes al EMGr puede ser atri-
buida a aspectos biomecanicos asociados al gesto deportivo. En este aspecto, es
posible que el entrenamiento de los profesionales (~35000 km y 90 carreras por tem-
porada) pueda llegar a provocar algun tipo de conversion de fibras Il hacia fibras mas
oxidativas.

En conclusion, en comparacion con los ciclistas aficionados, los profesionales tie-
nen algunas caracteristicas fisiologicas (elevado VT2, adaptaciones metabdlicas y
neuromusculares) que pueden justificar la diferencia de rendimiento entre los grupos.
Estos resultados pueden ser extrapolables a otras modalidades deportivas.

5.2. Evaluacion de los efectos del
entrenamiento

El aumento del VOmax se utiliza a menudo para deter-
minar la efectividad de un programa de ejercicios (Rowell, 1974). Sin embargo, pare-
ce claro que tal medida maxima puede no expresar adecuadamente el verdadero ren-
dimiento submaximo. Algunos trabajos realizados indicaron la imposibilidad de eva-
luar los efectos del entrenamiento Unicamente con los datos referidos al VO.max (lvy
y col, 1980).

Algunos autores observaron ya hace tiempo, correlaciones significativas entre los
valores del umbral anaerébico y las actividades de la succinato deshidrogenasa
(SDH) y de la citrato sintetasa (CS), es decir, enzimas relacionadas con la capacidad
oxidativa del musculo (lvy y col, 1980). Otras investigaciones indicaron que era posi-
ble utilizar la respuesta del organismo a la aparicién de una acidosis metabdlica
durante el ejercicio para evaluar de una manera mas adecuada la capacidad subma-
xima de resistencia (Weltman y col, 1978). Desde entonces, numerosos estudios,
tanto transversales como longitudinales, han demostrado que el entrenamiento de
resistencia provoca una menor acumulacién de lactato sanguineo y muscular en car-
gas de trabajo tanto absolutas como relativas, y han mostrado que la carga de traba-
jo y el VO: asociados con distintos indicadores de la transicién aerdbica-anaerébica
mejoran con el entrenamiento de manera mas marcada que lo que lo hace el VO.max.

Hace ya tiempo que se comenzaron a realizar estudios para evaluar el grado de evo-
lucion del umbral a través del entrenamiento. Por ejemplo, Davis y col, 1979, estudiaron
9 atletas de mediana edad, antes y después de 9 semanas de entrenamiento de resis-
tencia, y observaron que mientras que el VO.max aumenté un 25%, el umbral lo hizo en
un 44%. Resultados parecidos fueron observados por Yoshida y col, 1982 después de
7 semanas de entrenamiento. Por su parte, Denis y col, 1982 examinaron los efectos de
40 semanas de entrenamiento sobre el umbral lactico (LT) y la concentracion fija de lac-
tato en sangre de 4 mmol-I" (OBLA) en 5 sujetos que entrenaron 3 dias a la semana al
80-85% VO=max. Los resultados indicaron que el VO: en LT y OBLA aumentaron con el
entrenamiento (11% y 18%, respectivamente), mientras que el VO:max no se modifico.
Como ya se ha apuntado con anterioridad, estos resultados sugieren que los cambios
en el LT y OBLA estan mas relacionados con modificaciones locales, como la capacidad

220 oxidativa muscular, mas que con cambios a nivel cardiovascular.

Por su parte, Henritze y col, 1985 realizaron un estudio para examinar el efecto de
diferentes niveles de entrenamiento sobre el VOmax y sobre el umbral lactico. El
estudio en cuestion se lievd a cabo sobre un cicloergbmetro en 33 mujeres sanas,
dividiendo al grupo en uno control, otro que entrenaba por encima del umbral (pre-
viamente determinado) y un tercero que lo hacia a intensidad correspondiente al
umbral. Las mujeres entrenaron 5 dias a la semana durante 12 semanas. Los auto-
res observaron un gran aumento del umbral lactico en el grupo que entrenaba por
encima del umbral y escasa variacion en el grupo que entrenaba a intensidad umbral.
Los hallazgos sugieren que el incremento de los valores del umbral lactico depende
de la intensidad del entrenamiento, debiendo situarse ésta por encima del umbral. En
contraste con esta investigacion, Belman y Gaesser, 1991 estudiaron los efectos del
entrenamiento en sujetos mayores de edad. Los resultados mostraron que 8 sema-
nas de entrenamiento por debajo del LT frente al entrenamiento por encima del LT,
provocaban similares mejoras en el umbral lactico de este grupo de personas. Quiza
habria que matizar en este estudio la edad de los sujetos participantes.

En otro estudio similar, Weltman y col, 1992 examinaron los efectos de la intensi-
dad de entrenamiento sobre las respuestas del lactato en sangre durante el ejercicio
en un periodo prolongado de tiempo. Un grupo de mujeres sedentarias entrenaron a
intensidad LT, por encima del LT o sirvieron de control. El programa de ejercicio durd
1 afio y las mujeres fueron evaluadas cada 4 ciclos menstruales (alrededor de 4
meses). La FIGURA 127, muestra los resultados para VO: en LT, concentraciones fijas
de lactato en sangre (2.0, 2.5, 4.0 mmol-I"} y VO=max. Se puede observar como duran-
te los primeros 4 meses ambos grupos de entrenamiento aumentaron su VOz en LT.
Sin embargo, después de 4 meses solo el grupo que entrenaba por encima del LT con-
tinud mejorando el VO: en LT. Resultados similares se encontraron para el VO aso-
ciado a concentraciones fijas de lactato en sangre. Por otra parte, el VO=max del grupo
que entrend por encima del LT aumentd mas que el del grupo que lo hacia a intensi-
dad LT, en los primeros 8 meses de entrenamiento. Sin embargo, al final del afio de
entrenamiento las diferencias en los valores de VO:max entre ambos grupos fueron
mucho menos acusadas. Esos datos sugieren que el entrenamiento por encima del LT
es mas efectivo que el entrenamiento en LT, en la mejora de la transicion aerdbica
anaerobica a largo plazo. Los autores también sugieren que evaluar los efectos de un
programa de entrenamiento fisico Unicamente con el VO.max, no es apropiado, ya
que no valora adecuadamente determinadas adaptaciones al entrenamiento.

La importancia de estos estudios radica en el hecho de que el VT 6 el LT pueden
aumentar independientemente del VO-max, lo que significa que ambos parametros
estan influenciados por distintos mecanismos. Ademas, la mayoria de los estudios
sugieren que el entrenamiento a intensidades superiores al umbral lactico 6 umbral
ventilatorio, parece mas efectivo en la mejora de la transicion aerdbica anaerébica, al
menos en sujetos sanos y jovenes.

Sorprendentemente se han realizado pocas investigaciones (Rdcker y col, 1994;
Oshima y col, 1997, 1998) sobre los efectos del entrenamiento en las fases de iso-
capnic buffering e hiperventilacion isocapnica o HHV (FIGURA 128). Oshima y col, 1998
investigaron los efectos del entrenamiento sobre el rango de la fase de isocapnic buf-
fering y HHV, observando que el aumento del punto de compensacion respiratoria
(RCP 6 VT2) era mayor que el del umbral ventilatorio (VT1) después de un entrena-
miento de alta intensidad en corredores. Nosotros (Chicharro y col, 2000), realizamos
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E 35 | un estudio para investigar los cambios producidos tanto en la fase de isocapnic buf-
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Cada ciclista profesional realizo tres ergoespirometrias a lo largo de la temporada,
en relacion a su grado de preparacion (reposo, noviembre; precompeticion, enero;
competicién, mayo) en la temporada. Los ciclistas aficionados solo realizaron un test
en etapa de competicion. Las fases de isocapnic buffering y HHV fueron definidas en
cada test, y el rango expresado como VO: y W. Los resultados mostraron ausencia de
diferencias significativas en el rango de la fase de isocapnic buffering en los periodos
evaluados a lo largo de la temporada (TABLA 25). En contraste, se produjo una reduc-
cion significativa en el rango de HHV (expresado en W) durante los periodos de com-
peticion (p<0.01) y precompeticion (p<0.05), en comparacion al periodo de reposo.
Por otra parte, se observo un mayor rango de HHV (p<0.01) en ciclistas aficionados
vs profesionales (tanto al expresarlo como VO: como al hacerlo como W).

El principal hallazgo de esta investigacion fue la ausencia de cambios observados
en el rango de la fase de isocapnic buffering en ciclistas profesionales a lo largo de la
temporada, a pesar de un aumento significativo de las cargas de trabajo y una reduc-
cion significativa del rango de la fase HHV (W). En nuestro estudio los valores maxi-
mos (VOmax, Wmax...) no se modificaron en la temporada (TABLA 26). Por otra parte, 223
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FIGURA 127.- Tiempo de adaptacion al entrenamiento (cada cuatro ciclos menstruales) en los valores de VO
en: a) umbra'l l4ctico (LT) y concentraciones de lactado de (b) 2.0, (c) 2.5, (d) 4.0 mM y (e) maxima en los grupos2
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ciclo 4; del ciclo 4 al 12 el grupo que entrenaba por encima del LT continué aumentando (Weltman y col, 1992).




la TABLA 27 refleja los mayores valores del RCP observado en ciclistas profesionales,
y la correspondiente reduccion de la fase HHV conforme avanzaba la temporada, lo
que puede ser interpretado como una mejora en la capacidad de trabajar a elevadas
intensidades antes de que ocurra la acumulacién de lactato en sangre.

Oshima y col, 1998 observaron que el incremento del RCP era mayor que el del VT
después de una fase de entrenamiento de resistencia de alta intensidad en corredo-

Profesional
Reposo Precompeticién Competicién | Aficionado competicién

Isocapnic buffering

VO, (mlkg* min") 12.8(4.3) 10.9 (3.6) 122 (2.6) 156 (6 8)

N 83.0 (17.3) 89.5(20.3) 86.0 (20.2) 104.1 (32.2)
HHV

Vo, 842.1) 9.4(38) 7.5(26) 13.9 (3.9)1

W 101.0 (19.6) 87.5 (27.9)* 66.0 (21.4)** 90.6 (25.8)1

#p<0,05, ¥*p<0,01 comparado con la fase de reposo en ciclistas profesionales
1p<0,01 comparados con el periodo de competicion en ciclistas profesionales

TABLA 25.- Rangos de las zonas de isocapnic bujfering hiperventilacién hipocapnica (HHV) en ciclistas profesionales
y aficionados (Chicharro y col, 2000)

res. De manera similar, Rdcker y col, 1994 encontraron una mayor fase de isocapnic
buffering en corredores de elite de 400 m, frente a corredores de resistencia (no de
elite) o sujetos no entrenados. Estos hallazgos parecen sugerir que las sesiones de
entrenamiento de alta intensidad (como las realizadas por corredores de 400 m)
aumentan la capacidad buffer (justificando el desplazamiento del RCP a mayores
intensidades de trabajo en corredores), pero no tanto la capacidad oxidativa (carga de

Profesional
Reposo Precompeticién Competicién | Aficionado competicion
VO, max (ml.kg'.min") 73.2(6.1) 74.8 (4.5) 74.9 (6.1) 75.2 (4.9)
VEMAX 177.7 (13.0) 174.9 (16.2) 180.7 (14.5) 179.6 (20.8)
FC (Ipm) 195 (6) 192 (4) 190 (10) 189 (7)
W 504.0 (32.9) 508.5 (25.5) 496.0 (34.9) 425.4 (33.6)*
Wkg™ 7.1(0.5) 7.2(0.4) 7.3(0.5) 6.3 (0.5)*

*p<0,01 comparado con ciclistas profesionales (petiodo de competicién).
Los subindices indican diferencias significativas (p<0,05) dentro de una fila

TABLA 26.- Valores mdximos de variables fisiolégicas en ciclistas profesionales y aficionados (Chicharro y col, 2000).

trabajo en la que ocurre el VT) y por consiguiente aumentando el rango de la fase de

isocapnic buffering. El tipo de entrenamiento de los ciclistas profesionales (30000-

35000 km al afio) con un predominio muy importante del metabolismo aerébico, pro-
voca un similar desplazamiento del VT y del RCP.

La idea sobre la utilizacion del lactato como medio para monitorizar la eficacia del
entrenamiento es detectar el desplazamiento de la curva del lactato respecto a la
intensidad del ejercicio durante un periodo concreto de entrenamiento. Como hemos

224 indicado con anterioridad, este desplazamiento esta especificamente relacionado con

Profesional
Reposo Precompeticién Competicién Aficionado competicién
VT (VO,) 52.6 (6.9) 54.9 (3.8) 55.2 (4.2) 45.8 (6.3)x
VT (%VO,max) 71.7 (53.0) 71.9 (6.2) 73.7 (4.5) 60.6 (6.8)
VT (W) 320.0 (29.1)* 331.5(36.2) 344.0 (28.2) 230.7 (29.1)%
VT (W/kg) 4.5(0.4)* 4.7 (0.5) 5.0(0.4) 3.4 (04)%
RCP (VO,) 64.8 (6.7) 65.4 (3.8) 67.4 (5.2) 61.3(7.9)
RCP (%VO,max) 88.3 (3.1) 86.5 (3.4) 90.0 (3.3) 81.4 (5.8)%
RCP (W) 403.0 (40.4)t 421.0 (39.6) 430.0 (34.2) 334.8 (25.4)%
RCP (Wikg) 5.7 (0.6)1 6.0 (0.6) 6.3 (0.5) 5.0 (0.4)%

*p<0,05 para reposo vs competicién en ciclistas profesionales.
tp<0,05 para reposo vs competicién y precompeticién en ciclistas profesionales
1p<0,01 para ciclistas profesionales/competicién vs aficionados.

TABLA 27.- Variables fisiolégicas en el umbral ventilatorio (VT) y punto de compensacion respiratoria (RCP) en
ciclistas aficionados y profesionales (Chichatro y col, 2000)

el tipo 0 modalidad de entrenamiento utilizado. La FIGURA 129 muestra las diferencias
especificas en las curvas lactato/velocidad en corredoras y corredores en 400 y 800
m, y en corredores en 1500, 5000 m y maratén (Raczek, 1989). En corredores de
maraton, el entrenamiento aerébico aumenta el umbral anaerébico y provoca una
curva mas plana que en los corredores de media distancia.

Nosotros (Lucia y col, 2000) también observamos como en ciclistas profesionales,
la curva del lactato sanguineo se va desplazando hacia abajo y a la derecha, al
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FIGURA 129.- Curvas lactato/velocidad en corredores y corredoras (Raczek, 1989) 225




226 sangre durante el ejercicio con el fin de monitorizar la efectividad del entrenamiento.

enfrentar sus concentraciones con cargas submaximas de trabajo (FIGURA 130) en el
transcurso de una temporada de competicién. Apuntar, que las concentraciones de
lactato sanguineo capilar fueron sorprendentemente bajas en estos deportistas (<5
mmol-I" hasta 500 W), sugiriendo un alto grado de adaptacién metabdlica y neuro-
muscular al ejercicio de resistencia.
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FIGURA 130.- Respuesta del lactato en sangre. (Lucia y col, 2000).
(%) p<0.05 reposo vs competicién; () p<0.05 competicién vs resto de periodos; (§) p<0 05 precompeticién vs
1eposo.

Por otra parte, la FIGURA 131 nos muestra dos ejemplos de resuitados del entrena-
miento en corredores jovenes de media distancia (Raczek, 1989). En el atleta que
aumenté el volumen de entrenamiento en la zona aerdbica, se encontrd un aumento
del umbral anaerobico pero el lactato aumenté en ejercicios a intensidad superior al
umbral anaerdbico muy bruscamente a pesar de las menores velocidades de carrera
comparativamente. La joven atleta que realiz6 un aumento de la intensidad del entre-
namiento, muestra una respuesta del lactato mas pronunciada a mayores velocida-
des de carrera que el corredor anterior, aunque se redujo la velocidad correspon-
diente al umbral anaeroébico. Estos ejemplos caracterizan la especificidad de los efec-
tos del entrenamiento en dependencia del tipo de ejercicio desarrollado.

Los datos de la FIGURA 132, muestran la dindmica del lactato en cuatro afios en
corredores de larga distancia y maratonianos. Los datos demuestran los diferentes
efectos positivos del entrenamiento en corredores de larga distancia y maratonianos
(Raczek 1989).

En las FIGURAS 133-134, se muestran varios ejemplos de respuesta de lactato en
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FIGURA 131.- Ejemplos del efecto del entrenamiento sobre la curva lactato/velocidad en corsedores jovenes de
media distancia (a) antes y (b) después del entrenamiento (Raczek, 1989)

En la FIGURA 133 se muestra a un atleta que es capaz de correr a un mayor %VO:max
antes de alcanzar el LT después de un periodo de entrenamiento. Segin Weltman,
1995 el uso periddico de la respuesta del lactato al ejercicio deberia permitir al entre-
nador determinar el grado de adaptacién al programa de ejercicio. Como ya hemos
observado con anterioridad, los cambios en la respuesta del lactato pueden aconte-
cer sin modificaciones en los valores del VO=max.

La FIGURA 134 muestra otro ejemplo, en este caso de un nadador. La relacion entre
la velocidad de nado y la concentracion de lactato sanguineo es valorada en un nada-
dor antes y después de un periodo de entrenamiento. Se puede observar que des-
pués del periodo competitivo el LT aparece a una mayor velocidad de nado. La moni-
torizacién continuada de la respuesta del lactato a lo largo del periodo de entrena-
miento aportara informacion fiable de la efectividad del entrenamiento.
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FIGURA 132.- Seguimiento de 4 afios en las curvas lactato/velocidad de corredores de larga distancia y maratén
(M). Los niimeros informan del afio del estudio (Raczek, 1989).
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_FIGURA 133.- Efectos del entrenamiento de resistencia sobre la respuesta del lactato sanguineo en el ejercicio

incremental (Wilmore y Costill, 1988).

Otra manera de valorar la efectividad del entrenamiento, es comprobar periédica-
mente la concentracion de lactato en sangre asociada a una velocidad determinada
de nado. La FIGURA 135, muestra este aspecto con una distancia estandar de 200 m
de natacion; se puede observar claramente como al progresar la temporada y mejo-
rar el estado de forma, la concentracion de lactato en sangre alcanzada para esa dis-
tancia y determinada velocidad se reduce progresivamente. Aunque este ejemplo, se
refiere a natacion se puede aplicar a cualquier modalidad deportiva.
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FIGURA 134.- Efectos del entrenamiento sobre la concentracién de lactato en sangre después de 200 m de
natacién a una velocidad predeterminada. Los valores mds bajos de lactato fueron obtenidos durante el periodo
de mejor rendimiento (Wilmore y Costill, 1988).
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FIGURA 135.- Relacién entre acumulacién de lactato en sangre y velocidad de natacidn, antes y después de 5
meses de entrenamiento (Wilmore y Costill, 1988).

Por otro lado, el desentrenamiento se acompafia de respuestas de lactato inver-
sas a las descritas con el entrenamiento. Asi, en la FIGURA 136 se muestra la res-
puesta del lactato sanguineo de un corredor en estado desentrenado, después de
5 meses de entrenamiento y después de 4 semanas de desentrenamiento. Se
puede observar que la respuesta del lactato sanguineo a una carrera a 3’45"/km va

en aumento conforme el desentrenamiento progresa. 229




Un aspecto muy importante que hay que considerar, es el que hace referencia a la
especificidad del entrenamiento en relacién con las mejoras del LT. Por ello, para valo-
rar los parametros relacionados con la transicién aerébica anaerdbica deberemos uti-
lizar test de ejercicio especificos de la actividad realizada en el entrenamiento.
También se ha estudiado como el entrenamiento de fuerza influye en el LT y el ren-
dimiento de resistencia. Asi, Marcinik y col, 1991 encontraron que 12 semanas de
entrenamiento de fuerza no tuvo efectos sobre VO:max valorado en cicloergémetro o
tapiz. Sin embargo, el LT (definido como una concentracion fija de lactato en sangre
de 3.3 mmol-I") aumento entre un 12-30%, mientras que el tiempo hasta el agota-
miento a una intensidad correspondiente al 75% VO:max aumenté un 33%. Los auto-
res sugirieron que el entrenamiento de fuerza aumenté el rendimiento sobre cicloer-
gometro, independientemente del VO:max, y que la mejora del rendimiento parece
relacionada con la mejora del LT y de la fuerza muscular de las piernas.
Es necesario considerar también algunas investigaciones que han valorado la uti-
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FIGURA 136.- Un ejemplo de los efectos del entrenamiento y del desentrenamiento sobre la respuesta del lactato
en sangre en un ejercicio en tapiz rodante a una velocidad de 270 m/min (Costill, 1986)

lidad de la transicién aerdbica anaerébica en deportistas de resistencia de elite, con
muchos afios de entrenamiento.

Por otra parte, la identificacion de la frecuencia cardiaca asociada a determinadas
concentraciones de lactato en sangre [2.5 mmol-I* (AerT) 6 4 mmol-| (AnT)] son muy
utilizadas para definir las intensidades de entrenamiento. Se asume con frecuencia
que la frecuencia cardiaca en el AerT y en el AnT cambian con el entrenamiento, de
forma parecida a como lo hace la intensidad de esfuerzo (W), lo que haria necesario
un ajuste periddico de las referencias de intensidad de entrenamiento. Foster y col,
1999 evaluaron la estabilidad longitudinal de la frecuencia cardiaca, RPE y marcado-
res de lactato en atletas de elite. Los autores estudiaron a patinadores de velocidad
durante dos fases de su entrenamiento (no entrenados, NE y entrenados, E) deter-

230 minando en una cicloergometria: W, frecuencia cardiaca (FC) y RPE en AerT, AnT y

maxima intensidad de ejercicio. Los resultados que obtuvieron mostraron en las eva-
luaciones en NE vs E, valores de W en AerT de 127+12 vs 162+9 W (p<0.05), en AnT
de 21614 vs 230+13 W (p<0.05) y en esfuerzo maximo de 341x15 vs 36419 W
(p<0.05); la FC en AerT fue de 12916 vs 130+7 Ipm (p>0.05), en AnT fue de 1627 vs
164+7 Ipm (p>0.05), y en ejercicio maximo fue de 1966 vs 198+5 (p>0.05); RPE en
AerT fue de 2.7+0.9 vs 2.6+0.8 (p>0.05), en AnT fue de 5.3x1.0 vs 5.3+0.9 (p>0.05)
(FIGURA 137). En definitiva, los resultados indican una estabilidad dg los valoreg _abso—
lutos de FC y RPE a lo largo de la temporada en atletas de alto 'nlvel competltlvp, a
pesar de los efectos del entrenamiento y de la mejora del rendimlgnto.‘ A m\./ellp_ractl—
co, se sugiere que los valores de referencia de la FC o RPE obtenidos al principio de
la temporada en relacion a la transicion aerébica anaeroébica pueden ser validos para
el resto de temporada desde el punto de vista de la prescripcion de _cgrgas de traba-
jo, lo que puede no hacer necesarias las re-evaluaciones para deteccion de esas refe-
rencias para el entrenamiento.
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FIGURA 137.- Respuestas medias del lactato, frecuencia cardiaca y RPE en relacién a la carga de trabajo en

sujetos no entrenados (Junio,e) y entrenados (Septiembre,0) para cargas de tr abajo asociadas al umbral aerébico,
urhbral anaerébico y méxima intensidad. (Foster y col, 1999)
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En un estudio similar, nosotros (Lucia y col, 2000) evaluamos la evolucién de la fre-
cuencia cardiaca asociada a distintos umbrales (LT, VT1, VT2) en un grupo de 13
ciclistas profesionales (VO:max ~ 75.0 ml-kg™min”) en el curso de una temporada
completa de competicion. Los ciclistas fueron evaluados en tres momentos de la tem-
porada (reposo activo, noviembre; precompeticion, enero; competicion, mayo)
mediante un test de esfuerzo en cicloergdmetro (protocolo en rampa 25 W-min™). Los
resultados mostraron cémo a pesar de un significativo aumento del rendimiento a lo
largo de la temporada (ej. aumento de la potencia de trabajo correspondiente a LT,
VT1 y VT2; (TABLA 28), los valores de la frecuencia cardiaca correspondiente a los
umbrales identificados se mantuvo estable y sin modificaciones significativas (TABLA
29). Los resultados sugieren que un Unico test al comienzo de la temporada quiza sea
suficiente para la prescripcion de las cargas de trabajo en base a la frecuencia car-
diaca correspondiente al umbral anaerébico en estos deportistas, tan como sugirieron
también Foster y col, 1999.

!

Reposo activo Precompeticion Competiciéon
VI (W) 321152795 338.85+9.63 350.77 = 8.47
VT (Wkg") 455+0.11° 480 +0.12 5.05x0.06
VT (W) 411.15=11.47 428.46 = 10.52 436.54 + 9.68
VT, (Wkg") 5.81+0.13 6.07 +0.12 6.29 £0.12
LT (W) 319.07 + 10.04 350.92 = 8.41¢ 379.08 = 9.46
LT (Wkg") 453 +0.13F 4.97+0.11° 5.47+0.12

'p<0,05 reposo vs competicion

"'p<0,011eposo vs competicion.

p<0,01reposo vs competicién. y precompeticion.
4p<0,01precompeticion vs competicion.

TABLA 28.- Potencia de trabajo correspondiente al VI,, VT, y LT (Lucfa y col, 2000).

Reposo activo Precompeticién Competicién
VT, 154 3 152 %3 154 +2
VT, 178 =2 173+3 176 =2
LT 155+3 156 =3 159 +3
Max 197 =3 194 +2 192=+3
3 min post-ejercicio 124 = 4° 114 x4 1144
5 min post-ejercicio 117 = 4 107 +3 108 =3

*p<0,05 reposo vs precompeticién
*p<0,01reposo vs precompeticién y competicién

TABLA 29.- Valores de la frecuencia cardiaca (HR) recogidos en los tres periodos de evaluacién (Lucia y col, 2000).

5.3. Prescripcion de intensidad de ejercicio

Se piensa que existe una intensidad minima de entrena-
miento por debajo de la cual no hay efectos fisiologicos significativos, aunque el pro-
grama contintie a lo largo del tiempo. Los métodos mas utilizados para ajustar la
intensidad del entrenamiento se basan en la frecuencia cardiaca (FC) y en el VO2. De

acuerdo con los criterios difundidos por el Colegio Americano de Medicina del Deporte
(ACSM), la intensidad minima de entrenamiento corresponde con un 60% FCmax 6
50% VO:max (ACSM, 1990), aunque algunos estudios han sugerido que se pueden
obtener efectos con el entrenamiento cuando la intensidad de ejercicio es inferior a
esas recomendaciones (Belman y Gaesser, 1991; Gaesser y Rich, 1984; Poole y
Gaesser, 1985; Sharkey, 1970; Shephard, 1968).

Con el fin de valorar la utilidad del umbral anaerdbico para la prescripcion indivi-
dualizada de cargas de trabajo fisico, Fabre y col, 1997 estudiaron si un programa de
gjercicio individualizado en relacién al umbral ventilatorio (VT) en personas mayores
de edad (64+6.8 afios), producia mayores adaptaciones al entrenamiento que un pro-
grama de entrenamiento estandar realizado al 50% de la FC de reserva. Ocho suje-
tos entrenaron a intensidad correspondiente a VT (FCmedia = 129+14.2 Ipm) y otros
ocho lo hicieron al 50% FCreserva (FCmedia = 115+7.9 Ipm). Los resultados mostra-
ron un aumento significativo del VO=max en el grupo que entrenaba en VT después
de 12 semanas de programa, mientras que no se detectaron cambios significativos en
el otro grupo. Ademas, tanto la VE como la FC a intensidades submaximas, disminu-
yeron mas en el grupo VT. Los autores concluyen que en sujetos mayores de edad,
la intensidad de ejercicio relacionada con el VT es mas efectiva que las intensidades
estandar basadas en la FC de reserva en la mejora del VO:max y otras adaptaciones
cardiorrespiratorias submaximas. Los resultados del estudio tambien sugieren que la
intensidad del 50% de la FC de reserva es demasiado bajo como para provocar adap-
taciones y por consiguiente el uso del 60% de la FC de reserva puede ser preferible
cuando se prescriba intensidad de ejercicio en personas mayores de edad en base a
la FC de reserva.

Distintas investigaciones han defendido que la intensidad de ejercicio correspon-
diente al umbral anaerdbico (AT)(en este caso, el umbral lactico), representa un mar-
cador directo o indirecto de la intensidad minima de entrenamiento para conseguir
adaptaciones fisiolégicas (Casaburi y Wasserman, 1986; Henritze y col, 1985; Kafch
y col, 1978; Kindermann y col, 1979; Sady y col, 1980; Yoshida y col, 1982).

De acuerdo con la consideracion anterior, numerosos estudios han encontrado que
el entrenamiento realizado a intensidad cercana al AT induce un desplazamiento
hacia la derecha de la curva del lactato y un aumento simultaneo del AT (Davis y col,
1979; Yoshida y col, 1982; Sady y col, 1980; Ready y Quinney, 1982; Denis y col,
1982; Henritze y col, 1985). Un meta-andlisis que incluyo 85 grupos experimentales
de 34 estudios concluyé que el entrenamiento a una intensidad cercana al AT es un
estimulo adecuado para mejorar el AT de sujetos sedentarios (Londeree, 1997). Sin
embargo, los autores también sefialan que es necesaria una mayor intensidad para
mejorar el AT en sujetos entrenados (Londeree, 1997). Por consiguiente, y de acuer-
do a las anteriores consideraciones, ya que el minimo estimulo requerido para
aumentar el AT o el VO:=max depende del nivel inicial de entrenamiento del individuo,
no es posible concluir que el entrenamiento a intensidad correspondiente al AT repre-
senta el estimulo optimo para aumentar el rendimiento en eventos de resistencia.

Frente a los hallazgos anteriores, Casaburi y col, 1995 determinaron si las cargas
de trabajo inferiores al LT producian adaptaciones fisioldgicas con el entrenamiento.
Para ello veintisiete sujetos sedentarios realizaron 5 sesiones de entrenamiento por
semana, durante 5 semanas. L.os grupos de entrenamiento fueron constituidos alea-
toriamente; uno entrend a la potencia de trabajo correspondiente al 80% LT, otro a la
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correspondiente a 25%A y otro al 50%A (donde A representa la diferencia entre LTy
VOqpico expresado en W y valorados en una pruebas de esfuerzo). Las sesiones de
ejercicio fueron de 30 min para el grupo 50%4, y fueron proporcionalmente mas lar-
gas en los otros grupos, de manera que el trabajo total realizado fuera el mismo.
Antes y después del entrenamiento los sujetos realizaron un test de 15 min (o hasta
el agotamiento) a los W (pre-entrenamiento) correspondientes a 80% LT, 25%A,
50%A y 75%A. Se valoraron de forma continuada el intercambio gaseoso y las con-
centraciones de catecolaminas y lactato en sangre. Los resultados del estudio mos-
traron evidencias de los efectos significativos del entrenamiento en los tres grupos.
No hubo diferencias significativas apreciables en las mejoras obtenidas entre grupos.
En la TABLA 30 se muestra el efecto del entrenamiento sobre el test de resistencia de
carga constante al 75%A. La resistencia aumenté significativamente en cada grupo,
con una tendencia (no significativa) a mejorar mas en los grupos que trabajaban a
mayor intensidad. Por otra parte, los cambios en la respuesta al test incremental se
muestran en la TABLA 31. Tanto el VO:pico como el LT mejoraron después del entre-
namiento en los tres grupos, sin diferencias significativas entre ellos, aunque existié
una tendencia a mejorar mas en los grupos que entrenaban a mas intensidad. Los
resultados de este estudio indican que la intensidad de ejercicio correspondiente al
80% LT no se sitla por debajo de la "intensidad minima de entrenamiento" capaz de
provocar adaptaciones, al menos en sujetos con habitos previos sedentarios.

Efectos del entrenamiento sobre la resistencia y la respuesta del final del ejercicio al 75% A de W
Grupo de Duracién (min) VO, (lmin™") V,, (lmin™) Lactato Noradrenalina Adrenalina
entrenamiento (mmolI?) (pg:ml"') (pg-ml™)
80% LAT
Pre 98=42 3.68 £0.57 1382 %276 100=18 3905 + 1471 373 +198
Post 12.9 = 49% 348 £0.76 125.4 = 35.8 85=x1.9 2872 = 1541 305 % 127
25% A
Pre 110=x31] 345+047 129.0 = 26.1 95=21 3961 £ 2229 371 + 466
Post 19.7 + 6.4* 3.38x0.36 1162 282 8.1+25 3574 = 2191 326 =310
50% A
Pre 10535 346045 1443 =38 | 102+29 4260 = 1808 445 + 335
Post 17.9 + 3.8* 3.39£043 135.8 = 36.5 8.8+17 2250 = 813 293 + 268

* Diferencia significativa (p<0,05 preentrenamiento vs post-entrenamiento

TABLA 30.- Efectos del entrenamiento de resistencia sobre la respuesta al ejercicio realizado al 75% de la carga maxima
de trabajo (Casaburi y col, 1995)

Grupo de A VO, pico VO, pico A LAT LAT
entrenamiento (Lmin™") (% incremento) (Lmin™") (% incremento)
80% LAT 016+0.14 4.8x406 026 +0.36 16.0+228
25% A 0.26 = 0.40 73+110 024 £0.35 157+193
50% A 037x027 11.1x81 0.49 = 0.35 31.7+216

El umbral ldctico (LT) fue medido del intercambio gaseoso pulmonar. Los incrementos en cada variable son significativos.
No hay diferencias en ninguna variable entre pre y post entrenamiento

TABLA 31.- Incrementos en el VO,pico y umbral lictico en relacién al entrenamiento (Casaburi y col, 1995).

Frente a estos resultados, los estudios de Sady y col, 1980, Henritze ycol, 1985 6
Gaskill y col, 2001 indicaron que el entrenamiento realizado a intensidades supetrio-

234 res al LT provocaba mayores adaptaciones (especialmente sobre el LT) que intensi-

dades de trabajo inferiores o "en" el LT. Concretamente, Gaskill y col, 2001 evaluaron
jos efectos de la intensidad del ejercicio en relacion al VT en un programa de entre-
namiento aplicado a sujetos sedentarios, sobre los cambios en el VO: correspon-
diente al VT (VO=-VT), W-LT y VO=max. Los autores hipotetizaron que aquéllos que
entrenaran a intensidades inferiores al VT, mejorarian menos su VO»-VT y su VO:max,
que aquéllos que lo hicieran a intensidades mayores que el VT. El programa de entre-
namiento se aplico durante 20 semanas, 3 sesiones por semana. El ejercicio progre-
s6 desde una frecuencia cardiaca (FC) correspondiente al 55% VO:max durante 30
min a una FC asociada al 75% VO:=max durante 50 min, en las dltimas seis semanas
de entrenamiento. Participaron 432 personas sedentarias (224 hombres y 208 muje-
res), de edades entre 17 a 65 afios. Retrospectivamente, las personas participantes
fueron distribuidos en grupos dependiendo de que su intensidad inicial de entrena-
miento fuera inferior, en o superior al VT. Los resultados no mostraron diferencias sig-
nificativas en la mejora del VO-max, en relacién al grupo de intensidad de entrena-
miento, ni en relacion al género o raza. Sin embargo el entrenamiento a intensidad
superior al VT, tuvo un efecto positivo sobre el AVO:-VT, mejorando mas sus valores
que el entrenamiento a menor intensidad. Esta misma respuesta se observé en rela-
cién al género y raza (TABLA 32).

GRUPO TOTAL HOMBRES MUJERES NEGROS BLANCOS
n AVO, max AVO vt n AVO, vt n AVO, vt n AVO, vt n AVO, vt
mbke! min' | ml kg"]nin" mikg ' min’ mi kg ' min’ mlkg! min’! ml kg min"
Sobre VT| 144 | 5.8 +3.4#ns| 7.6 x4, 117 | 8.0 =4.0% 36 | 6.3+3.4 36 | 6.7+3.5% 117 | 7.9 £4.2%%%

En VT 144 | 52x29ns | 4.9%3. 77 14938 68 4.3 +2.6% 533
BajoVT | 144 | 52244 38x3.2 34 3937 112 3.8+3.0 54 33x23 92 41x3.5
Total 432 | 54=x29 55=3.8 228 6.4 42 214 | 4.6=x3.] 1271 45x3.0 305 59x4.1

ns No diferencias (p>0,05)
##% Diferencia entre grupos (p<0,001)
# Diferencia entre los cambios en VO, max y VO, (p<0,001)

TABLA 32.- Cambios absolutos con el entrenamiento en el VO,max (AVO,max) y VOzv't (AVO,vt) No hubo diferencias
significativas en el AVO,max entre intensidad de entrenamiento. (modificado de Gaskill y col, 2001)

De la misma forma los cambios en W-VT fueron mayores para aquellas personas
que entrenaron a intensidades superiores a VT, en comparacion con los que entre-
naron en 6 por debajo del VT. Hombres, mujeres y distintas razas (blancos y negros)
tuvieron también la misma respuesta (TABLA 33).

Parece pues, que en sujetos sedentarios (independientemente del género 6 raza)

GRUPO TOTAL HOMBRES MUJERES NEGROS BLANCOS
n APOen VT n APO en VT n APOen VT n APOen VT n APOen VT
W W W W w
Sobre VT| 144 | 54.7 + 40.4%%% | 117 | 59.6 = 42.7%%% | 36 | 38.5 = 19.8%%* | 36 | 40.4 =24.3%%% | 117 | 572« 42.
En VT 144 | 36.9+23.7%%% | 77 | 403 263%#* | 68 | 32.9 = [9.7%%% | 47 | 36.9£22.0%%% | 96 | 36.9=24.
Bajo VT | 144 26.9 =20.9 34 31.9+282 112 254+ 18.0 54 252 £20.7 92 28.0x21.1
Total 432 39.7+31.6 228 48.9 = 37.5 214 29.9+194 127 347 £23.6 305 420344

=% Diferencia significativa entre grupos de diferente intensidad (p<0,001)

TABLA 33.- Cambios absolutos con el entrenamiento en la potencia de trabajo en VT (APO en VT), total, por género

y raza, agrupados por intensidad de ejercicio relativa al VT (modificado de Gaskill y col, 2001)
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el entrenamiento a intensidades superiores al VT, provoca mayores aumentos en el

VO-VT 6 W-VT, y sin embargo no muestra diferencias en las mejoras del VO:max.

Desde un punto de vista practico, distintos autores han sistematizado sus entrena-

mientos de acuerdo con la respuesta del lactato al ejercicio (Liesen 1985; Jansen

1987, Dickhuth y col, 1989, Raczek 1989). En las TABLAS 34y 35, se presentan distin-

tos ejemplos a modo de esquemas de aplicacion practica.
Se muestran a continuacion algunos esquemas de delimitacion de zonas de entre-

namiento:

En relacién a la concentracién de lactato en sanare:

- Trabajo de recuperacion y regeneracion: lactato < 2 mmol-|”

- Trabajo de resistencia extensivo: = 2 mmol-|
- Trabajo de resistencia intensivo: 3-4 mmol-I"
- Trabajo intervalico extensivo: 4-6 mmol-|”
- Trabajo intervalico intensivo: 6-12 mmol-I”
En relacion a aspectos metabdlicos de la transicién aerdbica-anaerodbica;

- Zona Aerobica: La energia proviene casi exclusivamente de las vias oxidativas.
- Zona de Resistencia: en torno al umbral anaerébico (Fuente de energia aerdbica-

anaerobica)

Intensidad
del ejercicio

Objetivos

Duracion del
ejercicio
principal (min)

Lactato en
sangre
(mmol.L'1)

Frecuencia
cardiaca (Ipm)

Entrenamiento
medio

Aerébico 1. Regeneracién, manteni- 45-120 15-25 130-150 Carrera regenerativa
miento y adaptacién a| Hasta 150
ejercicios de larga dura-| Hasta 180 1,0-20 100-130 Carrera extensiva
cién y mejora de la
economia.
Fartlek (intervélico
2. Desarrollo de potencia 15-45 2,5-40 150 - 180 extensivo)
y capacidad aerdbicas. Carrera de resistencia.
Campo a través
Aerdbico- | Ejercicios intensos para 8-20 40-70 170 - 190 Carrera intensiva
Anaerébico |mejorar el rendimiento 1-3 de resistencia

Carrera larga duracién
Carrera intervélica
extensiva

Aerdbico-
Anaerdbico

Ejercicios "maximos"

7,0-10,0

180 - 200

Carrera resistencia
"tempo"

Carrera intervalica
intensiva,
Contra-reloj.

Anaerébico

"Supra-maximo"

40's
15-40s

>10,0

Hasta 200

Carreras velocidad -
resistencia

Carreras "tempo".
Contra-reloj

Anaerébico

Midximos

Hasta 15 s

Individual

Carrera para desarrollar
velocidad

Cortas repeticiones a
velocidades médximas o
subméximas.

TABILA 34.- Zonas de entrenamiento para jOvenes atletas en actividades de resistencia (Viru y Viru, 2001).

Modificado de Raczek 1989

Ejercicio Lactato sanguineo (mmol.L'!) Intensidad del ejercicio
(% de la velocidad de maratén)

TRABAJO DE RECUPERACION 1.0 <80
RESISTENCIA EXTENSIVA 1.0-1.1 80 - 90
RESISTENCIA INTENSIVA 1.3 90 - 97
RESISTENCIA "TEMPO" 20 100
INTERVALICO EXTENSIVO (FARTLEK) 30 105
INTERVALICO INTENSIVO >80

Adaptado de Liesen H. 1985, adaptado de Hultman E. 1990

TAL;;LA 35.- Valores de lactato en vatios ejercicios de carrera en corredores de elite de maratén (Viru y Viru, 2001)

- Zona Anaerébica: > UA. Fuente de energia con gran protagonismo anaerdbico.

Acumulacion continuada de lactato.

En relacidn al maximo estado estable del lactato (MLSS):

- A1 (Aerdbica 1): 75-85% MLSS (Entrenamiento de regeneracion)

- A2 (Aerdbica 2): 85-95% MLSS (Entrenamiento continuo extensivo)

- E1 (Resistencia 1): 95-100% MLSS (Continuo intensivo)

- E2 (Resistencia 2): 100-110% MLSS (Intervalico extensivo; €j. fartlek)

- An1 (Anaerdbico 1): Basado en glucolisis anaerobica / Intervalico intensivo (2-3 min).

- An2 (Anaerbbico 2): Basado en los fosfagenos / Sprint de 10 s.

No existe consenso a la hora de aplicar criterios uniformes sobre planificacién de
cargas de trabajo en relacion al umbral anaerdbico. En este sentido, Weltman, 1995
ofrece varios ejemplos de planificacion del entrenamiento para corredores, ciclistas y
nadadores en base a la respuesta del lactato al ejercicio.

5.3.1. Corredores

Varios niveles de lactato se han relacionado con el ren-
dimiento en carrera. De manera que se han observado correlaciones con velocidades
asociadas a concentraciones sanguineas de lactato de 2.0, 2.5 y 3.0 mmolI", res-
pecto a la carrera de maraton (dependiendo del nivel del corredor). Una concentra-
cién de lactato en sangre de 4 mmol-I" parece mas relacionada con el rendimiento de
10 km 6 menos distancia. Las TABLAS 36 y 37 fueron elaboradas por Costfill, 1986, para
esquematizar entrenamientos para maraton y 10 km, y se presentan modificadas por
Weltman, 1995.

5.3.2. Ciclistas

La FIGURA 138, muestra un esquema de entrenamiento
del Centro de Entrenamiento de Colorado Springs (USA). La intensidad de entre-
namiento aerdbico se refiere a aquella < LT, AT se refiere a intensidad de entrena-
miento asociada a LT y Max se refiere a intensidad de entrenamiento asociada a
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Semana Dial Dia 2 Dia 3 Dia 4 Dia 5 Dia 6 Dia7
1 MSS 4.0 mM MSS Descanso 4.0 mM MSS Descanso
6 millas 10 x 800 6 millas 20 x 400 6 millas
2 MSS 4.0 mM MSS Descanso MSS 4.0 mM Descanso
8 millas 5 x 1,500 6 millas 7 millas 6 x 1,200
3 MSS 4.0 mM Descanso >4.0 mM MSS 4.0 mM Descanso
9 millas 15 x 600 10 x 200 7 millas 6 x 800
4 MSS 4.0 mM Descanso MSS 4.0 mM MSS Descanso
6 millas 10 x 400 6 millas 3 x 1,500 5 millas
5 MSS 4.0 mM MSS >4.0 mM 4.0 mM MSS Descanso
8 millas 5x 1,200 6 millas 5 x 400 15 x 600 7 millas
6 MSS 4.0 mM MSS >4.0 mM 4.0 mM MSS Descanso
10 millas 40 x 200 7 millas 7 x 300 6 x 1,000 7 millas
7 MSS 4.0 mM MSS Descanso MSS 4.0 mM Descanso
8 millas 8 x 800 6 millas 6 millas 4 x 1,500
8 MSS >4.0 mM 4.0 mM MSS >4.0 mM 4.0 mM Descanso
10 millas 6 x 400 2 x 4,000 6 millas 10 x 200 5x 1,200

Las series intervélicas se designan en repeticiones y distancia en metros (10 x 400) corresponde a 10 repeticiones de

400 m cada una. MSS: maximo estado estable de lactato

TABLA 36.- Plan de entrenamiento para una competicion de 10 km (Weltman, 1995)

Semana Dial Dia 2 Dia3 Dia4 Dia 5 Dia 6 Dia 7

1 MSS MSS 4.0 mM MSS MSS 4.0 mM Descanso
8 millas 6 x 1 milla 10 x 800 4 millas 8 millas 20 x 400

2 MSS MSS 4.0 mM MSS 4.0 mM MSS Descanso
10 millas 3 x 2 millas 15 x 600 5 millas 8 x 1 milla 8 millas

3 MSS 4.0 mM MSS MSS 4.0 mM MSS Descanso
12 millas 8 x 1 milla | 2 x 4 millas 6 millas 20 x 400 9 millas

4 MSS MSS 4.0 mM MSS MSS 4.0 mM Descanso
9 millas |6 x 1,5 millas| 10 x 800 5 millas 9 millas 15 x 600

5 MSS MSS 4.0 mM MSS 40 mM MSS Descanso
11 millas 4 x 2 millas | 8 x 1 milla 6 millas 20 x 400 9 millas

6 MSS 4.0 mM MSS MSS 4.0 mM MSS Descanso
14 millas 30 x 300 2 x 5 millas 7 millas 9 x 1,000 10 millas

TABLA 37.- Plan de entrenamiento para una competicién de maratén (Weltman, 1995)

VO:max (6 justo por debajo de VO-max — 4 mmol-I"), La TABLA 38 muestra un micro-
ciclo de 7 dias con sesiones de mafiana y tarde basadas en la respuesta del lac-
tato en sangre al ejercicio. Este esquema de entrenamiento ha sido aplicado a

ciclistas de carretera y pista.

5.3.3. Natacion

La FIGURA 139, muestra las sesiones semanales de un
club de elite de natacion. Las cargas de trabajo estan basadas en la respuesta del lac-

tato sanguineo al ejercicio.
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FIGURA 138.- Esquema de entrenamiento (Weltman, 1995)
Ciclistas de carretera
' Domingo Lunes Martes I Miércoles Jueves Viernes Sabado
am Aerébico AT-ISR Aerdbico Aerdbico AT-ILR Aerébico Descanso
pm Descanso Recuperacién AT-C Descanso |Recuperacion Pesas VO,max
Ciclistas de pista '
am Aerdbico AT-ISR Aerébico Aerdbico VO,max | Recuperacion Descanso
pm Descanso Recuperacién |Mix. velocidad Recuperacién| Recuperacién ATS-ISR Pesas
Semana de competicién
am AT-ISR Maix, velocidad| Recuperacién | Aerdbico Recuperacién| Descanso Carrera
pm Recuperacién Recuperacion |Salidas tdcticas Descanso Descanso Descanso

AT-ISR: Umbral anaerdbico. Intervalico con descansos cortos.
AT-ILR: Umbral anaerébico. Intervélico con descansos largos.

TABLA 38.- Una scmana de entrenamiento en bicicleta (Weltman, 1995)

Otro aspecto importante hace referencia a la transferibilidaq de Ios_ resultgdos ?el
laboratorio al lugar de entrenamiento. Debe destacarse las posibles _dlferenCIag c;an re
la frecuencia cardiaca medida sobre un tapiz rodante en §| laborgtono y la met:i‘l a 32
la propia pista de entrenamiento. Parece que la frecuencia cardiaca es mas € 2valos
en los test realizados sobre tapiz, hecho que puede afectar a Ig transferencua e
datos obtenidos en el tapiz al entrenamiento en pista. Esta.dlferenma puede estar
marcada por la aprension de los atletas a correr sobre un tgplz ro_dgn’[(?.‘l ecuencia

Por otra parte, recientemente (Roecker y col, 2003,) se investigo si la frec "o
cardiaca correspondiente al IAT 6 a una concentracion de lactato en sangre




mmol-I", es transferible entre el ciclismo y la carrera, y viceversa. Los resultados del
eg,tudio indicaron una ausencia de correlacién entre los valores de la frecuencia ca(ra-
diaca correspondiente al IAT y 4 mmol-I" entre la carrera y el ciclismo por lo que pare-
ce rgcomendable la utilizacion de test especificos al deporte estudiazio enla detp i
nacion de la transicion aerébica-anaerobica. e
Otra aplicaf:ién del estudio de la transicion aerébica anaerdbica en la planificacio
del entren'e}mlento deportivo se refiere a la intensidad éptima de trabajo durante IZ
recuperacion. Segun Jacobs, 1986 existen estudios contradictorios que colocan dich
mtgpsndad optima en un rango del 22 al 63% VO:max (Belcastro y Bonen, 1975) osci
lacién que puede ser atribuida al tipo de ergémetro utilizado y al tamaﬁé de la ,mas
muscular reclutada durante la recuperacion en los diferentes estudios. Hermansen ¥
Stensvold, 1972 defienden que la intensidad Optima de recuperacion “para un mayoyr
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AER (aerébico) 2-3 mmol/L"!
OBLA 3-4 mmol/L"!

=
Y
]
L]

AOYV (sobrecarga aerdébica) 5-6 mmol/L"!
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LP (Lactato pico) 8 + mmol/L™
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GURA 139.- Cargas de trabajo en una semana de entrenamiento (Skinner, 1986-1987)

aclaramiento del lactato corresponderia a la menor intensidad que provoca un aumen-
to del lactato por encima de los valores de reposo durante ejercicio de estado estable
(60-80% VQ:=max) o lo que es lo mismo, a la intensidad correspondiente al umbral lac-
tico. Ya que la intensidad relativa a la que aparece dicho umbral varia en funcién del
grado de entrenamiento, la intensidad de la recuperacién mostrara una gran cotrela-
cion con el grado de entrenamiento (Bonen y Belcastro, 1976).

En cualquier caso la aplicacion de la transicion aerbdbica-anaeroébica en la recupe-
racion entre esfuerzos no ha sido estudiada en profundidad, y por consiguiente
muchas de las recomendaciones expresadas en este sentido carecen en el momen-
to actual de una base cientifica clara.

5.4. Prediccion del rendimiento

Como ya se ha sefalado, la literatura cientifica de las
dos ultimas décadas es abundante en estudios que han mostrado que el umbral ana-
erobico (AT) esta relacionado estrechamente con el rendimiento deportivo (Davis,
1985: Weltman, 1995) y es mejor predictor del rendimiento en pruebas de larga dis-
tancia que el VOzmax (Farell y col, 1979; Yoshida y col, 1987, Hagberg y Coyle, 1983,
Heck y col, 1985).

Como también se ha apuntado, la respuesta del lactato al ejercicio (umbral l4ctico)
y el VO=max estan determinados por factores diferentes, dependiendo el VO-max mas
de la funcion cardiovascular y el umbral lactico de factores periféricos, como el tipo de
fibra muscular o el nimero de mitocondrias (Denis y col, 1982; Hurley y col, 1984;
Sjodin y col, 1982; Weltman y col, 1992). Ya que el ejercicio de resistencia es reali-
zado a un elevado % VO:max durante un tiempo prolongado, no es sorprendente que
un indicador de la funcién muscular periférica, como el lactato sanguineo, pueda ser
un mejor predictor del rendimiento en pruebas de resistencia que el VOmax
(Weltman, 1995).

En este sentido es importante considerar las unidades en las que se expresa el AT
con el fin de obtener los mayores beneficios en cuanto a su aplicacion. Cuando el
umbral se expresa en m-min”, kmh™ o mi-kg'min”, el umbral no solamente esta
midiendo la resistencia aerdbica, sino también el VOmax y la eficiencia mecanica.
Asi, a mayor VO:max, mayor sera el valor del AT expresado como ml-kg™"min™, mien-
tras que a mayor eficiencia mecanica, mayor seréa el AT expresado como m-min”, para
la misma capacidad de acumular lactato. Por tanto, si pretendemos que el AT sea un
indicador mas preciso de la capacidad de resistencia, deberiamos expresarlo como
%V O:zmax.

Tipicamente, en sujetos altamente entrenados el ejercicio realizado a intensidad
correspondiente al VO=max puede ser sostenido unos 60 min (Billat y col, 2000),
mientras que a intensidad umbral anaerobico (~60-80% VO:=max), el ejercicio puede
realizarse durante mas de 1 hora (Lajoie y col, 2000); por debajo del umbral anaero-
bico, el ejercicio puede sostenerse durante varias horas.

5.4.1. Predicciones realizadas en carrera

El rendimiento en carreras de larga distancia esta rela-
cionado con una serie de variables fisiologicas, tales como el VO:max, umbral anae-
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rébico, economia de carrera, capacidad anaerébica y velocidad de carrera asociada
al VO=max. De hecho, alrededor del 92% de la varianza en el rendimiento se encon-
tr6 relacionada con el porcentaje del VO=max correspondiente al umbral lactico y con
la densidad capilar en el musculo (lwaoka y col, 1988). El concepto que prevalece en
la actualidad es que el umbral lactico determina la fraccién del VO:max que puede ser
mantenida por un individuo en competiciones que duren mas de 10-15 min, y que este
valor interactlia con la economia de carrera para determinar la velocidad de carrera
en competicion. La velocidad de carrera correspondiente al umbral lactico parece pre-
decir de forma bastante precisa en rendimiento en carreras desde los 10.000 m a la
maraton (Allen y col, 1985—FC45).

Ya Farrell y col, 1979 demostraron que entre los indices utilizados clasicamente
para predecir las marcas en las pruebas de resistencia (economia de carrera, porcen-
taje de grasa corporal, VO=max, % fibras musculares tipo |, umbral anaerdbico), la
velocidad del tapiz correspondiente a la velocidad donde se producia el OPLA era la
que presentaba una mejor correlacion (r = 0.98) con las marcas obtenidas por 13 corre-
dores de maraton, independientemente del nivel competitivo del corredor. Hay que
precisar que el paso de carrera de estos corredores fue de +8 m'min™ de velocidad de
carrera en el OPLA (FIGURA 140). Los hallazgos sugieren que si el OPLA se mejora
como resultado del entrenamiento, el rendimiento en maratén también mejorara.

Otras investigaciones han sugerido que el OBLA (4 mmol-I" de lactato en sangre)
es el mejor predictor del rendimiento en resistencia. En este sentido, Sjodin y Jacobs,
1981 propusieron la velocidad correspondiente al OBLA como el mejor determinante
del paso de carrera en la prueba de maratén entre corredores de resistencia entre-
nados. La velocidad de maraton correspondié con el 87% de la velocidad correspon-
diente al OBLA. Los autores concluyen que el rendimiento en el ejercicio de resisten-
cia (maratén) esta fuertemente correlacionado con la velocidad del OBLA, que a su
vez dependeria de la distribucién de los tipos de fibra muscular, volumen de entrena-
miento y densidad capilar.

Por su parte, Kumagai y col, 1982 compararon también los tiempos de 5y 10 km
con los valores del umbral anaerobico y con el VO:max, en 17 corredores, encon-
trando una correlaciones respectivas con el umbral anaerébico de 0.95y 0.84 para‘el
"paso de carrera"; con respecto al VO=max, encontraron correlaciones de 0.65 y 0.67
respectivamente.

También Hagberg y Coyle, 1983, encontraron que la velocidad en marcha atlética
correspondiente al umbral lactico durante un protocolo incremental estaba altamente
correlacionada con la velocidad media en la prueba de 20 km y predecia los tiempos
en dicha competiciéon con un margen de error inferior al 0.6%. Los mismos autores;
examinaron la relacion entre un valor fijo de lactato en sangre de 2.5 mmol-I* y el ren-
dimiento en una prueba de 20 km corriendo. Los autores encontraron que la veloci-
dad asociada con la concentracién de 2.5 mmol-I" se correlacioné de forma significa-
tiva con el rendimiento (r = 0.94). También mostraron que el VO- asociado a los 2.5
mmol-I" se relacioné mas con el rendimiento que el VO2max (r = 0.82 vs r = 0.62, res-
pectivamente). Investigaciones previas (Power y col, 1983 y La Fontaine y col, 1981)
habian obtenido resultados similares.

Un afio mas tarde, Tanaka y Matsuura, 1984, examinaron la velocidad correspon-
diente al LT (vLT), al OBLA (VOBLA) y la velocidad asociada a la carrera de maratén
(vM) en corredores japoneses. Los resultados mostraron que el vLT se correlacion
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FIGURA 140.- Correlacién de la velocidad de maratén con la velocidad en el umbral anaerébico (Farrell, 1978).

de forma significativa con la vM (vLT: 274 m-'min™, vM: 269 m-min”, r = 0.78), mientras
que la velocidad en el OBLA fue significativamente mas elevada (vVOBLA: 318 m'min™,
p<0.05), no correlacionandose con la vM (r = 0.68). Los autores concluyen que la
velocidad asociada al LT es un mejor indicador del rendimiento en maratén, y que la
vOBLA quizas exprese mejor el rendimiento en pruebas de menor duracion. En otro
estudio similar, Fohrenbach y col, 1987, encontraron gque la velocidad correspondien-
te con concentraciones fijas de lactato en sangre de 2.5, 3.0 y 4.0 mmol-I" se corre-
lacionaban de forma significativa con la velocidad en maraton, pero que la velocidad
correspondiente a 2.5 y 3.0 mmol:I" se relacionaba de forma mas marcada.

Takeshima y Tanaka, 1995, desarrollaron ecuaciones de regresion con el fin de
predecir el rendimiento en carreras de resistencia (ERP), en corredores de edad
media y avanzada. Entre las muchas variables independientes que fueron seleccio-
nadas como posibles predictoras del ERP, el VO: en el LT 6 la edad, fueron las mejo-
res predictoras. Otras variables que representaban habitos de entrenamiento también
correlacionaron significativamente, pero solo de forma moderada con el ERP.

Entre las ecuaciones desarrolladas en este estudio destacan las siguientes:

- Vs = 4,436 + 0.045X1 — 0.033Xz + 0.005X: (r = 0.89)

- Viom = 4.371 + 0.037X1 - 0.031Xz + 0.005X: (r = 0.82)

-Vu =3.707 + 0.038X1 — 0.031X> + 0.005Xs (r = 0.93)

donde, Vs, Viom y Vi, representan la velocidad de carrera media en 5 km, 10 km
y maraton, respectivamente; y X1 = VOz en LT (ml-kg™min”), X= = edad (afos), y Xs =
duracion media de la carrera por sesion (min).

Las ecuaciones de regresion desarrolladas en este estudio pueden ser de utili-
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dad para su utilizacion en corredores de edad media avanzada y moderadamente
entrenados.

En un estudio similar al anterior, Grant y col, 1997 valoraron la relacién entre dis-
tintas variables fisiologicas, incluyendo el VO.max y la economia de carrera, con la
velocidad de carrera en 3 km en un grupo de buenos corredores (VO:max = 73.3+6.7
ml-kg™-min™). Los resultados mostraron que la velocidad asociada al LT fue el mejor
predictor de la velocidad en 3 km de carrera, justificando ademas el 87% de la varia-
bilidad en la velocidad de carrera en esa distancia. La velocidad de carrera asocia-
da a una concentracién de lactato en sangre de 4 mmol-I" también mostrd una rela-
cion significativa.

5.4.2. Predicciones en ciclismo

Otros estudios han valorado la capacidad de prediccién
del rendimiento del umbral lactico en ciclistas. Asi Coyle y col, 1988, estudiaron a 14
ciclistas de competicion con valores similares de VO:max (65-70 ml-kg'-min?). Los
sujetos se distribuyeron en dos grupos en base a los valores del LT: el grupo de bajo
LT (66% VO=max) y el grupo de alto LT (81.5 %VO:max). Todos los ciclistas realiza-
ron un trabajo al 88% VO-max hasta el agotamiento. Los resultados mostraron que el
tiempo hasta la fatiga en el grupo de alto LT fue dos veces mayor que el del grupo de
bajo LT (61 vs 29 min). Ademas, el tiempo hasta la fatiga se correlacioné de forma sig-
nificativa con el %VO.max correspondiente al LT En otro estudio del mismo autor
(Coyle y col, 1991), ciclistas de elite simularon en el laboratorio una contrarreloj de 40
km. Los resultados mostraron que la potencia sostenida durante esa distancia se
correlaciono de forma significativa con el VO: en el LT Nuevamente, como ocurre con
los corredores, el LT parece mas relacionado con el rendimiento que el VOemax.

Por su parte, Lofin y Warren, 1994 relacionaron el rendimiento en una contrarreloj
ciclista simulada de 16.1 km, con los valores de VO:max y del umbral ventilatorio
(VT). Se conformaron dos grupos de ciclistas, aquellos con valores del VT elevados
(grupo H, 77£4% VOmax), y los de VT bajos (grupo L, 68+2.8% VO:max). No hubo
diferencias en los valores correspondientes al VO:max entre grupos (H: 4.00+0.28
I'min”; L: 4.15+0.67 -‘min"). El grupo H completd la contrarreloj en 16.29+2.08 min,
mientras que el grupo L lo hizo en 20.93+3.03 min. Por tanto, el grupo H realizé la
prueba un 28% mas rapido que el grupo L, trabajando a un mayor %VQO:max, mayor
potencia de trabajo (W) y mayor cadencia de pedaleo. De distintos parametros fisio-
l6gicos examinados el VT expresado como VO: (I'min”) fue el mejor predictor del ren-
dimiento (r = -0.76) en los 12 ciclistas examinados. En conclusion, los resultados de
este estudio indican que el VT fue superior al VO.max en la prediccion del rendi-
miento en una contrarreloj ciclista de 16.1 km.

En otra investigacion, Hopkins y McKenzie, 1994 examinaron si las medidas no
invasivas de laboratorio podrian ser predictores validos del rendimiento de resisten-
cia en ciclismo contrarreloj de corta duracién (TT). Los ciclistas realizaron un test de
esfuerzo en laboratorio para determinar VO:max y VT, y posteriormente completaron
una contrarreloj de 40 km. Los resultados mostraron como la potencia (W) en VT se
correlaciono con el tiempo de la TT (r = -0.81) (FIGURA 141), e indica que una simple
medida en laboratorio basada en el VT puede predecir el rendimiento en ciclistas

244 entrenados durante una contrarreloj. Factores como la motivacion, la posicién aero-
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dinamica y la eficiencia pueden también influir decisivamente en el rendimiento.

Recientemente, Laursen y col, 2002 examinaron el umbral anaerdbico y su relacion

con el rendimiento en un triatlon de larga distancia. L.os datos mostraron que estos
deportistas realizaron la prueba de ciclismo a una frecuencia cardiaca media que se

aproximd a la correspondiente al VT (determinado en prueba d'e esfuerzo), pero a una
potencia de trabajo significativamente inferior a la correspondiente al VT .
No todas las investigaciones han valorado positivamente la capacidad Ad.e, prednc;—
ciéon de rendimiento en ciclismo por medio de la determinacion de la transrcpn' aeré-
bica-anaerdbica. Asi, Kenefick y col, 2002 compararon distintas variables -fISlOIOgl-
cas durante una competicion ciclista TT de 20 km con aquellas correspondientes al
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FIGURA 141.- Correlacién del tiempo de carrera con la carga de trabajo en el umbral ventilatorio (Hopkins y
McKenzie, 1994)

LT. Trece ciclistas varones (22.7+0.8 afios; 180.6+8.0 cm; 77.‘11.10.‘0 kg; 5.‘312.‘5%
grasa; VO.max: 4.9+2.2 I'min”) participaron en el estudio. L_os sujetos reahzaro1n un
protocolo incremental comenzando en 150 W para determma_r el LT (2 [nmol-l~ por
encima de la linea base) con incrementos de 20 W cada 4 min. Dqspues de 8 min
de recuperacion los sujetos pedalearon a potencia (W) corresppndlente a LT—20 w
durante 1 min, aumentando la carga 20 W /min hasta el agotamiento, determinando
VO:max. En otra ocasion los sujetos realizaron un test TT de 20 km. Los resultados
mostraron que los valores medios del lactato, frecuencia cardiaca (FC) y °@ECmax,
VO: y %VO:max, y potencia de trabajo en el test TT de 20 km fueron 3|gn1f|ca.t|v_a—
mente mayores (p<0.01) que aquélios correspondientes al LT Durante TT Ioso C.IC|IS-.
tas pedalearon a una intensidad superior al LT (lactato sanguineo: 252.0+0.1%; FC:

0.4+0.03%; %FCmax: 9.2+0.15%; VOq: 26.5+0.7%; %VO=max: 17.220.08% y W: 245



246 de 4 mmol-l", y al 89,1% del IAT.

14.8+0.14% por encima de los valores correspondientes al LT) durante mas de 30
min. Los autores concluyen que mientras que el LT parece relacionado estrecha-
mente con el rendimiento, puede no ser representativo del ritmo de carrera para una
contrarreloj ciclista.

En este sentido podemos apuntar que la distinta metodologia en la determinacion
de la transicion aerbbica-anaerébica parece importante en los resultados observados
en los distintos estudios.

5.4.3. Prediccidn en otras modalidades deportivas

Otras modalidades deportivas (natacion, remo, esqui de
fondo) han sido también estudiadas en relacién con los valores del umbral lactico
(Cellini y col, 1986; Droghetti y col, 1985; Harrison y col, 1992; Madsen y Lohberg,
1987; Skinner, 1987; Underwood, 1987).

Kennedy y Bell, 1996 midieron la frecuencia cardiaca (FC) durante una competicion
de esqui de fondo de 55 km, comparando la FC media durante la carrera con la FC
correspondiente a VT1, VT2, VO:max y FCmax obtenidas durante una prueba se
esfuerzo realizada 5 dias después de finalizar la competicién. Los resultados mostra-
ron que la FCmedia durante la carrera fue de 145 lpm, correspondiendo al 124% de
VT1, 85% de VT2 y 77% de VO:max. Los resultados mostraron que los corredores
fueron capaces de sostener una FC entre VT1 y VT2 durante los 55 km de competi-
cion. Los resultados del estudio también mostraron que el VO:max fue mejor predic-
tor de la marca obtenida en esa distancia, que el VT1 6 el VT2.

Alexiou y col, 1998 evaluaron la cinética del lactato sanguineo y de la frecuencia
cardiaca después de una competicién de larga distancia en natacién, con el fin de tra-
tar de identificar aquellos factores que pudieran contribuir a un mejor rendimiento en
este tipo de pruebas de untrarresistencia en natacién. Antes de la competicion se
determind el umbral anaerdbico individual de los 10 nadadores que participaron en la
competicion (25 km en mar abierto). Una vez finalizada la carrera (0.5, 3, 6, 9, 12 y
15 min) se tom6 una muestra de sangre capilar para determinar la concentracion de
lactato. La frecuencia cardiaca fue monitorizada de forma continuada durante toda la
competicion. La FIGURA 142, muestra la cinética de la frecuencia cardiaca y del lacta-
to sanguineo después de finalizada la competicion. Seis minutos después de finalizar
la carrera el lactato alcanzo6 una concentracion de 3.3 mmol-I, un aumento del 136%
en comparacion con los valores pre-competicion. Ademas, 15 min después de la com-
peticion, el lactato habia descendido un 30% en comparacion con el valor de los 6
min. La concentracion de lactato a los 6 min correspondié con el 82.5% del umbral
anaerdbico de 4 mmol-I", y con el 89.1% del IAT (3.7+0.2 mmol-I"), medidos antes de
la competicion. Los andlisis de regresion lineal indicaron la existencia de una relacién
lineal entre el valor del lactato a los 6 min post-competicion, y la duracién de la com-
peticion (r = 0.55, p<0.05). En resumen, los resultados mostraron que el umbral ana-
erébico al finalizar la prueba de 25 km de natacién en mar abierto fue menor de 4
mmol-I", y también mas bajo que el IAT determinado antes de la competicion.
Ademas, la tasa de produccion de lactato se relacioné de manera inversa con el tiem-
po invertido en la prueba de natacion. Ademas, los resultados mostraron que la inten-
sidad media en estas pruebas de resistencia se sitian alrededor del 82.5% del umbral
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FIGURA 142.- Cinética del lactato sanguineo y de la frecuencia cardiaca antes y después de la competicion
(Alexiou y col, 1998)

Todos los trabajos citados destacan Ia importancia de la transicion aerébica anae-
rébica como factor de prediccion de marcas de resistencia, aunque son necesarios
mas estudios que permitan interrelacionar todos los factores involucrados en el ren-
dimiento de pruebas de resistencia.
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Aplicaciones clinicas
de la transicion
aerdbica anaerodbica

E! amplio concepto de umbral anaerdbico, segln se
describe en la literatura, podemos concretarlo en dos eventos fisiologicos que acon-
tecen a diferentes intensidades de ejercicio en cada individuo. En general podemos
simplificar estos acontecimientos complejos concretando que existe una intensidad
de ejercicio a partir de la cual, la concentracion de lactato en sangre (procedente del
metabolismo glucolitico de la célula muscular) comienza a elevarse por encima de los
niveles que se presentan en reposo. Por otro lado, un individuo sera capaz de man-
tener constantes estos niveles de lactato en sangre (si bien por encima de la con-
centracion basal) hasta superar una determinada intensidad de ejercicio, obviamente
mas elevada que la anterior, a partir de la cual el equilibrio entre la liberacion de lac-
tato a la sangre y su aclaramiento se pierde y se produce una elevacion progresiva
de la concentracion de lactato en sangre que conlleva finalmente un descenso del pH
sanguineo. Estos dos hechos corresponden a lo que podemos denominar primery
segundo umbral, respectivamente. Si bien en |a fisiologia del ejercicio ambos aconte-
cimientos son de especial relevancia, cuando nos referimos a las aplicaciones clini-
cas de la determinacion de la transicién aerdbica-anaerébica debemos pensar priori-
tariamente en el primer umbral, definido por Wasserman como umbral anaerobico y
por otros autores como umbral lactico.

6.1. El umbral anaerébico como parametro
indicador de la capacidad funcional.
Ventajas sobre el consumo maximo de oxigeno.

6.1.1. Insuficiencia cardiaca

Las valoraciones clinicas de la capacidad funcional o de
la tolerancia al ejercicio, se han venido realizando fundamentaimente mediante la
valoracion subjetiva de las sensaciones y sintomas presentadas por el sujeto, espe-
cialmente cuando se trata de pacientes con una capacidad funcional restringida. Las
mediciones ergoespirométricas se han implantado como un método complementario
a las clasificaciones clinicas habituales de patologias tan generales como la insufi-
ciencia cardiaca para determinar el grado de limitacion funcional. En diferentes estu-
dios se ha comprobado que el consumo maximo de oxigeno (VO:max) y el umbral
anaerobico presentan una elevada correlacion con la tolerancia al ejercicio.

Por otra parte, se ha demostrado que la correlacion entre la tolerancia al ejercicio
y los parametros hemodinamicos utilizados rutinariamente en la clinica para valorar la
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gravedad de la insuficiencia cardiaca (como la fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo, el gasto cardiaco y la presion de llenado del ventriculo izquierdo), no es
muy buena (Weber y Janicki, 1985, Itoh y col, 1990).

A partir de esta premisa, se realizaron pruebas de esfuerzo con determinacion de
parametros ventilatorios y de intercambio gaseoso (ergoespirometrias) para valorar
de una forma mas objetiva la capacidad funcional del paciente. De los parametros
determinados, el VO-max puede considerarse el parametro que define con mayor pre-
cision la capacidad funcional del paciente. Sin embargo, la dificultad de conseguir la
medicion de este parametro, sobre todo en pacientes con limitaciones funcionales, o
incluso en personas sedentarias, obliga a su sustitucién por el VOr:pico, el cual se
define como el valor mas elevado de VO: obtenido durante una ergoespirometria a
pesar de no cumplirse los criterios que se exigen para considerar gue se ha alcanza-
do el VO:max. Por lo tanto, el VOspico depende de factores subjetivos tanto por parte
del paciente (motivacién) como por parte del equipo de facultativos que realiza la
ergometria, llegando a la conclusion de que el VO:pico tiene basicamente dos incon-
venientes: 1) a pesar de no alcanzar los criterios de maximo esfuerzo, se exige un tra-
bajo intenso por parte del sujeto, con los riesgos que de ello se derivan en determi-
nados pacientes, y 2) no estd exento de subjetividad por parte del paciente y/o del
propio médico que lleva a cabo la prueba.

La alternativa consiste en acudir a parametros submaximos (que aparezcan a
intensidades de ejercicio moderadas) y, en la medida de lo posible, objetivos; es decir,
que no dependan ni de la voluntad del paciente ni de la decisién del médico de fina-
lizar el ejercicio. En este contexto, el umbral anaerébico se presenta como un para-
metro que nos resuelve estos dos problemas: es submaximo (aparece a intensidades
de ejercicio entre el 40% y el 80% del VO:pico en la gran mayoria de los sujetos) y
ademas es objetivo y reproducible. No obstante, es necesario demostrar que el
umbral anaerobico nos ofrece las mismas ventajas que el VO:pico respecto a su valor
como parametro indicador de la capacidad funcional. El inicio de la participacion sig-
nificativa del metabolismo anaerébico durante el ejercicio se produce aproximada-
mente al 60% o més de la potencia aerdbica maxima. Debido a las diferencias exis-
tentes entre la potencia aerdbica en los pacientes clasificados en cada clase funcio-
nal, la carga o intensidad de trabajo requerida para que cada paciente alcance su
umbral anaerdbico sera también diferente.

El empleo del umbral anaerobico para valorar la capacidad funcional se basa en
la evidencia de que un aporte sanguineo o una capacidad oxidativa del musculo
esquelético activo inadecuados, es el principal factor gue conduce a la reduccién de
la capacidad de ejercicio cuando hay un fracaso cardiaco. Por tanto, el umbral ana-
eroébico es un marcador del éxito del sistema cardiorrespiratorio en su funcién de
abastecer las demandas de oxigeno que presenta el misculo ejercitante (Jennings
y Esler, 1990).

Hasta ahora, la Unica clasificacion de la clase funcional publicada en la que se uti-
lizan los valores de VO=max y del VO: correspondiente al umbral anaerébico (VO:VA)
es la descrita por Weber y Janicki (TABLA 39). Ya en 1985 Weber y Janicki reconocie-
ron el umbral anaerébico como un criterio objetivo y reproducible a través del cual se
puede "medir" la severidad de la insuficiencia cardiaca. En los pacientes en clase D,
la produccioén de lactato aparece a cargas de trabajo muy ligeras, necesitando sélo

Limitacién funcional Vo, .. (mlkgtmin-1) VO, AT (mlkglmin-!)
Clase A: Leve >20 > 14
Clase B: Ligera-Moderada 16-20 11-14
Clase C: Moderada-Severa 10-16 ‘ 8-11
Clase D: Severa <10 <8

TABLA 39.- Clasificaci6n de la limitacién funcional descrita por Weber y Janicki, 1988, se%ﬁn'la;ci%l;;;)e
VO,pico y de VO, correspondientes al umbral anaerébico (VO, UA) (Weber y Janicki,

diente al umbral anaerdbico. En la clase C, este valor se eleva a 9-10 ml”kg;}gls;,\ en
la clase B a 12-14 ml-kg"-min" y los pacientes de la clase A presentan su VO:VA en
valores de VO: superiores a 14 mi-kg'-min” (FIGURA 143), por tar_1to, la trans||C|on ae’rtg:
bica-anaerobica y su correspondiente carga de t_rabajo (es decir, el un?braI aq};zgéln
co), refleja la severidad de la insuficiencia cardlacaj’EI problema 3e \e/aoc aa?)solutos
establecida por Weber y Janicki radica en 'Ia aportacion de valores de VO: .
sin tener en cuenta variables tan significativas como }a edad o el sexo. o wtiidad do
Itoh y col, 1990 desarrollaron en Japon otro, es'tudlo para cor‘n’probar au lf! gnCia
la determinacién del umbral anaerdbico como mghce de valpramoq de la |ndsu l|C|I<Ia ||[
cardiaca. La muestra fue de 382 pacientes con msufumgncna cardiaca g‘ra o I’ }t/)rai
segun la clasificacion de la NYHA. La correlgcuon obtenida entre el VOZplclo ye urgbiCO
anaerébico fue de 0.86. También se estudiaron los valores del umbral anaer
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referidos a los valores tedricos (% de valores predichos), llegando a la conclusién de
que dicho porcentaje va siendo menor segln peor clase funcional presenta el pacien-
te (igual ocurre con el VO:pico) (FIGURAS 144 y 145). Con estos estudios, queda confir-
mado que el umbral anaerdbico es objetivo, no depende de la motivacion del pacien-
te y que presenta una buena correlacién con el VO.max.

La utilizacion del % del umbral anaerébico predicho, teniendo en cuenta la edad, el
sexo y el peso del paciente es también valida para clasificar la gravedad de la insufi-
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ciencia cardiaca. Como los valores de VO y de umbral anaerébico fueron disminu-
yendo con la edad, seria recomendable tener en cuenta esta variable. La edad es un
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factor importante, ya que pacientes de 20 afios con insuficiencia cardiaca grado |l
(NYHA) pueden tener cifras de VOzio Superiores a las de sujetos sanos de 70 afios.
El porcentaje del umbral anaerdbico predicho que alcanzan los pacientes con insufi-
ciencia cardiaca se relaciona estrechamente con la capacidad funcional. Nosotros
(Fernandez Vaquero, 1995) estudiamos esta correlacion en una poblacion de 42
pacientes trasplantados del corazén y obtuvimos una correlacion de r = 0.86 (umbral
ventilatorio) y 0.7 (umbral lactico) (FIGURA 146).

6.1.2. Cardiopatia isquémica

Si bien la mayoria de los estudios sobre la determinacion
objetiva de la capacidad funcional se han realizado en pacientes con insuficiencia car-
diaca, también existen suficientes publicaciones para aplicar el umbral anaerébico en
la valoracion de pacientes con cardiopatia isquémica. Se ha observado que en
pacientes que no han padecido infarto previo, el umbral anaerébico (en valores abso-
lutos de VO:) fue més bajo en los que tuvieron un umbral de isquemia a intensidades
bajas de trabajo. Ademas, en los pacientes con isquemia sin infarto previo, el umbral
anaerobico fue mas bajo que en el grupo control. Esto indica un deterioro de la capa-
cidad funcional en los pacientes con isquemia, mas acentuado cuanto mas precoz es
ésta. El umbral anaerébico se puede detectar en un elevado porcentaje de los pacien-
tes que presentan isquemia miocardica durante el esfuerzo (89% en el estudio de
Fortini) (Fortini y col, 1991)..

Por otra parte se ha observado que en el paciente con infarto de miocardio, el
VOqpico y el umbral anaerdbico tienen diferente significacion clinica: el VOzpico se
correlaciona con el tamano del infarto, y el umbral anaerébico con la funcién de bom-
beo del corazon. El umbral anaerdbico se correlacioné con la fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo segln estos autores, el infarto de miocardio no fue un factor limi-
tante para los parametros de ejercicio al umbral anaerébico (Hsi y Lai, 1996).

6.2. Diagnéstico diferencial de la disnea.

Otra de las aplicaciones del umbral anaerdbico méas des-
tacadas en el ambito clinico es la de colaborar al diagnéstico diferencial del origen de
la disnea en pacientes con patologia mixta cardiopulmonar, y ayudar a explicar la
posible etiologia de un VO:pico menor de lo esperado segtin los valores tedricos o, lo
gue es lo mismo, de la intolerancia al ejercicio.

Como ya establece Wasserman en su algoritmo diagnéstico mediante la interpre-
tacion de los parametros de la ergoespirometria, el punto diferenciador entre dos
pacientes con disnea y limitaciéon de la capacidad funcional (VO:pico bajo) es el
umbral anaerébico. Si los valores de umbral anaerdbico son normales, entonces, el
siguiente punto discriminatorio es la reserva ventilatoria. De forma que pacientes con
VO:zpico bajo, umbral anaerdbico normal y reserva ventilatoria baja, presentan proba-
blemente un problema pulmonar como principal limitante de la capacidad funcional.

Sin embargo, si el umbral anaerdbico es también bajo, y la reserva respiratoria es
normal e incluso alta, el principal problema radicara en un déficit de flujo de O: a los
tejidos, de etiologia diferente a la enfermedad puimonar (enfermedad cardiaca, enfer-
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6.2.1. Disnea de esfuerzo: causas ventilatorias
frente a cardiacas

Por tanto, entre los pacientes que presentan disnea de
esfuerzo, aquellos con insuficiencia cardiaca primaria son capaces de superar el
umbral anaerdbico e incluso alcanzar el VO:max durante un ejercicio incremental. La
disnea de esfuerzo no les impide llegar a este punto. Estas respuestas se producen
sin que acontezca un descenso de la saturacion de oxigeno arterial. Por lo tanto, es
probable que estos pacientes no utilicen mas del 50% de su reserva ventilatoria (MVV
6 FEV: x 35).

Los pacientes con una limitacion ventilatoria presentan disnea y son incapaces de
realizar mas ejercicio cuando alcanzan el 70% de la reserva ventilatoria, o cuando se
produce una desaturacién de la sangre arterial. Estos pacientes presentan sintoma-
tologia mucho antes de que se agote su reserva cardiaca, y por tanto pueden no
alcanzar el umbral anaerdbico, ni el VOmax.

Si bien no es el Gnico parametro diferenciador en el estudio de la respuesta venti-
latoria de estos pacientes, podemos concluir que el umbral anaerébico lo alcanzan
aquellos pacientes en los que la base principal de su disnea es su afectacion cardia-
ca sin que exista una limitacion pulmonar importante. Estos pacientes no agotan sus
reservas respiratorias e incluso pueden llegar a VO-max. (Weber y Janicki, 1985). Por
el contrario, en los pacientes en los que hay una afectacion puimonar agotan mas del
70% de su reserva respiratoria cuando tienen que detener el ejercicio (nivel que es
dificil de mantener incluso por sujetos sanos) y ademas este punto aparece incluso
antes de que el paciente haya alcanzado el umbral anaerébico.

Por consiguiente, en pacientes con limitacion de la capacidad funcional debidas
a causas pulmonares el umbral anaerdbico aparecera mas tarde (valores mas ele-
vados), presentando los pacientes con limitacion circulatoria valores mas bajos de
umbral anaerdbico (ambos grupos presentan cifras bajas de VOqpico) (Palange y
col, 1994).

En conclusién, un valor de umbral anaerédbico bajo indica un defecto en el aporte
de sangre al musculo (bajo gasto) o alteraciones en la extraccion de oxigeno por el
musculo (defectos musculares), y no alteraciones pulmonares.

6.3. Parametro con valor pronostico.
Utilidad en la evaluacion de pacientes
candidatos al trasplante cardiaco

Algunos autores defienden que si se mide adecuada-
mente, el umbral anaerdbico es reproducible y se puede utilizar como una herra-
mienta pronostica (Weber y Janicki, 1985). De esta forma, el umbral anaerdbico seria
un criterio mas para jerarquizar las listas de espera de candidatos a intervenciones
terapéuticas tales como el trasplante cardiaco. Los analisis multivarianza de la pre-
diccién de supervivencia o de supervivencia sin tener que entrar urgente al trasplan-
te cardiaco demuestran que el empleo del umbral anaerodbico es perfectamente inter-
cambiable con el VOepico como indicador prondstico (Stevenson y col. 1994). En un
estudio reciente con 223 pacientes (Gitt y col, 2002) se ha demostrado que el umbral
anaerobico combinado con la pendiente de VCO: identifican mejor a los pacientes con
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260 tivas pronésticas a partir de este momento no son mejores con el trasplante que con

alto riesgo de muerte precoz por insuficiencia cardiaca que el VOzpico, por lo que se
debe tener en cuenta a la hora de priorizar a los pacientes para el trasplante cardia-
co. El valor de VO: correspondiente al umbral anaerébico que se establecié como de
alto riesgo de muerte fue de <11 ml-kg™-min™.

Ademas, en la evaluacion de la capacidad funcional de pacientes que esperan tras-

Valoracion de la estabilidad clinica

Criterios clinicos

- Balance hidrico estable sin ortopnea, presién venosa yugular elevada o signos de congestién con
la pauta diurética.
- Tensién arterial estable con una sistélica minima de 80 mmHg
- Sodio sérico y funcidn renal estables.
- Ausencia de arritmias ventriculares sintomdticas
- Ausencia de angina frecuente
- Ausencia de efectos adversos farmacolégicos graves.
- Nivel de actividad estable o en mejorfa sin disnea durante el aseo personal o al subir un piso de escaleras.

Criterios de ejercicio
- Mejora en el VO,pico > 2 ml kg™ min™",
- VO,pico > 12 ml kg™ min™"

TABLA 40.- Tabla adaptada de Stevenson y col, 1994.

Cambios en el rendimiento después de ser aceptados como candidatos al trasplante

Sin mejoras Mejoras significativas n=38

significativas Permanecen en la lista Salen de la lista
Ntmero de pacientes 30 7 31
Aumento del VO,pico 0,73 4+ 3 53
Cambio de R en el pico de ejercicio -0,04 £ 0,10 0,2=04 0,3 0,17
Aumento del umbral anaerébico 0,05 = 1,7* 2315 2,7 £ 2,0%*
Aumento de los watios maximos 6+ 22% 3015 2828
Cambio en la FC de reposo -1+13 3+ 11 -11+20
Aumento de la FC pico 2x21 13=18 -1%x25
Aumento de la FC de reserva 3x21 16 =16 10+2,5
Aumento del pulso de O, 0,3 +2,0% 0,712 2,5 + 2 4%
Cambio en la TAS pico 4+25 50 15 & 25%*

TABLA 41.- ' Cursiva y negrita indica cambios significativos con respecto a la situacién basal
* Diferencia significativa entre pacientes sin mejora y pacientes con mejora significativa

**Diferencia significativa entre los pacientes que mejoran y salen de la lista y el resto

FC: Frecuencia cardiaca; R: cociente respiratorio; TAS: tensién arterial sistélica

Todos los valores se expresan = desviaciones estandar

plante cardiaco, se ha observado que el aumento del VO:pico se acompafia de una
mejora en el umbral anaerébico en los pacientes que experimentan un incremento de
su capacidad funcional. En ocasiones, dicha mejora en la capacidad funcional con-
duce a que los pacientes queden excluidos de la lista de espera, ya que las perspec-

la situacién actual de los pacientes. La supervivencia de los pacientes excluidos de la
lista era elevada (97% el primer afo y del 92% a los dos afios en el estudio de
Stevenson y col, 1995. Los pacientes que en la valoracion inicial mostraron un umbral
anaerdbico mas elevado fueron los que mas mejoraron (TABLAS 40 Y 41).

6.4. Parametro valido para evaluar la eficacia
de cualquier tipo de intervencidn terapéutica
sobre la capacidad funcional del sujeto.

Se ha demostrado que el umbral anaerobico, asi como
otros parametros, mejora en los pacientes que aumentan su capacidad funcional tras
una intervencion terapéutica. De esta manera, la determinacion no invasiva del
umbral anaerébico permite objetivar dicha mejora. El tratamiento farmacoldgico,
(Stevenson y col, 1995, Kinugawa y col, 2002) los programas de ejercicio fisico en la
rehabilitacién cardiaca tanto en pacientes con insuficiencia cardiaca (Belardineli y col,
1995) como en pacientes después de un infarto agudo de miocardio (Lee y col, 2002)
mejoran el umbral anaerobico. Incluso se han descritos cambios en el umbral anae-
rébico sin que se hallan detectado modificaciones en el VO:pico después de la apli-
cacion de programas de ejercicio fisico (Kiilavuori y col, 1996). También se ha des-
crito una mejora del umbral anaerébico tras la aplicacion de estimulacion eléctrica
crénica en los musculos de las piernas (cuadriceps y musculos de la pantorrilla) en
pacientes con insuficiencia cardiaca (Maillefert y col, 1998)

6.5. Parametro para la prescripcion individuali
zada de las intensidades de trabajo en los
programas de rehabilitaciéon cardiaca

El umbral anaerobico es un parametro seguro vy eficaz.
Como otros muchos, puede ser un indicador de la intensidad de trabajo que se apli-
ca a cada paciente de manera individualizada (Kavanagh, 1988). Normalmente, el
parametro mas utilizado en la actualidad es la frecuencia cardiaca (FC), empleando-
se bien valores absolutos o0 bien porcentajes establecidos de la frecuencia cardiaca
maxima (FCmax) tedrica, que varian entre el 40% y el 85%.

Para aplicar cargas de trabajo en funcién de valores fijos de frecuencia cardiaca
como indicador de intensidad en los pacientes cardiologicos, hay que tener en cuen-
ta las siguientes consideraciones:

- Los farmacos con interaccién cronotropica (ej. verapamil, B-bloqueantes) "enmas-

caran" la FC real del paciente.

- Muchos de los pacientes con afectacion cardiaca presentan arritmias que pueden

afectar a la FC (fibrilacion auricular)

- Los pacientes con el corazén denervado (trasplante cardiaco) presentan una res-

puesta de la FC al ejercicio que hace imposible la utilizaciéon de este parametro

para la indicaciéon de cargas de trabajo.

- La distinta clase funcional de los pacientes hace que la intensidad de trabajo a la

gue aparece la transicion aerobica-anaerobica sea diferente.

Para la rehabilitacién cardiaca se hace necesario que la prescripcion individualiza-
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da del nivel de entrenamiento se realice de forma directa, y no de forma indirecta cal-
culandolo a través de la frecuencia cardiaca. Esto se debe a la enorme variabilidad
entre individuos de la frecuencia cardiaca correspondiente al umbral anaerdbico. Por
ejemplo, se ha comprobado que la frecuencia cardiaca correspondiente al umbral
anaerobico se sitla entre el 55% y el 96% de la frecuencia cardiaca pico (Nieuwland,
y col, 2002).
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FIGURA 147.- Cambios en el pH arterial durante ejercicio incremental. Cada linea representa a un sujeto. La
linea discontinua corresponde a intensidades por debajo del umbral, y las lineas continuas por encima. EI pH
disminuye por encima del umbsal en todos los sujetos (Itoh y Kato, 1996).
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FIGURA 148.- Concentraciones plasmaticas de noradrenalina (NA) en reposo y después de 30 minutos de ejercicio
a intensidad correspondiente al umbral lctico (W-LT) y OBLA (W-OBLA),
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FIGURA 149.- Fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo (EF), volumen sistélico (SV) y gasto cardiaco (CO)
durante un test incremental. EF y SV en el umbral anaerébico (AT) fueron significarivamente mds altos que en
reposo y otras cargas de trabajo, excepto a la correspondiente entre 20 W y AT (X) (Tanabe y col, 1994).
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La utilizacion del umbral anaerdbico como indicador individualizado y directo de la
intensidad de trabajo presenta las siguientes ventajas:

- Trabajando a la intensidad correspondiente al umbral anaerébico, no aparece aci-

dosis metabdlica sistémica (FIGURA 147).

- No aumentan los niveles de catecolaminas (FIGURA 148), lo cual permite garantizar

que no se incrementa el riesgo de arritmias cardiacas por un aumento de las con-

centraciones de adrenalina y noradrenalina en plasma. El aumento de catecolaminas
se produce a intensidades superiores a la correspondiente al umbral anaerébico.

- No desciende la fracciéon de eyeccion ni el volumen sistélico. Se ha demostrado

tanto en sujetos normales como en pacientes con insuficiencia cardiaca o valvula-

res que a intensidades superiores al umbral anaerébico, la fraccion de eyeccién del

ventriculo izquierdo (FEVI) comienza a descender (FIGURA 149).

Es importante tener en cuenta estos aspectos para reducir el riesgo de arritmias, la
hiperpnea producida por la acidosis metabdlica y alteraciones del ventriculo izquier-
do debidas al desequilibrio entre la poscarga y el descenso de la FEVI que se produ-
ce durante el ejercicio supraumbral.

Por otra parte, el entrenamiento basado en la intensidad correspondiente al umbral
anaerobico permite aumentar el gasto cardiaco durante el ejercicio, asi como el volu-
men sistolico en reposo (Doi, 1997) en la fase inmediatamente después de padecer
un infarto agudo de miocardio.

Si bien el umbral anaerdbico al que nos estamos refiriendo en este capitulo se
corresponde al primer umbral ventilatorio, tal y como se explicé al principio, los resul-
tados de algunos estudios de revisién invitan a proponer el empleo del punto de defle-
xidén de la frecuencia cardiaca (test de Conconi) como parametro alternativo para
establecer la intensidad de ejercicio en los programas de rehabilitacion cardiaca
(Bodner 2000). Esta consideracién es muy interesante, ya que este parametro es
relativamente facil de calcular, sobre todo fuera del ambito clinico.

6.6. Consideraciones practicas.

6.6.1. Protocolos y métodos de determinacion
del umbral anaerébico

En general, se aplican protocolos de ejercicio de tipo incre-
mental para determinar el umbral anaerébico. Algunos autores defienden que el tipo de
protocolo incremental utilizado para determinar el umbral ventilatorio y el umbral lactico
en determinados grupos de pacientes no afecta a su valoracién (Pifia y Karalis 1990).

Wasserman recomienda para la determinacién del umbral anaerébico en cardiologia
un protocolo en rampa, con incrementos de 1 vatio cada 6 segundos (10 W-min™") (FIGU-
RA150). El umbral anaerébico se puede determinar también durante la realizacién de un
protocolo en rampa utilizando los siguientes cuatro pardmetros ergoespirométricos:

1. aumento desproporcionado del VCO: respecto al valor del VO: (método de la

V-slope).

2, cociente de intercambio respiratorio (RER) = 0,95.

3. aumento de la PerOs

4. aumento del VEVO-.

Sin embargo, dependiendo de la forma de definir el umbral anaerobico, Meyer y
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FIGURA 150.- Protocolo en rampa en un paciente, determinando con claridad el umbral ventilaterio por la
metodologia de V-slope, asf como el VO,pico (Cohn y col, 1996).

col, 1996 concluyeron que los protocolos en rampa son méas adecuados para deter-
minar el umbral ventilatorio, y los protocolos que se consideran escalonados, mas
indicados para el umbral lactico y el calculado por el método de "V-slope". En este
mismo estudio, se comprob6 que la variabilidad inter observador a la hora de inter-
pretar los resultados era baja.

Los procedimientos recomendados por los autores para la optimizacion de la deter-
minacion del umbral anaerdbico en pacientes cardiologicos fueron: (1) Para la deter-
minacion del umbral ventilatorio, utilizar los equivalentes y las Per, (2) determinar el
umbral ventilatorio mediante al menos dos métodos diferentes, (3) estudiar la repro-
ducibilidad del laboratorio y, (4) en caso de determinarse el umbral lactico, tomar una
muestra sanguinea cada minuto para su deteccion.

En un estudio realizado por Zatloukal y col, 1994 se concluy6 que, si bien los pro-
tocolos mas cortos son mas adecuados para la determinacion de parametros limita-
dos por sintomas en la practica clinica de rutina, para realizar la prescripcion indivi-
dual de ejercicio mediante la determinacion del umbral anaerébico resulta mas ade-
cuado el empleo de protocolos de mayor duracion.

Nosotros (Fernandez Vaquero, 1995) estudiamos a 42 pacientes con trasplante
cardiaco, determinando el umbral anaerébico mediante método de los equivalentes
(umbral ventilatorio, VT) y del lactato en sangre (umbral lactico, LT). Observamqs que
el VT se pudo determinar en 39 (93%) pacientes, mientras que el LT se determino en
34 (81%) con un protocolo en rampa. La correlacion entre ambos métodos fue de r =
0,66 y r = 0,77 para el umbral expresado en VO (ml-kg™min”) o en vatios, respecti-
vamente, sin que aparecieran diferencias significativas entre VT y LT expresados
tanto en VO: (mlkg"min') (10.7+1.4 vs 10.3t£2.2) como en vatios (40.7+13.9 vs
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correspondiente al umbral lactico; (B) porcentaje de VO, pico correspondiente al umbral ventilatorio y porcentaje
de VO, pico correspondiente al umbral lactico y (C) intensidad correspondiente al umbral ventilatorio e intensidad
correspondiente al umbral ldctico. La linea discontinua de la figura 135-C muestra la regresion después de haber
despreciado el valor seflalado con un circulo. (Ferdndez Vaquero, 1995).
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40+12.9) (FIGURAS 151 y 152). Ademas se obtuvo una correlacion significativa de r=0.66
(p<0.01). En conclusion, la determinacion del umbral anaer6bico puede realizarse
indistintamente mediante el analisis ergoespirométrico o el andlisis del lactato san-
guineo para la prescripcion de ejercicio en pacientes con trasplante cardiaco.
También en ese estudio comparamos el método "V-slope” incorporado en el "software"
del analizador de gases, con una metodologia manual convencional (equivalentes) en
pacientes con trasplante cardiaco. Se realizaron test de esfuerzo en cicloergémetro con
protocolo en rampa (10 W-min™). El umbral anaerdbico se determiné manualmente
mediante el analisis de datos ergoespirométricos (VT) (método de los equivalentes respi-
ratorios) y de forma automatica por el analizador de gases segtin Beaver (V-Slope), expre-
sandose ambos como VO: y como carga de trabajo. Se realizé comparacion entre VT y V-
Slope mediante t de student para datos pareados y andlisis de correlacién entre ambos
métodos. Los resultados mostraron que el VT se determind en 24 (100%) pacientes y el V-
Slope en 17 (70.8%). Los valores expresados en vatios (40.3+14.9 vs 34.7+16.9) y en VO:
en mikg™min™ (10.9+1.8 vs 10.2+2.2) para VT y V-Slope respectivamente no mostraron
diferencias significativas, aunque con una clara tendencia de valores mas altos del VT. El
coeficiente de correlacién entre ambos fue de r=0.75 (p<0.01). En resumen, a pesar de no
haber diferencias significativas, parece poco recomendable la utilizacién rutinaria del V-
Slope ya que no se pudo detectar en el 29.2% de los pacientes con trasplante de corazon.

65
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= 55T r=.98
Z’ p<.0001
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FIGURA 153.- VO, en AT en ambos test expresados como % VO,

Vo, pico (ml-kg'.min') VT(mlkg.mint)
n 29 23
test 1 209 +6.3 14346
test 2 209+ 6.9 153 +51
1 0.93 0.88
coeficiente de variacién 7.8% 12.7%

TABLA 42.- Reproducibilidad del VO,pico (ml/kg/min) y del umbral ventilatorio (ml/kg/min) en test de esfuerzo
en cicloetgémetro (10W/min) en pacientes con insuficiencia cardiaca (Cohen-Solal y col, 1991).

6.6.2. Reproducibilidad de la determinacion del
umbral anaerébico en pacientes cardiolégicos

La reproducibilidad para la deteccion del umbral anaero-
bico ha quedado demostrada no sélo en los pacientes con insuficiencia cardiaca
(Weber y Janicki, 1985, Elborn y col, 1994, Wasserman Ky col, 1994) sino ademas
en otros tipos de patologias cardiacas, como en pacientes valvulares (Lehman y
Kélling, 1996) (FIGURA 153). No obstante, no todos los autores estan de acuerdo con la
reproducibilidad de este parametro, considerando el VOzpico como un parametro mas
reproducible. En pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva, parece que la repro-
ducibilidad del umbral anaerdbico es menor que en sujetos sanos, debido fundamen-
talmente a las alteraciones que presentan en los patrones respiratorios. Para estos
autores, el método de determinacion del umbral que menos variabilidad presenta es
el de los equivalentes ventilatorios (TABLA 42) (Cohen-Solal y col. 1991).

Tiempo (minutos)

Uv PRFC

FIGURA 154.- Comparaci6n entre el punto de ruptura de la frecuencia cardiaca (PRFC) y el umbral anaerébico
(UV) expresados como tiempo (minutos). No se detectaron diferencias significativas (p<0,05) (Fernandez
Vaquero, 1995)
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6.7. Nuevo método para la determinacion del
umbral anaerébico en pacientes con trasplante
cardiaco. Estudio de la respuesta de la frecuen
cia cardiaca durante la realizacién de un
ejercicio incremental

La respuesta de la frecuencia cardiaca a un ejercicio
incremental presenta dos fases: una de ellas lenta, inicial, en la que el gasto cardia-
€0 aumenta a expensas basicamente del volumen sistolico, y la otra, un poco més
acentuada, en la que el nodo sinusal responde a la elevacion de las catecolaminas
circulantes. Basandonos en la relacién entre la descarga simpatico-adrenal durante el
ejercicio y el umbral anaerdbico, estudiamos la relacion entre el umbral anaerébico y
el punto de inflexion de la frecuencia cardiaca (PIFC: intensidad de ejercicio en el que
se observa un aumento de la pendiente de la curva de la frecuencia cardiaca). Ambos
parametros se identificaron en el 81% de los pacientes. No hubo diferencias signifi-
cativas entre ellos, expresandose como tiempo de ejercicio en que se detectaron,
obteniendo una correlacion significativa (r = 0.65) (FIGURAS 154 y 155). Esta nueva
metodologia permite identificar el umbral anaerobico de forma sencilla, controlando
unicamente el comportamiento de la frecuencia cardiaca, teniendo muy en cuenta de
gue ésta es una respuesta singular de los corazones denervados.

10— r= 0.65
p <0.001
[ ] [ ]
[ ]

~ 8
Q
=
=
&~
Cl
E
g
g 4+
3
=

2 °

y= 0.62 (x) + 2.07
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FIGURA 155.- Rectas de regresion para las variables punto de ruptura de la frecuencia cardiaca y umbral
anaerdbico (expresadas en tiempo). Intervalo de confianza: 99,9%. (PRFC = punto de ruptura de la frecuencia
cardiaca; UV = umbral ventilatorio) (Ferndndez Vaquero, 1995).
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Ejercicios de interpretacion

Proponemos en este capitulo algunos casos practicos

de determinacion de la transicion aerébica-anaerobica y la interpretacion de los resul-

tados. Al final del capitulo se ofrecen las soluciones.

Ejercicio 1. Determinacién del umbral lactico

Las tablas y figuras A y B muestran las concentraciones

de lactato en sangre capilar obtenidas en dos sujetos de distinto nivel de entrena-
miento aerdbico, que realizaron un test de esfuerzo en cicloergometro con protocolo
incremental, con carga inicial de 0 W e incrementos de carga de 25 W-min” hasta el

agotamiento.
Determinar:

1.1. ¢ Qué test corresponde al sujeto mas entrenado en resistencia aerdbica?

1.2. Teniendo en cuenta que el test del deportista anterior expresa un esfuerzo de
maxima intensidad, ¢qué dato sugiere que ese test ha sido realizado por una per-
sona entrenada en resistencia aerdbica y no en potencia anaerobica? o
1 3. Determina en los dos casos la potencia (W) a la que aparece el umbral lactico.

A
Tiempo (min) Reposo 2 4 6 8 10 iz 14
Lactato (mmol-L™) 1,2 0,9 1.3 2,0 2,9 4,0 6,5 8
Q9 —
g —
7
26
FRER
L
1 -
0 | 1 1 |
Reposo 2 4 6

Tiempo (min)
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B
- : Reposo | 2 4 6 8 10 12 14 16 18
Tiempo (min) Reposo| 2 4 6 8 10 | 12 | 14 | 16 | 18 | 20
—4— 10 may 1 1,1 | 1,2 1 1,3 | 2,1 3 34 4 5
Lactato (mmolL™")| 1,0 | 0,7 | 0,8 | 1,0 | 1,2 | 1,8 | 24 | 30 | 40 | 53 | 87
- -B- - 10 nov 1 0,8 1 12 13| 1,6 2225 3 4

10
En vista de los resultados:
8 — 2.1. ;Podemos decir que el entrenamiento ha mejorado el umbral lactico?

Ejercicio 3. Determinacién e interpretacion del
maximo estado estable del lactato

Lactato (mmol-L-")
N
|

3.1. ;Qué expresa el maximo estado estable del lactato?

2 3.2. A continuacion se muestran los valores de la concentracion de lactato en san-
gre, obtenidos en un sujeto de 35 afios activo, durante una prueba de esfuerzo rea-
lizada en cicloergémetro (protocolo incremental de 25 W-min”) ¢ Qué utilidad tienen
los datos de esa prueba si lo que pretendemos es determinar el maximo estado

estable de lactato?

0 J I i T I | I | | | |
Reposo 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20

Tiempo (min)

Tiempo (min) Reposo| 2 4 6 8 10 12 14 16 18

Ejercicio 2. Valoracién de los efectos del Lactato (mmol L)1 1| L1 | 12 1 1§ 13} 21 1 3 |39 51 6

entrenamiento sobre el umbral lactico

3.3. ;Qué tipo de test aplicaremos para determinar el maximo estado estable de
lactato en el sujeto anterior? ¢Qué disefio de cargas de trabajo utilizaremos?

3.4. A continuacion mostramos el resultado de un test de determinacion del maximo
estado estable del lactato. ;Qué intensidad corresponde al mismo? ¢Cual es el
valor del lactato y la frecuencia cardiaca en el maximo estado estable de lactato?

_ La figura que a continuacién se muestra refleja las con-
centraciones de lactato en sangre obtenidas en una prueba incremental en cicloergé-
me_tro (carga inicial = 0 W e incrementos de 25 W-min™), en un sujeto entrenado en
resistencia, examinado en dos momentos de la temporada (mayo y noviembre del

mismo afio).
6 ] 6 o~
5 - 5 ]

Lactato (mmol-L)
W
|
Lactato (mmol-L7)
(o8
I

0
! | 0 | \ 1 1 I I |
10 15 20 25 30
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Reposo 5 10 15 20 25 30

—A——  1°test (200 w) 1 2,1 2,3 2,5 2,5 2,7 2,7

2° test (240 w) 1 2,6 3 3,1 31 33 33

—X— 3%test (290 w) 1.2 35 4 4,5 5 5,2 55

—0— 4°test (275 w) 1.1 33 3,7 4 4,1 4,2 42
Tiempo (min) 5 10 15 20 25 30

1° test (200 w) 1251pm | 1281pm | 1291pm | 1351pm | 1351pm | 135 Ipm

2° test (240 w) 140 lpm | 1451pm | 1551pm | 1581pm | 1601pm | 161 lpm

3% test (290 w) 150lpm | 1601lpm | 1701pm | 178 Ipm | 180 1lpm | 183 Ipm

4°test (275 w) 1451pm | 1551pm | 1651pm | 1731pm | 1751pm | 1751pm

Ejercicio 4. Determinacion del umbral
ventilatorio

4.1. Maratoniano de 32 afios (171 cm de altura y 66,5 kg de peso). Realiza una
prueba de esfuerzo en tapiz rodante con analisis de gases respiracién a respira-
cién, aplicando un protocolo incremental con una velocidad inicial de 6 km-h e
incrementos de 0,5 km'h"' cada 30 segundos. Con los datos obtenidos cada 30
segundos de prueba y la grafica donde se muestra el comportamiento de VE/VO: -
VENCO: :

- Determina los umbrales ventilatorios (VT1 y VT2). Exprésalos como %VO:max.
4.2. Sujeto activo de 61 afios (170 cm de altura y 79 kg de peso). Realiza una prue-
ba de esfuerzo en cicloergébmetro con anélisis de gases respiracion a respiracion,
aplicando un protocolo incremental de 15 W-min''. Con los datos obtenidos cada 30
segundos de prueba y la grafica donde se muestra el comportamiento de VE/VO:
y VE/VCO: :

- Determina los umbrales ventilatorios (VT1 y VT2). Exprésalos como %VO:max.
4.3. Sujeto sedentario de 45 afios (171 cm de altura y 78 kg de peso). Realiza una
prueba de esfuerzo en cicloergémetro con analisis de gases respiracién a respira-
cion, aplicando un protocolo incremental con una carga inicial de 20 w e incremen-
tos de 20 W-min™. Con los datos obtenidos cada 30 segundos de prueba y la gra-
fica donde se muestra el comportamiento de VE/VO: y VE/NCO: :

- Determina los umbrales ventilatorios (VT1 y VT2). Exprésalos como %VO:max.
4.4. Representa graficamente el comportamiento de las variables de la tabla que
continuacién se muestra, extraidas del sujeto 2. Determina la intensidad de traba-
jo correspondiente a la transicién aerébica-anaerdbica por la metodologia V-Slope.

4.1
Frecuencia| Analisis
cardiaca | de gases
Tiempo FC (Ipm) VO, VO2 VCO2 RER VE/VO2 VE/V CO2 VE
(mbkg”min™) | Lmin" | Lmin” L-min™

REPOSO 40

Ejercicio

00:00:30 70 39 2,594 2,395 0,93 32 34 82,2
00:01:00 79 45 2,995 2,379 0,81 26 32 76,5
00:01:30 85 46 3,061 2,496 0,82 25 31 71,2
00:02:00 91 46,5 3,091 2,351 0,78 24 31 73,8
00:02:30 473 3,146 2,498 0,79 24 31 76,3
00:03:00 105 49,1 3,312 2,605 0,79 23 29 77
00:03:30 50,5 3,360 2,658 0,79 23 29 76,1
00:04:00 120 539 3,586 2,856 0,81 22 27 80,4
00:04:30 55,7 3,701 3,076 0,83 22 27 83,2
00:05:00 134 56,9 3,816 3,204 0,85 23 27 88.4
00:05:30 57,8 3,845 3,307 0,86 23 27 89,2
00:06:00 145 61,1 4414 3,561 0,89 24 27 99,7
00:06:30 634 4,219 3,796 0,90 25 28 105,7
00:07:00 158 63,7 4,233 3,842 0,91 26 29 110,6
00:07:30 66,7 4,438 4077 0,92 28 30 1240
00:08:00 167 69,8 4,690 4,339 0,94 26 28 120,1
00:08:30 71,3 4,739 4,451 0,94 28 30 134,0
00:09:00 177 73,2 4,957 4,653 0,94 29 31 145,77
00:09:30 73,6 4,892 4,788 0,97 30 31 1459
00:10:00 184 74 4,987 4,808 0,97 30 31 147,0
00:10:30 74,9 5,027 4,890 0,97 30 31 150,0
00:11:00 185 753 5,027 5,025 0,99 30 31 1532
00:11:30 75,6 5,122 5,070 0,99 30 31 156,1
00:12:00 187 75,9 5,048 5,120 1,00 32 31 160,7
00:12:30 76,1 5,060 5,122 1,00 32 32 164,8
00:13:00 190 76 5,147 5,300 1,03 32 31 166,0
00:13:30 76,3 5,077 5,320 1,04 33 32 1684
00:14:00 192 76 5,147 5,340 1,04 33 32 1694
00:14:30 76,5 5,087 5,370 1,05 34 32 170,0
00:15:00 191 76,8 5232 5,430 1,04 33 32 1722
00:15:30 77 5,120 5,450 1,06 34 32 175,0
00:16:00 193 78,1 5,188 5,500 1,06 34 32 176,2
00:16:30 79,3 5,273 5,520 1,04 33 32 176
00:17:00 194 78 5,122 5,500 1,08 35 33 177
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Pet O, ——— Pet CO,
140 — 100 —
120 —
— 80 —
100 — w |
20 7 g
% 80 60 — é
E ~ - &
60 40 —
40 — -
n 20 —
20 —
0 t | i
0 5 10 15 20
Tiempo (min)
4.2
Frecuencia] Analisis
cardiaca de gases
Tiempo | FC (Ipm) Vo, VO, VCO, | RER | VE/NVO, |VE/NCO,| VE
(ml-kg™"-min~") L-min™' L.min"' L-min”'!
REPOSO 65 6 0,512 0,439 0,85 34 39 17,2
Ejercicio
00:00:30 70 6,3 0,498 0,386 0,77 35 45 17,3
00:01:00 76 7.8 0,613 0,542 0,82 33 38 20,5
00:01:30 80 8,6 0,683 0,506 0,74 33 44 2.4
00:02:00 85 9.1 0,719 0,496 0,70 33 47 23,5
00:02:30 90 9,5 0,754 0,508 0,70 32 47 23,9
00:03:00 95 9,6 0,752 0,595 0,80 31 40 23,7
00:03:30 100 9,9 0,782 0,656 0,83 30 36 23,3
00:04:00 105 10 0,789 0,628 0,80 31 38 24,4
00:04:30 110 11,2 0,882 0,660 0,75 29 39 25,8
00:05:00 115 12,2 0,963 0,700 0,72 30 39 27,5
00:05:30 119 13,1 1,037 0,778 0,75 30 39 30,6
00:06:00 123 13,6 1,074 0,849 0,80 30 38 32,3
00:06:30 128 14,1 1,111 0,941 0,85 31 36 34,1
00:07.00 132 159 1,257 1,013 0,80 30 36 37,1
00:07:30 136 17,3 1,364 1,175 0,86 31 36 4272
00:08:00 138 18,3 1,443 1,330 0,92 31 34 44,6
00:08:30 140 20,4 1,613 1,500 0,92 31 34 50,5
00:09:00 142 20,7 1,635 1,653 1,01 35 34 57,5
00:09:30 144 21 1,657 1,691 1,02 33 33 55,5
00:10:00 147 21,2 1,676 1,732 1,03 38 37 64,3
00:10:30 152 21,9 1,727 1,873 1,08 39 36 67,2
00:11:00 159 20,9 1,651 1,793 1,09 40 37 65,2

Pet O,— Pet CO,
140 — 100 —
120 —
- 80
, 100 - w_,__\/_/_/—/— E
60 —
§ 80 &
607 40 —
40 — .
| 20 —d
20 — |
0 I | |
0 5 10 15 20
Tiempo (min)
4.3
Frecuencia; Anadlisis
cardiaca | de gases
Tiempo FC (lpm) VO, VO, Vo, RER VE/VO, VE/VCO, VE
(mlkg” min™) | Lmin” | Lmin” L min”’
REPOSO 77 4,7 0,370 0,370 1 47 47 17,5
Ejercicio
00:00:30 95 8.4 0,652 0,538 0,83 34 41 22,1
00:01:00 98 10,7 0,832 0,645 0,77 29 38 243
00:01:30 100 11 0,859 0,725 0,84 34 40 28,9
00:02:00 102 11,2 0,870 0,762 0,82 32 37 28,0
00:02:30 107 12 0,933 0,942 0,82 31 38 28,6
00:03:00 112 13,6 1,061 1,022 0,96 32 33 34,0
00:03:30 114 16,2 1,266 1,211 0,96 32 33 40,4
00:04:00 123 17,3 1,347 1,355 1,00 33 33 45,0
00:04:30 126 18,5 1,453 1,453 1,01 32 31 45,3
00:05:00 128 20,1 1,571 1,674 1,06 34 32 53,2
00:05:30 134 20,3 1,581 1,676 1,06 33 31 52,0
00:06:00 139 224 1,747 1,893 1,09 34 31 58,9
00:06:30 134 23,2 1,808 1,977 1,09 34 3] 61,0
00:07:00 140 25,0 1,949 2,175 1,12 36 32 69,3
00:07:30 143 26,2 2,041 2,344 1,15 37 32 75,4
00:08:00 154 27,1 2,113 2,440 1,14 37 32 77,4
00:08:30 167 30,1 2,351 2,654 1,13 37 32 86,2
00:09:00 169 32,7 2,554 3,041 1,20 44 37 1117
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Pet O, Pet CO, Ejercicio 5. Determinacion de la transicion
140 — 100 — aerobica-anaerobica por la metodologia del
B | doble producto
120 —
7 W 80 La tabla muestra los datos de frecuencia cardiaca obte-
100 — _ nidos cada minuto en un test incremental y la presion arterial obtenida cada minuto
Eﬂ 20 7] - del mismo test.
S t i - Determina el umbral por esta metodologia. A qué intensidad corresponde?
60 — "
- 40 —|
40 — . Tiempo Carga de Frecuencia Presion arterial
7l 20 — (minutos) trabajo Km:h-' | cardiaca FC (Ipm) |sistélica/diastdlica (mm de Hg)
20 —
] _ REPOSO 40 120/70
0 | ] Ejercicio 6 50 120/70
! .00
’ : o s 20 ooora0 7 5
Tiempo (min) —
00:01:30
4.4 00:02:00 8 91 135/70
00:02:30
Tiempo | VO,L-min" | VCO, L-min™ 00:03:00 9 110
REPOSO 0,512 0,439 00:03:30
Ejercicio 00:04:00 10 114 140/70
00:00:30 0,498 0,386 00:04:30
00:01:00 0,613 0,542 00:05:00 11 124
00:01:30 0,683 0,506 00:05:30
00:02:00 0,719 0,496
00:02:30 0.754 0,508 00:06:00 12 138 145/60
00:03:00 | 0,752 0,595 00:06:30
00:03:30 0,782 0,656 00:07:00 13 160
00:04:00 0,789 0,628 00:07:30
00:04:30 0,882 0,660 (00:08:00 14 173 150/60
00:05:00 0,963 0,700 00:08:30
00:05:30 1,037 0,778 00:09:00 15 175
00:06:00 1,074 0,849 00:09:30
00:06:30 Ll 0,941
00:07:00 1257 1013 00:10:00 16 188 170/60
00:07:30 1,364 1,175 00:10:30
00:08:00 1,443 1,330 00:11:00 17 190
00:08:30 1,613 1,500 00:11:30
00:09:00 1,635 1,653 00:12:00 18 195 190/50
00:09:30 1,657 1,691 00:12:30
00:10:00 1,676 1,732 00:13:00 19 197
00:10:30 1,727 1,873 00:13:30
280 00:11:00 1,651 1,793 00:14:00 20 200 220/50 281
|




Ejercicio 6. Determinacion de la transicién Ejercicio 7. Determinacion de la transicion

aerdbica-anaerdbica por la deflexion de la aerobica-anaerébica mediante la utilizacion de
frecuencia cardiaca la percepcién subjetiva del esfuerzo (RPE)
De los datos obtenidos de frecuencia cardiaca en el ejer- En el ejercicio 2 obtuvimos cada 2 minutos la valoracion
cicio 1, dibuja la grafica correspondiente y mediante andlisis visual determina el punto de la RPE. Determina el umbral por dicha metodologia.
en el que la frecuencia cardiaca pierde la linealidad, denominado como punto de velo-
cidad de deflexion. Frecuencia Analisis RPE
cardiaca de gases | Escala de Borg
Frecggncia Tiempo FC (pm)  [VO, (mlkg"min™")
cardia
. a REPOSO 65 6
Tiempo FC (Ipm) ..
Ejercicio
REPOSO 40 00:00:30 63
el E?g‘zlzo - 00:01:00 80 7.8 9
€10C. .
. 00;.30_3(‘;‘ ) p 00:01:30 8,6
0 0: o1 :oo 79 00:02:00 88 9,1
pou 00:02:30 9,5
P = 00:03:00 100 96
00:02:00 91 — :
00:03:30 9,9
00:02:30
00:04:00 115 10 12
00:03:00 105 00:04:30 11,2
00:03:30 00:05:00 125 12’2
00:04: :05: ,
0884-(3)8 = 00:05:30 13,1
05 00:06:00 135 13,6 14
00:05:00 134 000630 a1
00:03:30 00:07:00 145 15.9
00:06:00 145
00:07:30 17.3
00:06:30
00:08:00 155 18,3 16
00:07:00 158
00:08:30 20,4
00:07:30 00:09:00 168 20,7
00:08:00 167 00:09:30 2;
00:08:30 0.10.00 175 21,2 18
00:09:00 177 00:10: ’
00:09:30 00:10:30 21,9
To. 00:11:00 180 209
00:10:00 184
00:10:30
00:11:00 185
00:11:30
00:12:00 187
00:12:30
00:13:00 190
00:13:30
00:14:00 192
00:14:30 !
00:15:00 191
00:15:30 |
00:16:00 193 |
00:16:30
282 00:17:00 194 283
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SOLUCIONES

Ejercicio 1. Determinacién del umbral lactico

El umbral lactico se define como la intensidad de ejercicio o consumo de oxigeno
(VO:) gue precede inmediatamente al incremento inicial y continuo del lactato san-
guineo desde los valores de reposo.

1.1. La figura B corresponde al sujeto mas entrenado en resistencia aerdbica. Cada
carga de trabajo se corresponde con una menor concentracion de lactato en sangre
y la deteccion del umbral lactico se sitlia a una mayor intensidad de ejercicio que en
el caso A

Esto sugiere que se han producido una serie de adaptaciones metabdlicas en las
rutas metabolicas oxidativas, asf como en los sistemas cardiocirculatorio y pulmonar,
de manera que la produccién anaerébica de ATPs para una determinada carga de
trabajo es menor, lo que se refleja en una menor concentracion de lactato en sangre.
1.2. La concentracion pico de lactato (8,7 mmoll") no es muy alta para la carga de
trabajo alcanzada (500 vatios). Los sujetos entrenados en potencia generan concen-
traciones sanguineas de lactato un 20-30% mayores que los sujetos no entrenados
con un ejercicio semejante.

1.3. Tabla A: LT= minuto 4 supone una carga de trabajo de 100 vatios (4 x 25 w)
Tabla B: LT= minuto 8 supone una carga de trabajo de 200 vatios (8 x 25 w)

Ejercicio 2. Valoracion de los efectos del entrenamiento sobre el umbral lctico

2.1. EI LT obtenido en la prueba de esfuerzo realizada en el mes de mayo se sitta en
minuto 8 (200 w), mientras que el LT obtenido en la prueba realizada en el mes de
noviembre se situa en el minuto 10 (250 w), observando que existe un desplaza-
miento a la derecha del LT lo que nos indica una mejora de los sistemas energéticos
aerobicos.

Lactato (mmol-L-)

Tiempo (min)

Ademas en cada carga de trabajo se obtienen unas menores concentraciones de lac-
tato, indicando que el ATP demandado por los musculos es abastecido en un alto por-
centaje por las fuentes energéticas aerdbicas.

El entrenamiento de resistencia aerdbica aumenta significativamente la densidad
capilar y el tamafio y nimero de las mitocondrias. También aumenta la actividad de
diversas enzimas gue participan en el metabolismo aerdbico. Estas adaptaciones
potencian la capacidad celular para generar ATP de forma aerobica y ayudan a
aumentar la intensidad de ejercicio antes de comenzar a acumular lactato en sangre.

Ejercicio 3. Determinacion e interpretacion del maximo estado estable del lactato

3.1. El maximo estado estable del lactato expresa el mayor VO: o intensidad de ejer-
cicio que puede mantenerse durante tiempo prolongado sin un incremento continua-
do de la concentracion de lactato sanguineo, ain cuando su concentracion sea sig-
nificativamente superior al reposo. También es denominado MLSS.

3.2. De los datos obtenidos en el protocolo incremental (25W-min™) realizado en ciclo-
ergémetro podemos determinar el umbral l&ctico y la intensidad de ejercicio a partir
de la cual comenzaremos los test de carga constantes que nos ayudaran a determi-
nar el maximo estado estable del lactato.

3.3. Los siguientes test que realizaremos seran fases de carga constante de 30 minutos
de duracién siendo la primera carga la correspondiente al umbral lactico de 200 watios
(25 w x 8 min). La primera carga se realizard a 200 w, la segunda se incrementard un
20%, y asi sucesivamente. Segun los resultados, a veces se precisa disminuir la carga
del escaldn anterior un 5% o un 10%, hasta alcanzar la estabilidad del lactato.

3.4. La carga de 275 W es la maxima intensidad en la que se cumple que la diferen-
cia entre la concentracion de lactato obtenida en el minuto 5 y la correspondiente al
minuto 30 se mantiene inferior a 1 mmol-I".

La concentracion de lactato en sangre y la frecuencia cardiaca en el maximo estado esta-
ble del lactato corresponden a 4,1 mmol-I" y 172 latidos por minuto, respectivamente.
Una vez alcanzado el maximo estado estable del lactato, el valor medio de los cuatro Glti-
mos valores tomados durante el ejercicio se considera el valor de lactato en el maximo
estado estable. La misma metodologia se puede aplicar al VO: o la frecuencia cardiaca.

Ejercicio 4. Determinacion del umbral ventilatorio

4.1. VT1: Minuto 4:00 de prueba; 68 % del VO-max ([53,9/79,3] x 100)

Intensidad a partir de la cual el VE/VO: aumenta sin que se incremente ef VE/VCO-..
VT2: Minuto 8:00 de prueba; 88% del VO:max ([69,8/79,3] x 100)

Intensidad a partir de la cual aumenta el VE/VCO:, una vez que se incremento con
anterioridad el VE/VO-..

4.2. VT1: Minuto 4:30 de prueba; 51,1% del VO=max ([11,2/ 21,9] x 100). Intensidad 285




equivalente a 67,5 w ([15 w x 4:30 min))
VT2: Minuto 9:30 de prueba; : 95,8% del VOmax ([21/21,9] x 100). Intensidad equi-
valente a 142,5 w ([15 w x 9:30 min])

4.3. VT1: Minuto 2:30 de prueba; 36,7% del VO=max ([12/32,7] x 100) . Intensidad
equivalente a 70 w ((20 +[20 w x 2:30 min]))

VT2: Minuto 6:30 de prueba; 71% del VO=max ([23,2/32,7] x 100). Intensidad equiva-
lente a 150 w ((20 + [20 w x 6:30 min])

4.4. Representacion grafica de los volimenes de CO: en relacion con el VO:, a medi-
da que aumenta la intensidad de ejercicio.

La flecha que se indica en la gréfica corresponde aproximadamente a un consumo de
oxigeno de 1 I/min, buscamos en la tabla en que minuto el sujeto consumia ese oxi-
geno y dicho punto corresponde a una intensidad préxima al minuto 5 equivalente a
una intensidad de 75 w ([15 w x 5 min ]). Equivale aproximadamente a la intensidad
en la que obtuvimos VT1 por la metodologia de los equivalentes.

407 V-slope (VCO2: VO2)
3.0 —
T
E
=2 .
> .r.
— .t
1.0 J"’ -
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00 | | i l
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Ejercicio 5. Determinacion de la transicion aerébica-anaerébica por la metodo-
logia del doble producto

La frecuencia cardiaca y la presién arterial sistélica aumentan sus valores confor-
me se incrementa la intensidad de ejercicio. El doble producto (DP = Frecuencia
cardiaca x Presion Arterial Sistélica) es considerado como un indice (til del consu-
mo de oxigeno miocérdico durante el ejercicio. Por otra parte, es conocido que las
catecolaminas provocan un aumento del consumo de oxigeno miocéardico y que
ademas aumentan su concentracion en plasma en intensidades de ejercicio supe-
riores al umbral lactico (LT). Esto sugiere que el consumo de oxigeno miocardico,

286 expresado como DP, también deberia aumentar al realizar intensidades de trabajo

superiores al LT durante un ejercicio incremental. El estudio del doble producto
puede ser un marcador valido de determinacion de la intensidad de ejercicio corres-
pondiente al umbral lactico.

Carga de trabajo (kmh-') Frecuencia cardiaca (Ipm) | P. art Sist6lica (mm de Hg) | Doble producto
REPOSO 40 120 4800
6 50 120 6000
8 91 135 12285
10 114 140 16000
12 138 145 20000
14 173 150 26000
16 188 170 32000
18 195 190 37000
20 200 220 44000
.
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Ejercicio 6. Determinacion de la transicion aerdbica-anaerobica por la deflexion
de la frecuencia cardiaca

Representamos los datos de tal forma que en el eje de las abscisas (X) figure la v_elo-
cidad media en km-h' y en el eje de las ordenadas (Y) figure la frecuencia cardlgca
(lpm) correspondiente a cada velocidad. Mediante analisis visual podemos determlnar
el punto en el que la funcién la frecuencia cardiaca pierde la linealidad, denominado
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por algunos autores como velocidad de deflexion (Vd).
La Vd en la gréfica corresponde a 15,7 km-h™'.
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Ejercicio 7. Determinacion de la transicion aerdbica-anaerébica mediante la uti-
lizacion de la percepcion subjetiva del esfuerzo (RPE)

Desde un punto de vista practico, la mayoria de los estudios asocian un valor de 11-
13 a la intensidad correspondiente al VT y de 10-13 en relacion con el LT

Tiempo FC (Ipm) VO, (ml-kg-min™") RPE

00:04:00 115 10 12

Segun los datos extraidos de la tabla observamos que cuando el sujeto percibio el
valor 12, este valor coincidia con el minuto 4 de prueba (frecuencia cardiaca de 115
Ipm y VO: de 10 mi-kg'min™).
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