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Resumen  
 

Introducción: El desarrollo de dispositivos portátiles de espectroscopia de infrarrojo cercano no 

invasivo (NIRS) ha permitido que las mediciones de oxígeno muscular se realicen fuera de un entorno 

de laboratorio para investigar cambios musculares locales en pruebas campo para guiar el 

entrenamiento. En general, durante el ejercicio los NIRS portátiles utiliza la saturación de oxígeno 

muscular (SmO2) como parámetro principal para el estudio de la hemodinámica porque proporciona 

información sobre el rendimiento y el metabolismo muscular durante el ejercicio. Un uso novedoso 

de NIRS portátil, es la medición de la oxigenación muscular en reposo a través del método de oclusión 

arterial (AOM). AOM consiste en realizar breves oclusiones arteriales para conocer el consumo de 

oxígeno muscular en reposo (mVO2). En la actualidad, AOM es una técnica para obtener información 

de la capacidad oxidativa del músculo en reposo, lo cual significa que el atleta no realiza ningún 

esfuerzo físico. Sin embargo, existe poca literatura científica de cómo está implicado el mVO2  en el 

proceso de entrenamiento.  

Por otro lado, el monitoreo de la acumulación de fatiga pre y post competencia es importante dentro 

de la planificación del entrenamiento. Uno de los roles de los científicos del deporte es conocer el 

perfil de fatiga y recuperación con el fin de optimizar los procesos de entrenamiento para buscar un 

mejor rendimiento deportivo. Pero existen limitaciones, debido a que el estudio de la fatiga es un 

fenómeno multifactorial que envuelve diferentes mecanismos fisiológicos. En cuanto a la relación 

que pueda tener NIRS portátil y la medición de SmO2 con la fatiga dentro de un contexto deportivo 

se desconoce, debido a que es una variable que no se ha puesto en práctica en el deporte, pero con un 

gran potencial.  

En el contexto de la salud, existen numerosas investigaciones que han asociado la SmO2 a 

enfermedades cardiovasculares, respiratorias y metabólicas como el sobrepeso y obesidad, que son 

patologías que afectan la entrega de oxígeno durante la actividad física. Uno de los factores claves 

para prescribir el ejercicio físico es conocer las zonas de metabólica, es decir la intensidad de ejercicio 

donde existen cambios metabólicos y que se aplica según el objetivo de la sesión de entrenamiento 

en personas que realizan actividad física para la salud.  

Por último, existen algunos vacíos científicos de la aplicación de NIRS portátil en contextos de fatiga, 

rendimiento y salud. Por lo tanto, con esta tesis podemos brindar nuevos aportes científicos del 

metabolismo muscular a través de la medición de la SmO2 en reposo y durante el ejercicio, necesario 
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para conocer estados de condición física de un deportista, fatiga, recuperación y la prescripción de 

ejercicio de ejercicio físico. 

Objetivos: La tesis presenta como objetivo general: Utilizar la saturación de oxígeno muscular y 

estudiar su implicación en la fatiga, rendimiento y salud. 

Para realizar el objetivo general se llevó a cabo los siguientes objetivos específicos: 1. Examinar la 

relación de la saturación de oxígeno muscular en reposo con marcadores de fatiga en futbolistas 

femeninos. 2. Interpretar el rol de la saturación de oxígeno muscular como un marcador de 

rendimiento deportivo durante una prueba de alta intensidad (sprint-repetidos) en futbolistas 

femeninos. 3. Evaluar los cambios de oxigenación muscular en reposo después de un periodo de 

entrenamiento y correlacionarlos con la composición corporal y la potencia de salto en futbolistas.  4. 

Comparar y correlacionar los parámetros fisiológicos en función de la saturación de oxígeno muscular 

por zonas metabólicas durante una prueba de esfuerzo en personas con sobrepeso/obesidad y normo-

peso. 

Métodos: Los cuatro objetivos de esta tesis fueron investigados con cuatro estudios científicos. Los 

participantes fueron futbolistas femeninos y masculinos que competían en segunda y tercera división 

respectivamente, y mujeres con sobrepeso/obesidad y normo-peso. En todas las pruebas se utilizó un 

NIRS portátil marca MOXY colocado en el músculo gastrocnemio y músculo vasto lateral.  El primer 

estudio consistió en medir marcadores de fatiga neuromuscular, escalas psicológicas y marcadores 

sanguíneos utilizados para medir fatiga a nivel biológico. En conjunto se midió la prueba de oxígeno 

muscular en reposo (mVO2 y SmO2) mediante la técnica AOM. Todas las mediciones se realizaron 

pre, post y post 24 h tras un partido de futbol femenino. El segundo estudio consistió en que los 

futbolistas femeninos realizaran una prueba de sprint repetidos, donde se evaluó la frecuencia 

cardiaca, velocidad y SmO2 en conjunto. El tercer estudio consistió en observar cambios de SmO2 en 

reposo después de un periodo de pretemporada en jugadores de futbol y relacionarlo con la 

composición corporal y la potencia de salto. El cuarto estudio consistió en realizar una prueba de 

esfuerzo incremental con detección de zonas metabólicas: fatmax, umbrales de entrenamiento VT1 y 

VT2 y potencia aeróbica máxima para compararlo y relacionarlo con la SmO2. 

Resultados y Discusión: En base a los objetivos de la tesis: Primero, en las jugadoras de futbol 

se encontró un aumento de mVO2 y SmO2 en reposo a las 24 h post partido oficial [(mVO2: 0.75 ± 

1.8 vs 2.1± 2.7 μM-Hbdiff); (SmO2: 50 ± 9 vs 63 ± 12 %)]. Principalmente, este aumento es resultado 

de la correlación de la vasodilatación mediada por el flujo sanguíneo y el trasporte de oxígeno 

muscular que es un mecanismo implicado en los procesos de recuperación de la homeostasis del 
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músculo esquelético y la restauración del equilibrio metabólico. El aumento del consumo de oxígeno 

se relacionó con la disminución de la potencia de salto (r= −0.63 p <0.05) y el aumento del lactato 

deshidrogenada (LDH) (r = 0.78 p <0.05) como marcadores de fatiga. Seguidamente en el segundo 

estudio, encontramos que la disminución del rendimiento durante una prueba de sprint repetidos, 

comienza con el aumento gradual de la SmO2, debido al cambio de la presión intramuscular y la 

respuesta hiperémica que conlleva, mostrando una disminución en la respuesta inter-individual 

[desaturación desde el cuarto sprint (∆= 32%) y re-saturación después del sexto sprint (∆= 89%)]. 

Además, la extracción de oxígeno por parte del músculo tiene una asociación no-lineal con la alta 

velocidad (r = 0.89 p <0.05) y con la fatiga mostrada el % decremento del sprint (r = 0.93 p <0.05). 

En el estudio 3 se encontró que la dinámica de SmO2 en reposo es sensible a cambios después de un 

periodo de pretemporada (SmO2-Pendiente de recuperación: 15 ± 10 vs. 5 ± 5). Asimismo, se mostró que la 

SmO2 en reposo está relacionado paralelamente con el porcentaje de grasa del cuerpo (r= 0,64 p 

<0.05) y una relación inversa con la potencia de salto a una sola pierna (r = -0,82 p<0.01). Esto 

significa que a través del entrenamiento se mejoró el metabolismo y hemodinámica muscular con un 

tránsito más rápido del oxígeno muscular, y se asoció a las mejoras del peso corporal, somatotipo, 

CMJ y SLCMJ.  

En el cuarto estudio, basado en los parámetros fisiológicos de una prueba de esfuerzo para prescribir 

ejercicio: se encontró una relación entre la SmO2 y el VO2max durante la zona fatmax y VT1 (r=0,72; 

p=0,04) (r=0,77; p=0,02) en mujeres con normo-peso. Sin embargo, en el grupo sobrepeso obesidad 

no se encontró ninguna correlación ni cambios de SmO2 entre cada zona metabólica. 

Conclusión: La investigación de esta tesis ha demostrado avances en la medición de la SmO2.  El 

uso de mVO2 y SmO2 en reposo es una variable de carga de trabajo que se puede utilizar para el 

estudio de la fatiga después de un partido de futbol femenino. Asimismo, la SmO2 en reposo puede 

ser interesante tomarlo en cuenta como un parámetro de rendimiento en futbolistas. Siguiendo el 

contexto, en el rendimiento durante una prueba de sprint repetidos, la SmO2 debe interpretarse basado 

en la respuesta individual del porcentaje de extracción de oxígeno muscular (∇%SmO2). El aporte de 

∇%SmO2 es un factor de rendimiento limitado por la capacidad de velocidad y soporte de la fatiga 

de los futbolistas femeninos. Respecto a los aspectos de salud y prescripción del ejercicio, 

proponemos utilizar la SmO2 como un parámetro fisiológico para controlar y guiar el entrenamiento 

en zonas fatmax y VT1, pero solo en mujeres normo-peso. En patologías metabólicas como el 

sobrepeso y obesidad se necesitan más estudios. Como conclusión general, esta tesis muestra nuevas 

aplicaciones prácticas de cómo utilizar la SmO2 y su implicación en la fatiga, en contraste la 
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adaptación al entrenamiento, pruebas de rendimiento y prescripción de la actividad física para la 

salud.  
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Abstract  
 

Background: The development of portable near infrared spectroscopy (NIRS) devices has enabled 

muscle oxygen measurements to be performed outside of a laboratory setting to investigate local 

muscle changes in field tests to guide training. The portable NIRS uses muscle oxygen saturation 

(SmO2) as a variable to study hemodynamics because it provides information on muscle performance 

and metabolism during exercise. A novel use of portable NIRS is the measurement of muscle 

oxygenation at rest through the arterial occlusion method (AOM). AOM consists of performing brief 

arterial occlusions to determine resting muscle oxygen consumption (mVO2). AOM is a technique to 

obtain information on the oxidative capacity of the muscle at rest, which means that the athlete does 

not exert any physical effort. However, there is little scientific literature on how to use this technique 

in the training process. 

On the other hand, monitoring the accumulation of fatigue before and after competition is important 

in training planning. One of the roles of sports scientists is to know the fatigue and recovery profile 

to optimize training processes to seek the improvement of sports performance. But there are 

limitations, since the study of fatigue is a multifactorial phenomenon that involves different 

physiological mechanisms. The relationship that SmO2 may have with fatigue in a sporting context 

is unknown, because it is a variable that has not been put into practice in sport, but with great potential. 

In the health context, there are numerous studies that have associated SmO2 with cardiovascular, 

respiratory and metabolic diseases such as overweight and obesity, which are pathologies that affect 

oxygen delivery during exercise. One of the key factors to exercise prescription is to know the 

metabolic intensity zones, that is, the intensity of exercise where there are metabolic changes and 

which is applied according to the objective of the training session in people who perform physical 

activity for health. 

Finally, there are scientific gaps in the application of potable NIRS in fatigue, performance and health. 

Therefore, with this thesis we can provide new scientific contributions to muscle metabolism through 

the measurement of SmO2 at rest and during exercise, necessary to know states of physical condition 

of athletes, fatigue, recovery and the exercise prescription for health. 

Aims: The thesis presents as a general objective: To use muscle oxygen saturation and study its 

implication in fatigue, performance and health. 
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The specific objectives are as follows: 1. To examine the relationship between the muscle oxygen 

saturation at rest with fatigue markers in female soccer players. 2. Interpret the role of muscle oxygen 

saturation as a marker of sports performance during repeated sprint test in female soccer players 3. 

Evaluate the changes in muscle oxygenation at rest after a training period and correlate them with 

body composition and jumping power in soccer players. 4. Compare and correlate the physiological 

parameters as a function of muscle oxygen saturation by metabolic zones during maximal incremental 

test in overweight/obese and normal weight people. 

Methods: The four objectives of this thesis were investigated with four scientific studies. The 

participants were female and male soccer players who competed in the second and third divisions 

respectively, and women with overweight/obesity and normal weight. A MOXY brand portable NIRS 

placed on the gastrocnemius muscle and vastus lateralis muscle was used in all tests. The first study 

consisted of measuring neuromuscular fatigue variables, psychological scales, and blood markers 

used to measure fatigue at a biological level. Overall, the muscle oxygen at rest (mVO2 and SmO2) 

was measured using the AOM technique. All measurements were made pre, post and post 24 h after 

a women's soccer game. The second study consisted of female soccer players performing a high 

intensity test based on repeated sprints, where heart rate, speed and SmO2 were assessed together. 

The third study consisted of observing changes in SmO2 at rest after a preseason period in soccer 

players and relating it to body composition and jumping power. The fourth study consisted of 

performing a maximal incremental test with identification of metabolic zones: fatmax, VT1 and VT2 

and maximum aerobic power to compare and relate it to SmO2. 

Results and Discussion: Based on the objectives of the thesis: First, an increase of mVO2 and 

SmO2 was found in female soccer players at rest 24 h after the official match [(mVO2: 0.75 ± 1.8 vs 

2.1 ± 2.7 μM- Hbdiff); (SmO2: 50 ± 9 vs 63 ± 12%)]. Mainly, this increase is it happens because they 

exist a correlation of vasodilation mediated by blood flow and muscle oxygen transport, which is a 

mechanism involved in the recovery of skeletal muscle homeostasis and the metabolic balance 

restoration. The increase in oxygen consumption was related to the decrease in jumping power (r = 

−0.63 p <0.05) and the increase in dehydrogenase lactate (LDH) (r = 0.78 p <0.05). In the second 

study, we found that the decrease in performance during a repeated sprint test begins with the gradual 

increase in SmO2, due to the change in intramuscular pressure and the hyperemic response, showing 

a decrease in the inter-individual [desaturation from the fourth sprint (∆= 32%) and re-saturation after 

the sixth sprint (∆= 89%)]. Furthermore, the muscle oxygen extraction has a non-linear association 

with high speed (r = 0.89 p <0.05) and with the fatigue shown the sprint decrease %  (r= 0.93 p <0.05). 
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In study 3 it was found that the dynamics of SmO2 at rest is sensitive to changes after a preseason 

period (SmO2-Recovery slope: 15 ± 10 vs. 5 ± 5). Likewise, it was shown that the SmO2 at rest is related 

in parallel with the body fat percentage (r= 0.64 p <0.05) and an inverse relationship with the jumping 

power (r =-0.82 p <0.01). This means that through training, muscle metabolism and hemodynamics 

were improved with a faster transit of muscle oxygen, and it was associated with improvements in 

body weight, somatotype, CMJ and SLCMJ. 

In the fourth study, based on the physiological parameters of a maximal incremental test to prescribe 

exercise: a relationship was found between SmO2 and VO2max during the fatmax zone and VT1 (r= 

0.72; p= 0.04) (r= 0.77; p= 0.02) in normal weight subjects. However, in the overweight and obese 

group, no correlation and no changes in SmO2 were found between each metabolic zone. 

Conclusion: This thesis has shown advances in the measurement of SmO2. The use of mVO2 and 

SmO2 at rest is workload variable that can be used for the study of fatigue after an official women's 

soccer match. Likewise, SmO2 at rest may be interesting to take into account as a performance 

parameter in soccer players. Following the context, in performance during a repeated sprint test, 

SmO2 should be interpreted based on the individual response of the muscle oxygen extraction 

percentage (∇% SmO2). The contribution of ∇% SmO2 is a is a performance limitation by the ability 

to high speed and fatigue resistance in female soccer players. Regarding, the exercise prescription for 

health, is proposal to use SmO2 as a physiological parameter to control and guide training in fatmax 

and VT1 zones, but only in normal-weight women. In overweight and obesity group, more studies 

are needed.  

As a general conclusion, this thesis shows new practical applications of how to use SmO2 and its 

implication in fatigue, in contrast to adaptation to training, performance tests and exercise prescription 

for health. 
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1.1 Rendimiento deportivo y Fatiga. 
1.1.1 Introducción al rendimiento deportivo y fatiga 

 

El rendimiento deportivo es el conjunto de resultados que obtiene un deportista en función de la 

utilización de los recursos de que dispone (Prats y Mas, 2017; Phillips, 2015). Al referenciar al 

rendimiento deportivo, hay que tomar en cuenta varios aspectos como el desempeño físico y mental, 

los materiales, la técnica entre otros factores etc. Para los científicos del deporte es importante medirlo 

para evaluar la evolución y facilitar soluciones a posibles factores que afecten el rendimiento o en 

contraparte mejoren el rendimiento (Reade et al., 2008; Kellmann, 2010).  

Uno de los roles principales de los científicos del deporte para contribuir a la mejora del rendimiento, 

es cuantificar la carga de trabajo en deportes individuales y colectivos (Kellmann, 2010) mediante 

diversos factores que afectan el rendimiento. Algunos de estos factores son entrenables y/o 

modificables (fisiología, psicología y biomecánica), algunos enseñables (tácticas) y otros fuera del 

control del atleta y el entrenador como la genética y edad (Black et al., 2016; Buceta, 1998). 

Asimismo, la dinámica de la planificación del entrenamiento implica la manipulación de la carga de 

entrenamiento a través de las variables: intensidad, duración y frecuencia (Seiler y Tønnessen,  2009); 

La planificación del entrenamiento a corto y largo plazo requiere alternar períodos de carga de trabajo 

de recuperación para evitar la fatiga excesiva que puede conducir a problemas de salud en el deportista 

(Fry et al., 1991). Por lo tanto, es de importancia de monitorear constantemente la carga de trabajo 

para optimizar el rendimiento, prevenir lesiones y el sobreentrenamiento, que es una condición de 

fatiga crónica que produce un bajo rendimiento debido a un desequilibrio de la carga de 

entrenamiento, factores estresantes, niveles fatiga y la recuperación (Budgett, 1998).  
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Diagrama 1. Factores Asociados con el rendimiento deportivo (modificada de la figura 1. Del estudio de Gabbett 

et al., 2017). 

 

Dadas las relaciones entre las cargas de trabajo de los atletas, las lesiones y el rendimiento, el 

monitoreo de los atletas se ha vuelto fundamental en el entorno deportivo de alto rendimiento 

(Gabbett et al., 2017). La dificultad para los atletas, entrenadores y científicos deportivos consiste en 

encontrar la estrategia que maximice la disminución de la fatiga acumulada mientras se mantiene o 

mejora la condición física, lo que conduce a un rendimiento máximo. Asegurarse de que la fatiga se 

titula adecuadamente es importante tanto para las adaptaciones al entrenamiento como para el 

rendimiento en competición (Pyne y Martin, 2011). desde esta perspectiva es relevante comprender 

el concepto de medición de la fatiga en el deporte (Halson, 2014).  

En un contexto deportivo, la fatiga se define como una disminución en la capacidad para sostener el 

trabajo muscular que se manifiesta como una reducción en la tasa de trabajo (Mohr et al., 2003). En 

contraste, el término fatiga muscular se usa para denotar una disminución transitoria en la capacidad 

de realizar acciones físicas. La fatiga muscular, puede referirse a un déficit motor, una percepción o 

una disminución de la función mental. Esto es observable en la disminución gradual de la capacidad 

de fuerza del músculo o el punto final de una actividad sostenida, y puede medirse como una 

reducción en la fuerza muscular y una caída en el rendimiento (Romer et al., 2008). Sin embargo, la 

fatiga abarca varios fenómenos que son cada uno la consecuencia de diferentes mecanismos 
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fisiológicos, lo que reduce la probabilidad de que se pueda identificar la causa de la fatiga muscular. 

Para eludir esta limitación, la mayoría de los investigadores invocan una definición más centrada de 

fatiga muscular como una reducción inducida por el ejercicio en la capacidad del músculo para 

producir fuerza o potencia, independientemente de que la tarea se pueda mantener o no (Bigland-

Ritchie y Woods, 1984 ; Søgaard et al., 2006 ). 

Eberstein y Sandow (1963) fueron los primeros en sugerir que la falla del acoplamiento excitación-

contracción (EC) contribuía a la fatiga muscular al mostrar que un músculo fatigado podía recuperar 

gran parte de su fuerza cuando se lo perfundía con cafeína, conocida por facilitar directamente la 

liberación de Ca2+ del retículo sarcoplásmico (SR). Burke y col. (1973) estimularon las unidades 

motoras individuales en los músculos de los gatos hasta el agotamiento e identificaron las fibras 

musculares implicadas en el agotamiento del glucógeno. Estos influyentes estudios demostraron que 

las fibras rápidas se fatigaban extremadamente rápido, mientras que las fibras lentas eran 

esencialmente imposibles de fatigar. El desarrollo de la técnica de biopsia muscular por Bergström et 

al. (1967) y la aplicación de RMN muscular a la fatiga por Dawson et al. (1978) aceleró la 

comprensión de los cambios bioquímicos durante la fatiga. 

Otros aspectos del rendimiento muscular también cambian durante la fatiga, en particular, se reduce 

la velocidad de acortamiento y se ralentiza el curso temporal de la relajación. La mayoría de las 

actividades prácticas dependen de la producción de potencia de los músculos involucrados y, dado 

que la producción de potencia es el producto tanto de la fuerza como de la velocidad de acortamiento, 

la disminución del rendimiento puede ser mayor que la disminución de la fuerza observado en 

contracciones isométricas (Westerblad et al., 1998; Vitasalo y Komi, 1981).  

La fatiga puede dividirse de manera útil en fatiga central y periférica (Meeusen et al., 2006; Amann, 

2011). La fatiga central hacer referencia a   las   alteraciones   en   el   funcionamiento del sistema 

nervioso central, que  se  traduce     en     variaciones       o       fallas       voluntarias       e       

involuntarias,  que  pueden  ocurrir  en  varios  niveles   de   las   estructuras   nerviosas   que   

intervienen  durante  el ejercicio físico y   provoca  una  alteración  en  la  transmisión  desde el 

sistema nervioso central (SNC) o en el   reclutamiento   de   los   axones   motores   (Santos, et al., 

2003). Mientras que la fatiga periférica hace  referencia   a   las   acciones   implicadas en el músculo, 

por ello, es también llamada  fatiga  muscular,  que  puede  estar  generada    por    múltiples    factores  

como la acumulación de metabolitos y cambios en el flujo sanguíneo (especialmente  de  los  que 

resultan de la hidrólisis del  ATP, como el ADP, AMP, IMP, Pi y amonio), la pérdida de la 

homeóstasis  del  ión  Ca2+,  el  papel  de  la  cinética de algunos iones en los medios intra y  
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extracelular  (como  el  K+,  Na+,  Cl- Mg2+), (Gómez, et al.,   2010).   Lo   anterior, genera     una     

menor     disponibilidad     de     sustratos energéticos en el músculo activo durante los periodos de 

ejercicio (Ascensão et al., 2003, p.115).  

Asimismo, es habitual hacer una distinción entre fatiga muscular y lesión muscular, aunque sin duda 

los dos fenómenos se superponen. La fatiga generalmente se define como la disminución reversible 

del rendimiento durante la actividad, y la mayor parte de la recuperación ocurre dentro de la primera 

hora. Sin embargo, también hay un componente lentamente reversible que puede tardar varios días 

en revertirse (Edwards et al., 1977). La lesión muscular también causa una disminución en el 

rendimiento que se revierte muy lentamente. Los músculos que se estiran durante la contracción 

(contracciones excéntricas) son particularmente propensos a sufrir lesiones o daños. La lesión se 

caracteriza por anomalías estructurales que incluyen trastorno sarcomérico, daño de la membrana que 

da como resultado la pérdida de enzimas solubles como la creatina quinasa y procesos inflamatorios 

que incluyen liberación de citocinas e infiltración de células fagocíticas. La recuperación de las 

lesiones más graves implica la activación de células satélite y la regeneración de fibras dañadas. El 

daño muscular de inicio tardío (DOMS) se clasifica como una lesión por distensión muscular de tipo 

I y se presenta con sensibilidad o rigidez a la palpación y / o al movimiento (Cheung et al., 2003).  

 

1.1.2 Cómo estudiar la fatiga en deportistas: Fatiga durante el 
ejercicio, fatiga aguda, residual y fatiga crónica. 

 

Al estudiar la fatiga del músculo esquelético, deben tenerse en cuenta la activación muscular, la 

función vascular, la bioenergética, los cambios en la señalización intracelular y la mecánica molecular 

(Kent-Braun et al., 2011). En la actualidad los profesionales encargados de monitorear la fatiga, desde 

un punto de vista metodológico pueden distinguir entre la fatiga aguda y residual que dependerá del 

momento en que se evalué. También la medición de la fatiga acumulada y/o crónica que es el 

resultante de varios microciclos de entrenamiento, a su vez asociado al sobre entrenamiento y 

adaptación a lo largo del tiempo. Además, distinguimos la fatiga y tolerancia durante el ejercicio 

como un factor que nos brinda información de la capacidad de rendimiento del deportista. Conocer 

el grado de fatiga es importante para los deportistas, de aquí se genera las planificaciones del 

entrenamiento para optimizar el rendimiento (ver capítulo 1.1.3). A continuación, se describe la 

producción de la fatiga durante el ejercicio y se plantea algunas de las medidas más utilizadas en 

ciencias del ejercicio y el deporte para el estudio de fatiga aguda y residual, finalmente se hará 

referencia al proceso de fatiga crónica y sobreentrenamiento.  
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1.1.2.1    Fatiga durante el ejercicio y/o tolerancia al ejercicio. 

En general se acepta, que la fatiga muscular durante el ejercicio ocurre cuando se es incapaz de 

continuar con la tarea en estado estable, conocido también como umbral de fatiga y dependerá de la 

tolerancia al ejercicio que presente el atleta. Entre los mecanismos más importantes de fatiga 

relacionados con el oxígeno tenemos la acidosis muscular y las especies reactivas de oxígeno, que se 

han considerado factores que modulan el rendimiento muscular (ver referencia de Theofilidis et al., 

2018). La disminución de la producción de fuerza durante el ejercicio puede considerarse un 

mecanismo de seguridad. Si la fatiga no ocurriera o se retrasara, se produciría daño estructural a las 

células musculares y tejidos de apoyo durante el entrenamiento.  

El músculo esquelético generalmente está compuesto por fibras musculares de contracción lenta y 

rápida (Nemirovskaia et al., 1994; Pette, 1994). Las fibras de contracción lenta también se denominan 

tipo I, mientras que las fibras de contracción rápida se denominan tipo IIa, tipo IIx o tipo IIb. La 

diferenciación se basa en la tinción histoquímica para miosina adenosina-trifosfatasa (ATPasa) y el 

tipo de cadena pesada de miosina. Las fibras de contracción lenta están mejor equipadas para trabajar 

aeróbicamente, mientras que las fibras de contracción rápida están mejor equipadas para trabajar 

anaeróbicamente. Particularmente en las fibras de tipo II, la actividad de CK sirve como un 

amortiguador temporal o espacial del contenido de trifosfato de adenosina (ATP) (McMullen et al., 

2005). Tanto las fibras de tipo I como las de tipo II producen interleucina (IL) -6, considerado como 

una citocina inflamatoria.  

La fatiga muscular puede recuperarse con bastante rapidez, por lo que debe distinguirse claramente 

del daño muscular, que generalmente requiere un período de recuperación más largo. Dado que la 

fatiga muscular no se acompaña de daño estructural de las miofibrillas y el daño muscular puede 

ocurrir sin que el ejercicio lo induzca (p. Ej., Contusión, estiramiento excesivo, rabdomiólisis), se 

deben diferenciar los biomarcadores para ambas afecciones. Sin embargo, existen condiciones en las 

que los biomarcadores de fatiga muscular coexisten con biomarcadores de daño muscular (por 

ejemplo, biomarcadores inflamatorios). En particular, las contracciones excéntricas de alta intensidad 

pueden provocar daño muscular, lo que dificulta determinar si el biomarcador es indicativo de fatiga 

o daño muscular. 

Para comprender la fatiga muscular desde una perspectiva biológica, a continuación, se particularizan 

los mecanismos fisiológicos que desencadenan la fatiga muscular relacionados con el ejercicio y la 

actividad física. 
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• Secuencia de acoplamiento excitación-contracción en músculo. 

 

Figura 1. Contracción y relajación en el músculo esquelético. Fuente: (Fusto, et al., 2019).  

En la figura 1, el número (1) En el músculo esquelético sano, un potencial de acción de la neurona 

motora desencadena la liberación de acetilcolina (ACh) en la unión neuromuscular, que induce un 

potencial de acción a lo largo del sarcolema de las miofibras musculares. La señal se propaga a lo 

largo del sarcolema y la red de invaginaciones profundas llamadas túbulos T. Los túbulos en T (que 

se muestran aquí en un cuadro discontinuo) junto con dos cisternas terminales del retículo 

sarcoplásmico (SR), la principal región de almacenamiento de Ca2+ en el músculo esquelético, 
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forman la tríada. La tríada es fundamental para el acoplamiento excitación-contracción (CEC), el 

proceso por el cual un potencial de acción desencadena la contracción sincrónica de las miofibrillas, 

lo que lleva a la contracción muscular. (2) El cambio en el potencial de membrana en el túbulo T 

causado por el potencial de acción desencadena un cambio conformacional en la subunidad del sensor 

de voltaje del receptor de dihidropiridina (DHPR), que desencadena la apertura de RYR1 en las 

terminales terminales del SR, al cual está acoplado mecánicamente. RYR1 libera grandes cantidades 

de Ca2+ en el sarcoplasma, donde interactúa con las unidades contráctiles repetidas de las miofibrillas, 

llamadas sarcómeros. (3) Ca2+ se une al complejo de troponina, lo que desencadena la reconfiguración 

de la estructura de actina-tropomiosina, que expone los sitios de unión de miosina y permite que las 

cabezas de miosina se unan a la actina a través de enlaces cruzados. La unión cíclica de actina-miosina 

acorta el sarcómero a través del mecanismo de filamento deslizante teorizado por primera vez por 

Huxley, Hansom y Niedergerke en 1954 (Huxley y Hanson, 1954; Huxley y Niedergerke, 1954). Esto 

da como resultado la contracción muscular. (4) La repolarización del sarcolema y los túbulos T cierra 

el DHPR y el RYR1, evitando una mayor liberación de Ca2+. El Ca2+ sarcoplásmico se secuestra 

rápidamente en el SR a través de las bombas de Ca2+ -ATPasa del retículo sarcoplásmico / 

endoplásmico (SERCA), que permiten que la estructura de actina-tropomiosina vuelva a su 

conformación original, bloqueando la unión de la miosina con la cabeza y provocando la relajación 

muscular (5). Obviamente, una falla en cualquier parte de esta cadena de eventos podría contribuir a 

la fatiga durante el ejercicio (Rios y Brum, 1987; Ríos et al., 1991; Allen et al., 2008). 

Hasta la fecha, la teoría más aceptada que causa fatiga muscular durante el ejercicio, es la liberación 

de SR Ca2+ falla en varios tipos de fatiga, y existe un debate no resuelto sobre si esto ocurre por 

cambios en el grado de activación del sensor de voltaje o por la influencia de metabolitos 

mioplásmicos cambiantes o por depleción de Ca 2 + dentro de la RS. El Ca 2+ dentro del mioplasma 

se une a la troponina C, instiga el movimiento de la tropomiosina y permite el ciclo de puentes 

cruzados, que eventualmente resultan en el desarrollo de la fuerza (Ashley et al., 1991). La magnitud 

de los transitorios de Ca2+ i depende de la liberación de SR Ca 2+ y de todos los tampones de Ca 2+ 

en la célula, que incluyen troponina C, parvalbúmina, la bomba SR Ca 2+, calmodulina y ATP (Allen 

et al., 2008). 

 

• Cambios metabólicos en los músculos durante el ejercicio. 

Una característica de músculo rápido es que puede consumir ATP, produciendo ADP y Pi, mucho 

más rápido de lo que lo regenera. Debido a que las reacciones de creatina quinasa (PCr + ADP ↔ Cr 
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+ ATP) y adenilato quinasa (2ADP ↔ AMP + ATP) están cerca del equilibrio, el consumo neto de 

ATP conduce a cambios relativamente estereotipados en las concentraciones de ATP, ADP, Pi, 

fosfocreatina (PCr), creatina (Cr) y AMP que se pueden calcular a partir de las constantes de 

equilibrio (Allen et al., 1987; Carlson, 1974). En esencia, durante el consumo neto de ATP, [ATP] es 

inicialmente sin cambios, y el efecto neto es una caída en [PCr] y se eleva en [Cr] y [Pi], que se han 

observado en numerosos biopsia y estudios de RMN de músculos fatigantes. Más tarde, cuando [PCr] 

alcanza niveles bajos (<10 mM), [ATP] comienza a caer y [ADP], que bajo condiciones de control 

sería de alrededor de 10 μM, aumenta sustancialmente (100-300 μM). Cuando [ADP] alcanza tales 

niveles, el [AMP] también se vuelve significativo y puede ser degradado por AMP desaminasa a NH 

3 y monofosfato de inosina (IMP). 

Un posible sitio de depleción de ATP localizado es el espacio entre el túbulo t y la SR (unión en 

tríada). El consumo de ATP en esta región es sustancial, debido a la presencia de bombas de calcio 

en las cisternas terminales SR justo fuera de la unión (Sejersted, Sjøgaard, 2000) y bombas de Na+, -

K+ y otras ATPasas en la membrana del sistema T. Aproximadamente el 50% de todas las bombas de 

Na+ -K+ están en el sistema T (Nielsen et al., 2006). Las enzimas glicolíticas asociadas con la unión 

de la tríada apoyan la síntesis localizada de ATP, que se usa preferentemente sobre el ATP 

citoplásmico. Las enzimas glicolíticas están bien ubicadas para utilizar la glucosa que ingresa a la 

fibra a través del sistema T (Lauritzen et al., 2006), así como la glucosa-6-fosfato de las reservas de 

glucógeno adyacentes. Las bombas de Na+ -K+ en las fibras musculares utilizan preferentemente ATP 

derivado de la glucólisis, incluidas las bombas ubicadas en el sistema T (Dutka y Lamb, 2007). Otro 

factor importante es que cuando el [ATP] disminuye, el [Mg2+] libre aumenta, porque ADP, AMP e 

IMP tienen una afinidad mucho menor por el Mg 2+ que el ATP (Blazev et al., 1999).  

Las vías que resintetizan el ATP incluyen la glucogenólisis anaeróbica y la degradación aeróbica del 

glucógeno, la glucosa o la grasa. Gran parte de la investigación actual se centra en la regulación de 

estas vías en diferentes tipos de ejercicio (Spriet y Watt, 2003). La glucólisis anaeróbica es de 

importancia central en la fatiga muscular porque se activa rápidamente durante la actividad y la 

reacción neta es la descomposición de las unidades de glucosa en iones lactato y protones, lo que 

provoca la acidosis temprana asociada con la fatiga muscular de inicio rápido. Por lo general, esto 

puede conducir a una acidosis de ~ 0,5 unidades de pH que se desarrolla durante varios minutos al 

comienzo de un ejercicio intenso (Fitts, 1994). Sin embargo, esta acidosis no es un acompañamiento 

invariable de la actividad muscular y presumiblemente depende del grado en que se activa la 

glucólisis anaeróbica y de la velocidad a la que los protones abandonan el músculo en el transportador 
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de lactato o en el intercambiador de Na+ / H+. Por lo general, después de una actividad prolongada, 

particularmente en un ciclo de trabajo bajo, hay poca o ninguna acidosis (Chin y Allen,1998). 

El glucógeno es el principal depósito de energía en el músculo y se agota rápidamente durante el 

ejercicio intenso por la glucogenólisis anaeróbica y se agota más lentamente en el ejercicio aeróbico. 

Las correlaciones gemelas entre los niveles de glucógeno muscular y una dieta rica en carbohidratos 

y entre el agotamiento y el agotamiento del glucógeno son dos de los hallazgos fundamentales en la 

ciencia del ejercicio (Bergström et al., 1967) 

La fatiga se produce más lentamente cuando se reduce el consumo de ATP entre puentes. Sin 

embargo, se podría hacer un argumento similar para las otras proteínas principales consumidoras de 

ATP en los músculos esqueléticos, el SR Ca2+ zapatillas. Estas bombas existen en dos isoformas, 

SERCA1 en fibras rápidas tipo II y SERCA2 en fibras lentas tipo I (Lytton et al., 1992), y la densidad 

de las bombas es mucho mayor en fibras rápidas que en fibras lentas. Además, el principal 

determinante de la resistencia a la fatiga es probablemente la densidad de las mitocondrias de la fibra 

muscular y la capacidad de utilizar el metabolismo oxidativo. Las fibras de tipo I lentas generalmente 

tienen una mayor capacidad oxidativa que las fibras de tipo II rápidas (Essen, et al., 1975). 

 

1.1.2.2   Fatiga aguda y residual 

La fatiga aguda, puede ser definida como la incapacidad para seguir generando un nivel de fuerza o 

una intensidad de ejercicio determinada, siendo una situación que se vive, se siente y que los atletas 

no experimentan; pero debido a su carácter multifactorial, los mecanismos de su formación 

permanecen imprecisos. El fenómeno de comprender la fatiga aguda es complejo, y suele 

manifestarse como una disminución del rendimiento. Al incorporar un enfoque holístico, la fatiga 

aguda puede describirse como un deterioro del rendimiento inducido por el ejercicio durante los 

eventos deportivos (Knicker et al., 2011; Carling et al., 2018). Asimismo, los efectos agudos del 

ejercicio generan fatiga residual según sea el momento en el que se evalué (Gómez et al., 2010).   

Se han sugerido algunas causas que dan origen a la fatiga muscular aguda, como las alteraciones  del  

pH, temperatura,  flujo  sanguíneo,  la  acumulación  de productos  del  metabolismo  celular  

(especialmente  de  los  que  resultan  de  la hidrólisis  del  ATP,  como  el ADP,  AMP,  Pi  y  amonio),  

la  pérdida  de  la homeostasis del ión Ca2+, el papel de la cinética de algunos iones en los medios 

intra y extracelular (como el K+, Na+, Cl-Mg2+), la lesión muscular (inducida por el ejercicio)  y  el  

estrés  oxidativo  (Ascensao et al.,  2003). Consecuentemente la dificultad de investigar la fatiga se 
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debe a la naturaleza multifactorial y complejidad de la misma (McArdle et al., 1998; Kirkendall et 

al., 2000). Los intentos de monitorear el estado de fatiga de los atletas se han centrado principalmente 

en la evaluación de cargas medidas en condiciones de reposo y durante el ejercicio submáximas en la 

mañana anterior al entrenamiento. Dentro de los límites de este enfoque, un indicador válido de fatiga 

en los deportes de equipo debe ser sensible a la carga de entrenamiento y su respuesta al ejercicio 

agudo debe ser distinguible de los cambios crónicos en la adaptación (Thorpe et al., 2017). 

El "estándar de oro" para medir la fatiga aguda es la observación de la disminución de la fuerza y los 

músculos pueden estudiarse de manera aislada con electromiografía (EMG), Resonancia Magnética 

(RMN) y biopsias musculares (Allen et al., 2008). Una dificultad con cada uno de estos enfoques es 

que los músculos son mezclas de tipos de fibras con propiedades muy diferentes, por lo que existen 

problemas con la representatividad de la muestra o con la forma en que el promedio espacial y/o 

temporal disfraza la interpretación. Asimismo, son métodos costosos y basados en pruebas de 

laboratorio. En la actualidad los científicos del deporte han realizado estudios donde la fatiga aguda, 

donde se han correlacionado con técnicas de campo para que puedan ser reproducibles (Thorpe et al., 

2017), no obstante, cada una de las pruebas es específica y puede influir de manera diferente a los 

demás, dado que la fatiga muscular tiene componentes multifactoriales (Thorpe et al., 2017). En un 

interés de comprender la fatiga desde el metabolismo asociado a los cambios del músculo, a 

continuación, se presentan algunos métodos y técnicas relacionados con la fatiga muscular aguda y 

residual desde diferentes perspectivas:  

 

1.1.2.2.1 Fatiga periférica y metabolismo muscular 

El metabolismo muscular hace referencia a los procesos bioquímicos y de producción de energía 

dentro del músculo, su eficiencia es basado en la producción de ATP y los sistemas de vías 

energéticas, las cuales pueden ser afectadas o alteradas en condiciones de fatiga aguda y crónica. En 

esta sección del capítulo 1, se describe los métodos actualmente utilizados por los científicos del 

deporte. 
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a) Temperatura muscular 

Varios de los mecanismos que contribuyen a la fatiga (p. Ej., Los efectos del pH intracelular y 

aumentos de Pi sobre las proteínas contráctiles, la producción de especies reactivas de oxígeno) son 

sensibles a la temperatura (Bongers et al., 2017). La fatiga o la disminución del rendimiento pueden 

ocurrir más rápidamente a altas temperaturas en comparación con bajas temperaturas (Drust et al., 

2005). Por tal razón, es importante conocer la temperatura a la que normalmente operan los músculos. 

La temperatura muscular depende de muchos factores que incluyen la actividad motora, el flujo 

sanguíneo, la temperatura central, la proximidad a la superficie corporal y la temperatura ambiental 

(Bleakley et al., 2012), El aumento de la temperatura surge como consecuencia del aumento del flujo 

sanguíneo, el aumento de la temperatura central y la generación de calor por parte del músculo (Booth 

et al., 2001). La actividad muscular máxima por sí sola, en ausencia de flujo sanguíneo, provoca un 

aumento de temperatura de ~ 0,4 °C /min (Drust et al., 2005). En la actualidad la forma de estudiar 

la temperatura y fatiga en el músculo es mediante la cámara termográfica que consiste tomar capturas 

del músculo con tecnología infrarroja para luego ser examinadas basadas en la temperatura del 

músculo (Formenti et al., 2017).  Un estudio cuantifico la relación entre la potencia y el cambio de 

temperatura a lo largo del tiempo, demostrando que existe una correlación negativa significativa entre 

el aumento de la temperatura de la piel y la disminución de la potencia (r= −0.543) de los cuádriceps 

(Hadžić et al., 2019). Los mismos autores lo proponen como una nueva herramienta para monitorear 

la fatiga muscular. 

b)  Lactato 

El ácido láctico está disociado en más del 99% en aniones lactato (La) e iones hidrógeno (H+) a pH 

fisiológico. Por tanto, son los aniones lactato, así como los iones hidrógeno los que se acumulan en 

los músculos (Gladden et al., 2004) Durante el ejercicio físico, las contracciones musculares pueden 

hacer que las concentraciones de lactato e iones de hidrógeno aumenten a niveles muy altos mediante 

la conversión de piruvato en lactato, se regenera NAD+ que se reduce a NADH mediante la 

eliminación de 2 electrones y un protón del gliceraldehído-3-fosfato. El metabolismo del lactato es 

fundamental para mantener una alta tasa de glucólisis durante el ejercicio y sin él, los ejercicios de 

alta intensidad no serían posibles durante más de 10 a 15 segundos (Baker et al., 2010). Numerosos 

factores fisiológicos explican la acumulación de lactato, incluida la tasa de glucólisis, el metabolismo 

dependiente del oxígeno, la eliminación de lactato y el tipo de fibras musculares implicadas. La 

adrenalina provoca una disminución en la eliminación de lactato de los músculos en ejercicio y 



 

A l d o  A .  V a s q u e z  B o n i l l a  32 | 280 

 

posiblemente de los músculos en reposo (Hamann, et al., 2001). Los estudios también indican que la 

reducción del pH debido a la producción de iones de hidrógeno no es responsable de la fatiga 

muscular, ya que la fuerza muscular a veces se recupera más rápido que un aumento del pH (Sahlin 

et al., 1989).  Existe una clara asociación entre la producción de lactato y la fatiga muscular, algunos 

estudios indican que una disminución en el rendimiento del ejercicio con sesiones repetidas puede 

deberse a una disminución de la disponibilidad de PCr, disminución de la función del retículo 

sarcoplásmico, aumento de iones H+ y otros factores que inducen fatiga, pero no una disminución en 

la reserva de glucógeno (Hargreaves et al., 1998).  

Cuando el ATP se descompone en ADP+ se libera un protón de Pi. Si la demanda de energía es lo 

suficientemente baja como para ser suministrada por la respiración mitocondrial, hay una 

acumulación de protones, ya que se utilizan para la fosforilación oxidativa en el mantenimiento del 

gradiente de protones. Cuando la demanda de energía es superior a la que puede suministrar la 

respiración mitocondrial, se utilizan más el sistema de fosfágeno y la regeneración de ATP a partir 

de la glucólisis (Robergs et al., 2004). El suministro de ATP de estas fuentes no mitocondriales 

provoca un aumento en la liberación de protones que da lugar a acidosis. Al mismo tiempo, se produce 

lactato para prevenir la acumulación de piruvato y reabastecer el NAD+ necesario para la glucólisis. 

Por tanto, la producción de lactato se produce cuando las condiciones favorecen la acidosis y, como 

resultado, el lactato puede ser un indicador de acidosis (Robergs et al., 2004).  El lactato está 

relacionado con el consumo de glucosa y sistema de glucogénesis anaeróbica, pero, se necesitan más 

estudios que relacionen el lactato con otras medidas. Por ejemplo, de forma similar a la relación FC-

RPE, la relación lactato / RPE puede ser útil para determinar la carga interna e identificar la fatiga en 

los atletas (Snyder et al., 1993). Nuevamente, los cambios en estos parámetros en una carga de trabajo 

submáxima fija pueden ser útiles para identificar cambios fisiológicos y perceptuales en la carga 

interna 

La concentración de lactato en sangre es sensible a los cambios en la intensidad y duración del 

ejercicio (Beneke et al., 2011). No obstante, existen varias limitaciones potenciales para el uso del 

monitoreo regular de las concentraciones de lactato durante el entrenamiento y la competencia. Estos 

incluyen diferencias inter e intraindividuales en la acumulación de lactato según la temperatura 

ambiente, el estado de hidratación, la dieta, el contenido de glucógeno, el ejercicio previo y la cantidad 

de masa muscular utilizada, así como los procedimientos de muestreo (tiempo y lugar) (Borresen et 

al., 2008). 
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c) Glucógeno 

En el músculo esquelético, la glucosa se almacena como glucógeno y este depósito es una fuente 

importante de energía durante la mayoría de las formas de actividad muscular. Hultman y 

colaboradores (1967) demostraron por primera vez una correlación directa entre la concentración de 

glucógeno muscular y el tiempo hasta la fatiga durante el ejercicio de intensidad moderada (60-80% 

de la absorción máxima de oxígeno). La asociación entre la depleción de glucógeno y la fatiga durante 

el ejercicio moderadamente intenso ahora está bien establecida. Un nivel reducido de glucógeno antes 

de la fatiga se asocia con una disminución más rápida de la Ca2+ y la fuerza durante la fatiga. 

El vínculo entre la reducción del glucógeno y la disminución de los transitorios de Ca2+ Pi puede 

deberse a que el glucógeno proporciona acetil coenzima A para el ciclo del ácido tricarboxílico (TCA) 

o mantiene altos niveles de intermedios de TCA (Sahlin et al., 1990). Los datos de los estudios de 

fatiga en células musculares intactas pueden usarse para respaldar el papel metabólico y estructural 

del glucógeno (Helander et al., 2002). Las células con depleción de glucógeno mostraron cambios 

normales en otros parámetros inducidos por la fatiga (es decir, disminución de la sensibilidad y fuerza 

máxima del Ca2+ miofibrilar, relajación más lenta y aumento de Ca2+ en reposo), que generalmente 

se atribuyen a cambios metabólicos (Helander et al., 2002). Además, el estimar la glucosa en sangre 

es un debate entre si es un marcador de fatiga o bien es considerado un marcador del metabolismo de 

los carbohidratos lo que refleja la intensidad de la sesión de entrenamiento (Silva et al., 2018). Una 

última investigación diseño un sensor de monitoreo no invasivo de glucosa en tiempo real, esto es 

alentador para conocer los niveles de las reservas de glucógeno y poder influir en el rendimiento del 

músculo esquelético (Greene et al., 2019).  

d) La creatina quinasa (CK) 

Generalmente es aceptable que la fatiga muscular viene acompañada de una lesión muscular, que 

indica una destrucción de fibras musculares, lo cual es necesario para la adaptación al entrenamiento. 

En tales condiciones, la concentración catalítica de Creatina Kinasa (CK) en el suero muestra un 

aumento mucho mayor que la concentración sérica de otras proteínas musculares (Clarkson et al., 

2006). La concentración sérica de CK alcanza su punto máximo de 1 a 4 días después del ejercicio y 

permanece elevada durante varios días. El entrenamiento diario tiene valores de reposo más altos que 

los no deportistas, aunque esta respuesta al entrenamiento se ve mitigada por el llamado efecto de 

repetición. Es decir, la repetición de un ejercicio después de varios días o incluso semanas causa 

menos daño en las fibras musculares que el causado por el ejercicio anterior (Hecksteden et al., 2017). 



 

A l d o  A .  V a s q u e z  B o n i l l a  34 | 280 

 

Por lo tanto, su uso para estudiar la fatiga muscular es considerado por fisiólogos y científicos del 

deporte (Baird et al., 2012). 

e) Urea  

La urea es un producto final del metabolismo proteico. El ciclo de la urea se realiza única y 

exclusivamente en el hígado (Yamano et al., 2016). Las mediciones de urea sérica como biomarcador 

en el control del entrenamiento, se ha utilizado para conocer la magnitud del catabolismo proteico y 

como un indicador de la adaptación, asimilación y recuperación del deportista a las cargas de 

entrenamiento impuestas. 

Un aumento excesivo de urea puede ser el mejor indicador para una situación catabólica que puede 

requerir una reducción del entrenamiento. Parece ser que la urea reacciona más sensiblemente al 

trabajo aeróbico de larga distancia en comparación con trabajos cortos, donde se involucra en mayor 

porcentaje el metabolismo anaeróbico.  Además, la urea se ha relacionado con el daño muscular, pero 

principalmente es marcador de función renal, pues es uno de los medios de excreción (Barth et al., 

2019).  

La urea suele aumentar a las 4 y 24 h después de un maratón (Kratz et al., 2002), el aumento se 

mantiene alto a las 24 h, incluso cuando la creatinina se normalice, durante una carrera ultra larga de 

20 días, la urea se mantuvo alta después de 4 y 11 (Fallon et al 1999).  Los niveles de urea en sangre 

en deportistas de resistencia suelen estar ligeramente aumentados. La urea se eleva mucho cuando 

hay déficit de glucógeno o alta utilización proteica en el deporte. Asimismo, cuando hay presencia de 

deshidratación, hipercatabolismo muscular o proteólisis intensa. Por encima del 65% del consumo 

máximo de oxígeno (VO2max), un aumento en la concentración de urea puede indicar aumento del 

catabolismo proteico (Trigo et al., 2010), por lo tanto, puede ser un buen parámetro de control de la 

carga de entrenamiento y de los procesos de recuperación, especialmente del glucógeno  muscular 

(Banfi  et al., 2012).  Valores superiores de urea en sangre de 8,3 mmol/l en hombres y 7,0 mmol/l 

en mujeres, es indicativo de que la carga de entrenamiento ha sido alta; y valores inferiores a 5,0 

mmol/l en  hombres  y  4,0  mmol/l  en  mujeres,  indicadores  que  la  carga de entrenamiento no ha 

sido elevada (Hartmann y   Mester,  2000)  

f) lactato deshidrogenasa (LDH)  

Las actividades de la enzima lactato deshidrogenasa (LDH) se encuentran en todos los tejidos, con su 

mayor actividad en el músculo esquelético, hígado, corazón, riñón, cerebro, pulmones y eritrocitos 

(Preedy y Peters, 2002). El nivel de la enzima LDH en suero es un marcador bioquímico de daño 
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muscular y es una oxidorreductasa que cataliza la inter-conversión de piruvato y lactato con la inter-

conversión de NADH y NAD+ (Butova y Masalov, 2009). Las fibras musculares de los atletas en 

entrenamiento pueden dañarse con factores metabólicos y mecánicos, causa daño de la membrana de 

las fibras musculares y la fuga del componente muscular intracelular LDH hacia el líquido 

extracelular sanguíneo (Brancaccio et al., 2010). El factor metabólico es que las fibras musculares 

agotadas exhiben una disminución en la resistencia de la membrana que provoca un aumento en los 

iones de calcio libres internos, lo que promueve la activación del canal de potasio. El otro mecanismo 

de aumento de LDH podría deberse al daño tisular local con degeneración sarcomérica por 

fragmentación del disco Z (Lopes-F erreira et al., 2001). Por tanto, el nivel circulante de LDH 

aumenta debido a la atrofia / pérdida de fibra muscular con el daño del músculo esquelético.  

g) Mioglobina 

La descomposición del tejido muscular que ocasiona la liberación de los contenidos de las fibras 

musculares en la sangre ocurre cuando el músculo sufre daño. Entonces, la mioglobina es secretada 

al torrente sanguíneo. Este proceso es conocido como la rabdomiólisis por esfuerzo puede ser causada 

por lesión o cualquier otra afección que ocasione daño al músculo esquelético y la mioglobina al 

torrente sanguíneo (Pérez Unanua, 2001), también ocurre una precipitación en el riñón y pueden 

provocar obstrucción del túbulo renal, necrosis tubular y cierre del riñón (Knochel, 1990). Los 

factores habitualmente presentes durante la carrera con calor, como el estrés por calor, la 

deshidratación y la acidosis, pueden acelerar los problemas médicos derivados de la rabdomiólisis 

por ejercicio (Clarkson y Hubal 2002), por lo que la influencia de este síndrome suele observarse en 

los corredores de maratón, existiendo un incremento en los valores de mioglobina (Clarkson 2007). 

Varios estudios han informado una disminución en la capacidad de generar fuerza después del daño 

de las fibras musculares, principalmente con acciones musculares excéntricas (Brown et al. 1996; 

Kirby et al. 2012).  

h) Daño muscular y marcadores inflamatorios 

En general, el aumento de algunos marcadores inflamatorios (LDH, CK, Mioglobina) se acepta que 

son el resultado de la pérdida de enzimas de los músculos esqueléticos u otros tejidos debido al daño 

mecánico o al aumento de la permeabilidad de la membrana relacionado con la aparición de 

rabdomiólisis por esfuerzo. Las diferencias en las magnitudes relativas de las respuestas enzimáticas 

individuales al estrés inducido por el ejercicio pueden estar relacionadas con diferencias en los 

tamaños, formas y velocidades de penetración de estas moléculas enzimáticas a través del sarcolema, 

o en sus respectivas rutas desde el líquido intersticial a la circulación ( a través del sistema linfático 
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o entrada directa desde los capilares). La respuesta al daño muscular inducido por el ejercicio 

generalmente implica la invasión temprana de neutrófilos que son movilizados por marginación 

mediada por citocinas o liberados de la médula ósea en respuesta a niveles elevados de catecolaminas 

(Tidball 2005; Butterfield et al. 2006).  Los valores máximos de recuentos de leucocitos, neutrófilos 

y monocitos coincidieron con el nivel máximo de IL-6, algunos estudios han encontrado la 

correlación de IL-6 con los leucocitos, neutrófilos y monocitos (R= 0,82, R= 0,84 y R= 0,67, 

respectivamente, p <0,001 para todos) (Toumi et al. 2006; Wallberg et al. 2011). La principal fuente 

de IL-6 durante el ejercicio son los músculos contraídos (Bruunsgaard et al. 1997; Pedersen 2009). 

La IL-6 se ha considerado durante mucho tiempo una citocina inflamatoria, pero también puede 

ejercer un fuerte efecto antiinflamatorio al aumentar la producción de citocinas antiinflamatorias e 

inhibir la producción de citocinas proinflamatorias (Petersen et al., 2006), y puede actuar como 

mediador de curación muscular (Toumi et al. 2006). En particular, su respuesta al ejercicio no está 

precedida por un aumento en el TNFα y no está obligatoriamente relacionada con el daño muscular 

(Pedersen 2009), y la intensidad del ejercicio, pero no la duración, es el determinante clave de la 

respuesta durante el ejercicio de resistencia (Wallberg et al.2011). Por lo tanto, se ha postulado que 

las elevaciones agudas de la IL-6 sérica inducidas por el ejercicio son más importantes para las 

respuestas metabólicas que para las inmunológicas (Walsh et al. 2011) y su función principal en el 

trabajo de los músculos es la de un sensor de energía (Pedersen 2012). El papel postulado de esta 

mioquina mejora de la oxidación de lípidos durante el trabajo muscular (Pedersen 2009, 2012). El 

curso de los cambios en los niveles séricos de daño muscular y marcadores inflamatorios la IL-6 

induce la producción de PCR en el hígado (Fischer 2006; Devaraj et al.2009)  

 

1.1.2.2.2 Fatiga Central y Sistema Nervioso Autónomo 

 

El sistema nervioso autónomo (SNA) funciona durante y después del ejercicio físico para mantener 

la homeostasis. La exposición repetida a un estrés por ejercicio provoca una adaptación fisiológica, 

lo que reduce la perturbación homeostática en respuesta a factores estresantes posteriores. Además, 

está interconectado con muchos otros sistemas fisiológicos (Borresen et al., 2007). En consecuencia, 

examinar la capacidad de respuesta de los SNA a los cambios en la carga de entrenamiento puede 

indicar la capacidad del cuerpo para tolerar o adaptarse a un estímulo de ejercicio (Borresen et al., 

2008). Dado que el SNA controla la función cardiovascular a través de la modulación simpática y 

parasimpática, y el equilibrio de la modulación simpática y parasimpática se altera después de 
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cambios en la carga de entrenamiento. La SNA se considera esencial para determinar el estado general 

de adaptación/fatiga de un atleta (Picho et al., 2002; Borresen et al., 2008). La SNA desde un punto 

de vista práctico se puede estudiar mediante los índices derivados de la frecuencia cardiaca (FC), las 

2 medidas más populares son la variabilidad de la FC (VFC) y la recuperación de la FC después del 

ejercicio (FCR). 

 

a) Variabilidad de la Frecuencia Cardiaca  

La variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC) en reposo es una medida que identifica el estrés-

bienestar de la carga de entrenamiento (Pinna et al., 2007). Las medidas de reposo de raíz cuadrada 

de la diferencia sucesiva de Los intervalos R-R (RMSSD) y el poder de alta frecuencia (HFP) suelen 

aumentar después de intervenciones al entrenamiento lo cual destaca destacando un aumento en la 

modulación parasimpática cardíaca como una adaptación positiva al entrenamiento (Buchheit et al., 

2014; Plews et al., 2013). 

El aumento general de la modulación parasimpática de la frecuencia cardíaca en reposo demostrado 

por RMSSD y HFP sugiere que estas medidas relacionadas con el vago de la HRV en reposo pueden 

ser marcadores sensibles para detectar y monitorear adaptaciones positivas al entrenamiento. Este 

aumento en la modulación parasimpática es el resultado de las adaptaciones fisiológicas clásicas que 

se muestran después de las intervenciones de entrenamiento de resistencia (Fagard et al., 1983). Una 

explicación breve del porque estas adaptaciones es que el entrenamiento de resistencia causa una 

carga de volumen en el corazón, que a su vez estimula un aumento en la dimensión interna del 

ventrículo izquierdo y el grosor de la pared, y en el volumen telediastólico (debido aumento del 

volumen plasmático y disminución de la resistencia periférica), lo que finalmente conduce a un 

aumento del volumen sistólico. Un volumen sistólico mejorado permite una disminución en la FC 

para mantener el gasto cardíaco (al menos en reposo y durante el ejercicio submáximo) mientras 

disminuye la carga metabólica en el corazón y crea una relación tiempo-presión más eficiente. La 

disminución de la FC en reposo se debe en parte a un aumento de la modulación parasimpática, que 

en consecuencia se refleja en un aumento de los índices de VFC relacionados con el vago (Gall et al., 

2004). 

Asimismo, las disminuciones en HFP y RMSSD después microciclos de entrenamiento con 

sobrecarga conducen a reducciones en el rendimiento del ejercicio. La HFP y RMSSD puede 

aumentar o disminuir en asociación con reducciones inducidas por el exceso en el rendimiento del 

ejercicio (Baumertet al., 2006). La distribución de la intensidad del entrenamiento afecta el cambio 
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direccional en los índices de VFC relacionados con el vago, con períodos prolongados de 

entrenamiento a altas intensidades (es decir, a una producción de potencia mayor que la asociada con 

el umbral anaeróbico individual) induciendo disminuciones en la modulación parasimpática y el 

entrenamiento a bajas intensidades (es decir, a una producción de potencia menor que la asociada con 

el umbral aeróbico individual) resultan en aumentos en la modulación parasimpática (Plews et al., 

2014). 

La disminución del rendimiento relacionados con el vago (Al Haddad et al., 2011) puede ser causada 

por cualquier número de variables que afectan la medición de la VFC, incluida la calidad y cantidad 

del sueño, estresores psicológicos, condiciones ambientales, cambios inducidos por el ejercicio en el 

volumen de plasma sanguíneo y la presencia de fatiga residual (aguda) de sesiones de entrenamiento 

previas (Dishmanet al., 2000; Mourot et al., 2004; Kiviniemi et al., 2007). Una buena práctica es 

registrar la VFC semanalmente durante un período de 10 minutos para el seguimiento de la 

asimilación individual de cargas de trabajo semanales, incluido el juego (Naranjo et al., 2015).  

 

b) La recuperación de la frecuencia cardiaca  

La recuperación de la frecuencia cardíaca (FCR) se puede definir como el tiempo a la que disminuye 

la frecuencia cardíaca, generalmente minutos después del cese del ejercicio físico (Daanen et al., 

2012). El sistema nervioso autónomo (SNA) regula tanto el aumento inicial de la frecuencia cardíaca 

después del inicio de actividad física y la disminución de la frecuencia cardíaca inmediatamente 

después de que termina la actividad física. Un aumento moderado de la FCR induce mejoras en el 

rendimiento, destacándolo como un marcador de adaptación positiva al entrenamiento. Dado que la 

FCR es el resultado de la interacción coordinada entre la reactivación parasimpática y la retirada 

simpática (Borresen et al., 2008), la mejora en la FCR después de las intervenciones de entrenamiento 

que inducen mejoras en el rendimiento puede deberse a un aumento en la modulación parasimpática 

y una disminución en la modulación simpática de la FC. Dicho cambio en la actividad autónoma está 

respaldado por investigaciones transversales, donde se demostró una FC más rápida en deportistas 

que en no deportistas, y estos deportistas tenían mayores niveles de modulación parasimpática de la 

FC según la valoración de la VFC en reposo (Danieli et al., 2014). Asimismo, un aumento en los 

valores del tiempo de la FC-recuperación a intensidades submaximas se relaciona con un peor 

rendimiento y el inicio de sobreentramiento o fatiga crónica (Bellenger et al., 2016). Cuando se 

excluyen la fatiga o un estado de exceso de alcance, la FCR mejora con un mejor estado de 

entrenamiento. Por lo tanto, se recomienda la FC como una posible herramienta para monitorear el 
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estado de entrenamiento en atletas y sujetos menos entrenados, para optimizar los programas de 

entrenamiento y monitorear la acumulación de fatiga (Daanen et al., 2012). 

c) Electromiografía de superficie (sEMG). 
 

La sEMG es una medida de valoración indirecta de la actividad muscular, ya que detecta la actividad 

eléctrica que se genera por el paso del impulso nervioso que provoca un potencial de acción en la 

membrana de la célula muscular. Este potencial está compuesto por tres fases: la despolarización de 

la membrana, la repolarización y un periodo de hiperpolarización, generando un campo eléctrico que 

es recogido por los electrodos de sEMG (Masso et al., 2010). En estudios dinámicos las unidades 

motoras de activación detectables en el lugar donde está colocado el electrodo, se superponen 

eléctricamente, observándose como una señal bipolar con una distribución simétrica de amplitudes 

negativas y positivas. Precisamente la sEMG es utilizada para valora la "fatiga muscular local" que a 

veces sustituida por, o equivalente a, fatiga "neuromuscular". Probablemente, la forma más sencilla 

de determinar el inicio de la fatiga muscular es medir el tiempo durante el cual un individuo es capaz 

de realizar cierto trabajo, como mantener un nivel definido de contracción estática (isométrica), carga 

impuesta ergométricamente, etc. Esto se conoce como ''manifestación mecánica de fatiga muscular” 

y puede definirse como una “incapacidad para mantener la fuerza requerida o esperada” (Edwards, 

1981), o ''cualquier reducción inducida por el ejercicio en la capacidad máxima para generar fuerza o 

producción de potencia” (Vollestad, 1997).  

Es posible realizar un seguimiento continuo de la fatiga muscular local durante la realización de cierto 

trabajo midiendo la actividad mioeléctrica de determinados músculos mediante el método sEMG. El 

método, debido a sus ventajas, se utiliza aún más a menudo para determinar la fatiga muscular local. 

Sus principales ventajas, por lo tanto, a este respecto son la no invasivida y el monitoreo de la fatiga 

en tiempo real durante la realización de un trabajo definido. La sEMG representa una fuente de 

información bastante no invasiva sobre el estado de fatiga del músculo esquelético.  

 

1.2.2.3.3 Avances de pruebas físicas para medir Fatiga  
 

En las secciones anteriores de este capítulo se divide la medición de la fatiga desde un punto de vista 

práctico en fatiga periférica y fatiga central. Sin embargo, cuando se estudia la fatiga en deportistas, 

se pueden utilizar mediciones del rendimiento máximo y submáximo como los sprints, sprints 

repetidos, saltos y contracciones voluntarias máximas que cuantifican la tasa de recuperación del 

rendimiento en las horas y días posteriores al entrenamiento y la competencia en deportes de equipo 
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(Thorpe et al., 2017). Estos tipos de evaluación proporcionan información importante, pero tienen la 

dificultad que son de naturaleza exhaustiva y requieren mucho tiempo para entregar información 

significativa, que a menudo no son aptas para su uso en entornos deportivos de equipo (Twist y 

Highton, 2013). No obstante, algunos estudios han demostrado que las pruebas físicas nos dan una 

visión de fatiga residual y a continuación se presentan algunas utilizadas en las ciencias del ejercicio 

y el deporte. 

a) Pruebas de contracciones concéntricas en isocinético  

Varios estudios han identificado la relación entre un déficit de fuerza, lesiones deportivas y la fatiga 

(Sangnier y Tourny-Chollet, 2007). La mayoría de estas pruebas se basan en los cambios de potencia 

pico en pruebas fatigantes (Pinto et al., 2018). Debido a que las pruebas isocinéticas proporcionan el 

índice de fatiga en relación a la capacidad mantener la potencia desde el inicio hasta el final de las 

contracciones (Thorlund et al., 2008), una disminución de la fuerza puede ser debido a la acumulación 

de fatiga en el tiempo. Asimismo, existe un desbalance en la relación de fuerza antagonista / agonista 

(isquiotibiales/cuádriceps [H:Q]) en condiciones de fatiga, lo que puede conducir a un incremento de 

porcentaje de lesiones de rodilla durante la temporada (Detanico et al., 2015). Estos desequilibrios y 

debilidades musculares se han centrado en el fenómeno de la fatiga como causa principal de estas 

modificaciones en la fuerza (Pinto et al., 2018). Por último, el estudio de Draganidis, et al., (2015) 

mostro un análisis discriminante y de regresión de recuperación de la fuerza, donde se resaltó que el 

desbalance de fuerza puede estar relacionados con la cantidad de acciones excéntricas realizadas 

durante el partido y el acondicionamiento específico del fútbol de los atletas. Por lo tanto, la cinética 

de recuperación de la fuerza de los flexores y extensores de la rodilla después de un partido de fútbol 

demuestra la especificidad de la fuerza, la extremidad y la velocidad y puede depender de la 

sobrecarga física del partido y del nivel de acondicionamiento físico de los jugadores (Draganidis, et 

al., 2015). 

 

b) Prueba de fuerza isométrica  

En los deportes de élite, las pruebas isométricas de las extremidades inferiores se utilizan para 

monitorear las reducciones en la fuerza como un indicador potencial de fatiga residual o acumulada 

(McCall et al. 2015). Las pruebas isométricas se pueden implementar de forma rutinaria en los días 

de recuperación después de un partido y son potencialmente más seguras que las pruebas excéntricas 

con respecto a minimizar el potencial de daño muscular (Ashworth et al., 2018). Las características 

fuerza-tiempo (fuerza máxima, tasa de desarrollo de fuerza de 0 a 50 ms [RFD] y RFD de 100 a 200 
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ms) y la máxima contracción voluntaria expresada en N/Kg son los datos que se recomienda tomar 

para estudiar la fatiga (Norris et al., 2019). Por lo tanto, pueden usarse con más regularidad como una 

herramienta de monitoreo sin preocuparse por afectar el entrenamiento y el rendimiento. 

 

c) Prueba de Salto en contramovimiento (CMJ) 

La prueba de contramovimiento-salto (CMJ) es una práctica y herramienta de monitoreo de atletas 

que se utiliza para examinar el estado neuromuscular (NM). El examen de las mediciones de una 

prueba CMJ puede proporcionar información sobre numerosos componentes de la función NM 

(Gathercole et al., 2015; Wu et al., 2019). Esto ocurre por alteración del movimiento en respuesta a 

la fatiga del ciclo de estiramiento-acortamiento (SSC) dentro del músculo, donde se muestra una 

disminución inmediata en el rendimiento de CMJ y una tendencia hacia la recuperación a las 24 horas, 

seguida de otra disminución a las 72 horas, reflejando así el curso del tiempo de recuperación de la 

fatiga del SSC (Nicol  et al., 2006). La fatiga del SSC disminuye inmediatamente la función de NM 

a través de alteraciones metabólicas, deterioro del acoplamiento excitación-contracción y un reflejo 

de estiramiento relacionado con la sensibilidad y la reducción en la rigidez muscular. La recuperación 

rápida posterior se relaciona con la restauración de los factores metabólicos, aunque la fatiga de baja 

frecuencia se produce si se ha producido una falla contráctil (Avela et al., 1999). La disminución de 

la sensibilidad refleja es un proceso que se cree que protege las fibras musculares fatigadas de un 

daño mayor. Este mecanismo afecta principalmente la función excéntrica y por lo tanto puede haber 

contribuido al aumento de la duración excéntrica y las variables relacionadas con el tiempo a las 72 

horas.  El mantenimiento de la salida de CMJ junto con el aumento de la duración del salto en el 

estudio actual puede demostrar cambios similares en la economía de movimiento de cada participante 

en cada momento, mejorando la sensibilidad a las diferencias en comparación con los métodos más 

tradicionales.  (Gathercole et al., 2015). Cuando se mide el CMJ se debe tener un enfoque de variables 

cinemáticas, en parte, por qué se considera que muchas variables derivadas de CMJ carecen de la 

sensibilidad necesaria para detectar cambios inducidos por la fatiga en la función muscular 

relacionados con el riesgo de lesiones deportivas (Yu et al., 2020). 

d) Capacidad de sprint repetidos 

La capacidad de realizar múltiples sprints de corta duración intercalados con tiempos de recuperación 

cortos se ha denominado "capacidad de sprints repetidos" (RSA) (Mujika et al., 2009) Aunque existe 

un debate sobre los principales factores que determinan el rendimiento de un RSA con aplicación en 

ciencias deportivas. Existe una correlación significativa entre las distancias de carrera de muy alta 
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intensidad cubiertas en campos de jugo de futbol y el tiempo medio de sprint en una prueba RSA 

(Rampinini et al., 2007). Desde el punto de vista del rendimiento la evaluación constante de RSA a 

lo largo de la temporada puede proporcionar información valiosa a los entrenadores y atletas. De 

manera similar a las pausas fuera y dentro de la temporada, pueden conducir a un desentrenamiento 

a corto plazo, esto puede inducir un desacondicionamiento cardiovascular y neuromuscular 

(Christensen et al., 2011; Mujika y Padilla, 2001), que potencialmente puede alterar el RSA, el índice 

de fatiga o la puntuación de disminución porcentual (Sdec) (Glaister, 2009). El conocimiento del 

alcance de las respuestas de la fatiga durante un RSA puede ayudar a los preparadores físicos a prever 

cambios eventuales durante los descansos de la temporada y a implementar estrategias de 

entrenamiento adecuadas para optimizar los niveles de condición física. De acuerdo con la relación 

fuerza-fatiga, cuanto mayor sea la fuerza ejercida por un músculo o unidad motora, durante una tarea 

determinada, más se fatigará el músculo (Hunter y Enoka 2001). Durante el ejercicio de sprints 

repetidos, esta relación también es evidente. Es decir, los individuos con altos niveles de potencia 

inicial suelen experimentar las mayores disminuciones de potencia (fatiga) (Bishop et al. 2003; 

Wadley y Le Rossignol 1998). La evidencia indirecta sugiere que mayores fuerzas absolutas están 

asociadas con una mayor participación del metabolismo anaeróbico, lo que resulta en una mayor 

acumulación de metabolitos (p. Ej., Lactato, H+) y disminuciones más tempranas de las reservas de 

energía (p. Ej., PCr) (Gaitanos et al. 1993; Bishop y Edge 2006).  

Esto podría sugerir que las disminuciones iniciales dependientes de la fuerza en el rendimiento de 

sprints repetidos pueden estar determinadas por las vías metabólicas que apoyan la producción de 

fuerza, independientemente del nivel absoluto de fuerza generado. Si bien actualmente no se dispone 

de una validación metabólica de este método, el modelo de reserva anaeróbica podría permitirnos 

examinar la relación entre la contribución anaeróbica al primer sprint y la disminución del sprint 

posterior durante los sprints repetidos (Mendez-Villanueva et al., 2008). Finalmente, el RSA puede 

ser incluido como una prueba de aptitud física dentro de un microciclo de trabajo en deportes como 

el futbol sin necesidad de alterar las sesiones de entrenamiento (Enright et al., 2018). 

 

1.1.2.2.3 Medición de la fatiga mediante escalas perceptivas 

Las encuestas recientes sobre el monitoreo de la fatiga en el deporte de alto rendimiento demuestran 

que las medidas de autoinforme del atleta (ASRM) se utilizan ampliamente para evaluar el bienestar 

general de los atletas de deportes de equipo (Taylor et al., 2012) que han sido ampliamente 

documentados en la literatura. Una buena estrategia es personalizar los cuestionarios más cortos, 
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sobre todo en deportes de equipo. Por ejemplo, el fútbol australiano contemporáneo la investigación 

de la Liga (AFL) y la Premier League inglesa (EPL) ha demostrado que las escalas psicométricas 

personalizadas son sensibles a los cambios diarios, semanales y estacionales en la carga de 

entrenamiento (Gastin et al., 2013; Buchheit  et al., 2013). A continuación, se muestran algunas de 

las escalas utilizados en ciencias del ejercicio y el deporte para medir fatiga:  

a) Percepción del esfuerzo  

Foster et al., (2001) propuso un método basado en la Clasificación de esfuerzo percibido (RPE). Este 

método, conocido como método de sesión-RPE, toma en consideración tanto la intensidad como la 

duración de una sesión de entrenamiento. Basado en la escala de Borg, posteriormente modificada 

por Foster et al., (2001), un atleta otorga una puntuación nominal para describir su RPE de “intensidad 

media de entrenamiento” durante esa sesión de entrenamiento o competencia. El método de sesión-

RPE podría usarse para monitorear una sesión, bloques semanales (mesociclo) y períodos de año a 

año (macrociclo) también. De hecho, se reconoce ampliamente que la clave del éxito para la mayoría 

de los atletas es la periodización cuidadosa de los diferentes ciclos a lo largo del plan de 

entrenamiento. El método de sesión-RPE podría proporcionar una herramienta útil para controlar 

mejor la periodización del entrenamiento mediante el seguimiento de todo tipo de sesiones de 

entrenamiento (Haddad et al., 2011). Dado que el sRPE también puede proporcionar algunos 

conocimientos sobre la fatiga acumulada, porque se ha relacionado con los cambios en el porcentaje 

de FC máxima (% FCmax) y Lactato (Fusco et al., 2020). Sin embargo, se acepta que los científicos 

del deporte que no tienen acceso a las mediciones de lactato,  pueden obtener información sobre la 

fatiga acumulada durante los períodos de mayor entrenamiento mediante el uso de sRPE (Fusco et 

al., 2020). Finalmente, otra opción es no tomar el RPE inmediatamente después del entrenamiento, y 

si antes de descansar o por las mañanas. Los autores Micklewright y colaboradores (2017) han 

inventado a escala de calificación de fatiga (ROF) le permitirá calificar qué tan cansado se siente. La 

escala tiene una valoración del 0 al 10 indicando de menos cansado a muy cansado.  Es posible que 

otra persona le presente la escala o, en algunas circunstancias, es posible que se le pida que se la 

administre usted mismo (Micklewright et al., 2017).  

 

b) Monitoreo del estado de bienestar 

La carga de entrenamiento y el bienestar están relacionados y pueden ser sensibles a diferentes 

períodos estresantes durante una temporada (Drew y Finch, 2016). Las medidas subjetivas de estado 

de bienestar reflejan la carga de entrenamiento aguda y crónica Saw et al., 2016) y se ven favorecidas 
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por sus ventajas económicas y prácticas. El cuestionario de escala bienestar es basado en el índice 

Hopper, un método basado en un cuestionario de autoinforme de una escala de 7 puntos que incluye 

el estado de bienestar en relación con el estrés, la fatiga, el daño muscular y la calidad y/o trastornos 

del sueño (Varley et al., 2017; Hooper et al. (1995). El índice Hooper es la suma de las cuatro 

calificaciones subjetivas. El cuestionario se pueden obtener los datos acumulados: i) estrés semanal 

(wStress), ii) fatiga semanal (wFatigue), iii) DOMS semanal (wDOMS), iv) sueño semanal (wSleep) 

yv) índice Hooper semanal (wHI). Este procedimiento ha sido utilizado por grandes clubes de futbol 

y de baloncesto (Clemente et al., 2019; Thorpe et al., 2017) para identificar proceso de fatiga y 

sobreentrenamiento a medida avanza la temporada (Gabbett et al., 2017). 

1.1.2.3 Fatiga Crónica  

La fatiga crónica hace referencia a la fatiga que se manifiesta después de varias semanas. Sin 

embargo, esto no puede confundirse con adaptaciones al entrenamiento, aunque los dos conceptos se 

superponen (Piesik et al., 2017) debido a que las pruebas e interpretaciones son similares. Cuando los 

deportistas no se adaptan a las cargas de entrenamiento, es debido que el organismo está excediendo 

su capacidad para adaptarse al ejercicio físico, lo que conduce a la sobrecarga asociada con la fatiga 

periférica y central dentro del ámbito de la fisiología muscular (Shephard, 2017). Esto puede ocurrir 

en periodos donde exista mucha competencia que se conoce como periodos de congestionamiento, 

donde no hay mucho tiempo para una recuperación eficiente y a nivel biológico y psicológico el 

deportista presenta ciertas características (Calleja-Gonzalez et al., 2020; Derman et al., 1997). 

Esta condición puede resultar en un deterioro del rendimiento y una reducción de la preparación 

física, y en situaciones extremas afectar la capacidad del atleta para entrenar (Calleja-Gonzalez et al., 

2020). Posiblemente cuando el atleta presenta fatiga crónica se deba al agotamiento de la capacidad 

de regeneración del organismo, caracterizada por el predominio de los procesos catabólicos sobre los 

anabólicos, principalmente en el tejido muscular (Cheng et al., 2020). La fatiga crónica en la 

población atlética es un desafío diagnóstico común pero difícil para los científicos y médicos del 

deporte, la fatiga excesiva y tiempo insuficiente designado para el descanso y la regeneración, puede 

desarrollar un síndrome de sobreentrenamiento (OTS) (El significado de OTS fue regulado por 

primera vez en el European College of SportsScience en 2006 (Meeusen et al., 2006). El 

sobreentrenamiento es una condición de reducción crónica del rendimiento corporal y la capacidad 

para entrenar. La restauración de la adaptación normal y la reversión de los cambios asociados con el 

sobreentrenamiento puede llevar varias semanas, meses o, en casos extremos, años (Fry et al., 1997). 

El OTS definido por un bajo rendimiento persistente a pesar de > 2 meses de recuperación, junto con 
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cambios en el estado de ánimo y ausencia de síntomas / diagnóstico de otras posibles causas de bajo 

rendimiento (Meeusen,  et al., 2013). Asimismo, el OTS suele estar acompañado de otros trastornos 

con síntomas similares. Estos trastornos incluyen anemia, deficiencia de magnesio, enfermedades 

auto-inmunológicas, enfermedades infecciosas (por ejemplo, enfermedad de Lyme), daño muscular, 

trastornos endocrinos, disautonomía, depresión, alergias y enfermedades cardiovasculares (Piesik et 

al., 2017).  

El diagnóstico de OTS es una combinación compleja de factores psicológicos y fisiológicos que 

interactúan causados por un entrenamiento excesivo. Aunque la existencia de síntomas clínicos 

reconocibles de OTS es bien conocida en la literatura científica, no existe un solo factor o herramienta 

de diagnóstico para establecer definitivamente un diagnóstico. Los signos más comunes son una 

disminución en el rendimiento físico con entrenamiento continuo y fatiga pronunciada. Otros 

síntomas incluyen insomnio, cambios en el apetito, irritabilidad, inquietud, excitabilidad, ansiedad, 

pérdida de peso corporal, pérdida de motivación, falta de concentración mental y depresión. 

Curiosamente, los signos y síntomas asociados con los deportes de resistencia o aeróbicos (fatiga, 

depresión, cambios en la frecuencia cardíaca en reposo y apatía) tienden a relacionarse con 

alteraciones parasimpáticas (Budgett, 1998). Por el contrario, los signos y síntomas asociados con los 

deportes anaeróbicos a menudo se atribuyen a cambios simpáticos, como insomnio, irritabilidad, 

agitación y aumento de la frecuencia cardíaca y la presión arterial (Lehman et al., 1998). Como 

actualmente, no se ha establecido ningún biomarcador definitivo o una medida basada en el 

rendimiento para OTS (Kentta et al., 2006), se acepta que los profesionales de las ciencias del deporte 

utilicen las pruebas de medición de fatiga aguda, la reiteradas pruebas pueden mostrar que el 

deportista no se adapta a las cargas de entrenamiento (Twomey et al., 2017)  y  por lo tanto, puede 

sugerir un estado de fatiga crónica,  Se ha observado que los cuestionarios de percepción subjetiva 

como  la medición del estado de ánimo y sus alteraciones  relacionadas con la dosis a medida que se 

intensifica el entrenamiento pueden reflejar cambios bioquímicos o inmunológicos subyacentes que 

afectan al cerebro a través de hormonas y citocinas (Kentta et al., 2006), que son los más utilizados 

para la compresión de la OTS hasta la fecha. 

1.1.2.3.1 Mecanismos intramusculares de sobreentrenamiento. 
 

Los mecanismos intramusculares que se observan durante la OTS, afectan para ocurran adaptaciones 

metabólicas y estructurales dentro del músculo esquelético (Figueiredo et al., 2016). Los períodos 

prolongados de desequilibrio entre la fatiga y la recuperación pueden eventualmente conducir a 

períodos prolongados de deterioro del rendimiento, conocido como el estado de sobrecarga que puede 



 

A l d o  A .  V a s q u e z  B o n i l l a  46 | 280 

 

progresar hacia el síndrome de sobreentrenamiento (OTS). El OTS se ha atribuido a mecanismos 

tanto centrales (psicológicos, neurológicos) como periféricos (intramusculares). 

 

Figura 2. Ilustración que muestra los posibles mecanismos intramusculares de OTS, incluido el 
agotamiento del glucógeno, daño de la membrana, salida de creatina quinasa, acoplamiento 
reducido de excitación-contracción (E – C), inflamación y señalización de citocinas con p. Ej. mejora 
de la señalización de TGF-β1, disfunción mitocondrial y aumento de la señalización de ROS. Los 
datos actuales implican a las ROS y las vías inflamatorias como los mecanismos más probables que 
contribuyen a la OTS en el músculo esquelético. Fuente= (Cheng et al., 2020).  

El músculo esquelético representa aproximadamente el 40% de su peso corporal y es esencial para 

nuestra capacidad para movernos y respirar. Aquí mostramos que el músculo esquelético es un 

contribuyente importante al OTS con la depresión de fuerza de baja frecuencia prolongada de larga 

duración que se desarrolla después de un ejercicio exhaustivo como un inductor potencialmente 

potente de la debilidad del músculo esquelético en el OTS. El ejercicio provoca un aumento de las 

citocinas proinflamatorias, que a su vez pueden aumentar el estrés oxidativo muscular que resulta en 

un círculo vicioso para elevar aún más la inflamación. Aunque los efectos de las modificaciones 

postraduccionales de las proteínas involucradas en la generación de fuerza muscular no se han 

examinado en atletas con OTS, las condiciones patológicas de inflamación crónica y aumento del 

estrés oxidativo han demostrado que la oxidación de las proteínas contráctiles y que manipulan el 

calcio pueden causar lesiones esqueléticas a largo plazo. debilidad muscular y fatiga exacerbada. 

Aparte de proporcionar un descanso adecuado, no existe un tratamiento farmacológico eficaz para 

contrarrestar el OTS y acelerar la recuperación (Cheng et al., 2020).  
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1.1.3 La Fatiga y Recuperación como ejes fundamentales en la planificación 

del entrenamiento. 

 

Durante el entrenamiento  se  necesita  una carga adaptativa que promueva el principio de super-

compensación   al esfuerzo  para  la mejora  del rendimiento de los deportistas,   como hemos visto 

en la sección anterior (sección1.1.2) la medición de la fatiga es importante desde una perspectiva 

científica con niveles aumentados de fatiga aguda o crónica, se   requieren   modificaciones   de la   

planificación del  entrenamiento  en variables de la carga de trabajo:  el   volumen , intensidad y 

frecuencia,   las cuales se   van   ajustando   en   varios   momentos  de la temporada, con el objetivo 

de aumentar o disminuir la fatiga que depende de la fase del entrenamiento y  planificación del 

entrenamiento (Taylor et al., 2012).  

En general “Los partidos de fútbol y la competencia deportiva son un factor de estrés para varios 

sistemas reguladores fisiológicos (por ejemplo, músculo-esquelético, inmunológico, metabólico) 

(Bangsbo et al., 2007). Este estrés da como resultado deficiencias inducidas por fatiga aguda (es decir, 

menos de 3 h después del partido) y residual (aún evidente hasta 72 h después del partido), 

comúnmente caracterizadas por alteraciones neuromecánicas (p. Ej., Disminución en la capacidad 

máxima de producción de fuerza), perturbaciones en el medio bioquímico (p. Ej., Aumento de los 

niveles de creatina quinasa) y en el estado psicométrico (Halson et al., 2014). Si bien varios factores 

probablemente influyan en la carga interna experimentada por cada jugador individual, la carga 

externa específica (p. Ej., Variables de aceleración) pueden estimar el estado de fatiga de los 

jugadores relacionados con el partido. Sin embargo, la influencia de la carga de trabajo (carga interna 

vs carga externa) del partido y los marcadores de fatiga posterior al partido de fútbol sigue sin estar 

clara con resultados contradictorios en la literatura (Hader et al., 2019).  

Con el fin de obtener una comprensión de la carga de entrenamiento y su efecto sobre el atleta, existen 

una serie de marcadores potenciales que están disponibles para los deportistas, entrenadores y 

científicos (sección 1.1.2).  Sin embargo, no existe un solo marcador o un modelo que respalden 

científicamente que la medición de fatiga aguda identifique las mejoras del rendimiento a posteriori 

de la competencia (Halson, S. L, 2014; Thorpe et al., 2017; Carling et al., 2018). No obstante, se 

acepta que monitorear la carga de entrenamiento de un atleta es importante para determinar las 

adaptaciones al entrenamiento y para minimizar el riesgo de sobrecargas no funcionales (fatiga que 

dura de semanas a meses), lesiones y enfermedades (Halson y Jeukendrup, 2004). Desde un enfoque 
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científico medir la fatiga puede ayudar en la compresión de los atletas, las respuestas al entrenamiento 

y la preparación para la competencia con la mejora de la claridad y la confianza con respecto a las 

posibles razones de los cambios en el desempeño y a minimizar el grado de incertidumbre asociado 

con los cambios. A partir de los datos científicos extraídos, no solo es posible examinar 

retrospectivamente las relaciones carga-rendimiento, sino que también permite una planificación 

adecuada para las cargas de entrenamiento y las competiciones. Es importante destacar que el 

monitoreo de carga también se implementa para tratar de reducir el riesgo de lesiones, enfermedades 

y extralimitaciones no funcionales. Por último, los datos también pueden ser útiles para la selección 

de equipos y determinar qué atletas están listos para las demandas de la competencia (Calleja-

Gonzales et al., 2016). De esta forma se expresa la existencia de una relación entre la fatiga y carga 

de entrenamiento para mejorar los procesos del control del entrenamiento. El seguimiento de los 

cambios de fatiga aguda informaría a los entrenadores que la carga de entrenamiento necesita ajustes 

al régimen de entrenamiento. Por lo tanto, se podría evitar el sobreentrenamiento, optimizar la aptitud 

y el rendimiento físico (Pyne y Martin, 2011). Además, la rotación de un jugador podría gestionarse 

cuando sea necesario (Calleja-Gonzales et al., 2106). Asegurar que la fatiga se valora apropiadamente 

es importante tanto para las adaptaciones al entrenamiento, así como para el rendimiento pre-

competencia. 

El rendimiento en los deportes de equipo es la expresión de procesos complejos interactivos 

multidimensionales. No obstante, para preparar a los jugadores y responder a las demandas reales del 

juego ha llevado a ajustar varios temas importantes relacionados con la recuperación, considerados 

consensualmente para mejorar el rendimiento, y la importancia de medir la fatiga conlleva algunos 

objetivos tales como:  

(a) Programas de prevención de lesiones y procesos de práctica para optimizar el regreso al 

entrenamiento y el regreso a juego (Carling et al., 2016) 

 (b) Manejo del entrenamiento de alta intensidad usando métodos optimizados e individualizados: 

habilidad de sprint repetido y enfoques similares, juegos en espacios reducidos o entrenamiento en 

intervalos de alta intensidad (Bangsbo, 2015),  

(c) Recuperación personalizada e individual para práctica y competición (Calleja-González et al., 

2016; Benjamin et al., 2020).  

 (d) Proceso de prueba adecuado del rendimiento deportivo específico con un uso apropiado de la 

tecnología de monitoreo (Coutts, 2014), bajo implementación de tecnología en equipos deportivos 

modernos (Torres-Ronda y Schelling, 2017). 
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Siguiendo el contexto, la capacidad de recuperarse de un entrenamiento o partido intenso es un 

aspecto clave del rendimiento (Andersson et al., 2008), aquellos que se recuperen más rápido 

obtendrian una mayor ventaja (Terrados et al., 2009). Está bien establecido que la recuperación 

óptima de la práctica y partidos juega un papel importante en el rendimiento deportivo de equipo. 

Durante los períodos competitivos y los torneos, donde los jugadores pueden competir varias veces 

durante unos pocos días, mejorar la recuperación puede proporcionar una ventaja decisiva para el 

rendimiento posterior. No obstante, en un esfuerzo por incrementar la transferencia del entrenamiento 

al rendimiento deportivo, deberían desarrollarse programas de entrenamiento específicos para el 

deporte (Calleja-Gonzales et al., 2016). El modelo de competición se ha sugerido como un nuevo 

método para desarrollar programas de acondicionamiento metabólico similares a los partidos (Rhea 

et al., 2006 ), por lo que nuevas ideas de recuperación están en auge en la comunidad científica 

(Ostojic, 2016 ). Definir con precisión la "recuperación del ejercicio" es una misión desafiante debido 

a la combinación de conceptos de recuperación. Para ello, un diagnóstico de fatiga y la monitorización 

adecuada de la carga de entrenamiento pueden ofrecer datos relevantes sobre prácticas y métodos de 

recuperación adecuados (Halson, 2014). Además, es vital preservar la salud de los jugadores y las 

enfermedades más comunes en este tipo de deportistas, en particular las lesiones previas (Brockett et 

al., 2004). Por otro lado, los sistemas tácticos parecen verse afectados por la distribución de partidos 

o los partidos no congestionados (Folgado et al., 2015). 

Se recomienda que los análisis se completen con regularidad y rapidez y con una mínima interferencia 

con la práctica o la competición, será posible aplicar protocolos de recuperación individualizados ad 

hoc. Por ejemplo, una metodología novedosa y de fácil aplicación no-invasiva es medir el contenido 

de glucógeno del músculo esquelético mediante ultrasonidos rápidos y no invasivos de alta frecuencia 

(Hill y Millán, 2014; San-Millán, et al., 2020). El trasporte de glucógeno está relacionado con la 

medición de la oxigenación muscular como una medida no invasiva que refleja cambios del 

metabolismo muscular (Jones et al., 2017), por lo tanto, dado que la ingesta de carbohidratos 

inmediatamente después del entrenamiento y la competencia (ventana metabólica) recuperará 

rápidamente el pool de glucógeno hepático y muscular (Williams y Rollo, 2015). Asimismo, se puede 

reflejar cambios en la dinámica de oxigenación muscular (Sección 1.2 y 1.3). 

Para asegurar una recuperación adecuada después de los partidos de fútbol y las sesiones de 

entrenamiento, es necesario conocer el tipo de fatiga inducida y, si es posible, sus mecanismos 

subyacentes (Calleja-González et al., 2016) Aunque no hay consenso sobre una estrategia central para 

la recuperación, las evaluaciones rutinarias de la fatiga y la recuperación son, por lo tanto, esfuerzos 

reveladores para asegurar que los jugadores se adapten con éxito al estrés del entrenamiento y la 
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competencia y para evaluar la preparación de los atletas para regresar a la competencia (Wiewelhove  

et al., 2015). La mayoría de las investigaciones de monitoreo de la carga de entrenamiento y fatiga se 

han centrado en respuestas agudas para medir la recuperación de las variables de rendimiento y la 

aceleración de este proceso mediante la implementación de modalidades de recuperación. En 

contraste, se han hecho menos intentos de monitorear la carga aguda y acumulada, las variables de 

fatiga longitudinalmente para determinar la asociación con la lesión y enfermedad. El monitoreo 

longitudinal se refiere a la investigación de cómo el cambio o la acumulación en la carga de 

entrenamiento / fatiga se asocia con lesiones / enfermedades a lo largo del tiempo. El uso de monitoreo 

a largo plazo permite medir la carga de entrenamiento y las variables de fatiga para identificar 

cualquier malestar con el fin de proporcionar a los profesionales datos objetivos o planificar el 

entrenamiento en múltiples bloques, en lugar de basarse únicamente en pruebas anecdóticas, con el 

objetivo de reducir el sobreentrenamiento, las lesiones y enfermedades (Calleja-González et al., 

2019).  

Una explicación sencilla pero justificada científicamente, es que se ha encontrado que los períodos 

de intensificación de la carga de entrenamiento, como la pretemporada, los períodos de mayor 

competencia y los jugadores lesionados que regresan al entrenamiento completo, aumentan el riesgo 

de lesiones. Por ejemplo, los atletas que regresan para la pretemporada tienen un riesgo 

significativamente mayor de sufrir lesiones, posiblemente debido a la intensificación de la carga de 

trabajo de entrenamiento y al efecto de desentrenamiento de la temporada baja (Gabbett et al., 2010; 

Rogalski et al., 2013). Esto puede resultar en que el atleta no pueda tolerar la carga de entrenamiento 

externa e interna expuesta. De aquí destacamos la importancia de programar monitoreos constantes 

de carga de trabajo, fatiga aguda y crónica, y las modificaciones en la panificación del entrenamiento, 

siendo esta un área de trabajo emergente en los últimos para los científicos del deporte y preparadores 

físico que se inserten en los clubes deportivos (Reade et al., 2008; Talpey y Siesmaa, 2017; Weldon 

et al., 2021).  

 
1.4 Prescripción de la Actividad Física para la Salud 

 

En la segunda década del siglo XXI, se reconoció la importancia de realizar actividad física (AF) en 

la salud pública. Un estilo de vida sedentario tiene graves consecuencias negativas para la salud 

durante todo el ciclo de vida y es un componente clave para abordar la prevención y el tratamiento 

de las principales enfermedades crónicas no transmisibles y para promover la salud. Numerosos 

estudios observacionales y prospectivos han demostrado que los individuos menos activos tienen un 
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mayor riesgo de contraer una variedad de enfermedades crónicas y mortalidad por todas las causas 

(Haskell et al., 2009; Haskell et al., 2007). La Organización Mundial de la Salud (OMS) estima que, 

en el mundo, más del 60% de los adultos no alcanzan los niveles mínimos de AF que serían 

beneficiosos para su salud. La inactividad física ha sido identificada como el cuarto factor de riesgo 

principal de mortalidad global y parece ser más prevalente entre las mujeres, los ancianos y las 

personas de grupos socioeconómicos bajos según la Organización mundial de la salud (2010). Un 

estilo de vida sedentario aumenta 1,5 veces el riesgo de contraer una enfermedad cardiovascular 

(Macera et al., 2003). Por tanto, la inactividad física parece ser un importante problema de salud 

pública. 

Cuando se realiza AF es de importancia reconocer que debe ser prescrita por un profesional en 

ciencias del ejercicio y el deporte. La prescripción de actividad física para la salud es el acto que se 

indica pautas de ejercicio de manera sistemática e individualizada, según las necesidades y 

preferencias del individuo, y que tiene como fin obtener los mayores beneficios para la salud, con los 

menores riesgos. Los objetivos de prescripción de ejercicio son: Mejora de la forma física, reducción 

de los factores de riesgo de enfermedades crónicas y realización de ejercicio físico de forma más sana 

y segura. Los avances de la ciencia han mejorado la comprensión de los mecanismos biológicos y las 

características del ejercicio (tipo, intensidad y cantidad), para que la actividad física proporcione 

beneficios en la salud y calidad de vida. 

Los descriptores de la “dosis” de actividad física, son aquellos englobados en el acrónimo FITT: 

Frecuencia, Intensidad, Tiempo y Tipo. Basados en estos factores de control del ejercicio físico, se 

especifica realizar pruebas de condición física para poder prescribir la intensidad del ejercicio (cita). 

Esto suelen ser los chequeos de rutina de los profesionales en ciencias del deporte y el ejercicio. 

Cuando el ejercicio se completa según lo prescrito, queda poca duda de que se asocia con una variedad 

de beneficios para la salud, incluida la pérdida de peso y mejora de las capacidades condicionales 

como lo son la resistencia cardiorrespiratoria y la fuerza muscular (Ross et al., 2000; Colley et al., 

2008).  

En el ámbito de la salud, la capacidad de consumo de oxígeno máximo (VO2max) es una medida 

funcional a nivel biológico, que está relacionada con varios aspectos de salud como la mejora del 

metabolismo y mayor calidad de vida. El VO2max se define como el máximo volumen de oxígeno 

que el torrente sanguíneo puede transportar en un minuto. El término se utiliza para medir de forma 

eficaz la capacidad aeróbica de un individuo. Cuanto mayor sea el VO2max, mayor será su capacidad 

cardiovascular. Es importante discriminar las zonas de entrenamiento y/o zonas metabólicas donde 
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el VO2max se comporta de manera diferente. Por ejemplo, un ejercicio realizado a baja intensidad 

provoca un aumento del VO2max adecuado para estimular la capacidad cardiorrespiratoria y la 

mejorar la oxidación de grasas (Jeukendrup y Achten, 2001), importante la prescripción del ejercicio. 

Contrariamente un ejercicio de alta intensidad, estimula el desarrollo de la oxidación de glucógeno y 

pared ventricular del corazón, este tipo de ejercicio es limitado en el tiempo (Guio de Prada et al., 

2019).  

La adaptación individual de la prescripción de AF, es medible mediante pruebas de condición física. 

El Gold estándar utilizado para conocer el VO2max es la prueba de esfuerzo cardiopulmonar. 

Considerando los principios de entrenamiento, el organismo tiende a adaptarse ante situaciones de 

estímulo, de forma que la AF induce modificaciones en el organismo al adecuarse a nuevas 

situaciones.  La prescripción de AF puede basare en mediciones de VO2max, durante cada una de las 

zonas metabólicas. No obstante, aunque se pueden observar mejoras del estado salud físico a través 

de la mejora de la capacidad cardiorrespiratoria, hay que tomar en cuenta que la mejora del VO2max 

depende del potencial genético del individuo (Akhmetov, et al., 2007).  

1.1.4.1 Las pruebas de esfuerzo para la prescripción de la actividad física  
 

La prueba de esfuerzo o de ejercicio cardiopulmonar, también conocida por otros nombres como 

prueba metabólica y prueba de consumo máximo de O2 (VO2máx), es una herramienta importante en 

los programas técnicos de evaluación cardiovascular global. Históricamente, la prueba de esfuerzo 

cardiopulmonar fue originalmente desarrollada para probar la aptitud de los deportistas, como los 

corredores de larga distancia y esquiadores de fondo, donde el VO2máx es el predictor más importante 

del rendimiento en pruebas de resistencia. La medición del consumo directo de O2 durante las diversas 

formas de trabajo físico también fue uno de los primeros aportes de la prueba de esfuerzo 

cardiopulmonar. Posteriormente fue llevado a la práctica clínica en enfermedades relacionadas como 

la hipertensión, EPOC, diabetes y enfermedades del corazón (Ferrazza et al., 2009; Albouaini, et al., 

2007; Myers, 2005).  

El VO2max se ha convertido en la medida de laboratorio preferida de la aptitud cardiorrespiratoria y 

es la medida más importante durante la prueba de ejercicio funcional. Cuando se realiza la prueba de 

esfuerzo, es sinónimo de evaluar la tolerancia al ejercicio de una persona (Wasserman et al., 1987). 

Medir la capacidad de ejercicio de pico se define como "la capacidad máxima del sistema 

cardiovascular para suministrar oxígeno al músculo esquelético en ejercicio y del músculo en 

ejercicio para extraer oxígeno de la sangre (Myers et al., 2010). En consecuencia, la tolerancia al 

ejercicio está determinada por tres factores: intercambio de gases pulmonares; rendimiento 
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cardiovascular, incluido el árbol vascular periférico; y el metabolismo del músculo esquelético (Paap 

y Takken, 2014).  

Con la meseta alcanzada durante la prueba de esfuerzo se puede estimar el VO2max, que representa 

el nivel máximo alcanzable de metabolismo oxidativo que involucra a grandes grupos de músculos. 

Sin embargo, en las pruebas clínicas, es posible que no se logre una meseta clara antes de la limitación 

de los síntomas del ejercicio. En consecuencia, el VO2 pico se usa a menudo como una estimación 

del VO2max (Brooks, 1985). La intolerancia al ejercicio (deterioro aeróbico funcional) se define 

como un VO2max anormalmente bajo (Paap y Takken, 2014). Esto puede ocurrir con cualquier factor 

que afecte a una o más de las cuatro variables de Fick. ecuación que determina el VO2max: una 

reducción de la frecuencia cardíaca máxima, el volumen sistólico máximo o el CaO2 máximo; o un 

aumento de la CvO2 en reposo. Las enfermedades de los pulmones, los músculos esqueléticos y el 

sistema hematológico a menudo tienen un efecto profundo en el VO2max al afectar el contenido de 

oxígeno arterial o venoso mixto (Guazzi et al, 2017). 

En individuos sanos, algunos de los factores que afectan el VO2max, en parte están determinados por 

la genética, en especial por el tamaño cardíaco y pulmonar, el tipo de distribución de las fibras 

musculares (la relación entre las fibras de contracción rápida glucolítica y las de contracción lenta 

oxidativa) y la frecuencia cardíaca máxima. El sexo influye significativamente en el VO2max a través 

de los efectos producidos por el tamaño cardíaco y pulmonar, la masa del músculo esquelético y la 

concentración de hemoglobina (Mota et al., 2002). Un factor de envejecimiento, reduce la masa 

muscular, la frecuencia cardíaca máxima y la capacidad vital del pulmón. Una influencia muy 

importante en el VO2max es el bagaje de entrenamiento físico y particularmente las adaptaciones 

provocadas por los ejercicios aeróbicos (Epstein y Wing, 1980). Los órganos afectados por el 

entrenamiento aeróbico incluyen la masa del músculo esquelético y la capacidad de las enzimas 

oxidativas, densidad capilar muscular periférica, el volumen sanguíneo y las propiedades contráctiles 

del corazón. Una fuerte variable final que influye en el VO2máx, expresado generalmente en términos 

de mL de O2 por kilogramo de peso por minuto (mL/kg/min) es el peso corporal. La fórmula del 

cálculo del VO2máx incluye el peso para evitar su sobreestimación. Pero el exceso de peso, y en 

particular el exceso de tejido adiposo, que es relativamente inactivo desde el punto de vista 

metabólico, reduce la tolerancia al esfuerzo, aumentan la fatiga y disminuyen la capacidad aeróbica 

máxima (Fleg y Lakatta, 1988).  
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Algunas de las ventajas adicionales de la prueba de esfuerzo cardiopulmonar con respecto a la 

prueba de esfuerzo convencional son las siguientes: 

1.    Proporciona una medida más objetiva de la fatiga y comportamiento de parámetros fisiológicas. 

(Paap y Takken, 2014). 

2.    El VO2max proporciona una mejor medida de la capacidad funcional que la estimada por el 

tiempo durante el cual se realiza la prueba en cinta rodante (Stickland et al., 2012) 

3.    Se pueden identificar las razones de un VO2máx bajo: reserva cardíaca pobre, limitación de la 

ventilación u otras patologías pulmonares coexistentes, claudicación de miembros inferiores, 

problemas musculoesqueléticos, pobre tolerancia al esfuerzo o desacondicionamiento físico (Weber 

y Janicki, 1985). 

5.    Evalúa mejor las respuestas terapéuticas, basadas en las zonas metabólicas (Pymer et al., 2020) 

Finalmente, la medición de la aptitud cardiorrespiratoria debe ante todo considerar las complejas 

variables fisiológicas, cardiovasculares, ventilatorias y metabólicas, que determinan y expresan su 

capacidad de tolerar esfuerzos físicos, para comprender y superar la estrecha relación entre 

capacidad aeróbica y el consumo de oxígeno.  
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1.2 Fisiología del transporte de oxígeno en 
el músculo. 
 

El oxígeno molecular disuelto (dioxígeno, O2) apoya los procesos metabólicos esenciales al cuerpo. 

Aproximadamente el 90% del O2 totalmente consumido ingresa al sistema celular por la citocromo-

c-oxidasa, ubicado en las mitocondrias de las células (Habler y  Messmer, 1997). La función particular 

de este sistema enzimático es la producción de fosfato de alta energía a partir de glucosa 

("fosforilación oxidativa"): 

C6H12O6 + 6O2= 6CO2 + 6H2O + energía 

Esta energía se "almacena" en forma de trifosfato de adenosina (ATP) después de la reacción del 

difosfato de adenosina (ADP) con el ion fosfato inorgánico: 

ADP + ion de fosfato inorgánico + energía ↔ ATP 

En condiciones aeróbicas, esta vía da como resultado el suministro de 1270 kJ de energía disponible 

para el apoyo de diferentes procesos biológicos (Nunn, 1994). El ATP es la fuente de energía más 

importante para todos los procesos biológicos. Sin embargo, no hay una gran reserva de ATP en el 

cuerpo y, por lo tanto, debe sintetizarse continuamente a medida que se usa. En esta condición existe 

un trasporte suficiente de O2. 

Existe una cascada de oxígeno dentro del cuerpo donde interactúa la presión parcial de O2 (PO2) y su 

fuerza impulsora que desencadena la difusión de O2 del aire inspirado al consumo de mitocondrias 

celulares, es el gradiente de PO2 del aire a lo largo del tracto respiratorio, el gas alveolar, la sangre 

arterial, los capilares sistémicos y la célula. El O2 finalmente alcanza su nivel más bajo dentro de la 

mitocondria. Los pasos por los cuales la PO2 disminuye del aire a las mitocondrias se conocen como 

cascada de oxígeno y se muestran esquemáticamente en la siguiente figura: 
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Figura 3. Cascada de oxígeno: disminución de PO2 en el camino desde el nivel en el aire ambiente 
hasta el nivel en las mitocondrias. Fuente = (figura 1 de Habler y  Messmer, 1997). 

La PO2 alveolar (PAO2) depende principalmente de la PO2 inspiratoria final (piO2) y la extensión de 

la presión parcial de dióxido de carbono alveolar PACO2, que a su vez está relacionada con la relación 

de intercambio respiratorio y la ventilación alveolar. La diferencia de PO2 alveolar / arterial (AaDO2) 

es responsable de la difusión de O2 desde el espacio alveolar hacia la sangre capilar pulmonar. En 

sujetos sanos, depende principalmente de la edad, pero puede ser notablemente mayor en pacientes 

con enfermedades pulmonares que causan derivación intrapulmonar o desajuste ventilación / 

perfusión (Habler y Messmer, 1997). 

• El transporte de oxígeno en la sangre. 

Una vez que ha pasado la membrana alveolar/capilar (epitelio alveolar + membrana basal, endotelio 

vascular + membrana basal; espesor de pliegue 0,5 μm), el oxígeno se transporta en la sangre de dos 

formas: (1) químicamente "unido" a la hemoglobina dentro de los glóbulos rojos y (2) disuelto 

físicamente en plasma. Si bien la PO2 arterial depende principalmente de la magnitud de la PO2 

alveolar, la integridad de la barrera de difusión alveolar / arterial y la compatibilidad entre ventilación 

y perfusión pulmonar normal, el contenido real de oxígeno de la sangre arterial (CaO2) se determina 

mediante los siguientes parámetros: 1) la concentración de hemoglobina (Hb) en sangre,  2) la 
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saturación arterial de oxígeno de la hemoglobina (SaO2), 3) la capacidad de unión de oxígeno de la 

hemoglobina, y 4)  la PO2 arterial real y  la solubilidad física en oxígeno del plasma. 

Estos determinantes están interrelacionados de la siguiente manera: 

CaO2= ((Hb) sangre x SaO2 x O2 capacidad de unión de Hb) + (PaO2 x Solubilidad del O2 en Plasma). 

La Hemoglobina 

La hemoglobina (Hb) es una molécula que consta de cuatro cadenas de proteínas (dos cadenas α y 

dos cadenas β), cada una de las cuales lleva un grupo hemo (protoporfirina que incluye Fe2 +). Un 

mol de hemoglobina puede unir un máximo de 4 mol de O2 y contiene un átomo de hierro (Fe) al que 

se une el oxígeno. La determinación del peso molecular exacto de la hemoglobina por la capacidad 

de unión de oxígeno, que hasta entonces se ha estimado a 1,39 mL g – 1  (Hüfner, 1984). Además, la 

cadena de hemoglobina puede existir de dos formas desoxihemoglobina (Hb) y oxihemoglobina 

(O2Hb) (Adair, 1925) (revisar la sección 1.1.3 “más específico”). La relación entre la PO2 y el 

porcentaje de saturación de oxígeno de la hemoglobina no es lineal, sino “sigmoidea”. 

 

Figura 4. Curva de disociación de la hemoglobina adulta normal. P50: presión parcial de oxígeno 

a la que la hemoglobina está saturada de oxígeno al 50%. Fuente= (figura 3 del estudio de Habler 

y Messmer, 1997).  

La parte empinada de la curva de disociación de oxihemoglobina facilita la liberación de oxígeno de 

la molécula de hemoglobina (los cambios de PO2 conducen a cambios más altos en la saturación de 

hemoglobina que en la parte plana de la curva). A niveles tisulares de PO2, la cinética de disociación 

de oxihemoglobina favorece la oxigenación tisular. 
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Un método común para definir la posición de la curva de equilibrio de la oxihemoglobina es la 

indicación de PO2 que da como resultado una saturación de oxígeno del 50% de la hemoglobina (Fig. 

x). Este valor de PO2 se conoce como "P50" de la curva de disociación. En condiciones estándar (pH 

7,4, temperatura 37 ° C y exceso de base cero), la P50 de la hemoglobina adulta es 26,6 mmHg. 

Diferentes factores provocan el desplazamiento de la curva de disociación de la oxihemoglobina hacia 

la derecha (aumento de P50) o hacia la izquierda (disminución de P50), por ejemplo, entre los factores 

que desplazan la curva de oxihemoglobina hacia izquierda (decremento de P50) se encuentran la 

alcalosis metabólica, hipotermia y menores valores de intra-eritrocitos y fosofoglicerato. En contraste 

entre los factores que desplazan la oxihemoglobina a la derecha (Incremento de la P50) se encuentran 

la acidosis metabólica, la hipertermia y el incremento de los intra-eritrocitos. 

Cuando la curva de disociación de oxihemoglobina se desplaza hacia la izquierda, el porcentaje de 

saturación de hemoglobina para una PO2 dada es mayor, que el porcentaje de saturación de una curva 

colocada normalmente y la liberación de oxígeno a los tejidos se ve obstaculizada. Por otro lado, un 

desplazamiento hacia la derecha facilitará la liberación de oxígeno a los tejidos. Por lo tanto, con una 

PO2 arterial normal, la acidosis leve incluso mejorará la liberación de oxígeno a los tejidos. Este 

efecto está respaldado por un aumento de la perfusión (en particular, la perfusión cerebral) durante la 

acidosis (Habler y Messmer, 1997).  

Siguiendo el contexto en cuanto a la solución física del oxigeno en el plasma, existe una relación 

lineal entre la relación sigmoidea de la PO2 arterial y el contenido de oxígeno en la hemoglobina con 

el plasma sanguíneo. El contenido de oxígeno del plasma depende de la PO2 y del coeficiente de 

solubilidad del oxígeno (0,0029 ml de O2 del de plasma − 1 mmHg − 1). Como lo demostró Zander y 

Mertzlufft (1991) la solubilidad en oxígeno de la sangre total aumenta con el aumento de la 

concentración de hemoglobina. Mientras que en el aire ambiente (PO2∼95 mmHg) el contenido de 

oxígeno plasmático solo alcanza 0,28 ml dl−1, la ventilación hiperóxica (oxígeno al 100%) aumenta 

el oxígeno disuelto físicamente hasta ∼2 ml dl − 1, en combinación con la ventilación hiperbárica, 

incluso a ∼6 mL dl − 1, que es lo suficientemente alto como para permitir la extracción arteriovenosa.  

• El transporte de oxígeno de los pulmones a la célula  

El sistema cardiorrespiratorio cumple una función de suministrar adecuadamente de oxígeno a los 

distintos tejidos. La cantidad de oxígeno (mL/O2) suministrado por minuto a todos los órganos 

(suministro de oxígeno, DO2) se define por el producto del gasto cardíaco (CO en mL de sangre min 
− 1) y el contenido de oxígeno arterial (mL/O2 por decilitro de sangre), y se puede expresar de la 

siguiente manera:  



 

A l d o  A .  V a s q u e z  B o n i l l a  59 | 280 

 

DO2= CO x CaO2 

El DO2 normal para un sujeto consciente en reposo, que respira aire ambiente, es ∼1000 mL O2 min 
− 1. 

De manera análoga al DO2, la cantidad de oxígeno consumida por todo el cuerpo (VO2) se calcula de 

la siguiente manera: 

VO2= CO x (CaO2 – CvO2) 

donde CvO2 es el contenido de oxígeno de la sangre venosa después de la mezcla venosa de todos los 

órganos. El VO2 normal para un sujeto consciente en reposo que respira aire ambiental es ~ 250 ml 

de O2 min − 1, por lo que solo se consume realmente el 25% del oxígeno suministrado. El oxígeno no 

extraído forma la reserva que puede utilizarse en condiciones de estrés (ejercicio). Es importante 

señalar que la extracción de oxígeno es diferente en los órganos y tejidos individuales (Zande ,1978), 

siendo el corazón el órgano con mayor diferencia arteriovenosa de oxígeno (CaO2-CvO2), reflejando 

así el mayor consumo de oxígeno. 

Asimismo, es importante destacar la dependencia del suministro de oxígeno a la célula con el 

consumo de oxígeno, porque cuando el DO2 disminuye, el VO2 permanece sin cambios en un amplio 

rango de DO2. Esto se debe a la reserva de oxígeno venoso que se utiliza en esta situación. La 

extracción de oxígeno, expresada como el cociente de VO2 y DO2, aumenta. Al pasar por el llamado 

valor de "suministro crítico de oxígeno" (DO2crit), Es aquí donde el VO2 comienza a disminuir o 

dependencia del suministro de VO2. El oxígeno suministrado ahora es insuficiente para satisfacer la 

demanda de oxígeno de los tejidos. La vía anaeróbica del metabolismo de la glucosa se vuelve cada 

vez más importante y surge la lactacidosis. La cuantificación del suministro crítico de oxígeno es 

difícil porque depende de varios factores (por ejemplo, estado del volumen intravascular, rendimiento 

cardíaco, fracción de oxígeno del gas inspirado) (Habler y Messmer, 1997).  

• Transporte de oxígeno en el músculo 

El trasporte de oxígeno al músculo depende principalmente de la mioglobina que es la molécula de 

trasporte de oxígeno arterial al oxigeno muscular (Richardson et al., 1995). La mioglobina, es una 

proteína relativamente pequeña, y contiene residuos de aminoácidos en una cadena polipeptídica 

plegada de forma compacta con un peso molecular de aproximadamente 17.000. Hay un hemo por 

molécula y una molécula de oxígeno diatómico se une de forma reversible. El exterior de la molécula 

está compuesto principalmente de residuos hidrófilos (Richardson et al., 1995) y, posiblemente, como 

consecuencia, las moléculas de mioglobina en solución concentrada se deslizan unas sobre otras con 



 

A l d o  A .  V a s q u e z  B o n i l l a  60 | 280 

 

una mínima interacción de fricción, una propiedad que favorece la difusión de oxígeno facilitada por 

la mioglobina dentro de la región de sarcoplasma. La concentración de mioglobina en las fibras del 

músculo esquelético está estrechamente relacionada con la necesidad de un trabajo sostenido 

(Wittenberg y Wittenberg, 1989). El contenido de mioglobina de los músculos aumenta drásticamente 

con el ejercicio y su concentración puede ser mayor y tal vez esté correlacionada con el tamaño celular 

más grande y los capilares más espaciados (Richardson et a., 1995). La concentración de oxígeno 

unido a la mioglobina en el sarcoplasma del corazón o del músculo esquelético que realiza un trabajo 

sostenido en un estado estable excede la concentración de oxígeno disuelto.  

Los miocitos cardíacos y del músculo esquelético, principalmente las fibras rojas mantienen un flujo 

masivo y variable de oxígeno a la mitocondria a una presión de oxígeno sarcoplásmica baja casi 

constante (Richardson et al., 1995). El bloqueo de la oxigenación de la mioglobina reduce el consumo 

de oxígeno la producción de trabajo del corazón y los músculos. La difusión de oxígeno facilitada 

por la mioglobina media una gran parte del flujo de oxígeno total a través del sarcoplasma, y la mayor 

parte del oxígeno consumido llega a las mitocondrias a bordo de las moléculas de mioglobina. Las 

mitocondrias cardíacas aceptan dos flujos simultáneos aditivos de oxígeno: el conocido flujo de 

oxígeno disuelto al citocromo oxidasa y un flujo de oxígeno unido a la mioglobina (llamado 

suministro de oxígeno mediado por la mioglobina) a un terminal mitocondrial (González‐Alonso et 

al., 2001). 

El flujo de oxígeno mediado por la oxi-mioglobina depende del flujo de electrones a través de la 

cadena de transporte de electrones mitocondrial y apoya la generación de ATP. La concentración de 

oximioglobina sarcoplásmica puede modular el flujo de electrones en la cadena de transporte de 

electrones mitocondrial. Los gradientes de saturación de mioglobina y presión de oxígeno dentro de 

los miocitos son superficiales y no superan los 2-3 torr. La diferencia de presión de oxígeno desde la 

luz capilar hasta el sarcoplasma es grande, de 15 a 20 torr, y el gradiente de presión de oxígeno a 

través de la pared capilar es pronunciado (González-Alonso et al., 2001). Las mitocondrias en el 

corazón que trabaja normalmente no carecen de oxígeno. La oxigenación de la mioglobina 

sarcoplásmica se mantiene cerca de la mitad de la saturación, momento en el que el cambio en la 

presión de oxígeno se amortigua al máximo por el equilibrio con la mioglobina. La limitación de 

oxígeno del consumo de oxígeno respiratorio se observa solo por debajo del 30% de saturación de la 

mioglobina sarcoplásmica con oxígeno. En particular, la saturación de mioglobina en los miocitos 

individuales del corazón y el músculo en funcionamiento normal no cae por debajo de este nivel. El 

miocito que trabaja en el corazón o el músculo esquelético perfundido con sangre opera en estados 

estacionarios en los que la oxigenación de la mioglobina está estrechamente controlada cerca de la 
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mitad de la saturación; Las concentraciones de ATP, ADP, Pi y fosfocreatina no cambian; y la presión 

de oxígeno del capilar final es siempre la misma (cerca de la inflexión más baja de la curva de 

equilibrio de oxígeno de los eritrocitos). El flujo de oxígeno a la mitocondria, la producción de 

electrones en la cadena respiratoria mitocondrial y la tasa de génesis de ATP pueden variar veinte 

veces en respuesta a cambios en la carga de trabajo. La modulación de las actividades enzimáticas 

mediada por calcio a nivel del sustrato puede aumentar la velocidad a la que el NADH se pone a 

disposición de la cadena respiratoria mitocondrial. La tasa de fosforilación oxidativa depende también 

de la tasa a la que ADP y Pi regresan a la mitocondria. El aumento de la demanda de oxígeno en 

respuesta al aumento de la carga de trabajo se satisface abriendo más capilares con un aumento 

concomitante del flujo sanguíneo. No es necesario que haya un paso único que limite la velocidad en 

el músculo en funcionamiento normal. El suministro de oxígeno no limita la velocidad. Los flujos de 

oxígeno, ATP, ADP, Pi y electrones donados por sustrato a través del músculo en funcionamiento 

pueden considerarse mejor como una familia de estados estacionarios que, cuando se perturban, 

siempre volverán a su punto de partida mediante algún tipo de proceso de relajación, por complejo 

que sea (Wittenberg y Wittenberg, 1989). 

Utilización de oxígeno mitocondrial 

El consumo de oxígeno en los músculos esqueléticos y la etapa final del suministro de oxígeno desde 

la sangre a las fibras musculares es el uso de oxígeno por las mitocondrias (Granger et al., 1984). El 

oxígeno elimina los equivalentes reductores del citocromo a3, la oxidasa terminal en la cadena 

respiratoria. Por tanto, la tasa de consumo de oxígeno mitocondrial está determinada por la PO2 

celular y la concentración de citocromo a3 reducido (Granger et al., 1984). Durante el ejercicio, la 

extracción de oxígeno de la sangre que circula por los vasos de intercambio reduce el contenido de 

oxígeno venoso en comparación con el músculo inactivo. Como consecuencia, la diferencia de 

contenido de oxígeno arteriovenoso aumenta con la actividad. Por lo tanto, a medida que la PO2 

venosa disminuye con la actividad muscular, la captación de oxígeno disminuye porque disminuye el 

gradiente de presión que impulsa el flujo de oxígeno desde la sangre capilar a las mitocondrias. Esto 

implica una limitación para la difusión de oxígeno a lo largo de esta ruta como determinante del 

consumo máximo de oxígeno. Las principales barreras para la difusión del oxígeno incluyen la fina 

capa de plasma entre los glóbulos rojos y las paredes capilares, el endotelio y los espacios 

intersticiales. Esto se relaciona con el hecho de que la mioglobina sirve para maximizar el gradiente 

transcapilar de PO2, pero minimiza los gradientes intracelulares de PO2 (Honig et al 1984). Esta 

hemeproteína presenta una saturación del 50% con oxígeno a una PO2 de ~ 5 mm Hg, lo que permite 

que la mioglobina estabilice la PO2 tisular a niveles muy por debajo de la PO2 en sangre capilar. Por 
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tanto, la PO2 celular y la saturación de mioglobina son bajas, pero notablemente uniformes en toda la 

célula y no se relacionan con la distancia de un capilar (Honig et al 1984). Esta estabilización de la 

PO2 celular por la mioglobina minimiza los gradientes intracelulares en la tensión de oxígeno e indica 

que las principales limitaciones de difusión ocurren al mover oxígeno desde la sangre capilar a la 

célula muscular, y no desde la membrana del miocito a la mitocondria. 

 

1.2.1 Flujo sanguíneo en el músculo esquelético. 

Al variar la actividad simpática y parasimpática, el SNC tiene una influencia directa en el tono 

cardíaco y vascular, en consecuencia, en el flujo sanguíneo muscular. Con el ejercicio, el flujo 

sanguíneo aumenta rápidamente mediante el aumento de la frecuencia cardíaca y la disminución del 

tono vascular para satisfacer las demandas metabólicas del músculo contraído. Se ha demostrado que 

el aumento del flujo sanguíneo en el tejido muscular está relacionado linealmente con el aumento de 

la intensidad del ejercicio y el flujo sanguíneo puede alcanzar un nivel 50 veces mayor que en reposo 

(Andersen y Saltin, 1985). Este aumento del flujo sanguíneo se denomina hiperemia activa y la 

distribución del flujo sanguíneo depende del nivel de tensión del músculo liso arteriolar. A nivel 

capilar, cuando un músculo está activo, las arteriolas, meta-arteriolas (capilares arteriales) y los 

esfínteres precapilares se dilatan por la acción de metabolitos vasodilatadores producidos en el 

músculo activo. También los factores neurales y hormonales pueden afectar la vasodilatación, pero 

en menor grado durante el ejercicio (Buckwalter et al., 1997; Saltin et al., 1998). Esta dilatación 

permite que la sangre fluya por los capilares, al contrario de lo que ocurre en reposo cuando los 

capilares se colapsan. Los metabolitos producidos en el músculo activo incluyen óxido nítrico (NO), 

dióxido de carbono (CO2), acetilcolina (Ach), iones potasio (K+) y adenosina (Dyke et al., 1995; 

Buckwalter et al., 1997); siendo este último un candidato principal como vasodilatador más 

importante en el músculo esquelético (saltin et al., 1998). Sin embargo, estos metabolitos se originan 

a partir de fibras musculares, células endoteliales y eritrocitos (glóbulos rojos) y junto con la actividad 

del tejido muscular y los factores mecánicos musculares (por ejemplo, presión intramuscular) 

compilan los mecanismos para la regulación del flujo sanguíneo del músculo esquelético (Buckwalter 

et al., 1997; saltin et al., 1998). 

1.2.1.1 Flujo sanguíneo y presión de oxígeno intracelular (PO2) 

El desarrollo de un método de RMN para medir la mioglobina oxigenada frente a la desoxigenada en 

el músculo ha permitido estimar la PO2 muscular y ha proporcionado nuevos conocimientos sobre la 
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difusión de O2 desde los capilares a las fibras musculares. La PO2 en los capilares y el músculo en 

reposo son respectivamente 44 y 34 mmHg, mientras que durante el ejercicio estos valores caen a 34 

y 3 mmHg (Richardson et al., 1995). El valor promedio de 3 mmHg no cambia en el músculo de 

ejercicio leve a severo, lo que sugiere que el gradiente de difusión es máximo y que los aumentos 

adicionales en el suministro de O2 deben provenir del aumento del flujo sanguíneo, la apertura de 

nuevos capilares, etc. (Richardson et al., 1995). 

En los músculos intactos, el suministro de O2 depende del flujo sanguíneo y la difusión de O2 de la 

sangre capilar a través del espacio intersticial y hacia la fibra muscular (Allen et al., 2008). Un tema 

que se ha debatido durante mucho tiempo es si el suministro de O2 a través de esta vía es adecuado o 

si existen condiciones en las que el suministro de O2 es limitado y contribuye a una reducción del 

rendimiento muscular y una fatiga más rápida (Yanagisawa and Sanomura, 2017). Se ha observado 

que el flujo sanguíneo cesa en una contracción máxima continua (Larsen y Ekblom, 2012) y, en estas 

circunstancias, la falta de suministro de O2 presumiblemente contribuirá a la fatiga rápida.  El efecto 

dramático de prevenir la fosforilación oxidativa, que disminuirá la fuerza de las fibras de contracción 

rápida (Murias et al., 2014; Tengan et al., 2007).  

Durante la contracción intermitente, el flujo sanguíneo se recupera entre las contracciones y se podría 

suponer que la autorregulación del suministro sanguíneo haría coincidir el flujo sanguíneo con las 

necesidades metabólicas generales del músculo. Sin embargo, existe evidencia de que esto no ocurre 

necesariamente, porque algunos atletas han mostrado una leve hipoxemia arterial durante el ejercicio 

de alta intensidad, y esto se asocia con un rendimiento reducido (Seals et al., 2006). Esta disminución 

del rendimiento se debe en parte a la fatiga periférica y puede reducirse con un aumento del O2 

inspirada y exacerbarse con la reducción de la O2 inspirada (Amann et al., 2007). Pero, aunque el 

aumento del flujo sanguíneo puede traer el oxígeno necesario para la producción de ATP aeróbico y 

eliminar los subproductos de los procesos metabólicos en los músculos en funcionamiento, 

desempeñando así un papel importante en el mantenimiento de la producción de fuerza (Wright y 

Schwarcz, 1999), Sin embargo, a pesar de los cambios en el flujo sanguíneo que acompañan al 

desarrollo de la fatiga muscular, la disminución del flujo sanguíneo no parece ser un factor clave en 

el desarrollo de la fatiga (Wigmore et al., 2006). La entrega mejorada de O2 a los músculos en 

ejercicio, atenúa directamente la fatiga muscular y aumenta la eficiencia muscular. Sin embargo, la 

disponibilidad de O2 afecta el proceso de fatiga a intensidades de trabajo moderadas. Generalmente, 

la captación de oxígeno y la utilización de ATP aumentan hasta que se alcanza el VO2max. Durante 

el ejercicio a una intensidad muy alta (por lo general, el VO2max), la demanda de más ATP no puede 
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satisfacerse mediante aumentos en el suministro de oxígeno, lo que provoca un desequilibrio de la 

homeostasis metabólica y conduce a la fatiga (Kent et al., 2016)  

En individuos sanos con contenido arterial normal de O2 (∼20 ml O2/100 ml),  gasto cardiaco en 

reposo (Q̇TOT) y Q̇m aumentan entre 5 y 6 litros por litro de V̇O2 (Ferreira et al., 2006) Después del 

inicio del ejercicio muscular, el aumento de Q̇TOT es extremadamente rápido debido a una retorno 

vagal, esencialmente instantánea que acelera la frecuencia cardíaca (fase I) con un aumento posterior 

en el volumen sistólico y una mayor elevación de la frecuencia cardíaca (fase II), impulsando las 

cinéticas Q̇TOT y Q̇m que son apreciablemente más rápidos que sus homólogos de VO2 (Koga et al., 

2005). Por lo tanto, Q̇m puede aumentar lo suficientemente rápido para ejercicio moderado, así como 

intenso y severo (Krustrup et al., 2009), de modo que el aumento de Q̇O2m excede el V̇O2 muscular 

y, en consecuencia, el contenido de O2 venoso efluente aumenta transitoriamente a medida que 

disminuye la extracción de O2 fraccionada. Existe evidencia de que tanto la vasodilatación arteriola 

rápida (Clifford et al., 2008) (como la acción de bombeo muscular contribuyen a este aumento casi 

instantáneo (en 1 s) de Q̇ muscular (schakovsky et al., 2004) y capilar (Kindig et al., 2002.) 

1.2.1.2 Flujo sanguíneo y fibra muscular  

En los músculos de diferente composición de tipo de fibra, la proporcionalidad del aumento de Q̇m 

al V̇O2 es similar, pero los músculos de contracción rápida tienen un Q̇m más bajo en reposo, de 

modo que la PO2 es menor (y la extracción fraccional de O2 mayor) en reposo y las tasas metabólicas 

bajas que para músculos de contracción lenta (McDonough et al., 2005). Estos músculos de 

contracción rápida pueden tener una tasa más lenta de aumento de Q̇m después del inicio de las 

contracciones y pueden verse obligados a depender más de la extracción de O2 que los músculos de 

contracción lenta (McDonough et al., 2005). Es importante destacar que, dado que la mayoría de los 

capilares del músculo esquelético pueden soportar el flujo de glóbulos rojos en reposo, el aumento de 

Q̇m con las contracciones representa un aumento del flujo de glóbulos rojos (y la velocidad) dentro 

de los capilares (Poole et al., 2011). Por lo tanto, después del inicio de las contracciones, se produce 

un aumento del flujo de O2 sangre-músculo (capacidad de difusión de O2, DO2m) a través de una 

combinación de lo siguiente (Poole et al., 2011): 1) aumento del flujo y velocidad de glóbulos rojos 

en capilares individuales, 2) reclutamiento de intercambio capilar adicional superficie elevando el 

hematocrito capilar y la longitud del capilar sobre el cual se produce el flujo de O2 (es decir, 

"reclutamiento longitudinal"), 3) reducción de la PO2 intramiocitaria para establecer un gradiente de 

O2 capilar-mitocondrial suficiente, y 4) desoxigenación de la mioglobina para mejorar el movimiento 

de O2 intramiocitario  
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Las diferencias en las tasas de flujo sanguíneo están relacionadas con la composición del tipo de fibra 

muscular y los patrones de reclutamiento del tejido muscular que son responsables de la actividad, 

siendo las fibras tipo I las que consumen más oxigeno por la vía de fosforilación oxidativa aeróbica 

y las fibras tipo que utilizan el oxígeno por la vía de fosforilación oxidativa anaeróbica. Además, el 

flujo sanguíneo se dirige principalmente a las fibras musculares activas de alta oxidación dentro y 

entre los músculos durante las actividades normales. La capacidad de flujo sanguíneo en el músculo 

esquelético está relacionada con el potencial oxidativo de los músculos. Los flujos sanguíneos en los 

músculos altamente oxidativos pueden alcanzar los 400-600 ml/min/ 100 g, que es considerablemente 

más alto que los valores comúnmente aceptados para el flujo sanguíneo muscular máximo. 

Sin embargo, diferentes resultados, indican que el tipo de fibra no contribuyen significativamente a 

la heterogeneidad espacial del oxígeno tisular y no cambian significativamente los perfiles de 

oxígeno. Una pequeña contribución de la difusión facilitada por la mioglobina y, en consecuencia, 

las diferencias en la concentración de mioglobina en los diferentes tipos de fibras provocan pequeñas 

desviaciones en la distribución del oxígeno (Ji et al., 2006). La distribución de oxígeno en los tejidos 

depende del equilibrio del consumo de oxígeno, el suministro de oxígeno y el transporte de oxígeno 

dependen no dependerá de las diferencias en el tamaño de las fibras y la disposición de los capilares 

(pero no en otras propiedades del tipo de fibras) (Liu, et al., 2012). Si no más bien de la capacidad de 

activación de unidades motoras que posea la fibra muscular, este mecanismo regular la perfusión de 

oxígeno dentro del músculo.  

1.2.2 Flujo sanguíneo y fatiga  

Las alteraciones en el transporte convectivo de O2 afectan el metabolismo intracelular, incluida la 

tasa de acumulación de metabolitos que se han identificado como los principales determinantes de la 

fatiga periférica (Fits, 1994). Dado que la tasa de acumulación de protones (Hogan et al. 1999) y la 

hidrólisis de fosfocreatina y la acumulación concomitante de fosfato inorgánico citoplasmático (Pi) 

(Hogan et al. 1999) son más rápidas en condiciones de reducción y más lenta en condiciones de 

aumento de O2 entrega al músculo de trabajo, se ha considerado que ambos metabolitos juegan un 

papel clave en el desarrollo de la fatiga periférica en condiciones de alteración de la entrega de O2 

sistémica. Aunque tradicionalmente se sugiere un aumento de [H+] como la principal causa de fatiga 

del músculo esquelético.  

Más recientemente, el aumento de Pi en lugar de la acidosis parece ser la causa más importante de 

fatiga periférica durante el ejercicio de alta intensidad (Westerblad et al., 2002). En general, Pi parece 
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ofrecer una explicación más atractiva de las diferentes tasas de desarrollo de la fatiga periférica con 

alteraciones en el transporte de O2 sistémico. 

Las alteraciones del transporte convectivo de O2 a los músculos que trabajan en humanos sanos son 

el resultado de cambios en el CaO2 y/o el flujo sanguíneo de las extremidades. Primero, las 

alteraciones en el CaO2 pueden resultar de cambios en la fracción inspiratoria de O2 (FiO2), la presión 

inspiratoria parcial de oxígeno (PiO2; es decir, exposición a la altitud) o la concentración de 

hemoglobina (es decir, anemia). En algunos, pero no en todos, los atletas bien entrenados, las 

reducciones significativas en el CaO2 pueden resultar, incluso en condiciones normóxicas al nivel del 

mar, de un ensanchamiento sustancial inducido por el ejercicio de alta intensidad de la diferencia de 

PO2 alveolar-arterial combinada con una respuesta hiperventilatoria atenuada. ejercicio, lo que 

resulta en una disminución de la PO2 arterial (PaO2) y la correspondiente saturación de hemoglobina 

arterial (SaO2) desde el reposo, un fenómeno denominado hipoxemia arterial inducida por el ejercicio 

(Dempsey et al., 1999.). la hiperventilación del ejercicio intenso sostenido (> 85% del VO2max) 

provoca aumentos sustanciales en el trabajo de los músculos respiratorios, lo que conduce a la fatiga 

del diafragma, en este momento ocurre una acumulación de metabolitos en estos músculos activa 

aferentes frénicos del grupo IV no mitigados, que a su vez aumentan la actividad vasoconstrictora 

simpática en la extremidad activa a través de un reflejo supra-espinal (Dempsey et al., 2007). El 

resultado es un trabajo de reducción inducida por la respiración en el flujo sanguíneo de las 

extremidades, una reducción correspondiente en el suministro de O2 a los músculos que trabajan y 

(presumiblemente) un aumento en el flujo sanguíneo a los músculos respiratorios, lo que indica una 

relación competitiva para un gasto cardíaco limitado (Harms et al., 1997) 

La oxigenación periférica insuficiente provoca fatiga al facilitar la acumulación de subproductos 

metabólicos, que interfieren con el acoplamiento excitación-contracción dentro del miocito. La fatiga 

central dependiente de O2 está mediada por 1) el equilibrio sensible de O2 de la demanda y el 

suministro de ATP en las áreas del cerebro involucradas en la generación del comando motor central, 

y 2) retroalimentación neuronal inhibitoria al SNC cuya magnitud es proporcional al O2 -acumulación 

dependiente de subproductos metabólicos en los músculos locomotores en funcionamiento (Amann 

y Calbet, 2008).  

1.2.2.1 Factores metabólicos, flujo sanguíneo y fatiga  
 

Durante las contracciones musculares activan las ATPasas y promueven la glucólisis, lo que conduce 

a un aumento de los metabolitos intracelulares, como H+, lactato, Pi y especias reactivas de oxígeno 

(ROS), que contribuyen a los cambios en la actividad de los puentes cruzados. La respiración 



 

A l d o  A .  V a s q u e z  B o n i l l a  67 | 280 

 

mitocondrial produce ATP y consume O2, un proceso que genera reacciones en ROS. Los ROS más 

importantes incluyen superóxido (O2 • -), peróxido de hidrógeno (H2O2) y radicales hidroxilos (OH 

•). A medida que aumenta la intensidad del trabajo, aumenta la producción de ROS. La evidencia más 

convincente de que las ROS contribuyen a la fatiga proviene de experimentos que muestran que el 

tratamiento previo del músculo intacto con un eliminador de ROS atenúa significativamente el 

desarrollo de la fatiga. Las ROS afectan la fatiga muscular principalmente a través de la oxidación de 

proteínas celulares como la bomba de Na + –K +, miofilamentos, DHPR y RyR1, lo que conduce a la 

inhibición de la liberación de SR Ca2+ y la sensibilidad miofibrilar Ca2+. Además, las ROS activan 

los aferentes musculares del grupo IV e inhiben directamente las motoneuronas (Debold et al., 2015; 

Delliaux et al., 2009) 

Otros metabolitos con funciones probables en la fatiga incluyen ATP, ADP, PCr y Mg (Allen et al., 

2008) Por ejemplo, el ADP muscular aumenta con una intensa actividad contráctil. En las fibras 

peladas, el ADP disminuye la velocidad de la fibra, pero aumenta la fuerza, presumiblemente debido 

a más puentes cruzados en los estados de alta fuerza. Sin embargo, el papel más importante del ADP 

en provocar fatiga parece estar relacionado con la inhibición de la bomba SR Ca2 + y las alteraciones 

resultantes en la CEC más que con los efectos directos sobre el puente cruzado (Amann et al., 2007). 

1.2.2.2 Especies reactivas: Impacto en el músculo esquelético  
 

Está bien establecido que los músculos que se contraen producen tanto especies reactivas de oxígeno 

como de nitrógeno. Independientemente de las fuentes de oxidantes en los músculos en contracción, 

el ejercicio intenso y prolongado puede resultar en daño oxidativo tanto a las proteínas como a los 

lípidos en los miocitos en contracción. Además, los oxidantes regulan numerosas vías de señalización 

celular y modulan la expresión de muchos genes. Este cambio en la expresión génica mediado por 

oxidantes implica cambios en los niveles de transcripción, estabilidad del ARNm y transducción de 

señales. Además, se han identificado numerosos productos asociados con genes modulados por 

oxidantes e incluyen enzimas antioxidantes, proteínas de estrés y proteínas de transporte de electrones 

mitocondriales. Curiosamente, se requieren niveles bajos y fisiológicos de especies reactivas de 

oxígeno para la producción normal de fuerza en el músculo esquelético, pero niveles altos de especies 

reactivas de oxígeno dan como resultado disfunción contráctil y fatiga (Powers et al., 2011).  

Radicales y fatiga muscular  

Existen numerosas fuentes de producción de radicales libres y estrés oxidativo provocan fatiga en el 

músculo esquelético. La inducción de estrés oxidativo durante el ejercicio físico se ha propuesto como 
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una causa de daño a nivel de la membrana del miocito, lo que conduce a una exacerbada respuesta 

inflamatoria (König et al., 2001), y por consiguiente al padecimiento de excesivo dolor y fatiga 

muscular posterior es al ejercicio. En la actualidad, la verdadera relevancia fisiopatológica del estrés 

oxidativo inducido por el ejercicio y sus condiciones de práctica son aún confusas y requieren una 

revisión exhaustiva. Estudios recientes han propuesto que la producción de ROS, e incluso la propia 

presencia de estrés oxidativo inducido por el ejercicio ejercen un papel relevante en la efectividad de 

la contracción muscular (Powers y Jackson, 2008), favoreciendo, además,  la  remodelación de tejidos 

y constituyendo un estímulo natural que conduce a una mejora de las defensas antioxidantes (Ji, 2008) 

y a un descenso en la activación de la vías inflamatorias (Radak et al., 2008). El estrés oxidativo ha 

sido clásicamente definido como el desequilibrio entre los mecanismos fisiológicos responsables de 

la producción y la neutralización de compuestos reactivos capaces de causar un daño molecular 

oxidativo. Más recientemente Jones et al (2017) definió el estrés oxidativo como “el desequilibrio 

entre oxidantes y antioxidantes, en favor de los primeros, que conduce a una ruptura del control y 

señalización fisiológica que normalmente ejerce el sistema redox, conduciendo a un daño molecular”. 

Aunque esta definición considera el daño molecular como la condición fundamental para hablar de 

un verdadero desequilibrio o estrés oxidativo,  también  deja  claro  que  los  compuestos  oxidantes  

y  antioxidantes del sistema redox desempeñan un papel de gran importancia en la fisiología normal 

de los sistemas biológicos (Fernández et al., 2009) 

1.2.3 Redistribución del flujo sanguíneo  

Además, cuando las demandas metabólicas de múltiples grupos de músculos son altas y el gasto 

cardíaco se acerca a las tasas de flujo máximas, puede surgir competencia entre los grupos de 

músculos por el flujo sanguíneo disponible (Rodriguez et al., 2019). Un ejemplo es la interacción 

entre la musculatura locomotora de las extremidades y los músculos respiratorios. Los músculos 

respiratorios realizan un trabajo para superar el retroceso elástico de los pulmones y el pecho, la 

resistencia del flujo de aire turbulento y viscoso a través del tracto respiratorio y la deformación tisular 

(Otis et al., 1950) A medida que aumenta la ventilación pulmonar (VE), aumenta exponencialmente 

el trabajo realizado por los músculos respiratorios (Aaron, et al.1992).  

La redistribución del flujo sanguíneo también se produce en lechos vasculares distintos de los 

músculos esqueléticos menos activos. Por ejemplo, como resultado de la vasoconstricción simpática, 

el flujo sanguíneo renal y esplácnico pueden caer a ~ 25% de los valores en reposo durante el ejercicio 

intenso en humanos, pero el consumo de oxígeno en estos tejidos se conserva mediante aumentos 

marcados en la extracción (Rowell et al., 1984; Rowell et al., 1965.). El flujo sanguíneo a los riñones 



 

A l d o  A .  V a s q u e z  B o n i l l a  69 | 280 

 

en reposo es 1,2 l / min y el hígado recibe ∼1,6 l / min; esto significa que se pueden redirigir dos 

litros de flujo sanguíneo desde estos lechos vasculares a los músculos esqueléticos durante el ejercicio 

intenso. El flujo sanguíneo cerebral es ∼0,75 l / min o el 15% del gasto cardíaco en reposo. El flujo 

sanguíneo coronario aumenta de tres a cuatro veces de 0,15 a 0,20 a 0,5 a 0,8 l / min durante el 

ejercicio máximo impulsado principalmente por el aumento de la frecuencia cardíaca (Tune et al., 

2000; Duncker y Bache, 2008).  

Las implicaciones fisiológicas y los mecanismos responsables de la redistribución del flujo sanguíneo 

durante el ejercicio Un elemento desconcertante de estas respuestas es que, en base a la baja 

extracción de oxígeno a través del cerebro, podría verse como relativamente "sobre perfundido" en 

reposo, como el hígado y el riñón. Sin embargo, a diferencia del hígado y los riñones, el cerebro no 

está sujeto a una reducción marcada del flujo sanguíneo durante el ejercicio intenso en los seres 

humanos (Joyner y Casey, 2015). 

 

Figura 5. Esquema que muestra la distribución idealizada del flujo sanguíneo en reposo ( izquierda 
) y durante el ejercicio máximo en un sujeto masculino joven sano y desentrenado ( centro ) y un 
atleta de resistencia de élite ( derecha). En reposo, el gasto cardíaco es ∼5 l / min y se eleva a ∼20 
l / min en el sujeto desentrenado durante el ejercicio máximo. Se han informado valores de ~ 40 l / 
min en atletas de resistencia de élite. A medida que aumenta el gasto cardíaco con el ejercicio, el 
flujo sanguíneo cerebral permanece constante (o aumenta levemente) mientras que el flujo sanguíneo 
al corazón aumenta para satisfacer las mayores demandas de flujo sanguíneo miocárdico que se 
asocian principalmente con aumentos de la frecuencia cardíaca inducidos por el ejercicio. El flujo 
sanguíneo del músculo esquelético aumenta dramáticamente, mientras que el flujo sanguíneo a otros 
tejidos, especialmente a las vísceras abdominales y los riñones, se reduce. Durante el ejercicio 
intenso, el gran aumento del gasto cardíaco se dirige casi exclusivamente a la contracción de los 
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músculos esqueléticos y cardíacos. Dado que la frecuencia cardíaca máxima es similar tanto en 
sujetos jóvenes sanos como en atletas de élite, el factor principal responsable de los rendimientos 
cardíacos muy altos en el atleta de élite es un volumen sistólico extremadamente alto facilitado por 
un ventrículo izquierdo grande y dócil. Fuente = (Joyner y Casey, 2015). 

Siguiendo el contexto, el consumo de oxígeno puede aumentar de 10 a 15 veces por encima de los 

valores en reposo durante el ejercicio en humanos jóvenes sanos no entrenados con incrementos de 

20 veces o más observados en atletas de resistencia de élite altamente entrenados. Estos aumentos en 

el consumo de oxígeno son impulsados por un aumento de cuatro a ocho veces en el gasto cardíaco 

resultante de aumentos agudos en la frecuencia cardíaca y el volumen sistólico y en el caso de sujetos 

entrenados (especialmente atletas de élite) cambios estructurales en el ventrículo izquierdo que 

aumentan aún más el volumen sistólico.  Los aumentos en el gasto cardíaco también se acompañan 

de aumentos de dos a tres veces en la extracción de oxígeno de todo el cuerpo. El aumento de la 

extracción de todo el cuerpo es impulsado por un alto O2 arterial-venosodiferencias en los músculos 

en ejercicio y flujo sanguíneo reducido al músculo esquelético menos activo y los lechos vasculares 

renales y esplácnicos. Los aumentos en la densidad capilar en los músculos esqueléticos entrenados 

también la extracción de oxígeno aumentar y contribuyen al aumento de la VO2max con el 

entrenamiento (Joyner y Casey, 2015). 

La transición del descanso al ejercicio requiere ajustes bastante notables en el sistema cardiovascular 

para satisfacer las necesidades del corazón, los músculos respiratorios y los músculos esqueléticos 

activos y para disipar el calor a través de la vasodilatación cutánea (Korthuis, 2011). Los cambios 

incluyen grandes aumentos en la frecuencia cardíaca y la contractilidad cardíaca para aumentar el 

gasto cardíaco, aumento de la frecuencia y profundidad de la respiración que requiere un mayor flujo 

sanguíneo a los músculos respiratorios, vasodilatación y aumento del flujo sanguíneo en los músculos 

esqueléticos en contracción y vasoconstricción en los riñones, esplácnico, y lechos vasculares 

inactivos del músculo esquelético que producen cambios en la distribución regional del gasto cardíaco 

que permiten mantener o incluso aumentar la presión arterial durante el ejercicio (Harms et al., 1997). 

Estas alteraciones están coordinadas por el sistema nervioso simpático, que dirige un mayor flujo de 

salida simpático al corazón, lo que resulta en un aumento del gasto cardíaco y evoca vasoconstricción 

mediada por barorreflejos en órganos periféricos (p. Ej., Riñones, intestino delgado y grueso y 

músculos esqueléticos que no se ejercitan). para redistribuir su flujo sanguíneo para contraer los 

músculos esqueléticos y mantener la presión arterial.  

La hiperemia por ejercicio se refiere al aumento del flujo sanguíneo del músculo esquelético que se 

produce durante la actividad muscular. Debido a que este aumento en el flujo sanguíneo ocurre en 

respuesta al aumento del metabolismo celular, la hiperemia por ejercicio se denomina hiperemia 
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activa o funcional, términos que también se aplican al aumento del flujo a cualquier órgano que 

experimente un aumento en el metabolismo de las células parenquimatosas (Korthuis, 2011). 

1.2.3.1 Velocidad de la vasodilatación 
 

Este patrón básico de respuesta del flujo sanguíneo a una sola contracción muscular demuestra que 

el aumento del flujo sanguíneo en respuesta a la contracción puede ser sustancial y rápido. La 

inmediatez de la respuesta del flujo sanguíneo ha dado lugar a un debate. El argumento es que 

cualquier mecanismo dilatador puede tardar al menos 5 s en ser observado (Marshall y Tandon, 1984) 

Por ejemplo, este marco de tiempo parece razonable para las sustancias liberadas por los nervios que 

se requerirían para unirse a los receptores en el músculo liso vascular y luego causar una serie de 

eventos intracelulares que conducen a la vasodilatación. Del mismo modo, las sustancias liberadas 

por los músculos en contracción tendrían que difundirse fuera de las fibras musculares, evitar la 

degradación o el metabolismo para sobrevivir en el espacio intersticial y luego activar los receptores 

o los sistemas de segundos mensajeros en el músculo liso vascular. El argumento es que cada paso 

involucrado en la vasodilatación neural o metabólica se asocia con retrasos en el tiempo que excluyen 

un papel importante de estos mecanismos en el aumento inmediato del flujo sanguíneo después de las 

contracciones del músculo esquelético (Sheriff et al., 1993). La evidencia para apoyar estos conceptos 

incluye observaciones en la microcirculación de que se requiere un retraso de 5 a 20 s después del 

inicio de la contracción para observar la vasodilatación (Marshall y Tandon, 1984). Estos datos se 

citan con frecuencia como evidencia indirecta de que el aumento extremadamente rápido del flujo 

casi con certeza tiene que estar mediado por los efectos mecánicos de la contracción muscular en la 

microcirculación del músculo esquelético. 

Otra evidencia poderosa en contra del papel principal de los factores mecánicos que dominan el 

aumento temprano del flujo sanguíneo muscular con contracciones demuestra que incluso una 

contracción muy breve provoca un aumento en el flujo que se gradúa con la fuerza de la contracción. 

Si la dilatación fuera estrictamente mecánica, entonces podría no estar relacionada con la fuerza de 

la contracción. Es importante destacar que las observaciones recientes muestran claramente que puede 

haber dilatación en 1 s en la microcirculación (Moore et al., 2010). Por lo tanto, dado que hay un 

aumento del flujo sanguíneo sin un aumento apreciable de la presión de perfusión, la evidencia de 

vasodilatación rápida en la microcirculación del músculo esquelético es fuerte y la pregunta es qué 

mecanismos explican este fenómeno y si son lo suficientemente rápidos. 
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1.2.3.2 Vasodilatación rápida mediada por los nervios 
 

La teoría de que puede haber vasodilatación mediada neuralmente en el músculo esquelético tiene 

dos fuentes potenciales de información neuronal. La primera es la dilatación mediante la activación 

de los nervios vasodilatadores autónomos en el músculo esquelético y la segunda es la vasodilatación 

provocada por los nervios motores. La dilatación mediada neuralmente es atractiva porque podría 

explicar el aumento inmediato del flujo con el ejercicio y, en el caso de los nervios motores, la 

coincidencia del flujo sanguíneo y la actividad contráctil.  

Esta es una adaptación de retroalimentación que incluye un aumento en la frecuencia cardíaca y la 

presión arterial junto con un aumento en el flujo sanguíneo del músculo esquelético que podría 

"preparar" al organismo para la lucha o la huida. En animales despiertos instrumentados para medir 

el flujo sanguíneo muscular latido a latido, también puede haber un gran aumento en el flujo 

sanguíneo de las extremidades cuando los animales están anticipando el ejercicio (Van Citters y 

Franklin, 1969). 

En la respuesta de defensa, los nervios dilatadores simpáticos que inervan el músculo esquelético se 

activan mientras que la vasoconstricción simpática se produce en otras partes del cuerpo (Coote et 

al., 1973). la dilatación en reposo extremidades durante el ejercicio ha sido interpretado por varios 

investigadores como una demostración de la vasodilatación mediada neuralmente en el inicio de la 

contracción en los músculos humanos. Sin embargo, otros autores han argumentado que la dilatación 

se debe a contracciones no intencionales pequeñas y difíciles de detectar en extremidades 

aparentemente en reposo. En esta línea, cuando no se detecta actividad eléctrica en las extremidades 

"en reposo", no hay vasodilatación (Cotzias y Marshall,1993). 

La vasodilatación del músculo esquelético mediada neuralmente se ha atribuido a la histamina, la 

acetilcolina y también al óxido nítrico. También hay alguna evidencia que sugiere que puede ser una 

respuesta vasodilatadora mediada por β 2 al aumento de la epinefrina circulante. En los animales, las 

respuestas del flujo sanguíneo muscular que se observan durante la reacción de defensa son sensibles 

a la atropina y pueden suprimirse mediante simpatectomía. la respuesta vasodilatadora durante la 

reacción de defensa o el estrés conductual en varias especies puede bloquearse o atenuarse mediante 

la administración de inhibidores de la sintasa de óxido nítrico (NOS) ( Komine et al., 2008). Esto 

plantea la posibilidad de que la acetilcolina de los nervios simpáticos provoque la liberación de NOS 

del endotelio vascular adyacente. Otras posibilidades incluyen una población de nervios dilatadores 

nitroxidérgicos o la liberación de NO como co-transmisor de los nervios colinérgicos simpáticos 

(Matsukawa  et al, 1993). 
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A medida que aumenta la intensidad del ejercicio, un mecanismo importante para asegurar un flujo 

sanguíneo suficiente que esté disponible para los músculos esqueléticos activos es la reducción 

mediada por barorreflejos en el suministro de sangre a los órganos gastrointestinales y los riñones 

(Tschakovsky y Sheriff, 2004). El aumento de la resistencia al flujo sanguíneo en estos órganos está 

mediado por la liberación de noradrenalina por los nervios simpáticos que inervan estos órganos. 

Además de desviar el flujo a los músculos activos mediante este mecanismo, la vasoconstricción 

mediada por el simpático en estos órganos limita el impacto de la disminución de la resistencia 

vascular del músculo esquelético sobre la resistencia vascular periférica total (y la presión arterial) 

que de otro modo podría ocurrir a medida que aumenta la intensidad del ejercicio. De hecho, estos 

mecanismos neurales centrales pueden influir en la resistencia vascular en los músculos esqueléticos 

activos cuando los individuos hacen ejercicio a alta intensidad, actuando como un freno para limitar 

la disminución de la resistencia vascular en los vasos arteriales que irrigan los músculos en 

contracción. Esto previene la hipotensión y la inestabilidad cardiovascular general en condiciones de 

ejercicio tan intenso (Laughlin, 1987; Tschakovsky y Sheriff, 2004).  

 

Extracción de oxígeno muscular 

 

1.2.3.3 Gasto cardíaco y extracción de oxígeno en reposo 
 

Según el principio de Fick, consumo de oxígeno= flujo sanguíneo × diferencia de O2 arterial-venoso. 

Cuando este principio se aplica a todo el organismo, se convierte en consumo de oxígeno = gasto 

cardíaco × diferencia sistémica de a-VO2. En reposo, los valores de libros de texto en varones jóvenes 

sanos que pesan alrededor de 70 kg son típicamente ∼5 l / min para el gasto cardíaco (Bevegard, 

1962). Este gasto cardíaco se logra mediante una combinación de una frecuencia cardíaca de ~ 70 

latidos por minuto (lpm) y un volumen sistólico de ~ 70 ml / latido. A nivel del mar, los valores de 

hemoglobina por lo general promedian ∼14-15 g / dl (∼9 mM) en hombres jóvenes sanos, y esta 

hemoglobina está saturada de oxígeno ∼98%. Debido a que la capacidad de transporte de oxígeno de 

un gramo de hemoglobina es ~ 1,34 ml (Gregory, 1974), cada litro de sangre bombeado por el corazón 

transporta ∼200 ml de oxígeno. Entonces, ∼1 litro de oxígeno sale del corazón cada minuto en un 

hombre joven sano de tamaño promedio en reposo.  Los determinantes específicos del suministro de 

oxígeno en reposo citados anteriormente varían según el tamaño del individuo, la presión arterial y la 
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hemoglobina. No obstante, el transporte convectivo de oxígeno que sale del corazón permanece 

relativamente constante en la mayoría de las circunstancias en reposo. 

Cuando se realizan mediciones de la saturación de oxígeno venoso mixto en un hombre de referencia, 

la muestra de sangre de la arteria pulmonar está típicamente saturada en ~ 75% (Bergfeld et al., 1992). 

Esto significa que se extraen 50 ml de oxígeno de la circulación periférica por cada litro de sangre 

que sale del corazón por minuto. Por tanto, cuando el gasto cardíaco es de 5 l / min, el consumo de 

oxígeno en reposo es ∼250 ml / min o ∼3,5 ml · kg −1 · min −1. Un concepto clave es que, de hecho, 

solo se consume una pequeña fracción del oxígeno disponible entregado a la periferia por la sangre 

arterial. Además, la extracción de oxígeno puede variar según el tejido, y alrededor del 70% del 

oxígeno disponible se extrae en la circulación coronaria en reposo y solo alrededor del 20-30% (o 

menos) en las circulaciones cerebral, renal y esplácnica (Bishop et al., 1957). Estos patrones de 

extracción de oxígeno de órganos específicos en reposo sugieren que el flujo sanguíneo podría 

desviarse de manera segura lejos de tejidos como el hígado y el riñón durante el ejercicio. Sin 

embargo, la sangre y el flujo sanguíneo tienen otras funciones más allá del intercambio de gases. 

Estos incluyen funciones importantes en el metabolismo y la eliminación de desechos junto con el 

equilibrio de líquidos y electrolitos. Quizás estas funciones estén mejor respaldadas por un flujo 

sanguíneo muy superior al requerido para suministrar el oxígeno necesario a tejidos específicos en 

reposo. 

1.2.3.4 Gasto cardíaco y la extracción de oxígeno durante el ejercicio 
 

Durante el ejercicio máximo, la frecuencia cardíaca aumenta a valores de ~ 200 lpm en humanos 

jóvenes sanos. La opinión clásica es que este aumento de la frecuencia cardíaca se logra mediante 

una combinación de abstinencia vagal al inicio del ejercicio (hasta una frecuencia cardíaca de ~ 100 

lpm) y aumentos en la actividad del nervio simpático del corazón (Robinson et al., 1996). El volumen 

sistólico también aumenta al inicio del ejercicio debido a una interacción compleja de factores que 

incluyen el aumento de la contractilidad del miocardio y, dependiendo de la postura (erguido o 

supino), la cantidad de sangre que se devuelve a la circulación central a través de la bomba del 

músculo esquelético que actúa para vaciar las venas. en las extremidades inferiores donde la sangre 

se acumula debido a la gravedad (Levine, 2008). Los aumentos en la respiración también pueden 

servir para mejorar el retorno venoso al corazón (Miller et al., 2005) en un hombre de referencia. 
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Figura 6. Capacidad de transporte de saturación de oxígeno en reposo y durante el ejercicio. Los 
datos clásicos de Mitchell, Sproule y Chapman, que demuestran la capacidad de transporte de 
oxígeno, la saturación arterial de oxígeno y la saturación venosa mixta de oxígeno en un sujeto joven 
y sano desentrenado en reposo y durante el ejercicio máximo. Esta cifra enfatiza que mientras que 
sólo ∼33% del oxígeno que sale del corazón se extrae durante el reposo, ∼70-75% puede extraerse 
durante el ejercicio intenso en un sujeto desentrenado. El aumento de la extracción de oxígeno 
sistémico de todo el cuerpo con el ejercicio se ve facilitado por niveles muy altos de extracción a 
través de los lechos musculares en ejercicio junto con la redistribución del flujo sanguíneo de los 
músculos y órganos viscerales menos activos. Fuente= (Mitchell et al., 1958). 

 

1.2.3.5 Control del oxígeno durante el ejercicio 
 

La tasa de aumento de un VO2 dado (es decir, la cinética del VO2) provocado por el ejercicio físico, 

se ralentiza cuando la entrega de O2 al músculo se ve afectada por la hipoxia inspirada (es decir, 

menor contenido de O2 arterial (Engelen et al., 1996), transición del ejercicio previo (Hughson et al., 

1982) y enfermedades que alteran la dinámica cardiovascular y la función pulmonar (Poole et al., 

2005). Asimismo, la mayoría de los estudios demuestran que la cinética de liberación de O2 muscular 

(evaluada a partir de los flujos arteriales del músculo o la dinámica cardiovascular) es 

apreciablemente más rápida que la cinética del VO2 (Delp, 1993). Esto posiblemente es dado por la 

actividad enzimática oxidativa de la musculatura implicada, una explicación a este fenómeno es el 

estudio de Yoshida et al., (1995), donde realizo ejercicio previo con una pierna, que evidentemente 

acelero el gasto cardíaco y la cinética del VO2 durante un segundo asalto con la misma pierna. Por el 
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contrario, cuando la otra pierna realiza la segunda sesión de ejercicio, la cinética del VO2 no se 

acelera, aunque la cinética del gasto cardíaco es más rápida en comparación con los valores de control.  

Otra cuestión importante en el control de oxígeno durante el ejercicio,  es que cuando el ejercicio 

realizado es de intensidad moderada, ni el contenido arterial de O2 aumentado, ni la disponibilidad de 

O2 muscular  aceleran la cinética del VO2, e incluso en los dominios de intensidad alta / severa, su 

dependencia de O2 puede ser muy modesta o ausente (Grassi, 2000), esto parece estar más 

influenciado por la correspondencia temporal entre la cinética de PCr, VO2 y sus perfiles 

monoexponenciales apoyan un control ligado al fosfato de las energéticas mitocondriales (Rossiter et 

al., 1999) dentro del músculo. 

1.2.3.6 Dependencia de la entrega de oxígeno en la cinética del consumo de oxigeno  
 

La tasa de hidrólisis de ATP es igualada con precisión por la síntesis de ATP en el estado estable del 

ejercicio. A medida que aumenta la intensidad del ejercicio, la suma de los fosfatos de alta energía 

(ATP + PCr), que podría denominarse el ``estado energético '' del músculo (Arthur et al., 1992), se 

reduce progresivamente. A lo largo de la transición al ejercicio (es decir, en el estado no estable), hay 

una reducción progresiva en el estado energético hasta que finalmente se alcanza el nivel del estado 

estable. 

Las observaciones in vivo de que las concentraciones de fosfatos de alta energía y de sustrato pueden 

cambiar con la misma demanda de ATP en el estado estacionario podrían considerarse consistentes 

con la compleja regulación del metabolismo por el O2 (MacDonald et al., 1997). Se podría argumentar 

además que esto también debe suceder en las transiciones de ejercicio cuando la PO2 intracelular está 

cambiando de valores en reposo superiores a 30 mm Hg a valores inferiores a 5 mm Hg (Richardson 

et al., 2006). Hughson (1991) propuso recientemente un modelo multidimensional para explicar estas 

complejas interacciones (Fig x). En esta figura, el plano x-y representa el control metabólico en el 

que se puede lograr una tasa constante de flujo de ATP con reducciones de PO2 mitocondrial más 

bajas en las concentraciones de PCr y ATP. Con una reducción en la PO2 (como se refleja al moverse 

del punto 1 al punto 2 en el gráfico), el estado energético alterado mantiene el equilibrio necesario 

entre la PO2 y los potenciales de fosforilación y redox para proporcionar suficiente impulso para 

mantener la producción de ATP en el nivel requerido. La tercera dimensión de la Figura 2 (en la que 

hay una producción constante de ATP en toda la superficie) permite explorar los efectos de 

intervenciones como el ejercicio previo. Con el entrenamiento físico, por ejemplo, el estado 

metabólico de un músculo puede moverse del punto 2 al 3 de la figura. Aunque hipotético, este 

modelo reconoce la naturaleza compleja del control metabólico a una tasa de flujo de ATP constante. 
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Figura 7. El modelo de Hughson para estudiar la cinética del VO2. Se presenta un esquema hipotético para 
mostrar cómo se puede lograr una tasa constante de producción de ATP en toda la superficie mediante las 
interacciones de PO2 intracelular (PintracellularO2) en el eje x, estado energético indicado por la 
concentración de ATP + PCr en el eje. , y la concentración de enzima muscular o sustrato cambia en el eje z. 
Pasar del punto 1 en el gráfico al punto 2, que ocurriría en hipoxia, requiere la reducción del estado 
energético. El movimiento del punto 2 al punto 3 podría representar ejercicio en el estado de entrenamiento, 
donde la descomposición de ATP + PCr sería menor y la PO2 intracelular podría ser ligeramente más alta. 
(Figura adaptada de Hughson, fuente= Poole et al., 2008). 

 

El modelo de Hughson se puede ampliar para comprender la cinética del VO2 agregando una cuarta 

dimensión (tiempo) que considera el aumento en la producción oxidativa de ATP junto con los 

cambios en la PO2 intracelular, la activación de enzimas y la disponibilidad de sustrato (Poole et al., 

2008) 

Sin embargo, aunque una caída en la tensión de oxígeno causa una disminución en la tasa de síntesis 

de ATP, no afecta la tasa de utilización de ATP. tal situación conduce a una disminución inmediata 

en el [ATP] / [ADP] [Pi] que induce, a través de las relaciones de equilibrio cercano en los dos 

primeros sitios de fosforilación oxidativa, un aumento en la reducción del citocromo y la activación 

del citocromo c oxidasa. La consecuente mejora de la respiración procede hasta el punto en que la 

tasa de síntesis de ATP vuelve a coincidir con la tasa de utilización de ATP. argumentan que el O2 

siempre regula la cinética del VO2. El modelo propuesto Hughson (figura x) también destaca por qué 

los investigadores podrían tener dificultades para detectar la influencia del transporte de O2 en la 

cinética del VO2 (Hughson et al., 2001). 
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Otro argumento por la cual destaca el trasporte de oxígeno al músculo, es que la inhibición de la 

formación de óxido nítrico (NO) mejora la absorción de oxígeno de los músculos en reposo y que la 

inhibición combinada de NOS y ciclooxigenasa (COX) durante el ejercicio aumenta la absorción de 

oxígeno por los músculos (Ilkka et al., 2011).  

Puede haber un aumento en la densidad capilar en el lecho vascular de los músculos entrenados, lo 

que puede aumentar aún más el suministro y la extracción de oxígeno. Esto es especialmente 

importante durante el ejercicio de gran masa muscular, cuando la extracción de oxígeno puede ser del 

80 al 90%. Durante el ejercicio de masa muscular pequeña, que incluye agarrar con la mano y patear 

con una pierna, la saturación venosa profunda durante el ejercicio intenso permanece en 

aproximadamente el 30%, lo que significa que solo se extrae el 70% del oxígeno disponible. Se ha 

interpretado que estos valores altos de saturación venosa reflejan una "perfusión de lujo" para un 

consumo de oxígeno dado o una mezcla de sangre venosa de tejido que no se contrae en la extremidad, 

incluida la piel. En este contexto, la evidencia más antigua sugiere que las muestras venosas profundas 

del antebrazo están relativamente no corrompidas por el flujo sanguíneo de la piel (Grassi et al., 

2000).  

Los mecanismos que actúan en la contracción de los músculos esqueléticos que hacen que aumente 

el flujo sanguíneo son complejos. Si bien los mecanismos neurales y mecánicos pueden hacer que el 

flujo sanguíneo aumente en el músculo esquelético, la magnitud de estos aumentos es pequeña en 

comparación con los grandes aumentos en el flujo que se observan durante el ejercicio. Por el 

contrario, varios factores químicos y metabólicos pueden provocar grandes aumentos en el flujo.  

La vasoconstricción retenida en los vasos sanguíneos más grandes permite que el flujo sanguíneo 

muscular total permanezca bajo cierto control simpático, mientras que la simpaticolisis, 

especialmente en las arteriolas más pequeñas, asegura que el flujo disponible se distribuya a las áreas 

de los músculos activos con mayor estrés metabólico. Juntos, estos mecanismos permiten mantener 

la presión arterial mientras maximizan la extracción de oxígeno a través del músculo esquelético en 

ejercicio durante condiciones en las que 80 a 90% del gasto cardíaco se dirige a la contracción de los 

músculos esqueléticos.  
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Figura 8. resumen de las relaciones entre los factores locales que provocan el aumento del flujo 
sanguíneo en la contracción de los músculos esqueléticos, el gasto cardíaco y la necesidad de regular 
la presión arterial para asegurar la perfusión del sistema nervioso central (SNC) y otros órganos 
vitales. Los factores liberados por los músculos que se contraen actúan localmente para evocar 
vasodilatación y vasoconstricción simpática contundente (simpaticólisis funcional). Estos eventos 
requieren un aumento del gasto cardíaco que también se ve facilitado por las acciones sistémicas de 
la bomba muscular para aumentar el retorno venoso. Al mismo tiempo, actúa para aumentar la 
presión de perfusión y amplificar los efectos de las sustancias vasodilatadoras en los músculos 
esqueléticos. La hipertrofia cardíaca y los aumentos en el volumen de sangre causados por el 
entrenamiento también permiten niveles más altos de flujo sanguíneo muscular en el estado de 
entrenamiento. Todas estas adaptaciones agudas y crónicas son equilibradas por el sistema nervioso 
autónomo de una manera que permite mantener la presión arterial. 
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Figura 9. Principales factores "clásicos" que median la vasodilatación de las arteriolas del músculo 
esquelético durante el ejercicio. A cada factor se atribuyen los mecanismos celulares predominantes 
por los cuales los factores respectivos inducen la relajación del músculo liso (las flechas hacia arriba 
y hacia abajo indican un aumento o disminución de la concentración o función). Fuente= (Sarelius 
y Pohl, 2010). 

La tasa de consumo de oxígeno en el músculo depende no solo de la demanda, sino también de la tasa 

de entrega convectiva y de los procesos de difusión que ocurren dentro de los capilares y en el tejido 

circundante. El consumo no puede exceder ni la demanda del músculo ni la oferta convectiva. Cuando 

la demanda es baja, todos los tejidos tienen suficiente oxígeno y el consumo previsto es igual a la 

demanda. A medida que aumenta la demanda, la velocidad limitada de difusión de oxígeno conduce 

a niveles bajos de oxígeno en las regiones exteriores del cilindro de tejido. Esta deficiencia de oxígeno 

hace que el consumo promedio dentro del cilindro caiga por debajo de la demanda. Los aumentos 

adicionales de la demanda, más allá de ∼40 cm O2 · 100 cm − 3 · min − 1, sólo dan lugar a ligeros 

aumentos en el consumo (McGuire y Secomb, 2001).  

La resistencia intravascular como la resistencia a la difusión dentro del tejido son factores importantes 

para determinar el consumo. Con una mayor densidad capilar, el tamaño de cada cilindro de tejido se 

reduce, reduciendo la resistencia a la difusión. Además, para una tasa de consumo determinada, cada 

capilar debe suministrar menos oxígeno, lo que reduce el efecto de la resistencia a la difusión sobre 

el suministro de oxígeno. Esto conduce a marcados incrementos en el consumo previsto (Fletcher, 

1980). 
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1.2.3.7 Emparejar el suministro de oxígeno y sustrato para satisfacer la demanda de 

oxígeno y nutrientes de los músculos activos. 
 

Los ajustes antes mencionados en el sistema cardiovascular son necesarios durante el ejercicio para 

coordinar el suministro de oxígeno y nutrientes a los tejidos donde más se necesitan: el corazón, los 

músculos respiratorios y los músculos esqueléticos en contracción. El mayor de estos aumentos en el 

flujo sanguíneo se produce en los músculos esqueléticos en ejercicio, debido a su masa en relación 

con los otros tejidos. Para sostener el aumento de la demanda metabólica de estos tejidos, se logra un 

mayor suministro de oxígeno y nutrientes aumentando el gasto cardíaco, el flujo sanguíneo y el área 

de superficie microvascular disponible para el intercambio en los tejidos activos, la capacidad de 

transporte de oxígeno de la sangre y la extracción de oxígeno de la sangre (Granger et al., 1984). (ver 

figura 10). 

 

Figura 10. Los mecanismos de la hiperemia por ejercicio combinan el suministro de oxígeno y 
nutrientes por el flujo sanguíneo con la demanda de sustratos al contraer los músculos esqueléticos. 
Consulte el texto para obtener una explicación. Fuente= (Korthuis, 2011).  
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El flujo de sangre a los músculos esqueléticos en contracción coincide estrechamente con su tasa 

metabólica (Harms et al.1998). En humanos, se ha demostrado de manera contundente que existe una 

relación lineal positiva entre la tasa de absorción de oxígeno (VO2) en los músculos cuádriceps y el 

flujo sanguíneo a través de la arteria femoral (Andersen y Saltin, 1985), lo que asegura que haya una 

correspondencia entre el O2 oferta y demanda de los músculos en ejercicio. El flujo sanguíneo se 

dirige a las áreas necesitadas ajustando la vasoconstricción en las regiones relativamente inactivas y 

la vasodilatación en los músculos locomotores activos (Harms et al. 1997). Durante el ejercicio de 

alta intensidad y máxima, el aumento del gasto cardíaco que lo acompaña se dedica casi 

exclusivamente al músculo esquelético en funcionamiento (Joyner y Casey, 2015) mientras que el 

flujo sanguíneo a los lechos de tejido del músculo esquelético esplácnico, renal y inactivo puede 

disminuir en un 70% desde los valores en reposo.  

1.2.3.8 El flujo sanguíneo durante el ejercicio continuo e intermitente.  
 

El flujo sanguíneo al músculo esquelético en contracción es muy pulsátil. Esto se debe a los cambios 

en la presión arterial que acompañan al ciclo cardíaco y a los efectos de la bomba muscular. Durante 

cada ciclo de contracción / relajación del corazón, la presión arterial aumenta a un pico durante la 

sístole y disminuye durante la diástole, proporcionando una presión de conducción variable para el 

flujo sanguíneo a través de los músculos esqueléticos activos. Este efecto, sin embargo, se ve 

amortiguado por el efecto Windkessel que surge debido a la naturaleza elástica de los vasos arteriales, 

que les permite "almacenar" sangre durante la sístole porque las arteriolas brindan resistencia a su 

vaciado. Durante la diástole, el retroceso elástico pasivo de las arterias mueve la sangre a través de la 

microcirculación. Obviamente, este efecto de Windkessel es mayor en los músculos esqueléticos 

inactivos porque la resistencia arteriolar es mayor que la observada durante el ejercicio, lo que limita 

el drenaje de las arterias conductoras durante la sístole. Como se describió anteriormente, La 

contracción muscular aumenta la presión del líquido intersticial y comprime los vasos sanguíneos 

dentro del músculo activo. Como consecuencia, el flujo sanguíneo es mayor cuando los músculos se 

relajan entre las sucesivas contracciones musculares. De hecho, la contracción muscular máxima 

sostenida produce una disminución del flujo arterial y una expulsión inicial simultánea de sangre de 

las venas. Cuando el músculo esquelético se relaja, sobreviene una hiperemia post contracción, siendo 

la magnitud del aumento del flujo sanguíneo proporcional a la fuerza de la contracción y su duración 

(Korthuis et al., 2011). 

La hiperemia del ejercicio aumenta el hematocrito microvascular y, por lo tanto, aumenta la ḊO2 

(Federspiel y Popel et al., 1984). Las mesetas pico similares en el hematocrito microvascular (es decir, 
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total- [Hb + Mb]). El gradiente pico de ḊO2 (PO2mv - PO2mit) durante el ejercicio severo también 

estaría restringido, ya que la PO2 intramuscular (PO2mit) alcanza valores bajos similares durante el 

ejercicio (Molé et al., 1999). Finalmente, al observar los cambios de oxigenación durante el ejercicio 

continuo, el flujo sanguíneo + hiperemia se mantiene estable y el aumento de PO2 intramuscular será 

mayor en inicios del ejercicio  

Con el ejercicio, un aumento en el consumo de O2 muscular se logra mediante aumentos en el flujo 

sanguíneo muscular y el suministro de O2 y la extracción de O2 muscular. Aunque la activación de la 

respiración mitocondrial y el consumo de O2 del músculo están relacionados con la producción de 

ATP oxidativo del músculo, es la monitorización de la captación de O2 pulmonar (_VO2p) la que se 

utiliza con mayor frecuencia para reflejar los cambios en el consumo de O2 del músculo. El perfil 

general de la respuesta VO2 durante la transición al ejercicio depende del dominio de intensidad en el 

que se realiza el ejercicio. Los dominios de intensidad del ejercicio se pueden definir como de 

intensidad leve a moderada (realizados a tasas de trabajo por debajo del umbral de lactato, donde no 

hay un aumento apreciable o sólo transitorio en la concentración de lactato arterial ([La–])), como 

alto -intensidad (realizada a tasas de trabajo entre ellos y la potencia crítica (PC), donde la [La–] y [H 
+] arterial aumentan a niveles más altos, pero eventualmente estables, y como muy fuerte o de 

intensidad severa ( realizado en tasas de trabajo entre PC y VO2max, donde la [La–] y [H +] arterial 

se elevan aún más y no se estabilizan, sino que aumentan progresivamente durante el ejercicio) (para 

una descripción más detallada de los dominios de intensidad del ejercicio, consulte Jones y Poole 

2013; Whipp y Rossiter 2005. Después de un aumento escalonado en la tasa de trabajo, VO2 aumenta 

hacia su nuevo valor más alto en tres fases distintas (Whipp and Ward, 1990). 

Durante el ejercicio a un ritmo de trabajo absoluto dado, el consumo de O2 muscular en estado estable 

y el VO2 no son marcadamente diferentes entre sujetos de diferente edad, condición física y género. 

Por lo tanto, la respuesta de estado estable proporciona un alcance limitado para la identificación de 

diferencias en las respuestas fisiológicas al ejercicio, y específicamente el proceso o procesos 

responsables del control del consumo de O2 muscular (Whipp et al. 1999). Como afirma Whipp 

(1994), la capacidad para mantener el ejercicio muscular depende en gran parte de la capacidad del 

cuerpo para transportar oxígeno desde la atmósfera para utilizarlo como oxidante terminal en la 

cadena de transporte de electrones mitocondrial. El curso temporal de la captación pulmonar de O2. 

es probablemente el mejor índice general de la idoneidad del funcionamiento tanto de la cadena de 

transporte de O2 del sistema como de la cadena de transporte de electrones mitocondrial, que están 

unidas en el citocromo oxidasa. (Babcock et al. 1994; Scheuermann et al. 2002). una adaptación más 

lenta del consumo de O2 muscular como ocurre cuando se requiere una mayor fosforilación a nivel 
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de sustrato para proporcionar ATP en cantidades adecuadas para mantener la actividad. Por tanto, el 

mayor déficit de O2 durante la transición del ejercicio se asocia con un aumento de la descomposición 

de PCr y glucógeno y una mayor acumulación de lactato y H +, factores que pueden contribuir a una 

mayor percepción del esfuerzo, fatiga prematura y una tolerancia reducida al ejercicio en los adultos 

mayores. Por lo tanto, las transiciones frecuentes en los requerimientos de energía para las actividades 

normales de la vida diaria en los adultos mayores, y su cinética de VO2 lenta, pueden resultar en un 

déficit de O2 acumulado y fatiga, incluso durante la realización de actividades sub-máximas (como 

se muestra en la Figura 3). Fase 2: la cinética del VO2 en los adultos mayores está limitada por el 

suministro de O2 al músculo o los factores metabólicos intracelulares implicados en la utilización del 

O2 del músculo siguen siendo un área de contención. Cambios asociados con la edad en la estructura 

y función cardiovascular (Lakatta y Levy, 2003; Taddei et al. 1995), así como en el contenido y la 

calidad mitocondrial (Marcinek et al. 2005), indican que la capacidad del adulto mayor para aumentar 

el suministro de O2 convectivo y la utilización de O2 muscular puede verse afectada y, por lo tanto, 

ambos factores pueden contribuir a una adaptación más lenta del consumo de O2 muscular en el adulto 

mayor. 

Cuando el ejercicio es de carácter intermitente (intervalos de esfuerzo vs intervalo de recuperación), 

es importante prestar atención a la disponibilidad de O2 muscular durante el ejercicio intermitente es 

fundamental para apoyar la resíntesis de PCr, que es importante para mantener la capacidad de 

producir la potencia durante una serie de sprint que es considerado un ejercicio de corto tiempo 

(Haseler et al., 1999). Debido a que la resíntesis de PCr se logra a través de procesos oxidativos 

(Haseler et al., 1999), la disponibilidad de O2 muscular durante los períodos de descanso es de vital 

importancia para la recuperación metabólica.  Al realizar la recuperación activa entre los intervalos 

de trabajo, la reoxigenación del tejido muscular se ve afectada por la captación constante de O2 que 

respalda los requisitos metabólicos de la recuperación activa. Por lo tanto, es probable que la resíntesis 

de PCr esté atenuada porque el ATP de la fosforilación oxidativa se dedica directamente a mantener 

las contracciones musculares, en lugar de a la resíntesis de PCr (Rodriguez et al., 2019). 
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1.3 Saturación de Oxigeno Muscular  
 

1.3.1 Introducción al concepto de NIRS 
 

El descubrimiento de la energía del infrarrojo cercano se atribuye a William Herschel en el siglo XIX, 

pero la primera aplicación industrial comenzó en la década de 1950. El concepto de espectroscopia 

de infrarrojo cercano no-invasivo (NIRS) hace referencia a una técnica no invasiva capaz de 

proporcionar información funcional valiosa en el metabolismo oxidativo del músculo esquelético que 

mide directamente la absorción de hemoglobina (Hb) dependiente de oxígeno en los vasos sanguíneos 

de la microcirculación (es decir, arteriolas, capilares y vénulas) y mioglobina (Mb) en el citoplasma 

muscular (Muthalib et al., 2010). Desde finales de la década de 1os ochenta, NIRS se ha utilizado 

para investigar el metabolismo oxidativo muscular local en reposo y durante diferentes modalidades 

de ejercicio; desde entonces numerosas revisiones se han publicado que detallan diversas 

metodologías NIRS para las aplicaciones en medicina deportiva, ciencias deportivas y sus 

limitaciones potenciales desde un punto de vista de la fisiología (Ferrari et al., 1995; Hamaoka et al., 

2011; Grassi y Quaresima, 2016). Uno de los principios de NIRS en el músculo en vivo, es utilizar  

longitudes  de  onda  en  el  intervalo  de  700-850nm (Ferrari et al., 2011) debido a que este rango 

tiene las características para una mejor penetración en el tejido biológico que la luz visible (Jobsis, 

1977) 

 

Figura 11. Visibilidad de la tecnología infrarroja cercana en el músculo, obtenida la página web: 

https://www.moxymonitor.com/training/. 

https://www.moxymonitor.com/training/
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Las señales NIRS son el resultado del promedio ponderado de las saturaciones de O2 de los grupos 

hemo de Hb en el lecho vascular (arterias pequeñas, arteriolas, capilares, vénulas, venas pequeñas) y 

del grupo hemo Mb en las fibras musculares (Grassi y Quaresma et al., 2016). Por tanto, el 

componente vascular de las señales NIRS procedería predominantemente de los capilares. Dado que, 

en condiciones normales, todas las regiones del músculo reciben sangre arterial casi completamente 

oxigenada, los cambios de oxigenación detectados por NIRS reflejarían principalmente cambios 

capilares (relacionados con Hb) y niveles de O2 intracelulares (relacionados con Mb) (Grassi y 

Quaresma et al., 2016) 

Estudios llevados a cabo por NIRS, cuyo objetivo era distinguir entre la desaturación de Hb y Mb 

durante la isquemia y el ejercicio, muestran un acuerdo en su modelo, donde la Mb pueden contribuir 

a ≥50% de la señal NIRS de [Hb + Mb] total (Marcinek et al., 2007). Este concepto está respaldado 

por un estudio en el que la contribución de Hb y Mb a los espectros ópticos in vivo se determinó 

mediante análisis de desplazamiento de longitud de onda (Marcinek et al., 2007). Además existe la 

posibilidad de separar la desaturación de Hb y Mb podría proporcionar información valiosa sobre los 

mecanismos que regulan la desaturación periférica como la difusión de O2 y VO2 x metro. Por 

ejemplo, aplicando NIRS en un modelo de rata de miembro trasero aislado, perfundido con tampón 

de Krebs-Henseleit bien oxigenado sin Hb, Takakura et al. (2010) aisló la señal derivada de la 

desaturación de Mb y pudo calcular la respuesta haciendo inferencias sobre el papel de Mb en O2 

suministro a las mitocondrias al inicio del ejercicio. 

Toda la vía de difusión, incluida la Hb vascular y el Mb intracelular, se desaturaría durante el ejercicio 

con un curso de tiempo similar (Davis y Barstow, 2013), indicando que una mayor contribución de 

Mb que Hb a la señal NIRS [desoxi (Hb + Mb)] no invalidaría la interpretación de que los cambios 

en esta señal reflejan una fracción de extracción de O2. Esto se aplicaría incluso si una separación 

entre la señal de Hb y Mb no es factible o no se lleva a cabo.  

1.3.1.1 Parámetros derivados de la señal de NIRS  
 

Los dispositivos NIRS portátiles para uso en ciencias del ejercicio y el deporte fueron introducidos 

por Britton Chance en la década de 1990 ofreciendo la ventaja de una medida continua de cambios 

regionales de oxigenación expresados en unidades arbitrarias o cambios de concentración de oxígeno. 

En general, los parámetros principales registrados usando NIRS para estudiar el metabolismo 

oxidativo muscular son los siguientes: cambios en las concentraciones de hemoglobina oxigenada 

(O2Hb) y concentraciones de desoxihemoglobina (HHb) (Hamaoka et al., 2007). La O2Hb refleja la 

extracción de oxígeno de la microcirculación y, por tanto, la homeostasis entre el suministro de 
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oxígeno y el VO2, y la HHb refleja cambios en la oxigenación microvascular del músculo (Audrey 

Borghi-Silva et al., 2008). Asimismo, con NIRS se puede estimar la diferencia de O2Hb y HHb 

conocido como el verdadero consumo de oxígeno muscular  "mVO2" (Motobe et al., 2004b) y 

cambios en las concentraciones de hemoglobina total dentro del músculo (tHb) y su fórmula tHb= 

O2Hb + HHb. Por último, coN estos parámetros se puede obtener la saturación de oxígeno muscular 

(SmO2= O2Hb÷ [O2Hb+HHb] ×100) (Ihsan et al., 2013; Ferrari et al., 2011).  SmO2 refleja el 

equilibrio dinámico entre el suministro de O2 y el consumo de O2 (Cayot et al., 2016) y es 

independiente de la trayectoria del fotón del infrarrojo cercano en el tejido muscular; sus valores 

oscilan entre el 1% y el 100%.  

Tabla 1.  

Principales variables obtenidas con NIRS durante el ejercicio y en reposo. 

Variables derivadas de NIRS Abreviatura Formula Significación 

Hemoglobina Oxigenada O2Hb Oxy ↑ Hb + Mb Extracción de oxígeno muscular 

Hemoglobina des-oxigenada 
HHb Deoxy ↓ Hb + Mb Cambios de oxigenación en el 

músculo 

Hemoglobina Total THb tHb= O2Hb + HHb Flujo sanguíneo local 

Consumo de Oxigeno Muscular 
mVO2 O2Hb-HHb Consumo de Oxigeno muscular en 

medidas de g/dl 

Saturación de Oxigeno Muscular 
SmO2 (O2Hb÷ [O2Hb+HHb] ×100) Equilibrio entre el suministro de O2 y 

consumo de O2 en % 

 

Los principales cálculos y derivados de NIRS como la O2Hb y HHb utilizan las leyes de Lambert 

Beer modificada y expresada en lmol.cm (Ferrari y Quaresima 2012; Huong et al., 2014). La luz del 

infrarrojo cercano es transmitida hacia el cuerpo por el emisor y el receptor recibe esa luz una vez 

transportada por el cuerpo. La concentración de oxigenación se detecta como la hemoglobina en 

sangre, calculado de esta forma (Muramatsu y Kobayashi, 2013): 

 

Figure 12. 1ª ecuación de la ley de Lambert-Beer 
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Donde Iin es la luz que entra hacia el músculo objetivo, I out es la luz transmitida que pasa a través del 

cuerpo, D (mm) es la distancia, Ɛ[1/mM*mm] es el coeficiente de extinción, y C [mM] (M:mol) 

indica la concentración que queremos obtener. Debido a que en el uso real existe una influencia de 

perturbaciones, tales como la aparición de movimiento fisiológico y la luz exterior, la ley de Lambert-

Beer se modifica para su aplicación como se muestra a continuación:  

 

 

Figue 13. 2ª ecuación de la ley de Lambert-Beer modificada 

Donde ∆I out es el cambio de la  luz transmitida que pasa a través del cuerpo, ∆C es el cambio  en  la  

concentración,  y ∆S  el  cambio  en  el  efecto  de  dispersión.  Esta ecuación se denominada 

modificación de la ley de Lambert-Beer. 

1.3.1.2 La validez de NIRS 
 

La validez de NIRS ha sido examinada por diferentes estudios (Sako et al. 2001, Van Beekvelt et al. 

2001), y los resultados obtenidos con esta técnica concuerdan con los obtenidos por otras técnicas de 

imagen como la espectroscopia de resonancia magnética de fósforo (P -MRS) (Sako et al. 2001) y 

análisis de gases en sangre (Van Beekvelt et al. 2001). Varios estudios también han examinado la 

reproducibilidad de esta técnica de imagen óptica (Van Beekvelt et al. 2001, Celie et al. 2012, Lacroix 

et al. 2012). Sin embargo hay que tomar en cuenta factores que afecta la señal de NIRS  como  la 

grasa subcutánea que contamina la señal para alcanzar el músculo esquelético (Niemeijer, et al., 

2016). El problema puede ser particularmente significativo en condiciones en las que el flujo 

sanguíneo cutáneo aumenta durante el ejercicio con fines termorreguladores. Para eliminar este 

problema se han propuesto varios "algoritmos de corrección" y la utilización de medir el tejido graso 

en mm con el instrumento de ultrasonido (Ferrari et al. 2011; Grieger et al., 2013). Este factor de 

corrección no es incluido en la mayoría de los instrumentos comerciales y de acceso a la población  
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Figura 14. Algoritmo propuesto para la inclusión de la capa lipídica (ATT) en el enfoque SRS: la ecuación 

analítica para un medio homogéneo (izquierda) se pasa por alto por las relaciones derivadas de Monte Carlo 

de ∂A / ∂ρ versus μa. Fuente: (Grieger et al. 2013). 

Ohmae et al. 2014 han descrito un método simple, que no requiere ultrasonido ni algoritmos para la 

corrección de la sensibilidad por la influencia del grosor de la grasa en la oxigenación muscular 

basado en la estimación del grosor de la grasa por NIRS en el dominio del tiempo (TD-NIRS). Pero 

los últimos estudios informan valores similares de SmO2 con un tejido adiposo (ATT) bajo (< 7 mm) 

(McManus et al., 2018) y que la influencia de ATT puede eliminarse aplicando una calibración 

isquémica como se ha demostrado anteriormente para las mediciones de consumo de oxígeno 

muscular por Ryan et al., (2012). 

Otro problema relacionado con los NIRS portátiles, es el pequeño volumen de tejido examinado que 

deriva la activación y el metabolismo muscular (Cannon et al., 2013) y aún más marcadamente, la 

perfusión sanguínea (Manchado-Gobatto, et al., 2020) que se distribuyen heterogéneamente dentro y 

entre los músculos durante el ejercicio. Dado que la extracción del oxígeno muscular puede aumentar 

durante el ejercicio solo de tres a cuatro veces por encima de los valores en reposo, mientras que VO2 
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por metro puede aumentar 100 veces, dirigiendo el flujo sanguíneo de acuerdo con las necesidades 

de O2, este factor es crucial para permitir un desempeño contráctil sostenido (Heinonen et al., 2015) 

y los científicos del deporte deben tomarlo en cuenta para interpretar la señal de NIRS. 

 

1.3.2 Saturación de oxígeno muscular con NIRS portátil 
 

En el año 2006 se lanzó al mercado un oxímetro muscular inalámbrico portátil (Portamon; Artinis 

Medical System, Einsteinweg, Países Bajos), el uso de la tecnología NIRS portátil gano popularidad 

como una aplicación para observar cambios en el metabolismo muscular local durante y después del 

ejercicio. En la actualidad hay varios dispositivos NIRS portátiles como MOXY (Fortiori Design 

LLC, Minnesota, EE. UU.), HUMON (Humon, Cambridge, MA) y medición multideportiva 

BSXinsight (Texas, EE. UU.). El desarrollo de dispositivos NIRS portátiles ha permitido que las 

mediciones musculares locales se realicen fuera de un entorno de laboratorio para investigar cambios 

musculares locales en campo con validez ecológica de guiar entrenamiento. Los NIRS portátil son 

dispositivos a los cuales los atletas tiene fácil acceso y particularmente tienen aplicación para estudios 

de campo. En general, durante el ejercicio los NIRS portátiles utilizan la SmO2 como parámetro 

principal para el estudio de la hemodinámica, porque proporciona información sobre el rendimiento 

durante el ejercicio resultante del equilibrio entre el suministro de O2 muscular y la utilización de los 

músculos (lusina et al., 2008). Además, las interpretaciones basadas en cambios fisiológicos como el 

flujo sanguíneo, la extracción de oxígeno y el consumo de oxígeno nos proporciona información 

adicional de lo que ocurre dentro de la bioenergética dentro del músculo (Chance et al. 1992; Belar-

dinelli et al. 1995; Hamaoka et al. 1996, 2011; Grassi et al. 1999, 2003; Wang et al. 2006; Bailey et 

al. 2009; Ihsan et al. 2013; Racinais et al. 2014; Boone et al. 2016; van der Zwaardet al. 2016).  El 

uso de NIRS como herramienta de investigación está bien establecido para estudiar los cambios en la 

fisiología del ejercicio en grupos de sujetos (Perrey y Ferrari, 2018). Por lo tanto, las aplicaciones de 

la ciencia del deporte podrían incluir monitorear los cambios en el flujo sanguíneo muscular y la 

capacidad oxidativa como una función del entrenamiento. 
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Figura 15. Una representación esquemática básica de un monitor de espectroscopia de infrarrojo cercano 

(NIRS). La luz se inyecta en un músculo esquelético superficial desde un diodo emisor de luz y es detectada 

por un fotodetector. La profundidad de penetración es aproximadamente la mitad de la distancia entre el 

emisor de luz y el detector. La hemoglobina oxigenada (O2Hb) y la hemoglobina desoxigenada (HHb) tienen 

diferentes propiedades de absorción de luz que permiten medir la saturación de oxígeno muscular (SmO2). 

SmO2 es la relación de O2Hb y hemoglobina total (tHb) expresada como porcentaje. Fuente: (Luck, 2019). 

 

NIRS Portatil en ciencias del Ejercicio y el Deporte 

 

Producto: 

    

Portamon Moxy Humon BsXInsigh 

Web: www.artinis.com www.moxymonitor.com https://humon.es/ www.bsxinsight.com 

Precio 3245 € 850 € 300 € 280 € 

Figura 16. NIRS portátiles comerciales utilizados en entornos deportivos. 

En la actualidad existen algunos NIRS portátil se han comercializado a bajo coste, siendo de fácil 

acceso a diferentes tipos de poblaciones como los deportistas. Tal es el caso, del MOXY (Figura 16) 

http://www.artinis.com/
http://www.moxymonitor.com/
https://humon.es/
http://www.bsxinsight.com/
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donde se ha puesto a prueba su validez con estudios comparativos con otros instrumentos NIRS, 

encontrando diferencias entre la magnitud y la dinámica de los cambios en SmO2 y tHb con un NIMO. 

El NIMO es otro instrumento NIRS de alta calidad de medición de laboratorio. La razón principal 

parece ser las diferencias en la forma en que los dispositivos miden los cambios ópticos en el tejido 

y cómo los relacionan con los cambios en la oxigenación y la perfusión. La selección de longitudes 

de onda, el modo de medición (Nimo: modo de distancia única, 3 cm; MOXY: modo de distancia 

múltiple, 1,25 y 2,5 cm), los modelos de propagación de la luz utilizados y los diferentes métodos 

para corregir la capa de grasa. El grosor (MOXY: valor asumido de la literatura; Nimo: medición 

directa de la longitud de la trayectoria óptica basada en el pico de absorción de agua) son obviamente 

las que causan las diferencias en los valores finales calculados de oxigenación y perfusión tisular 

(Scholkmann and Scherer-Vrana, 2020).  MOXY también se ha comprado con el portamon, y se 

informó que los 2 dispositivos muestran valores similares de SmO2 (%) con un pliegue bajo (<7 mm) 

(la diferencia de PortaMon menos MOXY es 1.1 ± 2.8%). Sin embargo, los valores absolutos 

obtenidos durante el ejercicio generalmente no son comparables entre dispositivos a menos que se 

corrijan mediante calibración fisiológica después de una oclusión arterial (McManus et al., 2018). El 

MOXY también es reproducible es una escala de 0% a 100 cuando se aplica el método de oclusión 

arterial (ver sección 1.3.3). Uno de los estudios más relevantes para la validez del MOXY es el de 

Crum et al., (2017) que realizo un test-rest-test de una prueba de esfuerzo incremental donde se 

identificó un coeficiente de correlación intraclase (ICC: r=0.773-0.992). Sin embargo, este estudio 

encontró un problema en cuanto a la variabilidad de los datos cuando el ejercicio fue realizado en 

condiciones anaeróbicas o zonas de alta intensidad debido en gran parte a los movimientos bruscos. 

No obstante, un estudio de Vasquez-Bonilla et al., (2021) analizo los datos de con una regresión 

lineal-no cuadrática y con un filtro Butterworth tal como se indica en diversos estudios (Rodriguez et 

al., 2018), esto es capaz de reducir la variabilidad de los datos de NIRS portátil. Por lo tanto, es 

importante tomar en cuenta todas las consideraciones antes expuestas para utilizar el MOXY durante 

el ejercicio. 

1.3.2. Medición de la Saturación de Oxígeno Muscular durante el ejercicio. 
 

Para determinar los cambios hemodinámicos a partir de saturación de oxígeno muscular (SmO2), 

estudios previos han utilizado diferentes métodos, entre ellos el método de pendiente (SM) 

(Quaresima et al. 2001), el método de amplitud (AM) (Celie et al. 2012) y el área bajo el método de 

curva (AUC) (Manfredini et al. 2009). El SM consiste en calcular, en toda la ventana de señales 

registradas, una regresión lineal para obtener el coeficiente de pendiente, que indica la magnitud y 
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dirección de los parámetros hemodinámicos (por ejemplo, Δ[SmO2]). El MA consiste en restar el 

nivel obtenido durante un estado de reposo (típicamente los últimos 10 s del período de descanso) de 

un período de activación (típicamente los últimos 10 s de esfuerzo) después de alcanzar una meseta 

para cada prueba. Para determinar la amplitud de los cambios de los parámetros hemodinámicos, el 

método AUC integra la superficie obtenida bajo la curva de los cambios de los parámetros 

hemodinámicos durante toda la ventana de señal registrada. Para medir la SmO2 durante el ejercicio 

se debe examinar algunas variables más utilizadas en los últimos estudios, independientemente del 

método utilizado, las variables de SmO2 dependerán del tipo de ejercicio realizado. Por ejemplo, la 

SmO2 tiene una dinámica diferente en ejercicios continuos vs ejercicios interválicos y de fuerza. A 

continuación, se detallan los avances científicos utilizado la SmO2 por el tipo de ejercici0 

 

1.3.2.1 La SmO2 y ejercicio continuo:  

durante el ejercicio continuo se puede considerar a la SmO2 como una variable capaz de valorar la 

capacidad de oxidación del músculo esquelético a intensidades donde predomina la capacidad 

aeróbica; donde la SmO2 se comporta inversamente con el aumento del VO2, frecuencia cardiaca (FC) 

y potencia (W), en una prueba de esfuerzo hasta al agotamiento (Crum et al., 2017). Además, cuando 

comienza a actuar el metabolismo anaeróbico donde empieza la acumulación de lactato, la SmO2 

comienza a disminuir bruscamente, observándose una correlación (entre CC: r= 0.83–0.96), siendo 

interesante tomar en cuenta estudios de relación de SmO2 con zona estable de lactato (Farzam et al., 

2018). La reproducibilidad de SmO2 durante el ejercicio continuo fue medida en el 2011 durante una 

prueba de esfuerzo incremental encontrándose valores de coeficiente de variación más altos en la alta 

intensidad. La medición de SmO2 en alta intensidad ha sido determinado como un problema para los 

NIRS portátiles (Thiel et al., 2011). Siguiendo el contexto en el ejercicio continuo, tal caso es el 

ciclismo, la SmO2 se suele evaluar en el músculo vasto lateral (VL) porque es el principal 

contribuyente del rendimiento, sin embargo, tiende a observarse el mismo patrón de desoxigenación 

en los demás músculos de la pierna, pero con valores más bajos que el VL (Takagi, et al., 2013). La 

colocación del NIRS portátil para medir SmO2 dependerá del tipo ejercicio, por ejemplo, en carrera 

se suele medir en el músculo gastrocnemio (Born et al., 2016). El músculo gastrocnemio también 

tiene una buena reproducibilidad para medir SmO2 al igual que el VL, siendo los dos músculos con 

una buena capacidad de índice aeróbico en miembros inferiores. Los estudios recomiendan evaluar 

la SmO2 en el VL durante el ciclismo y el gastrocnemio durante la carrera, que significativamente 

para intensidades de ejercicio en el umbral de lactato y el esfuerzo máximo tiene una confiabilidad 
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para el gastrocnemio en el umbral de lactato y esfuerzo máximo de R= 0.87 y R= 0.88 

respectivamente, y para el músculo vasto lateral en el umbral de lactato es de R= 0.94 y R= 0.99 en 

el esfuerzo máximo (Austin et al., 2005). Otra posición donde se coloca el NIRS Portátil, es en los 

músculos intercostales en una prueba de esfuerzo incremental, en este sentido la SmO2 en los 

músculos intercostales se asoció inversamente con la ventilación minuto, la frecuencia respiratoria y 

el volumen corriente. Además, también se observa una caída brusca de la SmO2 cuando se ingresa en 

la zona de umbral anaeróbico (VT2) igual que en los músculos periféricos (Contreras-Briceño, et al., 

2019).  Finalmente, cuando se mide la SmO2 durante el ejercicio continuo parece ser una variable que 

evalúa el metabolismo mejor que la frecuencia cardiaca, ya que en un estudio de carrera a pie “Trail 

running”, en las cuestas abajo, la FC no se vio afectado por la disminución de la intensidad, sin 

embargo, la SmO2 se recuperó, por lo tanto, se puede presumir que la SmO2 refleja alternancia con el 

VO2 (Born et al., 2016).  

 

1.3.2.2 La SmO2 y ejercicios de fuerza:  
 

 Cuando se realiza entrenamientos donde predomina la estimulación de la fuerza, se suele evaluar la 

disminución y el tiempo de recuperación de SmO2  (r= 0,864) (Gomez- Carmona et al., 2020), además 

con cargas máximas cercanas al 80% de 1RM puede llegar hasta valores mínimos  (% SmO2= 0) 

(Gomez- Carmona et al., 2020). Para guiar el entrenamiento de fuerza se puede utilizar la SmO2 de 

recuperación entre cada repetición y entre cada serie como indicadores de rendimiento (Timon et al., 

2017; de Oliveira, et al., 2018). Similarmente, es posible combinar la dinámica de SmO2 con otros 

indicadores de fuerza, observándose una disminución de la fuerza cuando la SmO2 es más alta 

después de las primeras repeticiones (Gomez-Carmona et al., 2020), Tanto valores medios y valores 

finales (3 seg) pueden ser medidos al inicio, el mínimo alcanzado o final de la repetición, y en la 

recuperación hasta que se estabiliza los valores de SmO2 (Martinez- Guardado et al, 2021; Gomez-

Carmona et al., 2020). Otras variables interesantes en el análisis dinámico de la SmO2 son las 

pendientes de desaturación de SmO2 (SmO2slope_1) se calcula como la pendiente descendente de 

SmO2 durante el ejercicio y la pendiente de re-saturación de SmO2 (SmO2slope_2) se calcula como 

la pendiente ascendente de SmO2 durante la recuperación del ejercicio (de Oliveira et al., 2020). No 

obstante, resaltamos que tanto la SmO2 como la tHb puede ser una medida de flujo sanguíneo local 

después de ser observado en los cambios de la perfusión después del ejercicio agudo (Alvares, et al., 

2020) para entrenamientos de fuerza.  
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1.3.2.3 La SmO2 y ejercicios interválicos: 
 

 La SmO2 durante los ejercicios interválicos se comporta de manera inversa con el esfuerzo, por 

ejemplo durante el esfuerzo la SmO2 disminuye y durante la recuperación del esfuerzo vuelve a 

incrementar sus valores (Brocherie et al., 2015; Buchheit et al., 2011), muchos estudios han 

relacionado la capacidad de recuperación de cada intervalo con un mejor rendimiento al posterior 

esfuerzo (sprint o intervalo) (Buchheit et al., 2011), además es posible medir las tasas de  

desoxigenación  y reoxigenación durante los ejercicios de sprint-repetidos utilizando los valores 

medios de SmO2, donde para la tasa de desoxigenación se evalúa  la diferencia entre los valores 

máximo (intervalo de trabajo) y mínimo de SmO2 (intervalo de descanso) y se divide por la duración 

del intervalo de trabajo. De manera similar, la tasa de desoxigenación se determina como la diferencia 

entre el mínimo (intervalo de descanso) y el máximo de SmO2 (intervalo de trabajo), dividido por la 

duración del descanso del intervalo que se establezca previamente (Brocherie et al., 2015). Por lo 

tanto, es importante involucrar las variables de velocidad o potencia en conjunto con el tiempo de 

esfuerzo y recuperación para poder estimar el rendimiento asociado al metabolismo a nivel local con 

la SmO2 con NIRS portátil. Un estudio de Paquette et al., (2019) investigó ampliamente la dinámica 

de SmO2 durante diferentes ejercicios interválicos y en diferentes músculos (Biceps Braquial, Dorsal 

lateral y Vasto Lateral), donde se observó que el entrenamiento de Sprint interválico (SIT) con el 

entrenamiento interválico de alta intensidad de 60 seg de esfuerzo provocaron mayores descenso de 

SmO2 y una mayor respuesta hiperémica reflejada en mayores valores de SmO2 en comparación con 

intervalos más cortos de 15 seg y 30 seg (ver figura 17). 
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Figura 17. SmO2 promedio en Bíceps Braquial, Dorsal lateral y Vasto Lateral al final de cada intervalo de 

trabajo y descanso durante las cuatro sesiones de intervalo. Las líneas discontinuas horizontales representan 

el 10% de SmO2 (90% de la desoxigenación máxima). 

1.3.2.4 Efecto de suplementos y SmO2:  
 

Existen diversos alimentos, nutrientes y suplementos que pueden alterar la SmO2, entre ellos tenemos 

la ingestión de cafeína de forma aguda (3mg x peso corporal) que aumenta los valores de SmO2 de 

baja a moderadas cargas (Ruíz‐Moreno et al., 2020) durante una prueba de esfuerzo incremental. 

Asimismo, otro alimento que tiene efectos ergogénicos es la remolacha debido a su capacidad de 

incrementar el flujo sanguíneo, y en forma de gel puede ser una buena estrategia nutricional para 

mejorar la SmO2 y prevenir la disminución de la fuerza en respuesta al ejercicio en los atletas (de 

Oliveira et al., 2018). Hasta la fecha estos son los suplementos que se han investigado que tienen 

relación con la SmO2, también destacamos que el consumir una dosis de carbohidratos aumento los 

niveles de oxigenación de forma aguda 10 kcal/kg de peso (Ueda et al., 2002).  
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1.3.2.5 La SmO2 y enfermedades relacionadas:  
 

Una de las principales enfermedades en la que se ha utilizado NIRS portátil es la enfermedad arterial 

periférica (EAP), ya que se ha encontrado una diferencia en los sujetos con EAP que tienen menos 

capacidad de disminuir la SmO2 y obtuvieron una recuperación más lenta comparado con sujetos 

normales (Comerota et al., 2003; Andrade-Lima et al., 2018). La SmO2 durante el ejercicio es 

reducida en pacientes con VIH debido a una baja capacidad endotelial (Volino-Souza et al., 2020). 

Asimismo, en sujetos con insuficiencia cardiaca y fracción de eyección reducida (HFrEF) tiene una 

mayor capilarización de fibras musculares tipo I en comparación sujetos sanos, esto se refleja en un 

mayor SmO2, sin embargo, durante el ejercicio estas personas no pueden disminuir menos la SmO2 

obteniendo también perores valores de rendimiento (Niemeijer et al., 2018). Otro estudio evaluó la 

mejora de la disminución de SmO2 al entrenamiento aeróbico en pacientes post-Infarto Miocardio 

temprano (Takagi et al., 2016). Estos autores también destacan que el VO2 es el producto del gasto 

cardíaco (suministro convectivo de O2) y la extracción de O2 y, en sentido estricto, la extracción de 

O2 muscular se puede estimar mediante desoxi-Hb / Mb o SmO2 cuando la Hb / Mb total es estable 

(Ferrari et al. 1997). Por último, personas con obesidad tiene una respuesta limita de SmO2 en 

contraparte con sujetos normo-peso (Severin et al., 2020). Esto también puede afectar a personas que 

posean una enfermedad respiratoria grave como el covid-19. No cabe duda que la medición de la 

SmO2 en relación a enfermedades es limitada. Variables como el tiempo necesario para alcanzar el 

valor mínimo de SmO2 y los tiempos de recuperación pueden proporcionar información sobre la 

cinética disfuncional del O2 de enfermedades crónicas, el estudio de Wilkinson et al., (2019) encontró 

que la SmO2 está relacionada con la capacidad mitocondrial de fosforilación oxidativa en la 

enfermedad crónica del riñón. Pero aun así los autores concluyeron que se necesita más investigación 

sobre la confiabilidad de dispositivos de NIRS portátil inalámbrico ya que parece ser una herramienta 

clínica prometedora que puede ofrecer información sobre adaptaciones fisiológicas y fisiopatológicas 

clave a condiciones de cinética de O2 muscular aumentada o deteriorada (Wilkinson et al., 2019). 

1.3.2.5 La SmO2 y las lesiones deportivas:  
 

en la actualidad se sabe poco de la SmO2 y su relación con lesiones deportivas, ya que es difícil 

establecer relaciones con variables metabólicas a nivel local. Sin embargo, hay una aproximación 

científica por demostrar el efecto que tiene una mejor o peor oxigenación muscular con las posibles 

lesiones deportivas (Jaffri et al., 2021). Un estudio de Romero-Moraleda et al., (2019) sugirió que 

ejercicios con forean Rolling electrónico logro efectos a corto plazo en el dolor muscular y el rango 
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de movimiento de la rodilla en conjunto mejoras en los valores de SmO2 en el VL, sin embargo, para 

confirmar este fenómeno se necesita más estudios que involucren el metabolismo y su implicación 

en el proceso de prevención y recuperación de lesiones a nivel muscular. Otro estudio pone de 

manifiesto que monitorear la SmO2 con ejercicios de restricción del flujo sanguíneo provoca 

aumentos de moderados a grandes y clínicamente importantes en la activación muscular, y de 

pequeños a moderados, esto se vio reflejado en aumentos del flujo sanguíneo cerca de la lesión y por 

lo tanto en los valores de SmO2 (Killinger eta al., 2019). Otra situación en las que se aplicado la SmO2 

con acelerómetros en conjunto analizan las demandas del movimiento ya que pueden relacionarse 

significativamente con el riesgo de lesiones del jugador (Gómez-Carmona et al., 2020). 

 

 

Figura 18. Colocación de MOXY en la rehabilitación de la lesión esguince de tobillo. Fuente: 

(Killinger eta al., 2019).  

Asimismo, un análisis biomecánico en conjunto con la SmO2 (Hesford et al., 2012), podría ser una 

respuesta al fallo del metabolismo oxidativo en relación a movimientos simétricos, este estudio 

identifico que una pierna en una posición semi-cortada, existe una desventaja fisiológica cuando se 

patina en la posición baja, porque la SmO2 no alcanzo mejores valores que la otra pierna. En 

futbolistas, 6 semanas de hospitalización por cirugía de rodilla condujeron a una reducción rápida y 

significativa de la aptitud aeróbica. Este des-entrenamiento condujo a una menor oxigenación 

muscular y volumen sanguíneo, lo que indica una pérdida de adaptaciones periféricas (Olivier, et al., 
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2010). Por lo tanto, al considerar la SmO2 como una variable interesante para medir en el proceso de 

prevención y readaptación de lesiones por dos vías: una es el desacondionamiento físico que provoca 

una lesión deportiva y dos los cambios de oxigenación en relación a la fuerza de la extremidad 

lesionada (Olivier et al., 2010; Hesford et al., 2012) 

1.3.2.6 Análisis cinético de la SmO2:  
 

Para el análisis de datos con el NIRS portátil, se puede utilizar la denominada Cinética de SmO2, a 

través de la cinética de la SmO2 se puede obtener con mayor precisión los tiempos de SmO2 utilizando 

un modelo mediante regresión no lineal utilizando técnicas de mínimos cuadrados (Saitoh, et al., 

2009) y se representa mediante la siguiente fórmula:  

  

Figura 19. formula para estudiar la cientica de SmO2 durante el ejercicio. 

donde SmO2base representa el valor basal de SmO2 en reposo. El ajuste de la curva para los primeros 

30 s de ejercicio se muestra en el recuadro de la figura 20. Después del inicio del ejercicio 

(representado por la primera línea discontinua), se describe un retardo de tiempo inicial (SmO2TD), 

seguido de una desaturación rápida en SmO2, con una constante de tiempo exponencial (SmO2t) que 

representa el tiempo necesario para alcanzar el 63 por ciento de la respuesta a la desaturación. La 

amplitud de desaturación de SmO2 (SmO2A) es la diferencia entre la base de SmO2 y el nadir de 

SmO2. El tiempo de respuesta medio de SmO2 (SmO2MRT = SmO2TD + SmO2t) se puede calcular 

para proporcionar una descripción del curso de tiempo total para la desaturación muscular durante la 

transición descanso-ejercicio. SmO2MRT sugeriría que el consumo de O2 se corresponde 

suficientemente con el suministro de O2. 
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Figura 20. Análisis cinético de la SmO2 durante los cambios típicos en la torsión del flexor del codo 
y la oxihemoglobinsaturación del músculo bíceps braquial (DSmO2) y el volumen total de 
hemoglobina (DtHb) durante una tarea de ejercicio isométrico sostenido (a) y repetido (b) de 10 s al 
100% de contracción voluntaria máxima. Las líneas verticales de puntos delimitan la duración del 
ejercicio. Recuadro (b): Análisis cinético de SmO2 utilizando análisis de regresión no lineal. 
SmO2TD, retardo de tiempo inicial; SmO2t, constante de tiempo exponencial; DSmO2A, amplitud de 
desaturación DSmO2. Fuente= (Ferrari et al., 2011) 

Finalmente, se considera a la SmO2 y O2Hb como mejores parámetros para evaluar la extracción de 

oxígeno del músculo, ya que la HHb es afectada porque la tHb no es estable durante el ejercicio (Kime 

et al., 2013). El índice de extracción de oxígeno es una variable interesante se puede obtener 

registrando simultáneamente la frecuencia cardíaca, la saturación arterial de oxígeno (SaO2) y la 

presión arterial. El índice de extracción de oxígeno (OEI) se puede calcular con la siguiente formula: 

(Baenziger et al., 2009).   

OEI = (SaO2-SmO2) / SaO2.  

Una de las ultimas revisiones de NIRS y ciencias del deporte (Perrey y Ferrari, 2018), encontró que 

la mayoría de los estudios de NIRS portátil a la que se denominó como oximetría muscular se 

centraron principalmente en la capacidad de rendimiento de resistencia o fuerza y los determinantes 

de la oxigenación muscular relacionados con la SmO2.  Esta revisión destaco el notable uso potencial 

de la SmO2 derivado de NIRS portátil como un biomarcador metabólico en respuestas tanto agudas 
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como crónicas (por ejemplo, entrenamiento) de la función del músculo esquelético al ejercicio. De 

hecho, la información NIRS se puede utilizar como un marcador sólido de la capacidad oxidativa del 

músculo esquelético.  

1.3.2.7 La SmO2 y deportes de equipo:  
 

La SmO2 fue medida para encontrar adaptaciones hemodinámicas y metabólicas de los músculos 

respiratorios a 16 semanas de entrenamiento en jugadores de fútbol universitarios (Luke et al, 2017), 

donde encontraron adaptaciones crónicas al entrenamiento en SmO2 del (57.7%). Estos datos 

proporcionan evidencia preliminar de que las mediciones NIRS durante las pruebas de función 

pulmonar estándar son lo suficientemente sensibles para detectar mejoras o disminuciones en el 

metabolismo de los músculos respiratorios durante períodos de semanas a meses debido al 

entrenamiento, la enfermedad y el ejercicio de rehabilitación (Harris et al., 2017). Demarie et al. 

(2001), realizo un estudio donde analiza a 11 futbolistas varones de categoría amateur en un test hasta 

la extenuación a la intensidad del 100% del VO2max mediante análisis de gases, análisis de ácido 

láctico y análisis de saturación de oxígeno muscular colocando dos dispositivos NIRS en los vastos 

laterales de ambas piernas. La conclusión más importante es que la desoxigenación del vasto lateral 

contribuye al desarrollo del componente lento del VO2 en carrera, interpretando que la disminución 

de SmO2 provocaría un límite de rendimiento a la carrera y alcance de VO2max. Asimismo, la 

investigación dirigida por Dupont et al. (2007) donde realizo una prueba consistente en 2 test 

Wingate, uno de 15 segundos y otro de 30 segundos separados por un descanso de 15 segundos, los 

cuales en las 3 sesiones que duró la investigación fueron pasivo, activo al 20% de la potencia aeróbica 

máxima (PAM) y activo al 40% de la PAM en 12 jugadores entrenados, Los resultados indicaron que  

la recuperación pasiva obtuvo  mayor reoxigenación  y  mayor potencia pico en el posterior test 

Wingate. Otro estudio (Jones et al.  2015) estudiaron el efecto del entrenamiento de sprint interválico 

(SIT) en la oxigenación muscular en jugadores de hockey mostrando que la reoxygenacion muscular 

periférica aumenta en el tiempo y que el SIT es un método efectivo complementario para atletas de 

élite, en jugadores hockey. 

Asimismo, la investigación dirigida por Hoffman et al., (2001) donde el objetivo fue determinar la 

importancia de la  reoxigenación  en  deportes  colectivos,  en  este  caso  participaron 10 futbolistas 

concreto  en  fútbol los cuales fueron evaluados en 4 ocasiones: antes del inicio de la pretemporada, 

al final de la pretemporada, a mitad del periodo competitivo y al final del periodo competitivo. Para 

comprobar la evolución del entrenamiento tanto en la potencia como en la utilización de oxígeno, se 

utilizó un test Wingate de 30 segundos colocando un dispositivo NIRS en el vasto lateral de la pierna 
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dominante.  Los resultados obtenidos demuestran que conforme avanzaba la temporada los sujetos 

mantenían la misma potencia pico, pero disminuían el tiempo de reoxigenación tras el esfuerzo que 

es determinante en los deportes colectivos. 

El estudio realizado en jugadores de futbol profesionales de Archiza et al., (2018). Que midió la SmO2 

en los músculos respiratorios y periféricos durante una prueba de tolerancia máxima y la capacidad 

de sprints-repetidos (RSA) después de un entrenamiento de 6 semanas con entrenamientos de fuerza 

en los músculos inspiratorios. El grupo de jugadores presentó mejoras en las concentraciones 

sanguíneas disminuyendo la oxigenación muscular. Asimismo, Brocherie et al., (2015) evalúa una 

prueba RSA por primera vez con valores de la SmO2 y los comparo con electromiografía, los autores 

fundamentaron el vínculo entre la capacidad de sprints repetidos y el cambio en la activación 

neuromuscular, así como en las tasas de desoxigenación y reoxigenación muscular pueden afectar o 

mejorar el rendimiento. Asimismo, el estudio de Lapointe et al., (2020), midió la adaptación de la 

mejora de SmO2 en jugadores de baloncesto con entrenamiento de hipoventilación y RSA, lo que 

podría ser relevante para el éxito del jugador de baloncesto. Esta ganancia puede atribuirse a una 

mayor reoxigenación muscular, estrategias mejoradas de reclutamiento muscular y una mejor 

regulación del K + para atenuar el desarrollo de la fatiga muscular, especialmente en las fibras 

musculares de tipo II. 

En resumen, 30 años después de la primera NIRS portátil, aún existe la necesidad de un mayor 

desarrollo del equipo NIRS y análisis significativos al deporte para demostrar claramente las ventajas 

del uso rutinario de los NIRS portátil y la medición de SmO2 durante el ejercicio en las ciencias del 

deporte. 

1.3.3 El Método de oclusión vascular fisiológica: Mediciones del consumo de 
oxígeno muscular y saturación de oxígeno muscular en reposo.  
 

El método de oclusión arterial o vascular fisiológica (AOM) hace referencia a la interrupción del flujo 

sanguíneo arterial y vascular dependiendo el tipo de oclusión con un manguito de presión arterial, 

que puede ser automático o manual (Ryan et al., 2012). Durante la AOM se monitoriza continuamente 

la O2Hb, HHb, tHb y SmO2 Basado en la premisa de que la oclusión arterial bloquea la entrada arterial 

y la salida venosa, lo que genera un compartimento estático; por tanto, el músculo esquelético 

depende únicamente del O2 disponible dentro del lecho capilar. Por lo tanto, las reducciones de O2Hb 

(o los aumentos de HHb) por unidad de tiempo reflejan la tasa de consumo de O2 muscular y la 

eficiencia oxidativa muscular (Meyer, 1988). 
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Para asegurar un compartimento circulatorio cerrado y semi-cerado, el manguito se infla a una presión 

suprasistólica de >250 mm Hg, luego se  realizan una serie de oclusiones cortas para obstruir el flujo 

sanguíneo y posteriormente observar la cinética de recuperación de la SmO2 (Sumner et al., 2020; 

McManus et al., 2018). Esto proporciona una herramienta para evaluar dos determinantes principales 

de la capacidad de los músculos para ejercicio: entrega de O2 y utilización de O2. La naturaleza no-

invasiva y sin realización de esfuerzo, lo convierte en una técnica atractiva para su uso en un entorno 

deportivo diario. 

Este método AOM (Ver figura) se puede utilizar con diferentes objetivos según el tipo de 

intervención. A continuación, se muestra las diferentes aplicaciones:  

1.3.3.1 Calibración isquémica fisiológica 

La “Calibración isquémica fisiológica” es un método simple y común para calibrar las señales NIRS 

portátil (MOXY) que utiliza el rango de desoxigenación muscular causada por la oclusión arterial 

seguida de hiperemia reactiva (Ryan et al., 2012). Para normalizar la señal NIRS, se aplica una 

oclusión arterial (>300 mmHg) de 4 a 5 min para desoxigenar completamente el tejido debajo del 

NIRS portátil hasta que la SmO2 se estabilice (es decir, 0% de oxigenación), y la respuesta hiperémica 

máxima (30-60 s) al soltar el manguito para indicar una oxigenación del 100% (Barstow, 2019). Es 

posible realizar la calibración antes y después de realizar ejercicio como lo indica el estudio de 

Feldmann et al., (2019). Sin embargo, los autores, que sustentan la realización de la calibración 

fisiológica basados en el sustento de que no todos los NIRS portátil proporcionan valores correctos 

de oxigenación tisular debido a un grosor de capa variable de tejido (McCully and Hamaoka, 2000). 

Mientras que otros métodos de calibración de señales NIRS (múltiples longitudes de camino y 

múltiples pares fuente-detector) han progresado, es el uso de una "calibración fisiológica" lo que ha 

permitido las comparaciones más prácticas de niveles de oxigenación entre diferentes personas y 

diferentes ubicaciones.  

 

Figura 21. Calibración 

isquémica con el método de 

oclusión vascular pasiva y 

activa. Fuente= Feldmann et 

al., (2019). 
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1.3.3.2 Flujo sanguíneo en reposo 

 El flujo sanguíneo en reposo se mide como la tasa de aumento de tHb durante la oclusión venosa, 

como se describió anteriormente (Van Beekvelt et al. 2001a). Se realizan tres oclusiones venosas (60-

65 mm Hg) durante 20 a 90 s. Cada oclusión se separa por 30 s. Luego, se aplica regresión lineal 

simple para calcular la pendiente de tHB durante 15 a 80 s de oclusión venosa (150 a 800 puntos de 

datos). La pendiente se utiliza en la siguiente ecuación para calcular el flujo sanguíneo absoluto de 

acuerdo con las recomendaciones de los fabricantes NIRS portátil 

 Flujo Sanguíneo= BF ({(tHb × 60) / [([Hb] × 1000) / 4]} × 1000) / 10  

En esta ecuación, la [Hb] tanto para hombres como para mujeres es de 15 g / 100 ml, que se basa en 

las concentraciones promedio de hemoglobina de individuos sanos informadas anteriormente 

(Åstrand et al. 1964; Wolfel et al. 1991). Para el análisis final, se promedian los valores de las 3 

oclusiones. 

1.3.3.3 Consumo de Oxigeno Muscular en Reposo (mVO2) 

Consumo de Oxigeno muscular en reposo (mVO2) se mide como la tasa de disminución de la 

diferencia de Hb/(SmO2) durante una oclusión arterial (250-275 mm Hg).  Se realizan dos oclusiones 

y cada oclusión dura 30 s y está separado por 30 s de reposo. Luego se utiliza una regresión lineal 

simple para calcular la pendiente utilizando los primeros 20–25 s (200–250 puntos de datos). Para el 

análisis final, los valores de las 2 oclusiones se promedian (Ryan et al. 2012).  

  

Figura 22. Consumo de oxígeno muscular en reposo seguidamente una calibración isquémica fisiológica en 
el músculo gastrocnemio. fuente= (Southern et al., 2014; Vasquez Bonilla et al., 2020). 
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1.3.3.4 Test de Capacidad Mitocondrial-MITO 22 

Para medir la capacidad mitocondrial del músculo se usa una serie de oclusiones de corta duración 

después de una estimulación eléctrica (o contracciones isométricas con therebans) para medir la tasa 

constante de recuperación metabólica. La constante de tasa de recuperación de la tasa metabólica alta 

a la baja se utiliza como índice de la capacidad mitocondrial del músculo basada en el tiempo (k) 

(Ryan et al., 2014). La activación del músculo se realiza casi el máximo a las contracciones máximas 

voluntarias de extensión isométrica de la pierna con el siguiente procedimiento: 2 × 10 s de 

contracción / 10 s de relajación, seguido por una contracción de 20 s (60 s en total). Medidas 

aumentadas de mVO2 entre contracciones isométricas y electroestimulación han demostrado que las 

contracciones estimuladas son similares e independientemente de la intensidad del ejercicio (Ryan, 

Brizendine, et al., 2013). Por lo tanto, el procedimiento a seguir es que inmediatamente después de 

completar el isométrico de 1 min, se aplica una serie de 22 breves oclusiones arteriales (3–10 s) 

utilizando un manguito de presión sanguínea para medir la tasa de recuperación de mVO2 de regreso 

a los niveles de reposo. Las oclusiones arteriales repetidas se realizan de la siguiente manera: 

 *series de 5 (5 s on / 5 s off), 7 (5 s on / 10 s off) y 10 (10 s on / 20 s off ). 

Para el análisis de los datos las pendientes se emparejan con una ecuación exponencial:  

 

Figura 23. Análisis de la pendiente de oxigenación para conocer la capacidad mitocondrial. 

Y(t) es relativo a mVO2 o la tasa metabólica en el tiempo. (t) es tiempo en segundos, End es la tasa 

metabólica en la recuperación completa (SmO2 estabilización), delta es la diferencia en la tasa 

metabólica desde el ejercicio hasta la recuperación completa (diferencia de SmO2 final de ejercicio + 

oclusión hasta la estabilización de SmO2). k es la constante de tasa de recuperación utilizada como 

índice de la capacidad oxidativa del músculo. La constante de tiempo correspondiente (TC) para la 

recuperación de mVO2 (TC= 1/K) se correlaciona con la cinética de recuperación de PCr mediante 

espectroscopia de resonancia magnética-fósforo (Ryan et al., 2012, Brizendine, et al., 2013). 
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1.3.3.5 Test de Capacidad Mitocondrial Corto-MITO 6 

Una alternativa al test MITO 22 que es un procedimiento largo, puede ser el MITO-6 (Sumner et al., 

2020). Donde se toman solo seis pendientes isquémicas para hacer coincidir una curva 

monoexponencial con una línea de base plana. Al igual que el MITO-22 la prueba consiste primero 

en una activación del músculo durante 30 s (electroestimulación o contracción isométrica), seguido 

de seis oclusiones arteriales isquémicas (inflados del manguito). Cada inflado del manguito dura 5 s 

y 5 s de recuperación.  Seguidamente para analizar los datos se utiliza la misma ecuación exponencial 

del Mito-22, determinando los valores finales y delta (cambios) a partir de las pendientes del 

manguito isquémico inicial y final. El procedimiento esta detallado en el estudio de Sumner et al., 

(2020). 

 

Figura 24. Descripción del procedimiento de los test de capacidad mitocondrial MitO22 y Mito 6. 

Fuente: (Sumner et al., 2020) 

1.3.3.6 Prueba de Oclusión Vascular (VOT) 

La prueba de Oclusión Vascular (VOT) se realiza con el inflado rápido de un manguito se hasta > 

300 mmHg y se mantiene inflado hasta que la oxigenación tisular disminuya al punto de 40% o 30% 

de la SmO2. Primero, la estabilidad se define como una variación de SmO2 <2% durante 30 s. Luego, 

el torniquete se desinfla rápidamente (<0,5 s) y se monitoriza la respuesta de SmO2 hasta que vuelva 

a los valores iniciales. Durante el test VOT se obtiene 4 variables: T0, T1 y T2 y la Hiperemia 

Reactiva.  

T0 es el tiempo de latencia desde la oclusión vascular total hasta que SmO2 comienza a disminuir 

desde el valor inicial. T1 es la tasa de desaturación de SmO2, que se presume refleja la tasa de 

consumo de O2 en los tejidos. T2 es la tasa de recuperación de SmO2 y se presumió que reflejaba la 
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reserva cardiovascular local. La Hiperemia Reactiva: es el grado de sobre-impulso de SmO2 después 

de la liberación y se presume que representa la respuesta hiperémica. La hiperemia reactiva se calcula 

como (flujo sanguíneo máximo x flujo sanguíneo inicial) / flujo sanguíneo inicial x 100) 

 

Figura 25. Representación gráfica de cambios en la SmO2 durante el test oclusión vascular. Las 

variables que se pueden obtener son: 1) la línea de base SmO2. 2) pendiente de desaturación. 3) 

mínimo de SmO2. 4) máximo de SmO2. 5) pendiente de re-saturación. 6) tiempo de recuperación 

hasta la estabilización de SmO2.7) Área bajo la curva “hiperemia reactiva”. Fuente: (Steenhaut et 

al., 2017). 

El tiempo de recuperación después de la oclusión tiene relación con la recuperación de fosfocreatina 

(PCr) (De Blasi et al., 1993; Sanni y McCully, 2019) (ver figura 26). Asimismo, la respuesta 

hiperémica hace referencia a la función vascular y microvascular (Malagoni et al., 2010; Dipla, et 

al., 2017; Dipla et al., 2017; McLay et al., 2016). Por lo tanto, los métodos MITO-6, MITO-22 y 

VOT son ampliamente utilizada para evaluar las respuestas vasomotoras dependientes e 

independientes del endotelio (Bopp et al., 2019). 
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Figura 26. Cinética de Recuperación de la O2Hb y PCr.  Fuente: (Hamaoka y mmccully review 

2011). 

Finalmente, el uso de los métodos de oclusión arterial y vascular en el ámbito de la salud y 

rendimiento ha sido evaluado en personas con diabetes tipo 2 (Dipla et al., 2017), y personas 

hipertensas (Dipla et al., 2017), donde se ha visto diferencia de capacidad microvascular de oxigenar 

los músculos en comparación a sujetos sanos (figura X), observadas en una menor desaturación, 

menor valores de SmO2 y una respuesta hiperémica menor. Asimismo, el estudio de Jones et al., 2017 

medio el mVO2 en reposo después de un entrenamiento de preparación para una competencia de 

maratón, observándose una disminución de los valores de mVO2 en reposo debido a una mejor 

capacidad endotelial. Otro estudio que analizo la capacidad mitocondrial del músculo con el método 

de oclusión en conjunto con variables metabólicas como el VO2max, gasto energético, eficiencia del 

ciclismo y potencia durante una prueba contrarreloj, encontró que el consumo de oxígeno muscular 

en reposo predijo con mayor porcentaje el tiempo de rendimiento (Batterson et al., 2020). Un estudio 

mostro cambios de mVO2 y capacidad mitocondrial con la constante de tiempo (K) después de una 

adaptación al calor en conjunto con oclusiones preisquemicas que provocan aumento del flujo 

sanguíneo (Waldron et al., 2020). por lo tanto, este método promete ser una herramienta para medir 

las adaptaciones periféricas agudas y crónicas al entrenamiento.  
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Figura 27. Diferencia entre sujetos con diabetes tipo 2 y grupo control sano. Fuente= (Dipla et al., 

2017).  

 

Figura 28. diferencia entre sujetos hipertensos vs sujetos normotensos. Fuente: (Dipla et al., 2017).  
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Figura 29. Adaptaciones al entrenamiento de resistencia de 16 semanas medidas con el test de 

oclusión arterial en reposo para conocer el consumo de oxígeno en reposo a los 30 seg. Fuente: 

(Jones et al.,2017).  

 

1.3.4 Limitaciones de la Saturación de Oxigeno Muscular con aplicación 
práctica en entornos deportivos. 
 

En este capítulo se ha informado ampliamente sobre los estudios que respaldan la utilización de la 

SmO2, destacando su participación durante el ejercicio como un parámetro fisiológico a utilizar en 

varios entornos deportivos. Sin embargo, existen algunas limitaciones y falta de estudios que aporten 

información como puede funcionar NIRS portátil para guiar procesos de entrenamientos, donde la 

SmO2 no solo sea medida durante el ejercicio continuo y pruebas de laboratorio, y si como un 

instrumento de valoración del rendimiento no invasiva y con capacidad de ser trasportado y 

manipulado en diferentes situaciones. A continuación, detallamos algunos vacíos científicos de la 

utilización del SmO2 con NIRS portátil:  

Primero, muchos estudios han reportado dificulta de precisión en la medición de la SmO2 con NIRS 

portátil durante ejercicios de alta intensidad o anaeróbicos, que son zonas donde el trabajo es 

altamente fatigante (Cochrane et al., 2014; Wiewelhove et al., 2015). Presumiblemente debido a los 
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movimientos brusco que provocan una señal ruidosa en la visibilidad de los datos, otro problema es 

que esto apaga la visibilidad de la señal de NIRS que utiliza tecnología ANT + plus para funcionar 

(Crum et al., 2017; Koga et al., 2012). Para superar esto, se puede aplicar un enfoque de media móvil 

para suavizar los datos y determinar el verdadero pico y nadir de la señal NIRS. Sin embargo, un 

posible inconveniente es que el verdadero pico fisiológico de SmO2 puede no caer dentro de la 

ventana de análisis predefinida debido a que puede que la SmO2 continúe aumentando si el consumo 

de O2 en los tejidos permanece elevado después o durante el intervalo de esfuerzo o si la entrega de 

O2 disminuye.  El estudio de Rodriguez et al., (2018) aplico un filtro digital para atenuar y suavizar 

los datos en bruto, esto sin duda mejoría el análisis de datos en zonas y ejercicios anaeróbicos. Aun 

así, esta técnica ha sido reportada hace 2 años (Rodriguez et al., 2018; Rodriguez et al., 2019) para 

los análisis de NIRS portátil, lo que lo hace interesante para los siguientes estudios.  Otra 

consideración para el análisis de datos, es que basados en la premisa que durante el ejercicio 

anaeróbico las fibras musculares son independientes del oxígeno para metabolizar energía, en gran 

parte las encargadas son las fibras tipo II donde predomina la vía glucolítica para producción de ATP 

(Inglis et al., 2017). Desde una perspectiva fisiológica no es correcto valorar la SmO2 de forma lineal 

y constante, sino más bien desde una forma no-lineal o hiperbólica debido al cambio de vía energética 

y cambios del flujo sanguíneo porque en esta zona es donde empieza la acumulación de lactato y una 

dificulta por una entrega de oxígeno arterial al músculo (Calbet et al., 2007). La SmO2 podría reflejar 

una diferencia cuando se realiza ejercicios de alta intensidad, siendo un marcador de rendimiento, 

pero pocos estudios han analizado la manera practica de llevar a cabo estas tareas durante el 

entrenamiento o test de valoración de la condición física que tengan aplicabilidad al progreso del 

rendimiento. 

Otro punto muy interesante, es que el enfoque de valorar la SmO2 en reposo con el método de oclusión 

arterial para conocer de manera no-invasiva la capacidad mitocondrial y el consumo de oxígeno 

muscular localizado (Ryan et al., 2014; Brizendine et al., 2013; Sumner et al., 2020) es muy 

prometedor en las ciencias del ejercicio y el deporte, muchos estudios se han basado en la 

comparación de sujetos sanos vs sujetos con patologías cardiovasculares, cambios en el tiempo a 

través del entrenamiento y como un marcador de rendimiento (Batterson et al., 2020; Hamaoka y 

MmCully review 2011). Sin embargo, no se ha descrito una aplicación práctica para identificar 

procesos de fatiga, deterioro del rendimiento en respuestas agudas y crónicas desde una perspectiva 

fisiológica-biológica. En deportes de equipo se planifica y modifican a diario las sesiones de 

entrenamiento (ver sección 1.1.3) y por lo tanto, se modifican los microciclos debido a las constantes 

competencias que provocan cambios agudos de fatiga, posteriormente se planifica la recuperación. 
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Como hemos visto en este capítulo la fatiga periférica suele estar acompañada de problemas 

metabólicos como aumentos de ácido láctico y hidrogeno (H+), mal funcionamiento de la bomba de 

sodio-postasio, cambios en la respuesta endotelial y respuesta del sistema nervioso central (SNC) que 

afectan la capacidad cardiovascular y la fuerza muscular de los deportistas (Allen et al., 2008; Sahlin 

et al., 1998; Dugan y Frontera, 2000; Sjøgaard et al., 1988). hipotetizamos que NIRS portátil para 

medir las dinámicas de SmO2 puede verse afectado durante la fatiga aguda. Además, la técnica de 

AOM podría ser de interés para los investigadores en ciencias del deporte ya que la técnica es 

relativamente corta de tiempo, el procedimiento no tarda más de 10 min, es una técnica no invasiva 

y no requiere ningún esfuerzo por parte del atleta para conocer el estado del metabolismo a nivel 

muscular. Asimismo, es de interés correlacionar la SmO2 medida con un NIRS portátil con otros 

parámetros utilizados para determinar fatiga, procesos de sobre entrenamiento y rendimiento aun no 

investigados durante la temporada en deportes de equipo. 
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2.1 Objetivos  
 

 

2.1.1. Objetivo General  
 

Utilizar la saturación de oxígeno muscular y estudiar su implicación en la fatiga, rendimiento y salud. 

 

i. Objetivo Específicos 

Objetivo específico (Estudio 1): Fatiga y saturación de oxígeno muscular 

1. Examinar la relación de la saturación de oxígeno muscular en reposo con marcadores de fatiga 

aguda y residual en futbolistas femeninos.  

Objetivo específico (Estudio 2 y 3): Rendimiento y saturación de oxígeno muscular 

2. Interpretar el rol de la saturación de oxígeno muscular como un marcador de rendimiento 

deportivo durante una prueba de alta intensidad (sprint repetidos) en futbolistas femeninos. 

3. Evaluar los cambios de oxigenación muscular en reposo después de un periodo de una 

pretemporada y correlacionarlos con la composición corporal y la potencia de salto en 

futbolistas.  

Objetivo específico (Estudio 4): Salud y saturación de oxígeno muscular  

4. Comparar y correlacionar parámetros fisiológicos, en función de la saturación de oxígeno 

muscular por zonas metabólicas obtenidos de una prueba de esfuerzo entre mujeres con 

sobrepeso/obesidad y normo-peso.   
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2.2 Justificación de los estudios científicos. 

 

Fatiga y Saturación de Oxigeno Muscular 
 

Objetivo (Estudio 1): 
 

Examinar la relación de la saturación de oxígeno muscular en reposo con 
marcadores de fatiga aguda en futbolistas femeninos. 

 

 

En los últimos años ha aumentado la profesionalidad del fútbol femenino significativamente. La 

Unión de Asociaciones Europeas de Fútbol (UEFA, 2014) establece que el rendimiento físico en el 

futbol femenino es un área de investigación creciente. Durante un partido de fútbol femenino, los 

jugadores de élite pueden cubrir aproximadamente 10 km, con 1,7 km completados a alta velocidad 

(> 18 km · h - 1) experimentando un físico de alta intensidad carga (Datson et al., 2014), que puede 

aumentar la fatiga muscular y causar contractilidad disfunción, aumentando los niveles de radicales 

libres y disminuyendo actuación. 

En general, hay poca evidencia científica sobre el efecto de un partido de fútbol femenino sobre la 

fatiga (Leyre et al., 2011). En este sentido, la detección precoz de la fatiga es esencial para la 

implementación de estrategias de recuperación efectivas que evitan los efectos debilitantes asociados 

con el sobreentrenamiento y lesión, y así contribuir a la mejora de la salud y la optimización del 

rendimiento. específicamente, los niveles de glutamato transaminasa oxalacética (GOT), lactato 

deshidrogenasa (LDH) y La creatina quinasa (CK) generalmente se mide como indicadores de 

inflamación. y daño al tejido muscular y al nitrógeno ureico en sangre (BUN) para evaluar la función 

renal y el metabolismo de las proteínas mediado por el ejercicio en equipos deportivos (Mashiko et 

al., 2004). 

Actualmente, las nuevas tecnologías han permitido evaluar la cinética de la oxigenación muscular 

mediante infrarrojo cercano no invasivo espectroscopia (NIRS), para observar cambios en la 

oxigenación muscular en reposo después de un período de oclusión arterial (Buchheit et al., 2011). 

En esta línea, los estudios actuales utilizan el concepto de músculo consumo de oxígeno (mVO2), que 

se evalúa a través de breves y oclusiones arteriales transitorias, para observar cambios de oxigenación 
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en el músculo en reposo y se han establecido como medidas de capacidad oxidativa muscular (Ryan 

et al., 2012). 

Es poco común incluir estudios de oxigenación muscular en reposo utilizando la metodología de 

oclusión arterial para comprender los mecanismos de fatiga; Sin embargo, tiene un claro potencial 

para ser utilizado en la evaluación de la fatiga localizada en diferentes atletas (Al-Mulla et al., 2011). 

Estudios anteriores han intentado evaluar la fatiga en el fútbol evaluando gasto metabólico después 

de esfuerzos de alta intensidad (Gaudino et al., 2013). Sin embargo, podríamos establecer la 

oxigenación muscular como un nuevo parámetro para investigar la fatiga a nivel metabólico nivel y 

la capacidad oxidativa del músculo. Hasta la fecha no hay ningún estudio que haya evaluado la fatiga 

muscular aguda y residual en el fútbol a través del análisis de la oxigenación muscular.  

Hipótesis del estudio 1:   

La cinética de oxigenación muscular puede verse afectada por la fatiga producida. después de un 

partido de fútbol.  

Objetivo del estudio 1: 

El objetivo de este estudio fue observar cambios en el mVO2 después de un partido oficial de fútbol 

femenino y su relación con otras variables utilizadas en la determinación de la fatiga. 

 

Rendimiento y Saturación de Oxigeno Muscular 
 

Objetivo (Estudio 2 y 3): 
 

Interpretar el rol de la saturación de oxígeno muscular como un marcador de rendimiento 
deportivo durante una prueba de alta sprint repetidos en futbolistas en femeninos. 

 
Evaluar los cambios de Saturación de oxígeno muscular en reposo después de la 

pretemporada y correlacionarlos con la composición corporal y la potencia de salto en 
futbolistas. 

 

Justificación del objetivo 2:  

Recientemente, la investigación en futbolistas se ha centrado en la velocidad como un parámetro de 

rendimiento en equipos deportivos, a menudo utilizando la capacidad de sprint repetido (RSA). RSA 
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puede dictar la capacidad de permanecer involucrado en el juego debido a la corta distancia máxima 

de sprint y al corto intervalo de recuperación (Lockie et al., 2019). Quizás se considere una variable 

independiente en el proceso de entrenamiento del fútbol, ya que sirve para desarrollar aceleración, 

velocidad, potencia explosiva de las piernas, potencia aeróbica y rendimiento de carrera de alta 

intensidad. También está directamente involucrado en el rendimiento del metabolismo muscular para 

proporcionar resistencia a la fatiga, mantener una alta velocidad y mejorar la recuperación, todo lo 

cual es crucial para el rendimiento de los equipos deportivos (Taylor et al., 2016; Nakamura et al., 

2017). Sin embargo, el RSA ha sido ampliamente criticado en el fútbol profesional, debido a que el 

porcentaje de acciones de sprint repetidas en un partido de fútbol real es mínimo (Nakamura et al., 

2017). La intensidad durante el RSA se puede medir a través de la velocidad realizada en cada una 

de las huellas (carga externa). Por lo general, se considera el funcionamiento a alta velocidad cuando 

el valor de máximo se alcanza la velocidad aeróbica (15-16 km/h para las mujeres) o la acumulación 

de lactato en sangre (> 90% de la velocidad máxima de absorción de oxígeno (VO2max)) (Bradley, 

et al., 2015). Además, la frecuencia cardíaca (FC) es un indicador de carga interna a nivel fisiológico, 

que puede discriminar las zonas de entrenamiento alcanzadas durante la carrera de alta intensidad 

mostrada durante los Sprint, donde se suele observar entre el 80% y el 87% de la frecuencia cardíaca 

máxima (% FC máx.) (Suarez-Arrones et al., 2015). Por lo tanto, los cambios en la carga de trabajo 

pueden reflejarse en la interacción entre la velocidad y la FC. A la inversa, la tecnología portátil que 

utiliza espectroscopia de infrarrojo cercano no invasiva (NIRS) toma medidas basadas en las leyes de 

Lambert y permite medir la oxigenación muscular; y se ha validado para su uso durante el ejercicio 

dinámico en adultos (McManus et al., 2018). Los cambios en el metabolismo muscular pueden 

evaluarse mediante el índice de saturación de oxígeno muscular, que se expresa como un porcentaje 

del 0% al 100% (SmO2); esta variable fisiológica determina el rendimiento muscular (Azevedo et al., 

2020). La NIRS en jugadores de fútbol se ha utilizado para examinar los cambios de oxigenación 

durante la recuperación en juegos reducidos (McLean et al., 2016), donde se ha observado que cuanto 

más largo es el tiempo de recuperación, mayor es la cantidad de oxígeno absorbido. En actividades 

de sprint repetidos, durantebla recuperación el músculo se reoxigena y esto se ha asociado con un 

rendimiento deficiente (Brocherie et al., 2015); este hallazgo indica que hay una recuperación más 

lenta de los fosfatos intramusculares de alta energía que se requieren para el ejercicio de alta 

intensidad a niveles previos al ejercicio de velocidad. Por tanto, mejorar la capacidad de re-

oxigenación muscular puede incrementar el rendimiento de los sprints. No obstante, existen lagunas 

científicas en cuanto a su aplicación e interpretación como método de control de la carga de trabajo. 

Actualmente, los parámetros utilizados en un partido de fútbol suelen ser la FC y la velocidad, y 

pocos estudios informan la dinámica de la oxigenación muscular con un enfoque práctico que 
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proporcione un valor fácil de entender de la contribución fisiológica para mejorar el rendimiento de 

los jugadores de fútbol durante el rendimiento de alta intensidad. Finalmente, El fútbol femenino ha 

ganado popularidad en todos los niveles y ha aumentado el interés de la Unión de la Asociación 

Europea de Fútbol (UEFA). Por lo tanto, la evaluación de una prueba de velocidad repetida es 

interesante, ya que puede discriminar el nivel de rendimiento en jugadoras de fútbol (Gabbett, 2010). 

Por esta razón, apoyamos este tipo de investigación en el fútbol femenino, porque esta información 

será aplicada por científicos deportivos y especialistas en entrenamiento.  

Hipótesis del estudio 2: 

la capacidad de desaturación y re-saturación de oxígeno del músculo podría estar asociada con la 

capacidad de mantener una alta velocidad durante el sprint repetido en jugadoras de fútbol femenino 

Objetivo del estudio 2: 

Interpretar el papel de la capacidad de desaturación y re-saturación de oxígeno muscular en el 

rendimiento durante una prueba de velocidad repetida en jugadoras de fútbol.  

 

    Justificación del objetivo 3: 

En los últimos años, se ha prestado más atención al rendimiento de los jugadores de fútbol porque se 

descubrió que los equipos más exitosos tenían mejores valores en algunos indicadores de rendimiento 

(VO2max, lactato, frecuencia cardíaca, potencia de salto y composición corporal) en comparación 

con los equipos menos exitosos (Raiola & D'isanto, 2016). En el fútbol se pueden identificar tres 

periodos: pretemporada, temporada y un periodo de transición y/o recuperación. Dentro de estos 

períodos, la pretemporada es la etapa en la que la carga de trabajo física es mayor, lo que provoca 

mayores cambios en la aptitud física. Es en este período que hay más control sobre la planificación 

del entrenamiento, ya que el horario implica menos partidos. Por tanto, es importante evaluar el 

rendimiento y ajustar la carga de trabajo para producir adaptaciones específicas en los jugadores de 

fútbol (Morgans et al., 2014).  

La composición corporal (CC) se ha propuesto como un indicador del rendimiento deportivo debido 

a su relación con el VO2max realizado en una prueba de yo-yo, lo que indica que los jugadores más 

delgados tienden a tener mejores valores (Lago-Peñas et al., 2014), y un alto perfil muscular 

relacionado con un mejor rendimiento anaeróbico en una habilidad de sprint repetido (RSA) 

(Brocherie et al., 2014). Variables de CC como la masa muscular y la circunferencia de la cintura 
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pueden influir en la capacidad de recuperar la potencia de salto de los futbolistas (Vasquez-Bonilla 

et al., 2019). También se sabe que las mejoras de CC se pueden visualizar durante los cambios que 

ocurren en la pretemporada debido al resultado de un retorno a los niveles de condición física perdidos 

en el período de transición (Argus et al., 2010; Requena et al., 2017). Además, investigaciones previas 

han demostrado una clara relación entre la fuerza absoluta y relativa con el rendimiento en esprints y 

saltos en atletas, lo que indica que los atletas más fuertes demuestran mayor rendimiento en esprints 

y saltos (Comfort et al., 2014). Asimismo, estudios recientes destacan el único -prueba de salto con 

contramovimiento de piernas (SLCMJ) como la prueba más adecuada para identificar diferencias 

entre extremidades con valores >12% que muestran asociaciones negativas con los tiempos de sprint 

(Bishop et al., 2018). Además, los autores mencionados propusieron la evaluación de la capacidad 

neuromuscular por el potencial impacto en el rendimiento físico de los futbolistas; por otro lado, 

existen tecnologías portátiles que permiten la evaluación de la saturación de oxígeno muscular 

(SmO2) utilizando métodos no invasivos. espectroscopia de infrarrojo cercano (NIRS) (Perrey & 

Ferrari, 2018) como indicador del rendimiento del nivel metabólico en deportistas. Se ha observado 

una mejor capacidad de oxigenación muscular en personas activas que en personas sedentarias, por 

lo que la NIRS podría usarse para estimar la función mitocondrial tanto en reposo como durante el 

ejercicio. Además, NIRS podría usarse para observar cambios en el oxígeno muscular en reposo 

después de un período de oclusión arterial breve y transitoria (Buchheit et al., 2011). Estas medidas 

han demostrado una buena reproducibilidad y se han establecido como medidas de la capacidad 

oxidativa muscular (Nygren et al., 2014; Terence E. Ryan et al., 2012). Asimismo, la oxigenación 

muscular en reposo mediante esta técnica, tiene potencial para caracterizar estados de fatiga 

relacionados con el exceso de oxígeno dentro del músculo en el período de recuperación (Bonilla, 

AAV et al., 2020). Por tanto, debe seguir estudiándose en esta población, en el deporte de equipo son 

pocos los estudios realizados con valoración de SmO2, aunque se considera uno de los marcadores 

fisiológicos del rendimiento prometedores, pero existe un vacío científico sobre su uso como un 

indicador de desempeño y posibles relaciones con otras habilidades físicas.  

Hipótesis del Estudio 3 

Este estudio aborda dos hipótesis:  

La SmO2 en reposo puede ser utilizada como una variable para evaluar cambios en el rendimiento y 

en el metabolismo muscular después de la pretemporada, y 2) La SmO2 está relacionada con cambios 

en la CC, la potencia generada en el salto de altura y el salto de una pierna. 
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Objetivo del Estudio 3 

Analizar los cambios tras una pretemporada de la SmO2 en reposo y la relación con la composición 

corporal y la potencia de salto en futbolistas. 

 

Salud y Saturación de Oxigeno Muscular 

Objetivo (Estudio 4): 
 

Comparar y correlacionar parámetros fisiológicos en función de la saturación de 
oxígeno muscular por zonas metabólicas obtenidas de una prueba de esfuerzo 

entre mujeres con sobrepeso/obesidad y normo-peso. 

 

El sobrepeso y obesidad son patologías metabólicas que están asociadas a numerosas enfermedades 

crónicas que afectan la entrega de oxígeno durante la actividad física (Ara et al., 2011;  Hall et al., 

2014). Uno de los pilares del tratamiento de la obesidad es el ejercicio   físico, ya   que   se   han   

realizado   muchas   intervenciones   con   programas   de entrenamiento que sean efectivos  a  esta  

población (Rodríguez-Hernández et al., 2013;  El  Ferrol  y    Coruña,  2006;  Luque et al., 2010), por  

lo  que  es  importante  investigar  en  la  línea  de ejercicio y obesidad. Los  avances  en  el  ejercicio  

físico  como  tratamiento  y  prevención  de  enfermedades  crónicas siempre han estado en busca de 

nuevas tecnologías para evaluar el proceso de entrenamiento, la  técnica  de  espectroscopia  del  

infrarrojo  cercano  no  invasiva  (NIRS),  surge  como  una tendencia  para  evaluar  y  controlar  el  

entrenamiento  por  medio  de  saturación  de  oxígeno muscular  y  se  ha  utilizado  en  muchas  

patologías (Takagi et al., 2016; Belardinelli et al., 1995; Niemeijer et al.,  2015; Molinari et al., 2015; 

Sekikawa et al., 2009), para  discernir  los  pequeños  cambios  en  la  oxigenación  muscular,  de  

manera que  NIRS  es  una  técnica  útil  para  estudios  de  ejercicio  metabólicos  (Steimers,    

Vafiadou,  Koukourakis,  Geraskin,  Neary,  y  Kohl-Bareis, 2016). Uno  de  los  factores  claves  para  

prescribir  el  ejercicio  físico  es  conocer  las  zonas  de entrenamiento, es decir la intensidad de 

ejercicio que se aplica según el objetivo de la sesión en  personas  con  obesidad  y  sobrepeso 

(Clemente-Suarez,  2015; Botero et al., 2014), pero  no  existe  estudio  que  utilice  NIRS  para 

compararlo con otras variables fisiológicas que son determinantes para prescribir el ejercicio físico,  

de  esta  manera  NIRS  podría  ser  una  técnica  válida e  investigativa para  guiar  la evaluación   en   

programas   de   entrenamiento   en   esta   población Ryan,Brizendine   y McCully, 2013). La  técnica  
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NIRS  que  refleja  el  uso  de  oxígeno en  el  músculo, se  ha  utilizado  en  la determinación  las  

zonas  de  entrenamiento mediante  la  detención  de  umbrales  en  pruebas  de esfuerzo incrementales 

con interpretaciones de diferentes poblaciones como los atletas ciclistas  (Van  der  Zwaard, et al., 

2016), resulta  de  interés  describir  y  comparar  la  respuesta  fisiológica  durante  un  test  incremental 

para valorar el comportamiento de la saturación de oxígeno muscular y hemoglobina total y la 

relación con parámetros fisiológicos en diferentes zonas metabólicas en mujeres obesas y no-obesas, 

de esta manera la información puede ser utilizada para mejorar la compresión de saturación  de  

oxígeno  muscular  y  hemoglobina  total durante  el  ejercicio  físico  y  planificar programas  de  

ejercicio  identificando  la  zona  fatmax  que  es  esencial  para  el  tratamiento  con personas  

sobrepeso  y  obesidad  (Tan et al.,  2014). 

Hipótesis del estudio 4: 

Existe una diferencia de la SmO2 por zonas metabólicas de entrenamiento entre las mujeres con 

sobrepeso y obesidad vs normo-peso. 

Objetivo estudio 4: 

Comparar y correlacionar parámetros fisiológicos, metabólicos y saturación de oxígeno muscular por 

zonas metabólicas obtenidos de una prueba de esfuerzo entre mujeres con sobrepeso/obesidad y 

normo-peso.    
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Capítulo 3. 
Metodología  
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Fatiga y Saturación de Oxigeno Muscular 
Objetivo (Estudio 1): 

 

Examinar la relación de la saturación de oxígeno muscular en reposo con 
marcadores de fatiga aguda en futbolistas femeninos. 

 

Participantes 

La muestra fue de catorce jugadoras de fútbol (media ± DE; edad 27,8 ± 5,0 años, peso corporal 71,6 

± 3,3 kg, altura 176,1 ± 4,1 cm, grasa 18,5 ± 3,5%, pliegue cutáneo gemelo 6,08 ± 2,90 mm y 8 ± 2 

años de experiencia) que competían en la segunda división española. El criterio de exclusión fue que 

no tenían ninguna enfermedad o tenían una lesión muscular esquelética reciente que pudiera afectar 

la evaluación de la oxigenación muscular. Tanto los entrenadores como los futbolistas firmaron el 

formulario de consentimiento informado que testifica que entendieron los posibles riesgos de esta 

investigación. Además, la metodología de esta investigación fue aprobada por el Comité Científico y 

Ético de la Universidad de Extremadura con el número de código de registro: 131/2018, de acuerdo 

con los principios de la Declaración de Helsinki. Este estudio se realizó de acuerdo con los estándares 

éticos de la Revista Internacional de Medicina Deportiva (Harriss et al., 2019). 

Diseño Experimental 

Este es un diseño observacional con una investigación transversal. Los investigadores asistieron al 

partido de fútbol de competición para evaluar indicadores de fatiga (CMJ, parámetros sanguíneos, 

escala VSA Pain y Borg CR 10) y oxigenación muscular. Todas las pruebas de evaluación se 

realizaron 1 h antes del calentamiento (PRE), inmediatamente después del partido (POST) en el 

vestuario y 24 h después del partido oficial (POST-24 h) en el laboratorio. Tanto el laboratorio como 

la sala de cambio tenían aire acondicionado a una temperatura de 22,0 ± 0,5 ° C y una humedad 

relativa de 55 ± 2% y una temperatura ambiente de 16 ° a 19 ° C y una humedad relativa de 40 a 50%. 

respectivamente. Se informó a los jugadores de las reglas a respetar (no ejercicio, suplementos, ni 

terapias de recuperación), y las de nutrición e hidratación a realizar durante las 24 h, esto para evitar 

los efectos contaminantes que pudieran afectar la medición POST. -24 h. Inicialmente, el peso, la 

altura y el porcentaje de grasa se evaluaron mediante bioimpedancia (monitor de composición 

corporal segmentaria inalámbrico IronManInnerScan BC-1500, Amsterdam, Países Bajos). El 

gastrocnemio medial y la grasa corporal se incluyeron en este análisis debido al efecto sustancial 
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descrito anteriormente del grosor del tejido adiposo (ATT) en la señal NIRS. Los valores superiores 

a 12 mm de pliegue cutáneo pueden afectar la medición de la oxigenación muscular. Como 

describieron los autores anteriores, utilizamos una calibración isquémica fisiológica para el cálculo 

de la saturación y el consumo de oxígeno muscular en cada sujeto (Ryan et al., 2012). Luego, se 

procedió a evaluar el mVO2 y SmO2 en reposo, CMJ, la carga de trabajo mediante la escala de Borg 

CR-10 y el dolor muscular con la escala EVA. Además, se tomaron muestras de sangre en el PRE y 

POST-24 h, como se estableció previamente con el personal técnico del club. Las jugadoras fueron 

evaluadas en la etapa folicular del ciclo menstrual para evitar variaciones en los datos debido al ciclo 

menstrual (Bisdee et al., 1989).  

Mediciones  

Salto Contramovimiento (CMJ): La potencia de salto se midió a través de CMJ. La altura 

vertical del salto se determinó en función del tiempo de vuelo, utilizando una plataforma de contacto 

(sistema Chronojump-Bosco, Barcelona, España). Los sujetos se aseguraron de que sus manos 

estuvieran colocadas en sus caderas durante el salto. Esta prueba se puede utilizar como una prueba 

alternativa para evaluar el estado de recuperación de la fatiga neuromuscular en jugadores de fútbol 

(Gathercole et al., 2015).  

Dolor muscular percibido: Los participantes indicaron dolor muscular percibido en los 

extensores de las piernas utilizando la "Escala analógica visual" ( EVA) colocado en una pared de 60 

cm, donde 0 indica que no hay dolor y 10 el peor dolor imaginable. En la parte posterior, la escala 

estaba numerada de 0 a 10 (no visible para los sujetos). El dolor se evaluó tanto en cuclillas con las 

manos en la cadera como en las rodillas formando un ángulo de 90 °, lo que provoca un aumento de 

la presión intramuscular en la zona.  

Escala y carga de trabajo de Borg CR-10: La escala utilizada para evaluar el esfuerzo 

percibido (PE) fue el Borg de 10 puntos (Borg CR-10) modificado por Foster. Esta escala ha sido 

validada como indicador de la intensidad del entrenamiento en tareas intermitentes, utilizando la 

fórmula = ((Tiempo de juego × CR-10).  

Análisis bioquímico: La muestra de sangre se tomó de la vena an-tecubital. Aquí, 100 μL de sangre 

total se recogió en un micropocillo heparinizado y se centrifugó durante 5 min a 6000 rpm (centrífuga 

MC6, Sarstedt, Nümbrecht, Alemania). La muestra centrifugada se analizó con un sistema analizador 

químico seco automático (Spotchem EZ SP-4430 ; Arkray, Inc. Kyoto, Japón) utilizando tiras 

reactivas estándar de Menarini. Se determinaron los parámetros de colesterol total (T-cho) (mg/dL), 



 

A l d o  A .  V a s q u e z  B o n i l l a  127 | 280 

 

proteína total (T-pro) (g/dL), nitrógeno ureico (BUN) (mg/dL) lactato deshidrogenasa (LDH) (U/L) 

y Creatina Kinsasa (CPK) (U/L).  

Evaluación de la cinética de oxigenación muscular: Primero, el análisis de la cinética del 

mVO2 en reposo se realizó en el músculo gastrocnemio, donde se colocó a cada participante en una 

posición semi erguida limitada a 60 ° sobre una mesa acolchada con las piernas completamente 

extendidas, antes de cualquier medición, se permitió que los músculos gastrocnemios descansaran en 

esta posición durante al menos 5 min. Además, se colocó un soporte debajo del tobillo izquierdo para 

optimizar la posición de la pierna perpendicular al suelo. Se informó a los participantes que no 

movieran sus extremidades durante los procedimientos de prueba.  

Las oclusiones arteriales se realizaron utilizando un manguito de inflación rápida (esfigmomanómetro 

aneroide (marca Missouri, Embu, SP, Brasil)) colocado en el muslo directamente por encima de la 

articulación femororrotuliana y bajo una presión de 250-275 mm Hg. Se realizaron dos oclusiones; 

cada oclusión duró 30 s y estuvo separada por un período de descanso de 30 s. Se utilizó una regresión 

lineal simple para calcular la pendiente utilizando los primeros 20–25 s (200–250 puntos de datos). 

Posteriormente, para el análisis final, se promediaron los valores de las dos oclusiones. Siguiendo la 

literatura científica (Jones et al., 2017), se utilizaron diferentes variables: Valores absolutos de SmO2 

al inicio de oclusión (IO) y después de la oclusión (FO). La mVO2 (μM-Hbdiff /s) se obtuvo a través 

de la diferencia entre Oxy-Hb y Deoxy-Hb ajustada por regresión lineal simple. Para corregir las 

señales NIRS de cambios en el volumen de sangre, el cambio de sangre debe ser proporcionado en 

fuentes oxigenadas y desoxigenadas. La siguiente ecuación describe el cálculo de este factor de 

corrección (Ryan et al., 2012): β (t) = [O2Hb (t)] ÷ ([O2Hb (t)] + [HHB (t)]) Para esta ecuación, es la 

corrección del volumen de sangre factor, (t) representa el tiempo, O2Hb es la señal de hemoglobina 

/ mioglobina oxigenada y HHb es la señal de hemoglobina / mioglobina desoxigenada. Este es un 

factor no direccional que representa la proporcionalidad del cambio de volumen de sangre (los valores 

van de 0 a 1). La fórmula se utiliza luego para corregir la señal de NIRS:  

ΔNIRS Señal = mVO2 + Δ volumen de sangre 

Por lo tanto, la cuantificación precisa de mVO2 requiere la eliminación del cambio de volumen de 

sangre de la señal NIRS (mVO2= ΔNIRSSignal − Δvolumen de sangre). Además, un segundo método 

fue calcular los valores absolutos de la cinética de saturación de oxígeno muscular Se midió la tasa 

de consumo de oxígeno muscular (ΔSmO2), midiendo la diferencia de SmO2 entre (IO) y (FO). Para 

el análisis de mVO2 y SmO2 se utilizó un sensor MOXY (Fortiori Design LLC, Minnesota, EE. UU.)  
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La confiabilidad de las pruebas de SmO2 y mVO2 en reposo se evaluó utilizando las hojas de cálculo 

de confiabilidad estadística de Hopkins et al., (2009). En esta investigación se realizaron dos 

evaluaciones consecutivas de la SmO2 con metodología de oclusión arterial manual, y luego de 30 

min se realizó otra medición. A partir de estas medidas, el coeficiente de correlación intraclase (ICC) 

y el análisis del error típico de la media (TE) expresado como CV% para facilitar la comparación. Se 

obtuvieron los siguientes resultados: SmO2 (I-O): ICC = 0,95 CV% = 4,45%; SmO2 (F-O): ICC = 

0,97 CV% = 3,35; y ΔSmO2%: ICC = 0,98 CV% = 1,64%. La varianza como un valor de ruido para 

confirmar los cambios que vio en sus hallazgos posteriores. Además, también hubo monitoreo de 

datos en tiempo real (visible solo para investigadores) utilizando el software con tecnología ANT + 

(GoldenCheetah versión 3.4, EE. UU.) 

Análisis estadístico  

Primero se realizó un análisis descriptivo de las variables expresadas como media ± DE, luego el 

Shapiro- Se aplicó la prueba de normalidad de Wilk para cada variable. Cuando se alcanzó la 

normalidad, se realizó una prueba ANOVA de medidas repetidas de un factor para el estudio de 

comparación por PRE, POST y POST-24 h. Con el tiempo, se detectó una diferencia global. Se utilizó 

el análisis post hoc de Bonferroni para identificar dónde ocurrieron los cambios (Δ= PRE-POST, 

POST-POST 24 h y PRE-POST 24 h). Un p <0,05 se consideró clínicamente significativa para todas 

las pruebas. Los resultados también se interpretaron mediante inferencias basadas en la magnitud del 

mecanismo (Hopkins et al., 2009). El cambio real se consideró incierto cuando las posibilidades de 

un cambio sustancial positivo y negativo eran> 5% ; El tamaño del efecto (ES) se calculó como 0,2 

de la DE entre los sujetos observados. Si el límite de confianza del 90% se superpone, los pequeños 

valores positivos y negativos de la magnitud se consideran poco claros; de lo contrario, esta magnitud 

se consideró como la magnitud observada, y se expresaron cualitativamente como un aumento o una 

disminución (Hopkins et al., 2009). La potencia de cada variable se calculó a posteriori-hoc utilizando 

el software estadístico G * Power (v3.1.3, 3 Düsseldorf, Alemania) utilizando el tamaño del efecto, 

la media del grupo, la DE y el tamaño de la muestra. Se calculó la evaluación de la potencia entre 0,8 

y 1, lo que indica un poder estadístico suficiente. Se utilizó la prueba de correlación de Pearson para 

estudiar la correlación de mVO2 y SmO2 con indicadores de fatiga. Se adoptaron los siguientes 

criterios para interpretar la magnitud de la correlación (r) entre las medidas de prueba: <0,1, trivial; 

0,1-0,3, pequeño; 0,3-0,5, moderado; 0,5-0,7, grande; 0,7-0,9, muy grande; y 0.9-1.0, casi perfecto. 

Los análisis se realizaron con el software SPSS (versión 22) y hojas de cálculo de Hopkins para 

examinar la inferencia mecánica. 
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Rendimiento y Saturación de Oxigeno Muscular 
 

Objetivo (Estudio 2 y 3): 
 

2. Interpretar el rol de la saturación de oxígeno muscular como un marcador de 
rendimiento deportivo durante una prueba de sprint repetidos en futbolistas 
femeninos. 

3. Evaluar los cambios de oxigenación muscular en reposo después de la 
pretemporada y correlacionarlos con la composición corporal y la potencia de salto 
en futbolistas. 

           

Metodología del objetivo 2: 

Participantes  

Se evaluaron 38 jugadoras de fútbol (edad 22,5 ± 3,8 años, peso corporal 60,7 ± 6,6 kg, altura 165 ± 

0,11 cm, pliegue cutáneo medial de la pantorrilla 4,2 ± 1,8 mm, FC en reposo 60,1 ± 11,2 ppm, 

experiencia 12 ± 5 años) que competían en la segunda división nacional de España. Los criterios de 

exclusión incluyeron la ausencia de una enfermedad o dolencia o una lesión reciente del músculo 

esquelético que pudiera afectar la evaluación del oxígeno muscular. Tanto los entrenadores como los 

futbolistas de los clubes firmaron el consentimiento informado para indicar que comprendían los 

posibles riesgos de este estudio. Además, el protocolo fue aprobado por el Comité de Bioética y 

Bioseguridad de la Universidad de Extremadura con el código de registro 131/2018, de acuerdo con 

los principios de la Declaración de Helsinki. 

Diseño experimental  

Este fue un estudio observacional transversal dirigido a caracterizar la respuesta fisiológica de HR,% 

HR, SmO2 y respuestas mecánicas basadas en el tiempo y el porcentaje velocidad individual durante 

RSA. Todas las pruebas se llevaron a cabo en una cancha deportiva climatizada con una temperatura 

ambiente de 16-19 ºC y una humedad relativa del 40% -50%. Los datos se recopilaron durante un 

período de pretemporada de dos semanas. En la primera semana, se realizó la prueba de 20 m para 

estimar el % de velocidad individual, y 72 h después, los sujetos realizaron la RSA para familiarizarse 
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con el desempeño. En la segunda semana se evaluó la prueba RSA definitiva. Los estímulos RSA se 

realizaron con los siguientes criterios para evitar posibles sesgos: (a) hubo un mínimo de 48 h de 

descanso después del último entrenamiento, que fue una carga de recuperación (es decir, las 

evaluaciones se realizaron el martes o miércoles, según día en que se jugó un partido (sábado o 

domingo)), y la prueba se realizó antes del entrenamiento para garantizar la máxima recuperación; y 

(b) se les indicó a los participantes que no consumieran alcohol o cafeína 24 h antes de cada prueba 

y que mantuvieran los hábitos de sueño habituales para evitar una disminución en el rendimiento. Los 

participantes se dividieron en cuatro grupos de trabajo para garantizar un tiempo de medición 

considerable para cada jugador. 

Mediciones  

Prueba de capacidad de sprint repetida: La prueba RSA siguió las pautas de la Universidad 

de Wolverhampton (Reino Unido) (Zagatto, et al., 2009). Primero, los jugadores realizaron un 

calentamiento estandarizado según lo recomendado por el preparador físico. Se indicó a los jugadores 

que corrieran a la máxima velocidad para cada sprint y se desaconsejó el ritmo. RSA implicó sprints 

en línea recta de 8 × 20 m como máximo, seguidos de un período de recuperación de 20 s. Este 

protocolo fue propuesto y validado por Aziz et al. (2008). La velocidad se midió con puertas de 

fotocélulas (Witty, Microgate, Italia). Los jugadores se recuperaron trotando alrededor del cono de 

recuperación de 10 m y regresaron a la línea de meta del sprint anterior, que era entonces la línea de 

salida del siguiente sprint. Durante el período de recuperación, se proporcionó retroalimentación 

verbal continua del tiempo para asegurar que el jugador ajustara su tasa de recuperación de carrera 

para permitirse el tiempo suficiente (3-5 s) para estar en posición y listo para el siguiente sprint. 

Las puertas se colocaron en las marcas de 0 y 20 m y se conectaron a un temporizador electrónico 

con una precisión de ± 0,01 s. Los tiempos de RSA se evaluaron utilizando cuatro puntuaciones: (a) 

mejor tiempo, (b) peor tiempo, (c) tiempo de sprint acumulado (suma de los ocho sprints) y (d) 

puntuación de disminución de sprint y/o % de fatiga: Sdecr (%) = 100 - ((tiempo de impresión más 

rápido × 8) (tiempos de sprint acumulados × veces)) × 100) (Girard et al., 2011). La potencia absoluta 

en cada carrera se determinó a través del tiempo, la distancia y la masa corporal (Potencia (W) = 

(masa corporal × distancia2 / tiempo3). La puntuación de potencia media se obtuvo a partir de esta 

ecuación. Este protocolo demostró que el tiempo total de impresión era altamente reproducible (intra- 

coeficiente de clase, r = 0,98, intervalo de confianza (IC) del 95%: 0,96 a 0,99), con un error típico 

de 0,42 s (IC del 95%: 0,32 a 0,62 s) (Zagatto et al., 2009).  
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Zona de velocidad individual: Todos los jugadores corrieron a lo largo de una pista lineal de 20 

m en dos ocasiones, comenzando desde una posición de pie a 0.3 m detrás de la línea de salida. Se 

permitió un intervalo de descanso de 5 min entre cada intento, y se consideró el tiempo más rápido 

para el análisis. La zona individualizada se estableció en base al sprint umbral de velocidad de >90% 

de la velocidad media obtenida en la prueba de 20 m sprint (Bradley et al., 2015; Nakamura et al., 

2017). Tomando como referencia el mejor tiempo dentro de los 40 m, este se calculó utilizando las 

puertas de fotocélulas electrónicas colocadas en paralelo cada 10 m. Es razonable considerar el 20 m 

sprint como representante de un jugador de fútbol ' s capacidad de sprint, y además distingue las fases 

de aceleración (0-10 m) y velocidad máxima (10-20 m) (Nakamura et al., 2017; Aziz, et al., 2008). 

Además, el % de velocidad individual se calculó en base al 100% de cada sprint durante el RSA. Por 

ejemplo, el jugador 1 corrió 20 m en 3.94 s, que era su 100%, haciendo 4.33 s su 90%. 

Zonas de frecuencia cardíaca: En primer lugar, la frecuencia cardíaca en reposo se obtuvo 

después de 10 min de reposo en decúbito supino (Polar T31, Kempele, Finlandia). Luego, se realizó 

un cálculo indirecto de las zonas de entrenamiento basado en el porcentaje de reserva de FC (% FCres) 

utilizando la siguiente fórmula: FCres = (coincidencia de la FC-FC media en reposo) / (FCmáx-FC 

en reposo) × 100 (Karvone, 1957). En esta fórmula, la FCmáx de cada jugador se informó 

previamente como la FC máxima alcanzada en partidos oficiales controlados con un pulsómetro. Los 

valores de% FCres calculados se consideraron como la FC pico medida durante cada uno de los 

sprints, expresada como valores absolutos de % FCmáx. 

Relación entre las mediciones de carga externa e interna: La eficiencia de rendimiento 

(Effindex) se utilizó para cuantificar la respuesta a la dosis de estímulo de coincidencia, y se calculó 

como: (velocidad media en m / min ÷ intensidad media del ejercicio (% FCmáx)) para la prueba total. 

Este índice integra la velocidad media (la carga externa) con respecto al estrés cardiovascular relativo 

(la carga interna) durante el ejercicio en un solo parámetro (Suarez-Arrones et al., 2015) 

Dinámica de oxigenación muscular:  Las mediciones se realizaron con un sensor NIRS portátil 

(MOXY, Fortiori DesignLLC, Hutchinson, MN EE. UU.). NIRS utiliza la SmO2 expresado en % y 

calculado como oxihemoglobina / (oxihemoglobina + desoxihemoglobina) × 100) (Ihsan et al., 2013). 

Estos datos se promediaron en base a 1 s, y se aplicó un promedio móvil (3 s) para suavizar la señal 

con el Golden Cheetah (versión 3.4). La señal de saturación de O2 muscular (SmO2) bruta se trató 

con un filtro spline suave para reducir el ruido creado por el movimiento (Rodriguez et al., 2018) 

utilizando Matlab (MathWorks Inc., Natick, MA, EE. UU.). Además, se monitorearon los datos en 
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tiempo real (solo visibles para los investigadores) utilizando el software con tecnología ANT +. Se 

realizó un análisis de la dinámica de oxigenación muscular en el gastrocnemio medial (GM).  

El grosor del pliegue cutáneo se midió entre el emisor y el detector utilizando un calibre de pliegue 

pedregoso (calibradores Harpenden, British Indicators, Hertfordshire, Reino Unido) para tener en 

cuenta el grosor de la piel y el tejido adiposo que cubre el músculo. El grosor del pliegue cutáneo GM 

(4,25 ± 1,27 cm) fue menos de la mitad de la distancia entre el emisor y el detector en todos los casos. 

Además, el GM representa un buen índice de capacidad aeróbica (Bangde et al., 2012). Para calibrar 

y normalizar los valores se utilizó la SmO2 en una escala funcional de 0-100% y se utilizó el método 

de oclusión arterial (OMA) (ver sección de 1.3 oclusión arterial).  

Durante el protocolo RSA, los sujetos se detuvieron durante un período de 30 s, durante el cual se 

estableció la SmO2 de referencia. Para el análisis del RSA se identificaron fases bien diferenciadas: 

(a) la fase de ejecución (fase 1), donde se observó un proceso de desaturación, representado por una 

pendiente descendente, y (b) una fase de recuperación (fase 2), donde se observó proceso de re-

saturación, representado por una pendiente ascendente. Para el análisis de la dinámica de oxigenación 

muscular, se calcularon las siguientes variables: 1) los valores de SmO2 bruto durante la desaturación 

y re-saturación del último segundo de cada uno de los ocho sprints. 2)  La tasa de desaturación de 

oxígeno muscular se evaluó como la diferencia entre los valores máximo (intervalo de trabajo) y 

mínimo de SmO2 (intervalo de descanso) y se dividió por la duración del intervalo de trabajo. De 

manera similar, la tasa de re-saturación de oxígeno muscular se determinó como la diferencia entre 

el mínimo (intervalo de descanso) y el máximo de SmO2 (intervalo de trabajo), dividido por la 

duración del descanso del intervalo (20 s). 3) La extracción de los valores de desaturación y re-

saturación de SmO2 se obtuvo durante cada sprint utilizando la diferencia entre SmO2 al inicio y al 

final del sprint. El valor de SmO2start se consideró 1 s antes de comenzar cada serie, mientras que el 

valor de SmO2 stop se determinó en el último segundo del intervalo de trabajo de cada sprint con la 

siguiente fórmula: ∇% SmO2 = ((SmO2Stop × 100 / SmO2start) - 100) x− 1 (Gómez-Carmona et al., 

2019). Como criterio técnico para comparar la SmO2 durante los sprints, se utilizó el segundo sprint 

como línea de base, ya que al inicio del primer sprint se observó una disminución de la oxigenación 

muscular. Esta es una respuesta fisiológica estándar, según el estudio de Buchheit et al. (2012). 

Análisis Estadístico 

Se realizó un análisis descriptivo de las variables y los datos se expresan como media ± desviación 

estándar (DE). Se evaluó la importancia clínica de los datos utilizando un enfoque de medidas 

repetidas basado en la magnitud de las diferencias . Este enfoque nos permitió hacer comparaciones 
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entre la línea de base (segundo sprint) y los otros sprints, donde los datos pasaron de clasificar a los 

individuos en función de sus puntajes de cambio medidos a clasificar los puntajes de cambio ellos 

mismos para identificar la respuesta interindividual (Hecksteden et la., 2018; Ross et al., 2019). El 

cambio de posibilidad se calculó sobre la base de la diferencia más pequeña prácticamente 

significativa (0,2 veces la desviación estándar entre sujetos), según el principio de tamaño del efecto 

de Cohen. Las posibilidades cuantitativas de valores más altos o más bajos se evaluaron 

cualitativamente de la siguiente manera: <1%, casi con certeza no; 1 a 5%, muy poco probable; 5 a 

25%, poco probable; 25-75%, posible; 75–95%, muy probable; y> 95%, casi con certeza. Si la 

posibilidad de tener valores más altos o más bajos era> 5%, la diferencia se evaluó como poco clara. 

Además, se presenta el% de cambio de cada variable en cada uno de los sprints. La potencia de cada 

variable se calculó utilizando el software estadístico G * Power (Düsseldorf, Alemania v3.1.3, 3). La 

interpretación de la potencia g se calculó entre 0,8 y 1, lo que indica una potencia estadística 

suficiente. Además, se calculó el estadístico eta cuadrado parcial (Np2) para explicar la proporción 

de varianza determinada por el efecto con los sujetos. Además, para analizar la influencia de las 

variables de desaturación y re-saturación de oxígeno muscular con las variables de rendimiento, se 

realizaron análisis de regresión lineal múltiple y regresión no lineal. Esto fue determinado por el 

investigador con base en el factor dentro de los sujetos (comportamiento de la variable), el coeficiente 

de correlación de Pearson> 0,50 y un valor de p <0,05, junto con el porcentaje de predicción entre 

variables con R2. Los datos se analizaron utilizando SPSS Statistics Versión 22.0 (IBMCorp, 

Armond, NY, EE. UU.) 

 

Metodología del objetivo 3: 

Participantes  

Participaron de forma voluntaria 17 futbolistas varones que compiten en la tercera división española 

(edad: 22 ± 2 años; experiencia: 8 ± 2 años). Se indicó a los participantes que comieran normalmente 

y que evitaran: actividad física inusual, alcohol y cualquier sustancia tóxica hasta el final del estudio. 

Tanto los entrenadores como los futbolistas de los clubes firmaron el consentimiento informado que 

testifica que comprendieron los posibles riesgos de este estudio. Además, la metodología de esta 

investigación fue aprobada por el Comité Científico y Ético de la Universidad de Extremadura con 

Número de matrícula: 131/2018 y estaba de acuerdo con los principios de la Declaración de Helsinki 

Instrumentos I. 
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Diseño Experimental  

Las pruebas se realizaron en el laboratorio a una temperatura de 22,0 ± 0,5 ° C y una humedad relativa 

de 55 ± 2%. La composición corporal se evaluó inicialmente junto con la medición específica del 

gastrocnemio medial. Este análisis se incluyó debido al efecto sustancial del grosor del tejido adiposo 

(ATT) sobre la señal NIRS (Van Beekvelt et al., 2001). El valor medio del pliegue cutáneo medial de 

la pantorrilla fue (5,8 ± 1,5 mm). Dado que valores inferiores a 12 mm del pliegue cutáneo no pueden 

afectar la medición de la oxigenación muscular, se realizó una calibración isquémica fisiológica con 

oclusión arterial para el posterior cálculo de la saturación y el consumo de oxígeno muscular en cada 

sujeto, siguiendo protocolos previamente descritos (TE Ryan et al., 2012). Un investigador preparado 

realizó la metodología de oclusión arterial durante 5 minutos en cada pierna para evaluar la SmO2 en 

reposo. Los datos se recolectaron al inicio y al final del período de pretemporada, que duró 4 semanas. 

El principal objetivo del programa de entrenamiento de pretemporada era desarrollar la capacidad 

física, técnica y táctica de los jugadores en preparación para el período de la temporada. Las sesiones 

prácticas duraron entre 60 y 90 minutos y los jugadores entrenaron 5 días (junto con juegos 

amistosos). 

Mediciones  

Evaluación de la composición corporal: Todas las mediciones antropométricas se realizaron 

según el protocolo de la Sociedad Internacional de Avance de la Cineantropometría (ISAK) (Marfell-

jones & Olds, 2008) Y siguiendo las recomendaciones del Programa Biológico Internacional (Weiner, 

Joseph Sidney y Lourie, 1969). La altura (cm) se midió utilizando una varilla de medición SECA 220 

(Hamburgo, Alemania), con una precisión de 1 mm. La masa corporal (BM) (kg) se midió utilizando 

escalas SECA 225 con una precisión de 0,1 kg. El índice de masa corporal (IMC) se calculó utilizando 

la ecuación de BM / altura2 (kg / m2). Los perímetros de los músculos (cm) (brazo, brazo contraído, 

cintura, caderas, muslos y pantorrillas) se evaluaron utilizando una cinta-mesaure (SECA203) con 

una precisión de 1 mm. Los pliegues cutáneos (mm) (tricipital, abdominal, subescapular, cresta ilíaca, 

muslo anterior y pantorrilla) se analizaron utilizando el calibrador de pliegues cutáneos (calibradores 

de pliegues cutáneos Harpenden, Southam, Reino Unido: HAB International), con una precisión de 

0,2 mm. La suma de seis pliegues cutáneos (pliegues cutáneos) y el porcentaje de masa grasa (% masa 

grasa) se estimaron utilizando los seis pliegues cutáneos grasos subcutáneos (Yuhasz, 1974): 

% de masa grasa: (Σ pliegues cutáneos * 0,097) + 3,64.  
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Se midieron los dos diámetros: anchura del húmero bi-epicondilar y del fémur bi-epicondilar 

(calibradores óseos Holtain, Pembrokeshire, Reino Unido: Holtain) con una precisión de 1 mm. Las 

medidas antropométricas tienen un coeficiente de variación que varía entre 0,776 y 1,00 para los 

pliegues cutáneos, entre 0,875 y 0,992 para las circunferencias y 1,00 para el peso y la altura, medidos 

entre dos antropometristas certificados (Santos et al., 2014). Los componentes del somatotipo 

(endomorfia-mesomorfia-ectomorfia) se calcularon según el método de Carter & Heath (Boldsen et 

al., 1991), utilizando el método de software de somatotipo (SomatotypeV.1_2_5). II.  

Salto con contramovimiento (CMJ) y salto con contramovimiento con una sola pierna 

(SLCMJ): La potencia de los miembros inferiores se midió mediante un salto con contramovimiento 

(CMJ) y contramovimiento con una sola pierna (SLCMJ). En primer lugar, se determinó la altura 

vertical del salto en función del tiempo de vuelo, utilizando una plataforma de contacto (Chronojump-

Boscosystem, Barcelona, España). Cada participante realizó tres CMJ máximos a una profundidad 

autoseleccionada en la plataforma del salto. Los participantes mantuvieron sus manos en sus caderas 

para todos los saltos, manteniendo las piernas rectas durante la fase de vuelo del salto. Cada salto 

estaba separado por 50 s. Luego se realizó el SLCMJ, donde el participante inició la prueba de salto 

desde un lugar con las manos en las caderas. La pierna que no salta se flexionó ligeramente en la 

rodilla con el pie flotando junto al tobillo de la pierna que salta. No se permitió balanceo adicional de 

la pierna que no salta durante el salto y se requirió que las manos permanecieran fijas en las caderas. 

Cualquier desviación de estos criterios resultó en un ensayo nulo y posteriormente retomado. El valor 

medio del salto se utilizó como medida de criterio de rendimiento para cada atleta. La potencia media 

se determinó mediante la fórmula de Sayers para el CMJ (Sayers et al., 1999).  

Evaluación de la saturación de oxígeno muscular en reposo:  Los datos de saturación de 

oxígeno muscular en reposo se evaluaron con un sensor NIRS portátil (MOXY, Fortiori Design LLC, 

Minnesota, EE. UU.), Que utiliza la tecnología NIRS con cuatro fuentes de luz independientes que 

cubren la longitud de onda que va de 630 a 850 nm a medir SmO2 de acuerdo con la ley de Beer-

Lambert modificada. Todos los datos evaluados con MOXY proporcionan una escala funcional de 

0% a 100% que es confiable en términos de repetibilidad y reproducibilidad en condiciones de método 

de oclusión arterial (OMA) (Feldmann, A., Schmitz, R. W., & Erlacher, 2019). El dispositivo se 

considera válido para su aplicación en el análisis del rendimiento deportivo (McManus et al., 2018). 

Además, la evaluación de las variables SmO2 en reposo con OMA es un método alternativo para 

encontrar el verdadero consumo de oxígeno muscular en reposo (Bonilla, et al., 2020).  
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Para la cinética de oxigenación muscular se realizó el análisis en el músculo gastrocnemio, ya que ha 

sido demostró su confiabilidad en las mediciones realizadas con NIRS (Southern et al., 2014). 

También porque este músculo tiene menos tejido adiposo que el muslo, factor que podría tener una 

influencia negativa en las evaluaciones (Bielemann et al., 2016). El dispositivo se conectó con cinta 

adhesiva y se cubrió completamente con una funda de neopreno. Los participantes estaban sentados 

en una posición semi-derecha para mantener relajados los músculos gastrocnemios. Los AOM se 

realizaron utilizando un manguito de inflación rápida (esfigmomanómetro aneroide, marca Missouri, 

Embu, SP, Brasil)) colocado en el muslo directamente sobre la articulación femororrotuliana y bajo 

una presión de 250-275 mmHg como se describió anteriormente en el estudio de Southern et al., 

(2014 ). Se realizaron dos oclusiones; cada oclusión duró 30 sy estuvo separada por un descanso 

período de 30 s. Posteriormente, para el análisis final, se promediaron los valores de las dos oclusiones 

Siguiendo la literatura científica (Ferrari et al., 2011), se establecieron diferentes parámetros medidos 

de SmO2 en reposo: oclusión inicial (SmO2O-I) - el máximo desoxigenado meseta identificada como 

SmO2 mínimo, ya que la oclusión final (SmO2O-F) se determinó mediante el promedio de los puntos 

de datos de oclusión de los últimos 20 s o 10 s, siempre que esto cumpliera la condición de una meseta 

visual. El estado oxigenado máximo identificado como SmO2 máximo, como la recuperación de 

SmO2 (SmO2Recovery) se determinó como el pico de SmO2 de salida promedio de más de 10 so 5 

puntos de datos después de la oclusión final como resultado del efecto hiperémico. Además, la 

diferencia entre SmO2 OI y SmO2 OF que significa la tasa de consumo de oxígeno muscular (ΔSmO2 

Pendiente 1) y la diferencia de SmO2 OF a SmO2 Recuperación que significa una estimación de la 

capacidad oxidativa muscular, ya que es similar a la recuperación de fosfocreatina (PCr) (Pendiente 

2 de ΔSmO2). Los valores de SmO2 se tomaron en los puntos de mayor y menor valor observados en 

las curvas. También tomó tiempo estabilizarse nuevamente en la línea de base (tiempo de 

recuperación de SmO2). Estas variables están ampliamente descritas en los estudios de Aldo Vasquez 

y Southern (Bonilla et al., 2020; Southern et al., 2014). Todas las variables se tomaron para la pierna 

dominante (DL) y la no dominante (No DL) de cada jugador en orden.  

Análisis estadístico 

 Los datos se presentaron como media ± desviación estándar (DE) y se analizaron mediante dos 

enfoques: 1) enfoque basado en evidencia clínica, considerando estadísticamente diferencias 

significativas cuando p <0,05; y 2) enfoque no clínico: inferencia mecánica basada en la respuesta 

interindividual de los sujetos (Hecksteden et al., 2018; Hopkins et al., 2009; Ross et al., 2019). Se 

realizó una prueba t-student para muestras independientes (comparación entre DL y Non-DL y 

comparación entre PRE y POST pretemporada). Además, se proporcionaron el% de cambio y el 
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tamaño del efecto (ES) utilizando las diferencias y el error estándar de la media. Los criterios 

utilizados para interpretar la magnitud de la EE fueron: ≤0,2 (trivial); > 0,2 (pequeño);> 0,6 

(moderado); > 1,2 (grande); y> 2,0 (muy grande), como se describió anteriormente (Hopkins et al., 

2009). Si los límites de confianza del 90% se superponen, los pequeños valores positivos y negativos 

de la magnitud se consideran poco claros; de lo contrario, esa magnitud se consideró como el 

verdadero cambio y se expresaron cualitativamente en aumento y disminución. Con este enfoque, el 

enfoque cambia de clasificar a los individuos en función de sus puntuaciones de cambio medidas a 

clasificar las puntuaciones de cambio en sí mismas, para encontrar la respuesta interindividual (Ross 

et al., 2019). Además, se evaluó el cambio mínimo detectable (MDC) en el SmO2 con límites de 

concordancia del 95%; esto se ha calculado como: ± 1 * 96 √ 2 * error cuadrático medio (MSE) 

(Impellizzeri et al., 2008). Para el estudio de las relaciones se utilizó la prueba de correlación de 

Pearson entre las variables SmO2 con BC y potencia de salto y se evaluaron cualitativamente con la 

escala de Hopkins (2009). Para interpretar la magnitud se adoptaron los siguientes criterios: 

correlación (r) <0,1, trivial; > 0,1-0,3, pequeño; > 0,3-0,5, moderado; > 0,5-0,7, grande; > 0,7-0,9, 

muy grande; y> 0,9-1,0, casi perfecto. Los análisis se realizaron con el software SPSS (versión 22). 
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Salud y Saturación de Oxigeno Muscular 

Objetivo (Estudio 4): 
 

Comparar y correlacionar parámetros fisiológicos en función de la saturación de 
oxígeno muscular por zonas metabólicas obtenidos de una prueba de esfuerzo 

entre mujeres con sobrepeso/obesidad y normo-peso 

 

Participantes  

La muestra de este estudio era  un  total  de  17  mujeres,  se  dividieron  en  2  grupos: 

sobrepeso/obesidad  y  normo-peso. Los  criterios  de  exclusión  en  el  grupo  sobrepeso/obesidad  

fueron  que  hubiesen  hecho actividad  física  anterior  a  un  mes,  que  tuviesen  una  enfermedad  

que  puede  afectar  más  la sintomatología  del  sobrepeso  y  obesidad.  Los  criterios  de  inclusión  

para  el  grupo  de  obesas fue el diagnostico con un IMC >25. Para  el  grupo  no-obesas  la  exclusión  

fue  que  hubiesen  hecho  actividad  física  anterior  a  un mes, que tuviesen otra patología y que 

consumieran tabaco. Los criterios de inclusión que su diagnóstico con el IMC fuese <25. Todos  los  

participantes  se  ofrecieron  voluntariamente  a  participar  en  el  estudio,  fueron previamente 

informados del protocolo de actuación y firmaron un consentimiento informado de  participación  

voluntaria,  de  acuerdo  a  los  principios  de  la  Declaración  de  Helsinki.  El Comité de Bioética 

de la Universidad de Extremadura (España) aprobó para que se llevase a cabo este estudio. 

Diseño Experimental  

La investigación fue desarrollada en la infraestructura de la Facultad de Ciencias del Deporte Cáceres 

en el laboratorio del Grupo de Avances en el Entrenamiento Deportivo y Actividad Física 

(GAEDAF). Dicho estudio se  desarrolló  de  manera  trasversal  ya  que  su  finalidad  es  describir  

las diferencias  que  presenta  la  saturación  de  oxígeno  muscular  en  relación  a  parámetros 

fisiológicos  medidos  por  cada  zona  metabólica  entre  2  grupos;  un  grupo  experimental 

(sobrepeso/obesidad) y un grupo control (normo-peso) durante el test incremental máximo en 

cicloergómetro con protocolo fatmax. Todas  las  pruebas  se  llevaron  a  cabo  durante  el  horario  

de  la  mañana  y  los  pasos  a  seguir fueron  de  la  siguiente  manera:  primero  se  evaluó  la  

composición  corporal  seguida  de  la evaluación de la hemoglobina y después se realizó la prueba 

de esfuerzo en cicloergómetro. 
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Mediciones  

Valoración Antropométrica:  Se    realizo mediciones de  la  altura  del  cuerpo  utilizando  un  

estadiómetro  (SECA, Alemania) de un pie una precisión de 1 mm. El peso corporal se midió con una 

balanza Seca 225 (Alemania) calibrada aproximación de 0,1 kg, para luego obtener el IMC. Para el 

cálculo del  ICC  se  utilizó  una  cinta  métrica  (SECA  20,  Alemania)  y  para  los  pliegues  cutáneos  

un plicómetro Holtain (Reino Unido). Se evaluó la composición corporal según las normas 

establecidas por la ASCM Fórmula para mujeres (American College of Sports Medicine, 2014), 

Pliegues (Pecho, lineal axilar media, tríceps, subescapular, abdomen, cresta-suprailiaca, muslo), 

Densidad Corporal=1,097-0,00046971, (Suma de pliegues) + 0,00000056 (suma de pliegues) ^2 –

0,00012828 (edad), El porcentaje de grasa corporal  se  puede  calcular  una  vez  determinada  la  

densidad  corporal.   %grasa= 495/DC-450. 

Valoración espiroergométrica: Se realizó la prueba de esfuerzo incremental máxima en un 

cicloergómetro (ergometrics 900, ergoline Alemania) para medir la potencia (vatios) y tiempo. El 

protocolo fatmax consistió en un calentamiento de cinco minutos a 50 vatios, seguido de un minuto 

de reposo, inicio a 35 vatios e incremento de 15 vatios y una recuperación activa a 35  vatios  durante  

tres  minutos  con  una  cadencia  de  pedaleo  entre  60  y  65  revoluciones  por minuto (rpm) hasta 

la máxima potencia que lograra mantener. 

Protocolo de determinación de umbrales: Se determinó mediante el modelo trifásico de 

Skinner y McLellan en relación a las respuestas fisiológicas de  VO2max  ml/kg/min,  porcentaje  de  

VO2max y Cociente  respiratorio  observadas durante  un  ejercicio  de  intensidad progresivamente 

creciente  medido  con  analizador  de gases (metamax,cortex Alemania) (Skinner y  McLellan, 1980).  

Determinación de la zona fatmax: Esta   zona   fue   determinada   siguiendo   los   principios   

de   la   calorimetría   indirecta, utilizando ecuaciones estequiométricas apropiadas (Jeukendrup & 

Wallis, 2005) y la equivalencia de energía, basado en el supuesto de que la tasa de excreción urinaria 

sería insignificante lo que permite determinar las zonas en las que predomina un tipo u otro de 

sustrato. 

FAToxi (g/min)= [(1,67 × VC O2) - (1,67 × VC CO2)] 

CHOoxi (g/min) = [(4.55 × VC CO2) - (3.21 × VC O2)] 

GRASA = [(1,67 × VC O2) - (1,67 × VC CO2)] × 9 

CHOeno = [(4,55 × VC CO2) - (3,21 × VC O2)] × 4 
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Valoración de saturación de oxígeno muscular: Se llevo a  cabo  mediciones  con  el  sensor  

MOXY  (Fortiori Design LLC, Minneapolis, Minnesota, USA)  que  utiliza  la  técnica  NIRS  con 

cuatro fuentes de luz independientes que cubren la longitud de onda que van desde 630 a la 850 nm 

para medir la Saturación de oxigeno muscular (SmO2). MOXY  se  colocó  en  el  vasto  lateral  del  

cuádriceps  a  medio  camino  entre  el  trocánter mayor y el epicóndilo femoral lateral. Para la 

recolección de los datos se diseñó una hoja de Excel para guardar las medias de cada escalón en 

función de los watts 

Análisis Estadístico  

Se  realizó  el  test  de  normalidad  shapiro  wilk  para  cada  variable.  Al  cumplir  con  la normalidad  

se  procedió  a  realizar  una  prueba  Anova  de  un  factor  para  comparar  las  medias tomando  

como  variable  independiente  la  obesidad  y  variables  dependientes  los  demás parámetros  

fisiológicos  e  índice  de  esfuerzo  percibido.  Se  utilizó  la  correlación  de  Pearson para 

correlacionar las variables (% potencia, % FC de entrenamiento, %VO2max, RER, RPE, CHO  

energía,  GR  energía  y  total  de  energía) en  función  de  la  SmO2%  tHb.  El  nivel  de significación  

se  fijó  con  valor  p<0,05.  Los  resultados  se  expresaron  como  la  media  ± desviación estándar. 

Todos los análisis se realizaron utilizando el software SPSS (versión 22) 
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Resultados 
 Fatiga y Saturación de Oxigeno Muscular 

Objetivo (Estudio1): 
 

Examinar la relación de la saturación de oxígeno muscular con marcadores de 
fatiga aguda en futbolistas femeninos. 

 

Tabla 2. 

Cambios producidos después de un partido de fútbol femenino en CMJ, Esfuerzo percibido y 
marcadores bioquímicos. 

Fatigue  

Variables  

PRE POST POST 24 Horas Tamaño 
del efecto 

Poder 
estadístico  

CMJ (cm) 24.7± 3.2 24,9 ± 3,9 23.4 ± 4.0 bc 0.37 0.92 

Potencia Pico (w) 2139 ± 347 2154 ± 334 2059 ± 349 b 0.24 0.92 

VSA Dolor 3.2± 1.7 4.9 ± 1.4 a 

 

5.1 ± 1.7 c 1.20 0.81 

BORG CR-10 2.3 ± 0.7 6.2 ± 1.6 a 5 ± 2.1 c 1.72 0.95 

T-Cho (mg/dl) 167 ± 24.5 - 166 ± 20.3 0.35 0.05 

T-Pro (g/dl 6.4 ± 0.4 - 6.3 ± 0.3 0.76 0.07 

BUN (mg/dl) 14.3 ± 2.8 - 13.3 ± 2.6 1.31 0.84 

GOT (U/L) 17.7 ± 4.7 - 19.6 ± 4.0 1.31 0.79 

LDH (U/L) 282 ± 44 - 341 ± 78 c 1.21 0.91 

CPK (U/L) 172 ± 54 - 169 ± 46 1.6 0.61 

Estadísticamente significativo p<0,05= (a) Cambio PRE-POST, (b) Change POST – 24 horas, (c) 
Cambio PRE – 24 horas. 

Se encontró una disminución de - 5.3% (valor de p= 0.041) de CMJ y - 3.7% (valor de p= 0.044)  de 

potencia pico (w) a las 24 horas y un aumento en 53% (valor de p = 0,001) de dolor VAS y 170% 

(valor de p = 0,000) de Borg CR-10 inmediatamente después del partido PRE-POST. El poder 

estadístico de estas variables fue > 0,80, evidencia de que, a nivel neurológico muscular y percepción 

de los niveles de esfuerzo, los jugadores experimentaron cambios agudos y residuales.  
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Los marcadores sanguíneos solo mostraron aumentos significativos en la LDH (cambio = 20,9%; 

valor de p = 0,048; potencia estadística= 0,94), pero no está claro con respecto a la inferencia 

mecánica. También destacamos que los valores obtenidos por los jugadores no fueron fatiga extrema, 

ya que no hubo cambios en el BUN, GOT y CPK. Como resultado, el nivel de agotamiento fue corto 

en nuestro contexto. 

 

Tabla 3. 

Evaluación de la cinética de la oxigenación muscular en reposo después de un partido de fútbol 
femenino 

Cinética de 
oxigenación muscular 

en reposo 

PRE POST POST 24-h Tamaño 
del efecto 

Poder 
estadistico 

SmO2 (I-O) 55 ± 11 61 ± 15 70 ± 14 c 1.1 0.67 

SmO2 (F-O) 50 ± 9 56 ± 13 63 ± 12 c 1.20 0.90 

ΔSmO2 4.4 ± 5.9 3.8 ± 5,1 6.1 ± 10 0.21 0.87 

mVO2 (μM-Hbdiff/s) 0,75 ± 1.8 1.25 ± 1.69 2.1 ± 2.7 

 

0.58 0.60 

Estadísticamente significativo p<0,05= (a) Cambio PRE-POST, (b) Cambio POST – 24 horas, (c) 
Cambio PRE – 24 horas. 

Nota: los valores negativos de la diferencia de SmO2 (tasa de disminución) indican mayor consumo 
de oxígeno, a efectos de los resultados y su respectivo análisis estadístico los valores se 
transformaron a valores positivos. 

También hubo un aumento significativo en la cinética de la oxigenación muscular a las 24 h de SmO2 

(IO) (cambio= 27% valor p = 0.024), SmO2 (IO), (cambio= 26% valor p= 0,001) y 39% de los valores 

de SmO2 (IO), SmO2 (FO) y ΔSmO2 (cambio= 39% valor p= 0,234). Además, hubo una tendencia a 

que todas las variables de oxigenación muscular durante la oclusión arterial aumentaran.  
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Tabla 4. 

Correlación entre cambios en las variables de oxigenación muscular en reposo y marcadores 
bioquímicos 

Cinética de 
oxigenación 

muscular en reposo 

Diferencia entre PRE-POST 24-h  

T-cho 
(mg/dl) 

T-pro 
(g/dl) 

Bun 
(mg/dl) 

GOT 
(U/L) 

LDH 
(U/L) 

CPK (U/L) 

SmO2 (I-O) -0.429 -0.135 -0.341 -0.064 0.318 -0.329 

SmO2 (F-O) -0.194 -0.094 -0.183 -0.064 0.455 -0.286 

ΔSmO2  -0.548  -0.467 -0.509  -0.049 0.347 -0.293 

mVO2 (μM-Hbdiff/s) -0.333 0.374 0.072 0.431 0.786*  -0.262 

*Estadísticamente significativo p<0,05 

 

Respecto a las correlaciones PRE-POST partido, se encontró que el aumento de la oxigenación 

muscular por medio de SmO2 (IO), SmO2 (FO) y mVO2 se relacionó con el aumento de la percepción 

de esfuerzo con la escala de Borg CR-10, y tanto la ΔSmO2 como la SmO2 (IO) aumenta con la carga 

de trabajo mostrada en el partido de futbol. Además, CMJ y el aumento de salto de potencia pico (w) 

tuvieron una correlación "grande" con el mVO2.  

Asimismo, los cambios a las 24 h mostraron un aumento en SmO2 (FO), que se relacionó con la 

disminución en CMJ y potencia pico (w) y el aumento de ΔSmO2 se relacionó con las escalas de dolor 

de Borg CR-10 y EVA teniendo una “gran correlación” en estas variables psicológicas. POST-24 h 

fueron importantes en términos del aumento de ΔSmO2 y las relaciones con las variables psicológicas 

(es decir, dolor EVA, Borg CR-10 y carga de trabajo) que tenían una correlación “grande” entre estas 

variables. Además, se encontró que el aumento de mVO2 estaba relacionado con la disminución de 

la capacidad de CMJ y la potencia pico (w). y como un punto importante sobre la relación con 

marcadores bioquímicos, encontramos que el aumento de LDH tenía una correlación "grande" en 

mVO2 (r = 0,78 P <0,05) y una correlación moderada sobre las otras variables de SmO2 en reposo. 
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 Rendimiento y Saturación de Oxigeno Muscular 
Objetivo (Estudio 2 y 3): 

 

2 Interpretar el rol de la saturación de oxígeno muscular como un marcador de 
rendimiento deportivo durante una prueba de sprint repetidos en futbolistas 

femeninos. 

3. Evaluar los cambios de oxigenación muscular en reposo después de la 
pretemporada y correlacionarlos con la composición corporal y la potencia de salto 

en futbolistas. 

 

Resultados del estudio 2: 

A continuación, presentamos los resultados de los valores medios de los tiempos durante RSA: peor 

tiempo= 4,35 ± 0,29 s; mejor tiempo= 3,81 ± 0,17 s; tiempo medio= 4.08 ± 0.21 s, y tiempo total= 

32.64 ± 1.75 s. Valores de la intensidad: % frecuencia cardíaca= 80 ± 4 y % velocidad individual= 

92 ± 6; valores de la carga de trabajo: índice de eficiencia= 3,60 ± 0,21 y decremento del sprint y/o 

fatiga (%)= 7 ± 3.  

En cuanto al tiempo de sprint, se observó un posible incremento a partir del sexto sprint (6S= 56%; 

7S= 28%; 8S= 50%), y esta variable presentó una potencia G (0.973). La potencia mostró una 

disminución desde el cuarto sprint (4S= 95%; 5S= 94%; 6S= 99%; 7S= 97%; 8S= 97%) con una 

potencia G de 0.837. En cuanto a la FC y% FCmáx, mostraron un aumento desde el inicio de la prueba 

hasta el final (2S = 100%). Además, la potencia G fue 1000. En cuanto a la velocidad, se mostró una 

disminución desde el tercer sprint (3S= 76%; 4S= 95%; 5S= 95%; 6S= 95%; 7S= 96%; 8S= 99%) 

con una potencia G de 0.972. En cuanto a la velocidad individual (%), hubo una disminución desde 

el cuarto sprint (4S= 92%; 5S= 85%; 6S= 98%; 7S= 99%; 8S= 98%) y un Potencia G de 0,974. Todas 

las variables tuvieron un mejor factor lineal.  
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En cuanto a las variables de desaturación y re-saturación de oxígeno muscular se mostró una 

disminución después del primer sprint, luego, desde el segundo sprint inicial, no se produjeron 

cambios, con una potencia G de 0,893 y 0,858, respectivamente. En cuanto a la tasa de desaturación 

de oxígeno muscular, mostró un aumento de sprints uno a dos (S2: 96%), luego, se observó un 

aumento a partir del cuarto sprint (S4= 58%; S5= 74%; S6= 81%; S7= 96%; S8= 88%) con un G 

potencia de 0,643. La tasa de desaturación de oxígeno muscular mostró una posible disminución del 

sprint uno a dos (S2= 57%), luego solo mostró una posible disminución del sexto sprint (S6= 36%; 

S7= 67%; S8= 38%), y una potencia G de 0,620. Con respecto a los valores de SmO2, se observó un 

aumento del sprint uno al dos (S2= 94%), luego se observó que la extracción de oxígeno aumentó a 

partir del cuarto sprint (S4= 72%; S5= 82%; S6= 79%; S7= 87%; S8= 86%), con una potencia G de 

0.525 Todas las variables tuvieron un mejor factor no lineal (cuadrático)  

 

 

Figura 30. Análisis de regresión lineal múltiple entre las desaturación y re-saturación con el peor 

tiempo durante la prueba de sprint repetidos en futbolistas femeninos. 

La Figura 30 muestra el análisis de regresión lineal múltiple entre las proporciones de SmO2 de cuatro 

sprints a ocho sprints para el oxígeno muscular tasa de desaturación (Diagrama a) y de seis a ocho 

esprints para la tasa de re-saturación de oxígeno muscular (Diagrama b). Se observó un aumento 

lineal de las relaciones de oxigenación con peor tiempo durante la RSA con un valor de correlación 
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(r = 0.848), una predicción de (r2 = 0,720), y un modelo explicativo con un valor F (3,208) y un valor 

p (0,044). 

 

 

 

Figura 31. Análisis de regresión no-lineal entre el porcentaje de extracción de oxígeno y la 

frecuencia cardiaca con el porcentaje de velocidad individual y decremento del sprint durante un 

aprueba de sprint repetidos en futbolistas femeninos. 

La Figura 31 muestra el análisis de asociación entre las variables de velocidad individual y 

disminución del sprint con la extracción de oxígeno muscular y el porcentaje de frecuencia cardíaca 

máxima. Primero, los gráficos a y b muestran la comparación entre ∇% SmO2 y% FCmáx por medio 

de análisis de regresión no lineal (∇% SmO2) y regresión lineal (% FCmáx) con el % individual de 

velocidad; la velocidad durante los sprints repetidos dependía de la capacidad de oxigenar los 

músculos y no del% FCmáx. Se obtuvieron los siguientes resultados: relación entre la velocidad 

individual (%) (variable independiente) y∇% SmO2 (variable dependiente): correlación (r = 0,889) , 
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una predicción de (r2 = 0,809) y un modelo explicativo con un valor F de (33,952) y un valor p de 

(0,000). 

Los gráficos c y d muestran la comparación entre ∇% SmO2 y% HRmax, utilizando un análisis de 

regresión no lineal (∇% SmO2) y regresión lineal (% HRmax) con la disminución del sprint (%). La 

fatiga del rodamiento (% Sdecr) debido a la alta velocidad durante los sprints repetidos dependía de 

la capacidad de oxigenación y no del% FCmáx. Se obtuvieron los siguientes resultados: relación entre 

la disminución del sprint (%) (variable independiente) y ∇% SmO2 (variable dependiente): una 

correlación de (r = 0.934), a predicción de (r2 = 0.872), y un modelo explicativo con un valor F de 

(53.977) y un valor p de (0.000). 

Resultados del Estudio 3: 

En futbolistas, se observó una disminución en la masa grasa (límites del 90% = inferior: -1,0 a 

superior: 0,0; valor p = 0,039) y del somatotipo endomórfico (límites del 90% = inferior -1,9 a 

superior 0,1; valor p = 0.000) al final de la pretemporada. Asimismo, Se observo un aumento evaluado 

por la magnitud del cambio de inferencia mecánica del CMJ (límites del 90%= inferior: 0.0 a superior: 

3.0) y el SLCMJ de la pierna no dominante (límites del 90%= inferior: 0.2 a superior: 3.2). También, 

se observó una diferencia entre SLCMJ al inicio de la pretemporada (diferencia 6%; p = 0.048) y al 

final de la pretemporada no hubo diferencias.  



 

A l d o  A .  V a s q u e z  B o n i l l a  151 | 280 

 

 

La Tabla 6 describe los cambios en los valores medios ± desviación estándar de las variables SmO2 

expresado en porcentajes del 1 al 100% durante la pretemporada. Se observó un aumento en los 

valores de SmO2 (O-F) en DL (límites del 90% = inferior: 1,6 a superior: 16,4; p = 0,029) al inicio 

de la pretemporada y cambió con el entrenamiento. Asimismo, hubo una disminución en SmO2-

Pendiente 1 (DL) (límites del 90% = inferior: -8,5 a superior: -3,5); SmO2 Pendiente 2 (DL): (90% 

límites = inferior: -14,9 a superior: -5,1) y SmO2-Pendiente 2 (DNL): (inferior: -5,5 a superior -0,5). 

La MDC de SmO2-Pendiente 1 era 5% en DL y 3% en NDL. SmO2-Pendiente 2 en recuperación fue 

4% en DL y 1% en No-DL, así mismo se observó una diferencia entre piernas al inicio de la 

pretemporada: SmO2 I-O (diferencia 7%; p = 0.023), SmO2 FO (diferencia 11%; p = 0,021) y SmO2 

Pendiente 2 (diferencia 33%; p = 0,43). Al final de la pretemporada no hubo diferencias.  
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En cuanto al análisis de la correlación entre la altura del salto, la potencia del salto y la composición 

corporal con las variables SmO2 en reposo durante la pretemporada; Se encontró  que el SLCMJ tiene 

una correlación con muy grande con los valores de la cinética de oxigenación muscular en reposo en 

las variables SmO2 I-O (r2= 0.51; p <0.01); SmO2 FO (r2 = 0.58; p <0.01) y SmO2 Recuperación 

(r2= 0.38; p <0.01), además, se observó una relación con una potencia muy grande SLCMJ con las 

variables SmO2 IO (r2= 0.67; p <0.01 ); SmO2 FO (r2 = 0.63; p = 0.01) y SmO2 Recuperación (r2= 

0.68; p= 0.01). Adicionalmente, una relación con la gran correlación de SmO2-Pendiente 1 con 

potencia de CMJ y SLCMJ (r2= 0.34; p= 0.023; r2 = 0.34; p = 0.018) respectivamente.  

Respecto a la relación de las variables de composición corporal y somatotipo con la cinética de 

oxigenación del músculo en reposo, destacamos las grandes relaciones entre SmO2-Pendiente 1 con 

Peso (r2= 0.41; p <0.01 ); Masa grasa (r2= 0,40; p <0,01); Masa muscular (r2= 0.31; p <0.01) y 

Endomorfo (r2= 0.28; p= 0.014), también el SmO2-Pendiente 2 con el Peso (r2= 0.30; p= 0.01) y 

Masa Grasa (r2 = 0.25; p = 0.022) respectivamente. 
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Salud y Saturación de Oxigeno Muscular 

Objetivo (Estudio 4): 
 

Comparar y correlacionar parámetros fisiológicos en función de la saturación de 
oxígeno muscular por zonas metabólicas obtenidos de una prueba de esfuerzo entre 
mujeres con sobrepeso/obesidad y normo-peso 

Los resultados obtenidos se describen en el presente estudio en base  a  los objetivos  planteados,  

presentando la descripción de variables de condición física,  comparación de variables fisiológicas 

entre grupos y la valoración y correlación de parámetros fisiológicos con la SmO2. 

Tabla 8 

Composición corporal y parámetros fisiológicos generales 

 

 

Estadísticamente significativo p valor= <0.05* 

En la tabla 8, se puede observar  que  hay  diferencias  significativas  entre  los  parámetros  de  

diagnóstico  de obesidad  excepto  en  el  índice  cintura  cadera  que  es  un  mejor  predictor  de  

enfermedad metabólica,  que  el  indice  de  masa  corporal  (Alemán et al., 2014). Asimismo, los 

valores medios de VO2max y frecuencia cardiaca máxima y reposo no hay diferencias significativas. 

 

 

 

Variable Obesas No obesas 

Edad(años) 40.1 ± 7.7 36.6 ± 10.7 

Peso(kg) 71.6 ± 11.3 61.8 ± 4.0* 

Índice de Masa Corporal (Kg/H`2) 28.2 ± 3.0 22.7 ± 0.7* 

ICC (Cadera/Cintura) 0.75 ± 0.06 0.74 ± 0.04 

Porcentaje de Grasa 32.7 ± 3.7 26.7 ± 3.0* 

Hemoglobina(g/dl) 12.5 ± 1.0 12.8 ± 1.1 

Vo2 max (ml/kg/min) 25.5 ± 6.4 29.2 ± 7.1 

Frecuencia cardiaca máxima(ppm) 168.4 ± 15.8 173.7 ± 12.7 

Frecuencia cardiaca reposo(ppm) 69.3 ± 7.6 74.5 ± 6.8 
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Se comparó y describió los valores por cinco zonas metabólicas: zona fatmax, Umbral aeróbico, 

umbral anaeróbico, VO2max y la recuperación, y en 2 grupos:  sobrepeso/obesidad y normo-peso.  

Como se aprecia en la tabla 8  no hay diferencia estadísticamente significativa en  ningún  parámetro 

fisiológico, pero el grupo sobrepeso/obesidad muestran un índice de percepción del esfuerzo más alto 

que el grupo normo-peso en la zona umbral  anaeróbico. 

 

Tabla 10 

 

En el grupo sobrepeso/obesidad hubo correlación positiva alta  en  la  zona  umbral  anaeróbico con 

el índice de esfuerzo percibido. En el grupo normo-peso el VO2max tiene correlación positiva alta  

con  la  saturación  de oxígeno  muscular  en  las  zonas  metabólicas  fatmax  y  umbral  aeróbico,  

dos  zonas donde  la presencia de O2 es mayor que la de CO2, luego en la zona de VO2max es donde 

ocurre una ligera disminución SmO2. 
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Capítulo 5. 

DisCusión 
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5. Discusión  

Fatiga y Saturación de Oxigeno Muscular 
Objetivo (Estudio 1): 

 

Examinar la relación de la medición de la saturación de oxígeno muscular con 
marcadores de fatiga aguda en futbolistas. 

 

Este fue el primer estudio que confirma un aumento temporal de la oxigenación en reposo a las 24 h 

de haber finalizado un partido oficial de fútbol femenino. Los aumentos en la oxigenación muscular 

en reposo podrían estar asociados con mecanismos de producción de fatiga muscular. En el músculo 

fatigado, existe un aumento del flujo sanguíneo que podría reflejarse en la distancia de tránsito entre 

capilares y fibras musculares que facilitan el aporte de oxígeno al músculo entre 24 y 48 h después 

de un alto contenido de ejercicio excéntrico; se observó localmente un aumento del flujo sanguíneo, 

supuestamente una compensación necesaria por el desgaste causado por el daño muscular (Gravina 

et al., 2012). Siguiendo el contexto, el autor Dillern (Dillern, 2017) ha identificado que un partido de 

fútbol provocó un exceso inmediato de consumo de oxígeno, medido a un nivel sistemático durante 

una prueba de esfuerzo directo, esto podría ser un mecanismo a la tendencia a aumentar la 

oxigenación muscular, esto se relacionó con el perfil de fatiga y/o recuperación después del partido. 

En primer lugar, este aumento podría deberse a una alteración en el patrón de reclutamiento de las 

fibras de contracción rápida (FT) en el músculo, con un aumento gradual en el costo energético del 

acoplamiento de activación y contracción provocando una reducción en la eficiencia muscular debido 

a cambios importantes en electrolitos y metabolitos. De esta forma, las fibras FT continúan 

degradando la CPK neta (Krustrup et al., 2004). En segundo lugar, podría deberse a una alteración 

del sustrato energético. Entonces, si el glucógeno muscular está disponible en menor medida que la 

oxidación de las grasas, que requieren una mayor cantidad de oxígeno para el metabolismo en 

comparación con el glucógeno para realizar el anabolismo, por lo que se utiliza un mayor grado de 

energía (Krustrup et al.,2011). De manera similar, el aumento de los valores absolutos de mVO2 

estaría relacionado con los procesos de recuperación de la homeostasis del músculo esquelético y la 

restauración del equilibrio metabólico (Soares et al., 2019). La tendencia a aumentar ΔSmO2 puede 

explicarse por la correlación positiva con la dilatación mediada por el flujo sanguíneo (FMD) (r=0,66; 

P= 0,001) (Soares et al., 2019). Por lo tanto, se sugiere que la pendiente derivada de SmO2 durante la 

oclusión arterial se puede utilizar como una medida de la función del endotelio vascular (McLay et 
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al., 2016), porque en los músculos activos, los tejidos requieren un aumento del flujo sanguíneo 

derivado de la contracción repetida de la fibra del músculo. Este fenómeno se denomina 

“simpaticólisis funcional”, donde la vasoconstricción simpática es superada por las demandas 

metabólicas de los miocitos, lo que provoca una vasodilatación de los vasos circundantes y aumenta 

con el tiempo el flujo sanguíneo posterior al ejercicio (Saltin et al., 1998).  

La disminución neuromuscular en CMJ y la potencia máxima observada en jugadoras de fútbol fue 

similar a la encontrada en el estudio de Andersson et al., (2008), este decremento del rendimiento en 

CMJ se debe al agotamiento de las reservas de PCr, que se ve afectado a nivel neuromuscular. En 

cuanto a los factores de percepción del esfuerzo, el aumento del dolor EVA a las 24 h observado en 

nuestro estudio también ha sido reportado en estudios previos (Ispirlidis  et al., 2008). Sin embargo, 

estas medidas de percepción, dependen en gran medida de la capacidad física del atleta.  

En relación a los parámetros bioquímicos, se destaca un aumento significativo de LDH. Este aumento 

ha sido informado en estudios de Gravina et al (2012), donde se observaron valores aumentados hasta 

340 (U / I) y 370 (U / I) POST-match y POST-18 h, respectivamente. Desde una perspectiva biológica, 

estos dos parámetros podrían estar relacionados por los mecanismos de la deuda de oxígeno y el ciclo 

de Cori donde se buscaría la recuperación del equilibrio muscular (resíntesis de glucógeno) y la 

eliminación de sustratos catabólicos (Børsheim et al., 2003). El aumento de la oxigenación muscular 

obtenido en los valores de este estudio sugiere que la función microvascular relacionada con el O2 

extra se ve mínimamente afectada durante el ejercicio después de un daño muscular moderado. Otras 

variables que los autores proponen como indicadores importantes de fatiga biológica en los deportes 

colectivos son CPK, BUN y GOT, pero no se obtuvieron alteraciones importantes en nuestro estudio. 

Esto puede haber sido posible debido a la capacidad antioxidante de las jugadoras de fútbol (Gravina 

et al., 2017). También se podría decir que el daño muscular causado por el partido no fue mayor, 

entendiendo que los parámetros se mantuvieron estables. Puede ser que algunos jugadores no hayan 

alcanzado suficiente fatiga aguda. Por otro lado, Stöcker y col. (2017) estableció que las actividades 

intermitentes con intensidades superiores al 80% del VO2max, como en un fútbol femenino, se 

relaciona la carga de trabajo y el aumento de oxígeno una vez realizado el esfuerzo. Este enfoque se 

corrobora al observar una correlación positiva entre la escala de Borg CR-10 y PRE-POST y POST-

24 h con el consumo de oxígeno muscular. Además, los aumentos de SmO2 tenían una relación 

negativa con el rendimiento del CMJ, lo que podría explicarse por un deterioro neuromuscular 

asociado con una disminución de los carbohidratos y un aumento de la LDH (Andersson et al., 2008).  

Hay algunas limitaciones del estudio, como la falta de aleatorización a diferentes condiciones 

experimentales o un grupo de control. Por otro lado, se podrían haber incluido más pruebas para 
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evaluar la fatiga, como variabilidad de la frecuencia cardíaca, escalas de fatiga, higiene del sueño y 

marcadores sanguíneos del sistema inmunológico, así como ampliar la recolección de datos entre 48 

y 72 h después del esfuerzo. Además, se deben medir las variables que influyen en el agotamiento 

del partido de fútbol, como el tiempo total de juego, si el juego ha sido en una condición local o la 

posición en la mesa del oponente contrario. Asimismo, proponemos hacer un seguimiento durante 

una temporada.  

Rendimiento y Saturación de Oxigeno Muscular 
 

Objetivo (Estudio 2 y 3): 
 

2. Interpretar el rol de la saturación de oxígeno muscular como un marcador de 
rendimiento deportivo durante una prueba de sprint repetidos en futbolistas 

femeninos. 

3. Evaluar los cambios de Oxigenación muscular en reposo después de la 
pretemporada y correlacionarlos con la composición corporal y la potencia de salto 

en futbolistas. 

 

 Discusión del Estudio 2: 

El estudio de análisis dinámico de la SmO2 y su influencia en el rendimiento durante el RSA demostró 

que: (a) hay un aumento gradual en la SmO2 observado en todas las pruebas de RSA, que es un factor 

que limita el rendimiento para mantener alta velocidad durante el RSA en jugadoras de fútbol, y (b) 

las pendientes de desaturación y re-saturación dependen de la fatiga causada por la alta velocidad 

durante los ejercicios de sprint repetidos.  

La disminución en la velocidad fue diferente de la línea de base en el tercer sprint y el % de velocidad 

individual en el cuarto sprint. Esto coincide con los valores de FC, que a partir del cuarto sprint entran 

en una zona de competencia real >80% (Alexiou et al., 2008). Aunque la tendencia de la FC fue 

aumentar desde el primer sprint, fue solo después del cuarto sprint que se consideró de alta intensidad. 

Después de esto, la FC se estabilizó y solo se produjeron pequeños cambios. Al mismo tiempo, hubo 

una disminución en el % de velocidad individual. Este fenómeno puede ser apoyado por el último 

estudio de Beato y Drust (2020), donde la intensidad medida con FC se vio afectada por la velocidad 

durante el sprint repetido. Considerando el tiempo de ejercicio alcanzado en los primeros cuatro 
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sprints (72 s) como un factor causante de la acumulación de fatiga >1 min, que es donde se observaron 

incrementos en las variables ∇% SmO2 y tasa de desaturación. Este hecho es explicado por el 

predominio del sistema energético, donde los primeros sprints dependen en mayor medida del sistema 

de fosfocreatina (PCr) y de la glucólisis anaeróbica. Durante el protocolo RSA, un agotamiento 

progresivo de las reservas de ATP y PCr comenzó en el transcurso de un esfuerzo de sprint múltiple 

repetido (McGawley y Bishop, 2015). Posteriormente, hay una mayor interacción entre los sistemas 

anaeróbico y aeróbico, que se debe a la incapacidad de restaurar fosfatos de alta energía dentro de los 

20 s de la recuperación (Dawson et al., 2007), seguidos por el aumento progresivo de la 

descomposición de PCr y la acumulación de fosfato inorgánico (Pi) durante los sprints de alta 

intensidad con períodos de descanso limitados. Como resultado, se observa un aumento de oxígeno 

muscular desde el primer sprint hasta el final. Esto está respaldado por el hecho de que la 

disponibilidad de PCr es fundamental para RSA y que las oxidaciones aeróbicas y la PCr se convierten 

en las principales fuentes de energía a medida que se repiten los sprints, mientras que la contribución 

de la glucólisis anaeróbica se desvanece gradualmente (para una revisión, ver Billaut y Bishop (2009). 

El menor % de SmO2, que indica una mayor extracción de oxígeno muscular por la vía anaeróbica 

durante los sprints y un mayor % de SmO2, puede sugerir un cambio metabólico hacia la actividad 

aeróbica / anaeróbica para mantener el ATP y la potencia mecánica (Woorons et la., 2017). En 

consecuencia, hubo una relación no lineal entre ∇% SmO2 y la capacidad de soportar la fatiga y 

mantener un mejor rendimiento (r = 0,943, r2 = 0,871) expresado en el gráfico de % decremento de 

velocidad. Asimismo, la Figura 3 muestra la relación lineal múltiple de las tasas de desaturación y re-

saturación, donde hubo cambios importantes, con el peor tiempo en el cuarto y sexto sprints, 

respectivamente; es en estos puntos donde se produce el cambio en la vía metabólica. También 

encontramos una asociación entre la desaturación de oxígeno muscular y la re-saturación con el peor 

tiempo (r= 0,848). En este sentido, el protocolo utilizado por Brocherie et al. (2015) se centra más en 

la medición de la capacidad anaeróbica con una prueba RSA más corta, porque es menos específico 

para observar cambios en las vías metabólicas. Una limitación del sprint de alta velocidad se 

evidencia en la desaturación y re-saturación, cuando el sistema energético se vuelve dependiente del 

metabolismo oxidativo (fosforilación oxidativa) dentro del músculo (Lapointe et al., 2020). Durante 

este proceso metabólico, la diferencia en la respuesta interindividual de los sujetos será Dependen de 

la capacidad del sistema cardiovascular, la hemodinámica y los lechos capilares para mantener el 

suministro de oxígeno en el músculo (Rodriguez et al., 2019). Por ejemplo, la acumulación de 

metabolitos en el líquido intersticial (K +, lactato) contribuye a la relajación vasomotora y a una mayor 

hiperemia durante el ejercicio. Este mecanismo atenúa la vasoconstricción simpática en los músculos 

activos por eventos metabólicos en el músculo esquelético contraído, en parte por la activación de los 
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canales de potasio sensibles al ATP (KATP). La vasoconstricción simpática está mediada por el 

vasodilatador endógeno óxido nítrico (NO), que es necesario. para optimizar la perfusión de O2 

muscular (Thomas et al., 1998). Por lo tanto, en este estudio se observó un aumento progresivo de la 

respuesta hiperémica y un mayor flujo sanguíneo, así como una mayor capacidad de activación de las 

fibras tipo II para extraer oxígeno a través de la vía glucolítica para lograr un mejor desempeño en 

las zonas de alta intensidad y para mantener una mayor producción de fuerza y potencia, porque las 

fibras de tipo II necesitan menos función oxigenada (Inglis et al., 2017). Por lo tanto, la mejora del 

RSA a través del entrenamiento puede ser favorable para el éxito en los partidos de fútbol, porque 

está relacionada con cubrir distancias más largas de carrera a muy alta intensidad, y es un 

complemento a las demandas técnicas y tácticas del juego. Finalmente, algunos estudios 

proporcionaron datos de% FC en jugadores de fútbol como indicador de la carga interna, pero no se 

producen cambios significativos en el% de FCmáx durante los protocolos de alta velocidad 

(Bendiksen et al., 2013). Este estudio mostro que la  ∇% SmO2 obtiene cambios durante los sprints 

repetidos de alta intensidad, por lo que podría ser un indicador prometedor de la carga interna. No 

obstante, se necesita más investigación para desarrollar software u hojas de cálculo que utilicen 

valores de %SmO2 individuales. Asimismo, estudios futuros podrían encapsular la dinámica de 

oxigenación muscular con GPS y sistemas de acelerometría para obtener un mejor índice de eficiencia 

en zonas de alta intensidad. 

 Hay algunas limitaciones en este estudio. En primer lugar, no hubo una medición directa de la 

absorción local de oxígeno en la musculatura activa, por lo que no se puede determinar si la tasa de 

flujo sanguíneo muscular o la proporción de suministro / utilización de O2 es mayor. En segundo 

lugar, el GPS no se incorporó para detectar cambios en la aceleración y desaceleración durante la 

prueba, especialmente a 5-10 m. Por último, no se midieron la fatiga aguda ni el ácido láctico, factores 

que pueden influir en la capacidad de oxigenación muscular. 

Discusión del Estudio 3 

Los principales hallazgos de este estudio fueron la disminución del consumo de oxigenación muscular 

en reposo de las curvas SmO2-pendiente 1 y SmO2-pendiente 2 en futbolistas y la relación que tiene 

con la mejora del perfil de composición corporal y también los valores absolutos de cinética de SmO2, 

con la capacidad de producir potencia de salto unilateral. Esto nos permite avanzar en la visión de 

cómo utilizar el SmO2 en reposo como indicador del rendimiento del metabolismo y la potencia 

muscular en los deportistas. En primer lugar, la mejora en la composición corporal y el somatotipo 

son comparables con el estudio de. Bolonchuk & Lukaski, 1987 y Owen et al., 2018, quienes 
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encontraron cambios en el mesomorfo promedio 5.4 y endomorfo 2.4 y cambios aproximados de 1 

kg en aumentos de masa muscular y disminuciones libres de grasa a través de la evaluación de 

pliegues cutáneos. También el cambio de CMJ (incremento) fue débil, pero se observaron cambios 

en inferencias mecánicas de ≤5%, este porcentaje se asoció con mejoras en el rendimiento físico y 

diferentes tareas en el fútbol (Bishop et al., 2019). Estos mismos autores proponen la evaluación de 

SLCJ durante diferentes fases de la temporada, y en el presente estudio se observó una mayor fuerza 

de salto en el NDL. Según Iga et al., 2009, los jugadores de fútbol casi nunca usan ambas piernas con 

el mismo énfasis. La preferencia de los futbolistas que usan un lado más que el otro está relacionado 

con el dominio hemisférico del cerebro en el lado opuesto; esta es la posible causa de la anomalía del 

déficit en futbolistas profesionales. Además, estudios como el de García-López et al., 2001 y Haugen, 

2018 mostraron que los cambios de pretemporada pueden ser de hasta 1 a 2 cm en jugadores 

profesionales y amateurs, como en nuestro estudio, esto significa que mejoran el rendimiento tras el 

periodo de pretemporada. 

En cuanto a los cambios producidos en la SmO2, especialmente en la disminución de las curvas SmO2-

pendiente 1 y SmO2-pendiente 2 al final de la pretemporada, estos podrían estar influenciados por 

adaptaciones metabólicas a el entrenamiento explicado por S. Jones et al., 2017, quienes observaron 

un menor consumo de oxígeno en reposo luego de semanas de entrenamiento, también evaluado con 

oclusión venoso-arterial (0.25-0.21 μM-Hbdiff / s). Este mecanismo se produce porque el músculo 

está más adaptado al entrenamiento. Esto se ha demostrado en mejoras de la estabilidad homeostática 

y, por lo tanto, el músculo consume menos oxígeno en reposo (Zoladz, Szkutnik y Grassi, 2018). 

Además, debido al entrenamiento, es posible que la diferencia de oxigenación entre DL / NDL 

disminuya. Según B. Jones et al., 2015, el entrenamiento intermitente puede provocar cambios en el 

tiempo a nivel periférico y adaptaciones en el músculo esquelético; en el mismo contexto, un aumento 

de la hemoglobina oxigenada y una mayor desoxigenación expresada en el resultado de la caída en 

SmO2, nos da evidencia visual de que la oxigenación muscular ha disminuido al final de la 

pretemporada. Se espera una posible respuesta a este mecanismo ya que sujetos altamente entrenados 

suelen obtener una alta actividad de síntesis de óxido nítrico (NOS) (McConell et al., 2007), que 

compensa el metabolismo muscular y se ha observado que en la oclusión arterial puede causar menos 

cambios o menos uso del oxígeno en reposo por parte del músculo. Es probable que esta mayor 

expresión de la proteína NOS expresada en el músculo esquelético (nNOSμ) esté asociada con una 

mayor producción de NO por el músculo esquelético, que es menos dependiente del oxígeno 

localmente (McConell et al., 2007). El NO parece ser un factor clave en la respuesta mecanicista a la 

oclusión arterial (Incognito et al., 2016). el problema es que este hecho no ha sido comprobado en 
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este estudio, ya que su medición es poco práctica para usar como indicador de rendimiento en 

futbolistas; sin embargo, es una posible explicación del menor consumo de oxígeno muscular al final 

de la pretemporada. Además, la disminución en el uso de SmO2 podría deberse a mejores niveles de 

condición física, lo que indica que una persona más entrenada tiene una curva de consumo de oxígeno 

menor (SmO2-pendiente 1) y una recuperación más rápida (SmO2-pendiente 2) (Bonilla, AA V et al., 

2020; Soares, RN, McLay, KM, George, MA y Murias, 2017). Esto podría significar que, a través del 

entrenamiento, se mejoró el metabolismo con un tránsito más rápido del oxígeno muscular y esto se 

correlacionó con el cambio de peso y somatotipo, ya que depende del consumo de oxígeno 

(Miroshnichenko et al., 2018). Asimismo, la relación entre la potencia de CMJ y SLCMJ con los 

valores absolutos de SmO2 IO, SmO2 FO y SmO2 recuperación se puede explicar por estudios como 

el de Mantooth et al., 2018 en el que una mayor contracción provocada por la fuerza se asocia a una 

mayor desaturación. a lo largo del tiempo, y Gómez-Carmona et al., 2019 quienes encontraron que 

un mayor valor de SmO2 y una estabilización más rápida de la línea de “recuperación de SmO2” se 

asocian con una mayor fatiga después de ponerse en cuclillas, por lo que esto podría respaldar los 

resultados encontrados en este estudio. Aun así, es difícil encontrar una explicación directa sin que 

existan otras medidas complementarias al trabajo muscular. Pero destacamos que esta es la primera 

vez que se presentan los resultados de la cinética de SmO2 en reposo con metodología de oclusión 

arterial.  

Las limitaciones de este estudio fue la falta de control exhaustivo de las variables fisiológicas que 

pueden influir en la medición, tales como como capacidad cardiovascular a través de la frecuencia 

cardíaca. Recomendamos replicar este estudio con un diseño longitudinal controlado aleatorizado 

para aclarar los cambios producidos en el metabolismo muscular de cada pierna, además de tomar 

medidas diarias para investigar la respuesta intra e interindividual entre sujetos. Pero con este estudio 

destacamos el uso de NIRS portátil como técnica para medir SmO2 en reposo, ya que 

metodológicamente es una alternativa más para controlar los cambios metabólicos que influyen en el 

rendimiento. Asimismo, invitar a la comunidad científica a ejecutar otros protocolos de AOM, ya que 

suponemos que en deportistas la oclusión de 30 s puede ser muy corta, para identificar cambios más 

precisos como el factor tiempo de estabilización de SmO2. 
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Salud y Saturación de Oxigeno Muscular 

Objetivo (estudio 4): 
 

Comparar y correlacionar parámetros fisiológicos, en función de la saturación de 
oxígeno muscular por zonas metabólicas obtenidos de una prueba de esfuerzo 

entre mujeres con sobrepeso/obesidad y normo-peso 

 

Algunas descripciones en  el  campo  de  avances en  el  ejercicio  físico  para  la  salud  en poblaciones 

especiales en relación a la SmO2 han sido detalladas en este estudio ya que no hay otra publicación 

que utilice NIRS portátil para describir, comparar y relacionar  por  zonas  metabólicas  la  SmO2  

con  otros  parámetros  fisiológicos evaluados en programas de ejercicio físico en personas con 

sobrepeso y obesidad.  

En el grupo normo-peso la correlación es positiva muy alta entre la SmO2 y él  VO2max% en  las  

zonas  fatmax  y  umbral aeróbico debido  a  que  son  zonas  estables  en  las  que  en  el oxígeno  

está  presente  en  mayor  cantidad (van  der  Zwaard  S,2016; Chicharro  y  Vaquero, 2006), pero en 

los pacientes con sobrepeso y obesidad no existe relación entre estas variables,  esto  podría  deberse  

a  que  en  personas  con  grasa  excesiva  tienden  a  tener  una disfunción  mitocondrial  que  afecta  

a  la  cantidad  de  oxígeno  que  metaboliza  el  músculo (Giannakis,   Thünenkötter,   Weiler   y   

Urhausen,   2013;   Valkovič,   Chmelík,   Ukropcová, Heckmann,  Bogner,    Frollo  y  Trattnig,  

2016), aunque  los  valores  presentados  en  el  % VO2max y SmO2% son similares en los dos 

grupos. El VO2max presentado en los 2 grupos  es  muy  bajo  en  relación  con  el  peso  corporal, 

una condición física considerada baja, puede ser el factor principla de no observa runa disminución 

clara de SmO2. pero  esto  no  indica  que  el  rendimiento  físico  se  reduce  en  pacientes  obesos,  

es  más  bien debido  a  una  pérdida  patológica  de  la  masa  muscular  (Giannakis, 2013), que  afecta  

la capacidad mitocondrial y diferencias en el flujo de cambio Pi-ATP, y las concentraciones de 

glicero-fosfocolina en cualquier sujeto(Valkovič, 2016). Durante  la  zona  umbral  anaeróbico  en  

los  dos  grupos  la  correlación  entre  el   VO2max  y SmO2  no  existe,  lo  cual no  es  habitual  

según  estudios  (Bellotti,  Calabria,  Capelli,  y Pogliaghi,2013), donde  el  VO2max  con  el  ejercicio  

incremental  aumenta  linealmente  hasta llegar a una meseta estable donde ya no puede obtener el O2 

y el SmO2 que demanda el organismo. En  esta  zona  tiende  un  punto  de  ruptura  debido  a la 

acumulación de metabolitos en el cuerpo  que  se  ve  incapacitado  para  eliminarlo  con  eficacia  de  
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los  músculos (Snyder  y Parmenter, 2009), por lo tanto habría una correlación negativa entre estos 

parámetros pero no efectúa de esa manera, esto puede ser debido a varias causas que aún se 

desconocen en este estudió y la influencia de factores como el nivel de condición física que limita la 

extracción de oxígeno y la cadencia de pedaleo ya estudiados por otros autores (Zorgati, Collomp, 

Boone, Guimard, Buttelli, Mucci y Prieur 2015), que son de gran influencia sobre los cambios en la 

cinética de la SmO2 durante una prueba de esfuerzo en cicloergometro. 

Durante la zona umbral anaeróbica la FC aumenta de manera violenta, la  cual  se  relacionó  de  

forma  de  inversa  a  la  SmO2  que  empieza  a  descender  en  el  grupo normopeso, por lo que 

cuando la intensidad es alta la  SmO2 comienza a descender, sin embargo no está claro el punto de 

corte entre la VT2 y zona VO2max. Estudios como el de  Kuznetsov et al.. (2015) donde utilizo la 

técnica de NIRS y Electromiografía (EMG) pueden ser efectivos para determinar la transición 

aeróbica – anaeróbica con el conocimiento de la activación de unidades motoras durante el ejercicio, 

estos mismo autores lo orientó a nuevas perspectivas para su uso en el ejercicio de la medicina y el 

deporte. Otro punto a destacar, es que en los  dos  grupos fisiológicamente  fue  menor  el  rendimiento  

pero  el  índice  de  esfuerzo percibido fue más alto en las mujeres sobrepeso/obesidad durante la zona 

umbral anaeróbico. Estos  valores  asociados a  la  oxigenación  muscular   en  la  zona  anaeróbica  

en  el  grupo sobrepeso/obesidad fue mayor comparados con el grupo normopeso, mostrando un 

mayor flujo sanguíneo a nivel localizado, esto también es influenciable en la capacidad de resistir a 

la carga física, que fue mejor del grupo normopeso. Los pacientes obesos presentan una aptitud física 

y la capacidad funcional más pobre menor en relación con otros grupos  obesos  (Orsi,  Nahas,  

Gomes,  Andrade,  Veiga,  Novo  y  Ferreira,  2008), aunque  es aconsejable  utilizar  la  escala  de  

índice  de  esfuerzo  percibido  durante  el  ejercicio  en  esta población  hacen  falta más  estudios  

para  correlacionar  este  parámetro  en  esta población (Coquart,Tourny-Chollet, Lemaitre, Lemaire, 

Grosbois y Garcin, 2012).Si bien la SmO2 medida con NIRS portátil  es reproducible para estimar el 

nivel de fatiga del ser humano (Halim, Salikin, Rusop, Laili, Aziz y Laili, 2016),  el  espesor  del  

tejido adiposo  afecta  en  gran  medida  la  amplitud  de  las  señales  de    la hemoglobina  oxigenada  

en  un  grado  diferente  y  por  lo  tanto  también  puede  afectar  a  la cinética de señales combinadas 

con el oxígeno del músculo.(Nasseri, Kleiser, Ostojic, Karen, y Wolf, 2016;van der Zwaard, 2016) 

Una de la razones puede ser la estrecha relación entre la  intensidad del ejercicio con la disponibilidad 

de los  carbohidratos y el  flujo  sanguíneo  lo  cual  puede  afectar  a las personas con y sin patologías  

en el  tiempo  durante  la  prueba  de  esfuerzo. También  hay  otros  factores  como el  tipo  y cantidad 

de carbohidrato ingerido, el horario de alimentación, el glucógeno la disponibilidad(Jeukendrup  y  

Jentjens,  2000) que pueden afectar la capacidad de oxigenación muscular. Al igual  que  el  calor  
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producido  en  músculo  durante  el ejercicio puede aumentar el flujo sanguíneo  y en consecuencia 

la entrega de glucosa al músculo puede ser menos eficiente. La  cantidad  de  oxidación  de  glucógeno  

muscular  durante  el  ejercicio  se  reduce  en  el  tipo obeso,  la  resistencia  a  la  insulina  se  

caracteriza  también  por  músculo  esquelético  con  un transporte  y  /  o  fosforilación  reducida  de  

glucosa,  lo  que  lleva  a  la  disminución  de  la captación  de  glucosa  muscular  y  menores  tasas  

de  síntesis  de  glucógeno  muscular  en comparación  con  individuos  no  obesos  y  con  mayor  

masa  magra, la  capacidad  de  oxidar  la grasa en el músculo está determinada por varios factores 

tales como porcentaje de fibras tipo I, mitocondrial densidad y HAD y la enzima HSL(Goodpaster, 

2002). Sin embargo, esto solo puedo observarse al final de la prueba de esfuerzo. El  grupo  

sobrepeso/obesidad  obtuvo  el  gasto  energético  de  la  grasa  más  elevado  en  la  zona fatmax,  

aunque  estadísticamente  la  diferencia  no  es  significativa.  La  zona  fatmax  tiene  el potencial  de  

aumentar  la  sensibilidad  a  la  insulina  en  los  pacientes  obesos  (Croci,    Borrani, Byrne,  Wood,  

Hickman,    Cheneviere    y  Malatesta,  2014),  mientras  el  grupo  normopeso  el gasto  energético  

lo  requiere  más  de  los  carbohidratos,  esto  se  debe  a  la  resistencia  a  la insulina que caracteriza 

a las personas con sobrepeso y obesidad. Esto  apoya  también  estudios  donde  describe  que  el  

ritmo  de  trabajo  relativamente  pesado provoca la mayor tasa de oxidación de grasas en poblaciones 

activas, pero en la sujeto mujer existe  la  creencia  de  que  es  preferible  realizar  ejercicio  de  baja  

intensidad  para  aumentar metabolismo de las grasas (Tan, 2014; Astorino, 2000). La  falta  de  

correlación  de  parámetros  fisiológicos  en  el  grupo  de  sobrepeso/obesidad  nos dejan  con  

preguntas  abiertas  a  futuro  ya  que  se  cree  puede  ser  debido a  anomalías metabólicas que 

reducen el trabajo mitocondrial en los obesos. 

 Implicaciones 

Nuestros resultados  son  de  importancia  para  la  compresión  en  avances  de  intervenciones  en 

programas  de  ejercicio  físico  con  mujeres  con  sobrepeso  y  obesidad,  y  la  saturación  de 

oxígeno muscular en relación con otros parámetros fisiológicos, considerando que en el futuro se  

puede  guiar  el  proceso  de  entrenamiento  con  la medición  de la SmO2  con un NIRS portatil. 

Limitaciones 

La principal limitación es que esta  investigación  tuvo  muy  poca  muestra,  un  estudio  con  una  

mayor  muestra  podría encontrar diferencias significativas entre estos dos grupos. Tambien, no se 

pudo contar con un grupo de que tuviese un índice mayor de obesidad, la mayor parte estaba el rango 

de sobrepeso, No  se  realizó  mediciones  de  lactato,  lo  cual  puede  ser  interesante  ya  que  muchos  



 

A l d o  A .  V a s q u e z  B o n i l l a  169 | 280 

 

autores  lo han  realizado  para  ver  la  similitud  en  la  zona  anaeróbica  con  NIRS (Kuznetsov,  

2015; Bellotti, 2013;Snyder AC, 2009). 

Perspectivas a futuro  

A  futuro  se  propone  utilizar  NIRS  como  complemento  con  otros  parámetros  de  fisiológicos 

para valoración y seguimiento del entrenamiento en una población obesa, como vemos en los 

resultados  surge  la  hipótesis  de  que  a  medida  mejora  el  rendimiento en  la  saturación  de 

oxígeno  también  mejoran  los  parámetros  fisiológicos  y  composición  corporal,  así  también 

programar entrenamientos por zonas metabólicas para observar los efectos en la salud de este tipo de 

población. La realización del ejercicio físico con otro tipo de pruebas no incrementales o en otras 

condiciones ambientales como el  entrenamiento  en  las  alturas  o  el  ejercicio  en  climas cálidos o 

fríos para observar el comportamiento de SmO2. Se puede realizar este mismo estudio con otras 

poblaciones asociadas a problemas cardiacos, sujetos que consumen tabaco, EPOC, arteriosclerosis 

o con problemas reumatológicos como la Artritis, Artrosis y fibromialgia. 
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Capítulo 6. 

ConClusiones 
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6. Conclusiones  

 

Las conclusiones de esta tesis están basadas en los objetivos de la misma. A continuación, 

describimos las conclusiones:   

Fatiga y saturación de oxígeno muscular 

Examinar la relación de la saturación de oxígeno muscularen reposo con 
marcadores de fatiga aguda en futbolistas femeninos. 

 

En conclusión, la SmO2 y mVO2 en reposo con la técnica AOM puede ser una nueva medida de fatiga 

aguda y residual en las ciencias del deporte. Los cambios de oxigenación pueden ver el efecto de la 

carga de entrenamiento como resultado del aumento del consumo de oxígeno muscular en reposo tras 

un partido de futbol femenino, esto proporcionaría información metabólica para controlar la fatiga 

residual y la recuperación de las futbolistas. 

 

Rendimiento y saturación de oxígeno muscular 

2. Interpretar el rol de la saturación de oxígeno muscular como un marcador de 
rendimiento deportivo durante una prueba de sprint repetidos en futbolistas 

femeninos. 

3. Evaluar los cambios de oxigenación muscular en reposo después de un periodo 
de una pretemporada y correlacionarlos con la composición corporal y la potencia 

de salto en futbolistas. 

 

Conclusión del objetivo 2:  

La SmO2 tiene una tendencia a incrementar durante la prueba de sprint repetidos debido al aumento 

del flujo sanguíneo y respuesta hiperémica. Este fenómeno es una limitación del rendimiento que 

disminuye la capacidad de desaturación y re-saturación de oxígeno muscular, que a su vez depende 

de la capacidad muscular para el mantenimiento de la alta velocidad y la tolerancia a la fatiga en 

jugadoras de fútbol femenino. Con este estudio, interpretamos el nuevo parámetro ∇% SmO2, que 
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integra las pendientes de desaturación y re-saturación de SmO2 en períodos cortos de alta intensidad 

para observar adaptaciones fisiológicas en los músculos de las jugadoras de fútbol. Además, se 

necesitan más estudios con instrumentos NIRS portátiles que correlacionen la carga de trabajo durante 

el ejercicio con las hemodinámicas y vías energéticas metabólica.  

Conclusión del objetivo 3: 

La medición de SmO2 en reposo puede ser un nuevo parámetro de rendimiento porque está 

relacionado con la capacidad de producir potencia y mejoras de la composición corporal. Esta tesis 

demostró que las medidas de la SmO2 en reposo son útiles para identificar cambios en el metabolismo 

muscular después del entrenamiento planificado. Adicionalmente, se propone el análisis de las curvas 

de consumo y recuperación de oxígeno en diferentes entornos deportivos, como en semanas 

congestionadas, en condiciones de fatiga y recuperación y diferentes ajustes en rehabilitación y 

adaptación. Sin embargo, los científicos deportivos deben usarlo con cuidado, ya que se necesitan 

más estudios en deportes de equipo para su uso práctico. 

 

Salud y saturación de oxígeno muscular 

Comparar y correlacionar parámetros fisiológicos, en función de la saturación de 
oxígeno muscular por zonas metabólicas obtenidos de una prueba de esfuerzo en 

personas con sobrepeso/obesidad y normo-peso. 

Considerando el peso normal de las mujeres como un parámetro de salud de composición corporal, 

se recomienda el uso de la SmO2 como un buen parámetro fisiológico para   programar ejercicio de 

baja intensidad, en zonas metabólicas fatmax y umbral aeróbico. En las mujeres con sobrepeso y 

obesidad se necesitan más estudios. Además, se presume que la dependencia del VO2max para lograr 

una mayor demanda de oxígeno durante el ejercicio es clave para la extracción de oxígeno muscular 

y mejoras de la salud en personas con sobrepeso, obesidad y sedentarias. 

 

En conclusión, esta tesis muestra nuevas aplicaciones prácticas de cómo utilizar e interpretar la SmO2 

en diversas formas de estudiar la fatiga y en contraste la adaptación al entrenamiento y prescripción 

de la actividad física para la salud. Asimismo, la tesis sirve como referencia para continuar con más 

estudios de NIRS portátil y SmO2 en la compresión del rendimiento, fatiga y salud. 
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Aplicaciones prácticas y recomendaciones 

Con la finalización de esta tesis, surgen nuevos desafíos en cuanto a la medición de la SmO2. 

La utilización de la SmO2 en reposo es una técnica novedosa en el ámbito del rendimiento y la fatiga. 

Por lo tanto, los profesionales de ciencias del ejercicio pueden implementar la medición de la SmO2 

en reposo en clubes de futbol, además se propone medir diferencias entre piernas (simetría) y 

músculos implicados en las lesiones deportivas.  

Otro aspecto a tener en cuenta es la medición de la SmO2 durante periodos cortos de alta intensidad 

utilizando el parámetro de extracción de oxígeno %, (∇% SmO2), sin embargo, hace falta una 

aplicación ecológica en jugadoras de futbol. Por ejemplo, medir la SmO2 durante un partido completo, 

así como la inclusión con el sistema GPS, esto podría informar sobre descompensación del 

metabolismo muscular debido a la fatiga acumulada durante un juego. Hasta la fecha, esto no se ha 

realizado, pero podría ser una buena práctica para eliminar la medición de otros marcadores de fatiga 

costoso como los marcadores sanguíneos, una deficiente cinética de oxígeno muscular podría 

identificar algunos problemas como el aumento de la LDH. Asimismo, la SmO2 podría guiar los 

entrenamientos a nivel periférico en comparación con la medición de consumo de oxígeno directo, lo 

cual es una práctica difícil de llevar en el entreno diario. Una recomendación para los siguientes 

estudios es medir cambios de intensidad metabólicos con la SmO2 y un analizador de gases en 

diferentes deportistas. 

Por último, hay que tener mucho cuidado en la interpretación de los valores de SmO2, porque el tipo 

de protocolo utilizado, puede afectar su medición. Existe un vacío en cuanto a estudios de fiabilidad 

y de valores normativos en el deporte. 
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Conclusions 

 

The conclusions of this thesis are based on its objectives: 

Fatigue and muscle oxygen saturation 

To examine the relationship of resting muscle oxygen saturation with markers of acute fatigue in 

female soccer players. 

 

In conclusion, resting SmO2 and mVO2 may be a new measure of acute and residual fatigue in sports 

science. The oxygenation changes can see the effect of the workload. This would provide us with 

metabolic information to control residual fatigue and recovery of female soccer players. 

 

Muscle performance and oxygen saturation 

2. Interpret the role of muscle oxygen saturation as a marker of sports performance during repeated 

sprint in female soccer players. 

3. Evaluate the changes in muscle oxygenation at rest after a preseason period and correlate them 

with body composition and jumping power in soccer players. 

 

Objective 2: 

The SmO2 has a tendency to increase during the repeated sprint test due to increased blood flow and 

hyperemic response. This phenomenon is a performance limitation that decreases the muscle oxygen 

desaturation and re-saturation capacity, which in turn depends on the muscular capacity for 

maintaining high speed and tolerance to fatigue in female soccer players. With this study, we interpret 

the new parameter ∇% SmO2 in high intensity to observe physiological adaptations in female soccer 

players. In addition, more studies are needed with portable NIRS instruments that correlate workload 

during exercise with hemodynamic and metabolic energy pathways. 

Objective 3: 

The measurement of SmO2 at rest may be a new performance parameter because it is related to the 

ability to produce power and improvements in body composition. This thesis showed that 



 

A l d o  A .  V a s q u e z  B o n i l l a  178 | 280 

 

measurements of SmO2 at rest are useful to identify changes in muscle metabolism after planned 

training. Additionally, the analysis of oxygen consumption and recovery curves is proposed in 

different sports environments, such as in congested weeks, in conditions of fatigue and recovery and 

different adjustments in rehabilitation and adaptations. However, sports scientists should use it with 

care, as more studies in team sports are needed for its practical use. 

 

Muscle health and oxygen saturation 

Compare and correlate physiological parameters, based on muscle oxygen saturation by metabolic 

zones, obtained from a maximal incremental test in people with overweight / obesity and normal 

weight. 

Considering the “normal weight” of women as a health parameter, the use of SmO2 is recommended 

as a good physiological parameter to program low intensity exercise, in metabolic zones fatmax and 

aerobic threshold. In overweight and obese women, more studies are needed. Furthermore, 

dependence on VO2max to achieve higher oxygen demand during exercise is presumed to be key to 

muscle oxygen extraction and health improvements in overweight, obese, and sedentary people. 

In conclusion, this thesis shows new practical applications of how to use and interpret SmO2 in 

various ways to study fatigue and, in contrast, adaptation to training and exercise prescription for 

health. Likewise, the thesis serves as a reference for further studies of portable NIRS and SmO2 in 

the compression of performance, fatigue and health. 
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Practical Applications and Recommendations 

In this thesis, new challenges emerge regarding the measurement of SmO2 in sports sciences. 

The use of SmO2 at rest is a novel technique in the field of performance and fatigue. Therefore, 

exercise science professionals can implement the measurement of SmO2 at rest in soccer clubs, and 

it is also proposed to measure differences between legs (symmetry) and muscles involved in sports 

injuries. 

Another aspect to take into account is the measurement of SmO2 during high intensity using the 

muscle oxygen extraction (∇% SmO2), however, an ecological application is needed in soccer players. 

For example, measuring SmO2 during a full match, as well as inclusion with the GPS system, this 

could report on decompensation of muscle metabolism due to accumulated fatigue during a game. To 

date this has not been done but it could be good practice to eliminate the measurement of other costly 

fatigue markers such as blood markers, poor muscle oxygen kinetics could identify some issues such 

as increase of LDH. Likewise, SmO2 could guide training at the peripheral level compared to 

measuring direct oxygen consumption, which is a difficult practice to carry out in daily training. A 

recommendation for the following studies is to measure metabolic intensity changes with SmO2 and 

a gas analyzer in different athletes. 

Finally, great care must be taken in interpreting SmO2 values, because the type of protocol used can 

affect its measurement. There is a gap in studies of reliability and normative values in sports. 
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