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RESUMEN: 

 

Objetivo: la exposición a hipoxia ha sido estudiada previamente en relación con el 

rendimiento físico, pero se desconocen hasta el momento los efectos inmediatos de la 

exposición aguda en reposo en el posterior rendimiento físico. Este estudio trata de 

observar las respuestas frente a la hipoxia aguda en reposo, analizando el rendimiento 

posterior a la exposición a hipoxia en una prueba de ciclismo contrarreloj en condiciones 

de normoxia. Por último, se analizan las relaciones entre las respuestas fisiológicas tras 

exposición a hipoxia y variables de rendimiento físico durante la contrarreloj en ciclismo. 

Métodos: nueve ciclistas de clase nacional participaron en el estudio, se midieron 

variables metabólicas y cardiorrespiratorias antes y después de la exposición a hipoxia 

aguda normobárica en reposo durante 30 min.s. Posteriormente se realizó una prueba de 

ciclismo contrarreloj sobre cicloergómetro durante 20 min.s en normoxia en la que se 

midieron las mismas variables pre y post exposición a hipoxia, además se midieron 

variables de rendimiento (vatios) y esfuerzo percibido durante la contrarreloj simulada. 

Resultados: se encontraron modificaciones en variables de intercambio gaseoso tras 

exposición a hipoxia, aunque la exposición a hipoxia aguda en reposo no afectó al 

rendimiento en contrarreloj simulada en condiciones de normoxia. Además, algunas de 

las variables tras la exposición a hipoxia guardan relación con variables de rendimiento 

en la contrarreloj simulada, destacando la correlación entre variables de respuesta de 

intercambio gaseoso post exposición a hipoxia y variables de la misma naturaleza durante 

el rendimiento en contrarreloj. 

Conclusiones: la exposición a hipoxia aguda en reposo tiene influencia en respuestas 

fisiológicas inmediatas, aunque el rendimiento en contrarreloj en ciclismo en normoxia 

no se ve alterado. Algunas de las respuestas frente a exposición a hipoxia aguda pueden 

ayudar a predecir variables de rendimiento durante contrarreloj simulada en ciclismo en 

normoxia. Por el momento existe una limitada evidencia acorde con los objetivos de este 

estudio que permita contrastar los resultados. Así pues, son necesarios más estudios que 

se centren en el análisis de la respuesta fisiológica a hipoxia aguda en reposo y el 

rendimiento físico inmediato en normoxia. 

PALABRAS CLAVE: altitud, ciclismo, fisiología, hipocapnia.
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INTRODUCCIÓN 

La hipoxia se ha definido como aquella situación en la que la asimilación de oxígeno 

respirado se ve disminuida, bien por una menor presión parcial de oxígeno en ambiente o 

por una menor concentración de oxígeno en el aire inspirado 1. En este sentido, una menor 

disponibilidad de asimilación de oxígeno provoca que el subministro de oxígeno a los 

tejidos se vea comprometido y con ello el rendimiento físico momentáneo, especialmente 

el rendimiento aeróbico 2. Como consecuencia, ante la reducida capacidad de asimilación 

de oxígeno se desencadenan una serie de respuestas que, a medio y largo plazo, conducen 

a adaptaciones que mejoren el rendimiento. Posiblemente por este motivo, son numerosos 

los deportistas de resistencia en la actualidad los que utilizan distintos métodos de 

exposición a hipoxia, con el objetivo de desencadenar las respuestas fisiológicas 

adecuadas que se manifiesten en la mejora del rendimiento deportivo 3. 

A lo largo de las últimas décadas, se han publicado múltiples estudios científicos en los 

que se han analizado los efectos de distintos métodos de entrenamiento y exposición a 

hipoxia en deportistas de distintas modalidades deportivas 4–7 y en ciclistas de clase 

internacional en la mejora del rendimiento deportivo 8,9. Entre otros, los métodos cuyos 

resultados parecen ser más positivos en el uso de hipoxia y entrenamiento en la mejora 

del rendimiento se basan principalmente en la exposición a hipoxia en reposo (vivir 

arriba) y entrenamiento a nivel del mar (entrena abajo) 5 , frente a la metodología  clásica  

que consiste en la exposición a hipoxia en reposo (vivir arriba) y entrenamiento en hipoxia 

(entrenar arriba), la cual ha mostrado limitaciones en el desarrollo de la intensidad del 

entrenamiento 10 y en la recuperación  11. En este sentido, los resultados de las últimas 

aportaciones metodológicas sobre el uso de la hipoxia en la mejora del rendimiento se 

basan en adquirir las adaptaciones producidas por la exposición a hipoxia (vivir arriba) y 

no comprometer la intensidad y duración del entrenamiento (entrenar abajo) 12,13, aunque 

surgen diferentes aplicaciones metodológicas en función de las respuestas y adaptaciones 

deseadas 14 . Así pues, atendiendo a la literatura científica, se ha descrito que la exposición 

a hipoxia en periodos continuados (vivir arriba) puede tener efectos positivos sobre el 

rendimiento deportivo en ciclistas 15,16. Concretamente en ciclismo, encontramos que la 

metodología “vivir arriba y entrenar abajo” durante aproximadamente tres semanas, es 

hasta el momento, la que más evidencias de mejora en el rendimiento presenta 8,16. 

Estudios en rendimiento en ciclismo a nivel del mar tras vivir arriba (2000-2300 msnm) 

y entrenar abajo (cercano a nivel del mar <1000 msnm), encontraron mejoras en ciclistas 

entrenados en valores de consumo de oxígeno máximo (VO2 máximo) y rendimiento en 

contrarreloj principalmente explicados por el aumento de hemoglobina y la capacidad 

tampón del músculo estriado 9. A pesar de que estos métodos de exposición a hipoxia y 

entrenamiento parecen tener efectos positivos en corredores de ciclismo, el coste de 

recursos económicos, personales, humanos, temporales y logísticos es elevado al aplicar 

estas prácticas. En muchas ocasiones, los equipos y ciclistas no pueden realizar este tipo 

de entrenamientos y exposiciones a hipoxia en todos los momentos deseados de la 

temporada. Por ese motivo, en los últimos años también se han analizado los efectos de 

exposición a hipoxia y entrenamiento mediante hipoxia aguda, consistiendo en periodos 

de exposición de unas pocas horas a altitud (natural o simulada) elevada: 2000-5000 

msnm 17 pudiendo realizarse distintas situaciones de exposición a altura y entrenamiento, 

pre y post competición de una forma fácil y accesible 18, con el propósito de obtener unas 

respuestas y adaptaciones adecuadas  3. 
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La hipoxia aguda en reposo hace que se vea comprometida la asimilación de oxígeno por 

parte del organismo, lo cual en primera instancia hará que disminuya el rendimiento bajo 

estas condiciones y por otro lado hará que se desencadenen respuestas comprendidas entre 

una a dos horas hasta un máximo de 5 días 19 que puedan llevar a adaptaciones fisiológicas 

mejorando así el rendimiento. Algunos estudios sobre la influencia de la hipoxia aguda 

en el rendimiento bajo condiciones de hipoxia, en contrarreloj en ciclismo, han visto como 

las modificaciones en el rendimiento vienen principalmente explicadas por la 

modificación aguda de variables de intercambio gaseoso producidas por la exposición a 

hipoxia, aunque existen grandes variaciones individuales en la respuesta a la hipoxia y el 

rendimiento 20. Estas variaciones individuales podrían explicar, en parte, las evidencias 

diversas en la bibliografía sobre las respuestas ante exposición a hipoxia (en reposo y en 

ejercicio) ya que otros estudios llevado a cabo en sujetos sanos, con un tiempo de 

exposición a hipoxia aguda de 60 min.s/día durante 4 semanas no encontraron mejoras en 

el rendimiento en ciclismo mediante adaptaciones que perduren en el tiempo 21. Por el 

momento se desconoce en gran medida la influencia de las respuestas ante la hipoxia 

aguda en el rendimiento inmediato (tras exposición a hipoxia) en ciclismo en normoxia 

ya que los estudios disponibles en la bibliografía se han centrado en analizar la relación 

entre la repuesta ventilatoria en hipoxia en reposo y la disminución del rendimiento en 

hipoxia 20 sin analizar el efecto inmediato de la exposición hipoxia aguda sobre el 

rendimiento en ciclismo en condiciones de normoxia. Debido a las respuestas 

cardiorrespiratorias tras la exposición a hipoxia mencionadas y la correlación de estas 

variables con el rendimiento en ciclismo en contrarreloj de media y larga duración (20-

60 min.s) 22 , surge la motivación en la investigación de analizar si las respuestas 

fisiológicas tras exposición a hipoxia aguda  guardan relación con en el rendimiento en 

ciclismo en ambiente normóxico en contrarreloj. 

Por lo tanto, los objetivos del presente estudio fueron: 1) conocer las respuestas 

fisiológicas (variables sanguíneas, metabólicas y cardiorrespiratorias) de ciclistas 

entrenados de clase nacional ante exposición a hipoxia aguda en reposo o a condiciones 

de normoxia, 2) conocer si el rendimiento (variables mecánicas y fisiológicas) en una 

prueba contrarreloj simulada durante 20 minutos se veía alterado tras la exposición a 

hipoxia aguda (o normoxia como condición de placebo) y 3) analizar si las respuestas 

fisiológicas tras la exposición a hipoxia aguda en reposo están asociadas con el 

rendimiento en contrarreloj simulada en normoxia. 

 

 

MÉTODO 

Participantes 

Nueve ciclistas (26,0 ± 3,4 años, 169,3 ± 5,9 cm, 63,9 ± 5,1 kg, 9,6 ± 1,0 horas de 

entrenamiento/semana, 4,6 ± 0,3 W/Kg en una prueba de 20 min.s en el año 2022), 

entrenados y de clase nacional 23 participaron en el estudio. Del total de participantes, 7 

ciclistas fueron de sexo masculino y 2 de sexo femenino. Los criterios de inclusión para 

participar en el presente estudio fueron: (1) tener una experiencia en la práctica de 

ciclismo competitivo de al menos 6 años, (2) haber participación en competiciones de 

ciclismo a nivel nacional, (3) realizar un volumen de entrenamiento semanal de al menos 

8 horas y (4) tener una correcta predisposición para cumplir con las exigencias de las 
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condiciones de control, previas a la toma de datos, y para el desarrollo de las sesiones en 

el laboratorio. Previo al comienzo del estudio se informó a todos los participantes de los 

riesgos y beneficios de la participación en el mismo y se les pidió que rellenaran un 

consentimiento informado. El estudio fue aprobado por el Comité de Ética para la 

Investigación con Seres Humanos (CEISH) de la Universidad del País Vasco (UPV/EHU) 

(NoRefCEid: M10/2017/200). El presente estudio siguió los estándares éticos 

establecidos en la Declaración de Helsinki en 2013. 

 

Procedimiento 

Todos los participantes realizaron dos sesiones de test en dos días diferentes en 

laboratorio. Entre las dos sesiones transcurrieron al menos 48 h y como máximo 6 días. 

Durante las 24 h previas a las sesiones de test, los participantes no realizaron ningún 

ejercicio extenuante, no consumieron alcohol ni bebidas estimulantes que pudieran alterar 

las condiciones del ensayo, así como no reportaron molestias o sobrecargas que pudieran 

hacer diferir las condiciones a la hora de realizar las sesiones en el laboratorio. Se 

recogieron datos generales sobre el número de horas de entreno semanales y el mejor 

registro de potencia durante 20 min.s (MMP20) en la temporada 2022. Tanto en la 

primera como en la segunda sesión se tomaron valores sanguíneos de serie roja, para 

posteriormente, ser expuestos durante 30 min.s a un protocolo de hipoxia normobárica o 

normoxia (placebo) en el cual se reprodujeron los mismos procedimientos de medición y 

de colocación del aparataje simulador de hipoxia, con la salvedad de que el regulador de 

suministro de oxígeno se mantuvo completamente liberado de manera que la fracción 

inspiratoria de oxígeno subministrado a la máscara de respiración fue la de ambiente 

(FiO2 = 20.9%). 

 

La exposición a hipoxia o normoxia se realizó de forma aleatorizada alterna en la 

aplicación de hipoxia o normoxia (placebo) para no interferir en el porcentaje de oxígeno 

(O2) subministrado por el generador tras en un tiempo continuado (sobreuso) y asegurar 

así mismas condiciones de fracción inspirada de oxígeno (FiO2) en condiciones de 

hipoxia. Los participantes no habían experimentado antes exposición a hipoxia artificial, 

por lo que no reconocían si estaban sometidos a exposición de hipoxia o normoxia. 

Previamente a la exposición a hipoxia o normoxia (momento “pre”), así como 

posteriormente a la exposición (momento “post”) se realizaron mediciones de glucosa, 

lactato, saturación arterial de oxígeno (SpO2), frecuencia cardíaca (FC) y valores de 

intercambio de gases en reposo durante 10 min.s  Posteriormente a la exposición a hipoxia 

o normoxia y a las mediciones post, los participantes realizaron un calentamiento durante 

5 min.s que consistió en pedaleo constante a 90 repeticiones por min. a una intensidad del 

70% de MMP20, para más tarde realizar una prueba contrarreloj de carácter maximal 

sobre cicloergómetro durante 20 min.s. Todas las condiciones de medición y reposo 

fueron llevadas a cabo en el laboratorio bajo condiciones ambientales de 20-22ºC y 30-

35% de humedad, a una altitud de 539 m.s.n.m. En la figura 1 se expone un esquema del 

procedimiento del estudio.  
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Figura 1. Esquema del procedimiento de la investigación y test realizados. 

 

Mediciones 

Mediciones iniciales  

Hematocrito y hemoglobina: para conocer los valores de hematocrito y hemoglobina, se 

obtuvo una gota de sangre capilar sobre el dedo índice de la mano derecha de los 

participantes utilizando un medidor de parámetros de hematocrito y hemoglobina 

(Diacare BC-101, Dicare®, Shenzen, China) atendiendo a los procedimientos 

establecidos previamente por Ernst (2004). A partir de esta medición previa al comienzo 

de mediciones preexposición  a hipoxia (o normoxia) se obtuvo el porcentaje de recuento 

de masa eritrocitaria en sangre capilar así como la concentración de hemoglobina en 

sangre capilar 25. 

 

Mediciones “pre y post” exposición a protocolo de hipoxia y normoxia. 

Concentración de glucosa sanguínea: mediante un glucómetro (Accu-Chek Aviva, Accu-

Ceck®, Barcelona, España) se realizó una punción sobre el dedo índice de la mano 

derecha previamente esterilizado siguiendo el procedimiento propuesto por Ernst (2004).  

A través de esta medición se obtuvieron valores de glucosa en sangre del momento 

puntual en el que se recogió la muestra 26. 

Concentración de lactato: mediante el procedimiento propuesto por Ernst (2004), se 

realizó una punción sobre el lóbulo de la oreja derecha de los participantes, previamente 

esterilizada, obteniéndose una gota de sangre para su análisis mediante un lactacidómetro 

(Lactate Pro, Arkray, KDK Corporation®, Kyoto, Japón). Mediante esta medición se 

obtuvieron valores de lactato en sangre del momento puntual en el que se recogió la 

muestra 27. 
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Saturación arterial de oxígeno (SpO2): con el fin de conocer la saturación arterial de 

oxígeno, se utilizó un pulsioxímetro, (300I, Konica Minolta®, Tokio, Japón) colocado 

sobre el dedo índice de la mano derecha 28. Gracias a esta medición se recogieron valores 

de saturación arterial de oxígeno. 

Frecuencia cardíaca (FC): mediante una banda de medición de frecuencia cardiaca 

(Polar H10, Polar Electro Oy®, Kempele, Finlandia) 29, situada en la zona media del tórax 

de cada participante y un dispositivo de recogida de datos (Garmin 520, Garmin Ltd.®, 

Olathe, Kansas) se midió la frecuencia cardíaca (FC) de los participantes 30. 

Intercambio de gases: utilizando un analizador de gases (Medisoft ™ Ergocard, Medisoft 

Group, Sorinnes, Bélgica), calibrado previamente para cada una de las mediciones; 

mediante una bombona de gas de referencia (nSpire Koko, nSpire Health Inc.®, 

Longmont, CO, EEUU). Los participantes se colocaron sentados sobre una silla, sin 

realizar ningún esfuerzo físico para asegurar las mediciones de intercambio de gases 

representativas del estado fisiológico 31. Se midió el intercambio de gases en condiciones 

de reposo, obteniendo variables de consumo de oxígeno (VO2), consumo de oxígeno 

relativo (VO2r), equivalente ventilatorio de oxígeno (EqO2), equivalente ventilatorio de 

dióxido de carbono (EqCO2), presión final espirada de oxígeno (PetO2) y presión final 

espirada de dióxido de carbono (PetCO2). 

 

Protocolo de exposición a hipoxia/normoxia 

A los participantes, situados en posición de reposo, sentados, se les colocaba una máscara 

de respiración de no retorno (Hypoxico Biolaster, Biolaster®, Andoain, España), 

conectada a un generador normóxico de altitud (Hypoxico, Hypoxico, Inc.®, New York, 

E.E.U.U) 32, para realizar la exposición a hipoxia o normoxia de manera aleatorizada en 

dos sesiones. En el caso de exposición a hipoxia normobárica fue realizada atendiendo a 

valores equivalentes de fracción inspirada de oxígeno (FiO2) de 9%, simulando así una 

altitud de 4500 m.s.n.m., dicha exposición fue llevada cabo durante 30 min.s 33. En el 

caso del protocolo de exposición a hipoxia, la carga hipóxica fue controlada mediante el 

uso de un pulsioxímetro 34. 

 

Prueba simulada de contrarreloj en cicloergómetro 

Atendiendo al protocolo de test hiperbólico 35, utilizando un cicloergómetro (Lode 

Escalibur, Lode®, Groningen, Holanda), todos los participantes en las dos sesiones 

(sesión de hipoxia y sesión de normoxia) realizaron un test de contrarreloj simulada 

durante 20 min.s 36. Previamente a la realización de la contrarreloj simulada, el ergómetro 

fue personalizado con las medidas que los ciclistas disponían en sus bicis convencionales 

(altura de sillín, alcance punta de sillín-manillar y longitud de bielas). Antes de iniciar la 

prueba, los participantes realizaron un calentamiento durante 5 min.s al 70% de MMP20. 

Durante la contrarreloj simulada, cada participante podía seleccionar la potencia, 

incrementar o disminuir manualmente la resistencia ofrecida por el cicloergómetro 

(mediante consola de manejo del cicloergómetro) para poder aplicar una cadencia de 

pedaleo deseada y así aumentar la carga final a desarrollar en vatios (W). Durante la 
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contrarreloj, las variables de carga (W) fueron ocultadas a los sujetos tratando de evitar 

la autorregulación en la contrarreloj en base a datos de carga externa, mostrando 

únicamente el tiempo transcurrido 22. Durante la prueba se recogieron los vatios medios 

(W) desarrollados por cada participante durante los 20 min.s de contrarreloj simulada 
36así como la potencia relativa media de la prueba (W/Kg) 37. Además, en los min.s 0, 10 

y 20 de la contrarreloj se midieron las mismas variables que en los momentos pre y post 

exposición a hipoxia o normoxia (glucosa, lactato, SpO2) mientras que las variables de 

FC e intercambio gaseoso fueron recogidas durante los 20 min.s de contrarreloj.  

Durante la contrarreloj, se registró la percepción subjetiva de esfuerzo. Mediante la escala 

de Borg “CR10” 38, los participantes debían declarar la percepción subjetiva del esfuerzo 

de la prueba contrarreloj en el momento en el que se recogió el registro y de manera 

retrospectiva. Dicha escala de orden numérico ordinal desde el 0 al 10, atiende al nivel de 

exigencia física percibida por el sujeto, además, cuenta con una breve descripción escrita 

que va desde “nada” hasta “extremadamente duro” correspondiendo dicha descripción 

con punto de partida numérico 0 y el final de la escala con valor numérico 10. La escala 

se encontraba visualmente disponible en el momento de la valoración de los participantes 

del esfuerzo, se realizó una información previa sobre el funcionamiento y los participantes 

se encontraban familiarizados con la escala. 

 

Análisis estadístico 

Los resultados del estudio se muestran como media y desviación típica (DT). Para 

analizar las diferencias en los resultados obtenidos en los distintos momentos del estudio 

pre vs. post protocolo de intervención a hipoxia o normoxia, las diferencias en el 

momento post entre la exposición a hipoxia o normoxia y las diferencias en los resultados 

en la contrarreloj simulada entre los resultados de la sesión de hipoxia o normoxia se 

utilizó una prueba t de muestras relacionadas. Para conocer la magnitud de las diferencias 

obtenidas en las variables, se calculó el porcentaje de diferencia (Dif %) y el tamaño del 

efecto (ES) de Cohen, 39 . El ES fue clasificado como: alto (≥ 0,8), moderado (0,8-0,5), 

pequeño (0,5-0,2), y trivial (< 0,2) 39.  Con el fin de conocer la asociación entre el 

porcentaje de diferencia (pre vs. post protocolo de hipoxia o normoxia) en las distintas 

variables analizadas y los resultados de las variables obtenidas en la contrarreloj simulada, 

así como para conocer la relación de los valores post protocolo de hipoxia o normoxia, 

con los resultados obtenidos en la prueba de contrarreloj simulada se utilizó la correlación 

de Pearson (r). Los niveles de correlación fueron clasificados como: perfecta (1,0), muy 

alta (<1,0-0.9), alta (<0,9-0.7), moderada (<0,7-0.4), muy baja (<0,4-0.2), nula (0)  40. El 

análisis de datos se realizó utilizando el software de tratamiento estadístico JASP (JASP, 

JASP Proyecto Libre, Universidad de Ámsterdam, Ámsterdam, Holanda). La 

significancia estadística quedó fijada bajo las condiciones p < 0.05. 

 

RESULTADOS 

Los resultados de las mediciones iniciales de las variables sanguíneas de serie roja fueron 

de un 44,1 ± 2,1 % de hematocrito y 15,0 ± 0,7 g/dL de hemoglobina en la sesión 

realizando las mediciones antes de la exposición a hipoxia y de un 44,8 ± 4,5 % de 
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hematocrito y 15,2 ± 1,5 g/dL de hemoglobina en la sesión antes de la exposición a 

normoxia. No hubo diferencias significativas en ninguno de estos valores iniciales antes 

de someterse a hipoxia o normoxia.  

Los resultados correspondientes al pre y post exposición al protocolo de hipoxia y al 

protocolo de normoxia se exponen en la tabla 1. Tras la exposición a hipoxia, únicamente 

se observan cambios significativos entre el pre y el post en las variables EqVCO2 (p = 

0,001, ES = -1,6), PetO2 y PetCO2 (p < 0,05, ES = 0,96-0,84). Tras la exposición a 

normoxia sólo se observaron cambios significativos entre el pre y el post en la variable 

PetO2 (p = 0,05, ES = -1,23). Mientras que en momento pre no se observó ninguna 

diferencia significativa entre la exposición a hipoxia y normoxia, en el momento post, 

cuando los participantes se expusieron a hipoxia obtuvieron mayores valores de VO2 y 

VO2 relativo que cuando se expusieron a normoxia (p < 0,05, ES = -0,93).  

 

Tabla 1. Resultados obtenidos antes (pre) y después (post) tanto de la exposición a hipoxia 

como de la exposición a normoxia en las variables analizadas. 

 Pre Post ES (Dif %) p 

EXPOSICIÓN A 

HIPOXIA 

    

Glucosa (mg/dL) 101,8 ± 17,6 99,2 ± 9,8 0,12 (-0,00)  NS 

Lactato (mmol/dL) 1,5 ± 0,3 1,5 ± 0,3 0,13 (-0,00) NS 

SpO2 (%) 97,5 ± 0,8 97,5 ± 2,0 0,25 (-0,56) NS 

FC (ppm) 62,6 ± 11,5 62,6 ± 3,7 0,00 (2,7) NS 

Intercambio de gases     

Vo2 (L/min) 0,3 ± 0,0 0,3 ± 0,0 -0,10 (2,9) NS 

Vo2 r (mL/kg/min) 5,4 ± 1,1 5,5 ± 0,6 -0,05 (2,9x) NS 

EqO2  33,6 ± 3,7 32,8 ± 4,4 0,49 (-4,8) NS 

EqCO2  38,3 ± 3,8 42,4 ± 4,7*** -1,58 (10,7) 0,001 

PetO2 (mmHg) 96,5 ± 3,6 92,4 ± 4,8* 0,96 (4,2) 0,021 

PetCO2 (mmHg) 35,1 ± 3,4 32,6 ± 3,8* 0,84 (-6,9) 0,035 

EXPOSICÓN 

NORMOXIA 

    

Glucosa (mg/dL) 91,5 ± 9,2 100,0 ± 15,4 -0,65 (9,4) NS 

Lactato (mmol/dL) 1,7 ± 0,3 1,444 ± 0,2 0,65 (-0,1) NS 

SpO2 (%) 97,2 ± 1,0 97,3 ± 0,8 -0,09 (1,2) NS 

FC (ppm) 59,3 ± 9,9 59,5 ± 10,1 -0,010 (0,4) NS 

 Intercambio de gases     

    Vo2 (L/min) 0,3 ± 0,0 0,3 ± 0,0# -0,13 (1,2) NS 

    Vo2 r (mL/kg/min) 4,8 ± 0,4 4,9 ± 0,6# -0,15 (1,2) NS 

    EqO2  37,0 ± 4,0 34,5 ± 5,4 0,54 (-6,6) NS 

    EqCO2  38,9 ± 4,9 41,0 ± 5,0 0,54 (5,7) NS 

    PetO2 (mmHg) 99,4 ± 3,5 95,3 ± 4,6** 1,23 (-4,0) 0,006 

    PetCO2 (mmHg) 34,4 ± 3,2 32,8 ± 2,2 0,62 (-4,4) NS 

EqCO2: valores medios de equivalente respiratorio de dióxido de carbono. EqO2: valores medios 

de equivalente respiratorio de oxígeno. FC: frecuencia cardíaca. NS: no diferencia significativa. 

ES: tamaño del efecto. Dif %: diferencia entre valores post y pre expresada en porcentaje. 

PetCO2: valores medios de presión final espirada de dióxido de carbono. PetO2: valores medios 

de presión final espirada de oxígeno. Post: momento después de la exposición a hipoxia o 

normoxia. Pre: momento antes de la exposición a hipoxia o normoxia. SpO2: saturación arterial 

de oxígeno.VO2 r: valores medios de consumo de oxígeno relativo.  VO2: valores medios de 

consumo de oxígeno. 
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* p < 0,05, ** p < 0,01, *** ≤ 0,001 diferencias significativas respecto a los valores pre.  

# p < 0,05 diferencias significativas entre exposición a hipoxia y normoxia. 

 

 

 

En la tabla 2 se exponen los resultados obtenidos en la prueba contrarreloj por los 

participantes tras la exposición a hipoxia y tras la exposición a normoxia. No se observó 

ninguna diferencia significativa en las variables analizadas en la contrarreloj tras la 

exposición a hipoxia o normoxia.  

 

Tabla 2. Resultados de variables metabólicas, cardiorrespiratorias, de carga interna y externa 

durante la contrarreloj simulada. 

Variable Normoxia Hipoxia ES (Dif%) p 

GLUCOSA WUP (mg/dL) 95,4 ± 7,9 90,1 ± 12,2 0,574 (-5,6) NS 

GLUCOSA TT10 (mg/dL) 99,5 ± 20,5 96,7 ± 13,3 0,115 (-2,8) NS 

GLUCOSA TT20 (mg/dL) 113,5 ± 17,3 111,7 ± 27,3 0,052 (-1,6) NS 

GLUCOSA DIF_WUP-TT20 (mg/dL) 19,3 ± 19,6 24,2 ± 27,7 -0,124 (25,4) NS 

LACTATO WUP (mmol/dL) 1,9 ± 0,5 1,8 ± 0,6 0,118 (-5,3) NS 

LACTATO TT10 (mmol/dL) 6,3 ± 2,8 8,1 ± 2,2 -0,485 (28,6) NS 

LACTATO TT20 (mmol/dL) 7,8 ± 2,0 9,1 ± 2,7 -0,592 (16,7) NS 

LACTATODIF_WUP-TT20 (mmol/dL) 3,3 ± 1,3 4,5 ± 2,3 -0,651 (36,4) NS 

SpO2 WUP (%) 97,2 ± 1,2 95,4 ± 2,2 0,687 (-1,9) NS 

SpO2 TT10 (%) 92,3 ± 2,5 91,5 ± 1,4 0,350 (-0,9) NS 

SpO2 TT20 (%) 93,5 ± 1,7 91,4 ± 4,5 0,500 (-2,2) NS 

FC WUP (ppm) 117,1 ± 14,0 123,7 ± 19,2 -0,288 (5,6) NS 

FC TT10 (ppm) 171,4 ± 9,8 176,4 ± 12,6 -0,487 (2,9) NS 

FC TT20 (ppm) 176,5 ± 11,5 180,4 ± 11,0 -0,378 (2,2) NS 

FC MEDIATT  (ppm) 165,2 ± 11,4 169,6 ± 13,8 -0,452 (2,7) NS 

VO2 TT (L/min) 3,6 ± 0,3 3,6 ± 0,4 0,101 (-2,2) NS 

VO2 rTT (ml/kg/min) 57,6 ± 4,2 56,8 ± 4,9 0,130 (-1,4) NS 

EqO2 TT 31,5 ± 2,9 34,5 ± 6,4 -0,502 (9,5) NS 

EqCO2 TT 31,3 ± 2,6 33,14 ± 4,3 -0,411 (5,9) NS 

PetO2 TT (mmHg) 102,3 ± 3,7 103,4 ± 3,9 -0,303 (1,1) NS 

PetCO2 TT (mmHg) 35,2 ± 2,7 34,6 ± 2,9 0,305 (-1,7) NS 

POTENCIA TT (W) 273,2 ± 31,8 277,8 ± 33,3 -0,214 (1,7) NS 

POTENCIA TTr (W/kg)  4,2 ± 0,4 4,3 ± 0,3 -0,211 (2,4) NS 

CR10 WUP 3,1 ± 1,5 2,7 ± 0,9 0,216 (-12,9) NS 

CR10 TT10 7,0 ± 0,9 7,3 ± 0,6 -0,257 (4,3) NS 

CR10 TT20 9,0 ± 1,0 9,1 ± 0,8 -0,178 (1,1) NS 

CR10TT MEDIA 6,3 ± 1,0 6,4 ± 0,6 -0,033 (1,6) NS 

CR10: valores de percepción del esfuerzo. Dif %: diferencia entre valores de hipoxia y normoxia 

expresada en porcentaje. DIF_WUP-TT20: diferencia entre valores WUP Y TT20. EqCO2 TT: 

valores medios de equivalente ventilatorio de dióxido de carbono de oxígeno durante la 

contrarreloj. EqO2 TT: valores medios de equivalente ventilatorio de oxígeno de oxígeno durante 

la contrarreloj. ES: tamaño del efecto. FC: frecuencia cardíaca. MEDIA: valor medio durante la 

contrarreloj. NS: no diferencia significativa. PetCO2 TT: valores medios de presión espirada final 

de dióxido de carbono de oxígeno durante la contrarreloj. PetO2 TT: valores medios de presión 

espirada final de oxígeno de oxígeno durante la contrarreloj. POTENCIA TT: valores medios de 

vatios absolutos durante la contrarreloj. POTENCIA TTr: valores medios de vatios relativos 

durante la contrarreloj. SpO2: saturación arterial de oxígeno. TT10: valores en el minuto 10 de la 

contrarreloj. TT20: valores en el minuto 20 de la contrarreloj.VO2 rTT: valores medios de consumo 
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de oxígeno relativos a la masa corporal durante la contrarreloj. VO2: valores medios de consumo 

de oxígeno durante la contrarreloj. 

WUP: valores en el calentamiento previo a la contrarreloj. 

 

* p < 0,05, ** p < 0,01, *** ≤ 0.001 diferencias significativas respecto a los valores en normoxia.  

 

 

 

Con respecto a las correlaciones entre el porcentaje de diferencia en las variables medidas 

en el pre y post exposición a hipoxia/normoxia y los resultados obtenidos en la prueba 

contrarreloj simulada, no se obtuvo ninguna correlación significativa ni en la exposición 

a hipoxia ni en la exposición a normoxia.   

Las asociaciones entre los resultados obtenidos en el momento post intervención y la 

prueba de contrarreloj tanto para la exposición a hipoxia como para la exposición a 

normoxia se exponen en la tabla 3.    

 

Tabla 3. Correlaciones de variables post intervención y las variables de la prueba contrarreloj 

en la intervención a hipoxia y normoxia 

Variable post Variable en la 

contrarreloj 

r p 

EXPOSICIÓN A HIPOXIA    

 

Glucosa 

LACTATO DIF_WUP-TT20 0,888 0,001 

CR10 WUP 0,812 0,008* 

CR10TT MEDIA 0,723 0,028* 

FC EqO2 TT 0,781 0,013* 

EqCO2 TT 0,764 0,016* 

VO2  VO2 TT 0,802 0,009* 

POTENCIA TTr  0,903 < 0,001*** 

VO2 r  VO2 rTT 0,675 0,046* 

POTENCIA TTr  0,891 0,001** 

EqO2 EqCO2 TT 0,778 0,014* 

 

PetO2 

PetO2 TT 0,884 0,002* 

PetCO2 TT -0,898 < 0,001*** 

PetCO2 PetO2 TT -0,753 0,019* 

PetCO2 TT 0,770 0,015* 

EXPOSICIÓN A NORMOXIA    

Glucosa VO2 rTT 0,726 0,027* 

Lactato  

 

EqO2 TT  

-0,680 

 

0,044* 

EqO2 EqCO2 TT 

 

0,778 0,014* 

PetCO2 PetO2 TT -0,678 0,045* 

PetCO2 TT 0,846 0,004** 
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CR10: valores de percepción del esfuerzo. DIF_WUP-TT20: diferencia entre valores WUP Y 

TT20. EqCO2: valores medios de equivalente respiratorio de dióxido de carbono. EqO2: valores 

medios de equivalente respiratorio de oxígeno. FC: frecuencia cardíaca. MEDIA: valor medio 

durante la contrarreloj. PetCO2: valores medios de presión final espirada de dióxido de carbono. 

PetO2: valores medios de presión final espirada de oxígeno. POTENCIA TTr: valores medios de 

vatios relativos durante la contrarreloj. TT20: valores en el minuto 20 de la contrarreloj. VO2 

r:  valores medios de consumo de oxígeno relativo. VO2: valores medios de consumo de 

oxígeno. WUP: valores en el calentamiento previo a la contrarreloj.  

 

* p < 0,05, ** p < 0,01, *** p ≤ 0,001 correlación significativa.  

 

 

 

DISCUSIÓN 

El presente estudio trató de investigar los efectos de la hipoxia aguda en reposo 

observando si el rendimiento en contrarreloj en cicloergómetro, en normoxia, tras 

exposición a hipoxia aguda en reposo, se veía modificado. Si bien las variables de 

respuesta fisiológica y de rendimiento frente a la hipoxia han sido ampliamente descritas 

en situaciones de ejercicio 16, en la literatura científica se encuentran resultados 

divergentes en cuanto a los cambios producidos frente exposición a hipoxia aguda y su 

posible influencia en el rendimiento físico en normoxia 3,  y no encontramos  aportaciones 

científicas que traten sobre la exposición a hipoxia en reposo y el posterior rendimiento 

aeróbico en ciclismo, en condiciones de normoxia. Se observaron modificaciones 

significativas entre los momentos pre y post en variables de intercambio gaseoso en 

condiciones de exposición a hipoxia, mientras que no se encontraron modificaciones en 

variables cardiorrespiratorias, metabólicas ni de rendimiento físico en la contrarreloj tras 

exposición a hipoxia aguda. A pesar de no darse modificaciones en variables en la 

contrarreloj, se encontró que, algunas de las variables de intercambio gaseoso con 

modificaciones tras exposición a hipoxia aguda guardan relación con variables de 

rendimiento durante la contrarreloj. 

Correspondiendo con Loeppky et al. (1997) 43 , los resultados del presente estudio 

muestran modificaciones en variables de intercambio gaseoso entre los momentos pre y 

post exposición a hipoxia (EqCO2, PetO2 y PetCO2) y modificaciones de PetO2 entre pre 

y post exposición a normoxia, cambios que además se corresponden en mayor medida 

con el grado de exposición a hipoxia 20 .Comparando los momentos post entre normoxia 

e hipoxia se observaron modificaciones significativas en las variables VO2 y VO2 relativo 
41 Las modificaciones sobre PetCO2 pueden clasificarse como un efecto “hipocápnico” 

(baja concentración de CO2 en sangre), provocado por la hipoxia, similar al efecto 

descrito por Fatemian & Robbins, (1998) 42. Estas modificaciones muestran cómo la 

exposición a hipoxia aguda tiene influencia en la disponibilidad de subministro de 

oxígeno a los tejidos 34, y con ello la modificación de variables metabólicas en 

condiciones de reposo 43. En el caso de este estudio, a pesar de realizar mediciones sobre 

variables metabólicas no se observaron diferencias significativas. Tras la presente 

investigación, se observa cómo se dan respuestas de intercambio gaseoso tras un periodo 

de exposición a hipoxia de 30 min., siendo un tiempo relativamente corto con respecto al 

resto de diseños metodológicos de los estudios disponibles en la bibliografía 2. 
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En la literatura científica se ha expuesto cómo la exposición a hipoxia prolongada en el 

tiempo tiene efectos sobre adaptaciones que mejoran el rendimiento en ciclismo 16. Sin 

embargo, no encontramos estudios que hayan analizado los efectos que tiene la 

exposición a hipoxia aguda, de forma puntual, en el rendimiento inmediato en contrarreloj 

en condiciones de normoxia. En los resultados de este estudio, las variables analizadas en 

la contrarreloj no sufrieron modificaciones bajo condiciones de exposición previa a 

hipoxia o normoxia, sin encontrar diferencias significativas en variables 

cardiorrespiratorias, metabólicas ni de rendimiento físico. Las variables con respuesta 

inmediata tras exposición aguda a hipoxia observadas anteriormente (momento post 

exposición) no mantuvieron diferencias significativas durante la contrarreloj, de manera 

que la respuesta cardiorrespiratoria en ejercicio en normoxia tras una exposición breve a 

hipoxia parece ser suficiente para hacer que se recupere el estado fisiológico inicial, 

anterior a la exposición a hipoxia 20. A pesar de la influencia de la hipocapnia sobre 

variables de respuesta ventilatoria (O2) durante el ejercicio 44, y en esfuerzos cortos 

maximales (70 s) en ciclismo 45, en el caso del presente estudio, el efecto de hipocapnia 

inducido por la hipoxia no mejora el rendimiento en ciclismo. Otros estudios han tratado 

de analizar los efectos de la hipocapnia en el rendimiento en contrarreloj prolongada en 

ciclismo (60-90 min.s) 46, sin encontrar modificaciones aparentes, correspondiéndose las 

evidencias con los resultados del estudio. Así pues, analizando la influencia de mejora 

del rendimiento en normoxia mediante previa exposición a hipoxia aguda, con un tiempo 

de 30 min.s (FiO2=9%), no se observan mejoras en el rendimiento. Creemos que son 

necesarios más estudios con diseños metodológicos similares al presente, tratando con 

muestras más grandes, ciclistas de diferentes niveles o tiempos más prolongados de 

exposición-rendimiento físico, para tratar de clarificar si los efectos inmediatos de la 

hipoxia aguda afectan al rendimiento aeróbico en ciclismo. Además, en el presente trabajo 

se analizó la relación entre las respuestas fisiológicas provocadas por la hipoxia aguda en 

reposo y las variables fisiológicas de rendimiento en contrarreloj en ciclismo 

observándose que algunas de ellas guardaban relación. Las variables con correlaciones 

tras exposición a hipoxia aguda en reposo con variables de la contrarreloj en normoxia 

(glucosa en post con LACTATODIF_WUP-TT20), son similares a las evidencias recogidas 

ante exposición a hipoxia aguda y la modificación en utilización de sustratos energéticos 

en reposo de Lecoultre et al. (2013), aunque estos no trataron sobre las variables en 

ejercicio en condiciones de normoxia. La correlación entre glucosa en post y 

LACTATODIF_WUP-TT20  durante la contrarreloj simulada muestra, de nuevo, un cambio en 

la utilización de sustratos en el rendimiento en normoxia tras exposición a hipoxia y, 

aunque no encontramos evidencia hasta el momento con las mismas características del 

estudio, es possible sugerir un efecto inmediato tras la hipoxia aguda en la utilización de 

sustratos energéticos a nivel muscular. De forma similar, la relación entre glucosa en post 

con CR10WUP muestra una correlación entre la movilización de glucosa post exposición a 

hipoxia y el aumento de la percepción subjetiva del esfuerzo, lo cual pude venir inducido 

por una menor disponibilidad de energía endógena 48, tras el incremento de glucosa en 

sangre arterial con la exposición a hipoxia. La asociación de FC en post con EqO2 TT 

muestra una correlación entre la frecuencia cardiaca y la variable de equivalente 

ventilatorio de oxígeno 49, representativa del coste metabólico durante el ejercicio tras 

haber sido sometido a condiciones de hipoxia, aunque son aportaciones propias del 

estudio, ya que no encontramos diseños de estudios similares para contrastar estas 

correlaciones. Se puede observar que la correlación entre VO2 en post con VO2 TT muestra 
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la relación entre el punto de partida del estado metabólico de consumo de oxígeno anterior 

al ejercicio y el consumo de oxígeno en ejercicio 50 , aunque no encontramos evidencia 

que trate de ver la misma respuesta tras haberse sometido a exposición de hipoxia aguda 

en reposo y rendimiento físico posterior en normoxia. Por último, encontramos 

correlación entre valores post de VO2 y POTENCIATTr y VO2r en post con VO2 rTT, y 

POTENCIATTr, guardando estas variables estrecha correlación con un mayor rendimiento 

en ciclismo en contrarreloj 22 , aunque en el presente estudio no se hayan evidenciado 

mejoras. Es importante mencionar que por el momento no encontramos estudios en la 

bibliografía con diseño similar al nuestro relacionando las respuestas inducidas por la 

hipoxia aguda en reposo y el rendimiento en contrarreloj en normoxia en ciclismo 

pudiendo contrasta los resultados relacionales obtenidos. 

A pesar de que el estudio se ha realizado con un alto rigor metodológico y científico, el 

presente estudio no está exento de limitaciones. En primer lugar, el tamaño muestral es 

reducido. Futuros estudios con muestras más grandes, diferentes niveles competitivos de 

los participantes, otros deportes y diseños con exposiciones a hipoxia más prolongadas 

en el tiempo pueden aportar información y conclusiones extrapolables al ámbito práctico 

del efecto de la hipoxia aguda sobre el rendimiento en normoxia. Además, no se han 

podido analizar variables biomecánicas como por ejemplo la fuerza de torque, 

cadencia…etc., por lo que pueden ser interesantes para analizar en futuros estudios. Por 

último, es necesario comentar las limitaciones de la prueba contrarreloj simulada, 

atendiendo al protocolo de realización escogido (hiperbólico). Pueden existir limitaciones 

en la capacidad de rendimiento de los sujetos en la prueba de contrarreloj en 

cicloergómetro, pudiendo venir originadas por el diseño de dicha prueba. Podría resultar 

interesante escoger diferentes contextos de realización de pruebas de rendimiento en 

contrarreloj, bien frente a protocolos de intensidades estables o condiciones de 

rendimiento similares a las condiciones reproducidas por los sujetos en competición. 

 

CONCLUSIONES 

La exposición a hipoxia aguda durante 30 min a una altitud simulada de 4500 msnm tiene 

influencia directa en la respuesta cardiorrespiratoria (variables de intercambio gaseoso) 

en reposo frente a condiciones de normoxia. Aunque se produce una respuesta aguda en 

variables de intercambio gaseoso tras exposición a hipoxia aguda en reposo, esta 

respuesta no afecta al rendimiento en contrarreloj simulada en ciclismo en normoxia. Por 

último, se encuentran correlaciones entre la respuesta a hipoxia en reposo y el rendimiento 

en contrarreloj simulada en normoxia en variables metabólicas, de respuesta ventilatoria 

y de esfuerzo percibido mostrando nuevos hallazgos en la respuesta a la hipoxia aguda en 

reposo y el rendimiento en normoxia en ciclismo no evidenciados hasta el momento en la 

literatura. 
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ANEXOS 

Anexo 1. Consentimiento informado para los participantes. 

 

 

ESTUDIO, HIPOXIA EN REPOSO Y RENDIMIENTO EN CICLISMO  

Objeto del estudio 

Conocer la influencia de la hipoxia (exposición a aire empobrecido en oxigeno) en el 

rendimiento en ciclismo. 

 

Participación 

Asegurar la participación en 2 sesiones (dos semanas seguidas): para participar en el estudio es 

necesario poder asistir a 2 sesiones (duración aproximada 1,5 h/sesión) por determinar el día 

y hora con el investigador entre Marzo y Abril. 

Es necesario poder “llegar” descansado el día del estudio, al menos no habiendo realizado 

actividad intensa 48 horas antes, para llegar “descansado” el día de la prueba.  

 

Fechas: comprendidas entre Marzo y abril. Dos sesiones distribuidas (una sesión por semana). 

 

INFORMACIÓN para el test 

✓ Descansar al menos 48 horas antes, sin esfuerzos de alta intensidad o prolongados, 

recomendable: activación 24 h antes con rutina habitual precompetitiva. 

✓ No consumir alcohol 48 horas antes. 

✓ Necesario saber valores de FTP/UPF, para el desarrollo del estudio. 

✓ Necesario saber medidas de bici: altura sillín desde centro de pedalier a sillín, 

alcance punta sillín a manillar. 

✓ Llevar Zapatillas de “pedales automáticos BTT, sistema SPD”, de no disponer de 

sistema SPD pueden traerse pedales propios. 

✓ Culotte & maillote. 

✓ Ropa de aseo para ducha (opcional). 

 

Métodos en el test 

• Valoración hematológica: Hematocrito/hemoglobina. 

• Valoración de lactato en reposo y en ejercicio. 

• Exposición a hipoxia: 4500 m.s.n.m.  

• Valoración de consumo de oxigeno en test de contrarreloj en bicicleta (20´). 
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Procedimiento del test 

 

Consentimiento informado 

El estudio “HIPOXIA EN REPOSO Y RENDIMIENTO EN CICLISMO” consta de la participación del 

sujeto; exposición a hipoxia, posteriormente medición del rendimiento en una contrarreloj 

simulada de 20´. 

En el proceso de investigación del estudio se recogen datos personales antropométricos; peso 

y altura, además de realizar procesos de valoración hematológica: hematocrito, lactato, y 

valores de rendimiento funciona sobre cicloergómetro con mediciones de: potencia, consumo 

de oxígeno, frecuencia cardíaca. 

LOS RESULTADOS RECOGIDOS EN EL TEST SERÁN APORTADOS AL PARTICIPANTE TRAS 

FINALIZAR LA INVESTIGACIÓN. 

EN NINGÚN MOMENTO APARECERÁN LOS DATOS RECOGIDOS DE MANERA PÚBLICA, NI CON 

VARIABLES QUE PERMITAN LA IDENTIFICACIÓN DE LOS PARTICIPANTES. 

Los posibles riesgos en la realización del estudio son la exposición a hipoxia en reposo la cual 

lleva a una bajada de la saturación de la hemoglobina 8controlada por el investigador) siendo 

esta exposición el estímulo hipóxico (similar a estancia en altura 4500 msnm), para 

posteriormente realizar una prueba contrarreloj en cicloergómetro, entendiendo la necesidad 

de esfuerzo físico máximo por parte del participante en esta prueba. 

 

Comprendo los procesos y métodos descritos y consiento mi participación en el estudio: en 

Vitoria Gasteiz a  

 

 ………………………………… 

 (Firma) 
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Anexo 2. Hoja de registro en laboratorio de variables recogidas por los investigadores. 

 

 

ANTROPOMETRÍA (NOMBRE FICHERO) 
 

ALTURA PESO 
 

HEMATOCRITO  

HEMOGLOBINA  

GLUCOSA 
 

 

FTP DECLARADO 
 

 

Nº HORAS ENTRENO SEMANALES (MEDIA STRAVA)  

 

COLOCAR MASCARA VO2 + CINTA PULSO + HUMON : 5´REPOSO+ 5´MEDICIONES 

VO2, VFC,Spo2,LACTATO 

VO2 BASAL (NOMBRE FICHERO) VALOR 
MEDIO 
 

 

VARIABILIDAD FC  
(NOMBRE FICHERO) 
 

 

SpO2  

LACTATO 
 

 

 

30´EXPOSICIÓN  HIPOXIA 

 0´ 10´ 20´ 30´ 

SpO2 
 

    

Pulso 
 

    

 

5´ EN REPOSO, MEDICIONES VO2, VFC,LACTATO,SPO2( FINAL MINUTO 5). 

 

VO2 (NOMBRE FICHERO) 
 

 

VFC (NOMBRE FICHERO) 
 

 

LACTATO 
 

 

SUJETO/CÓDIGO  
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GLUCOSA 
 

 

SPo2 
FINAL MIN 5 

 

 

CALENTAMIENTO 5´ + TEST 20´ 

(CHECK: VO2,Fc,humon) 

Comenzar actividad Garmin: 5´calent + test comienza en minuto      de VO2,      

minuto       de Garmin. 

INFORMAR CADA SI NECESITA SUBIR O BAJAR POTENCIA 

REALIZAR LAP MIN 10,20 Y DETENER FIN EPOC 

 MIN 5 CALENTAM 10´ 20´ 

VO2 (NOMBRE FICHERO)    

FC 
 

   

SpO2 
 

   

SpO2 MUSCULAR 
 

   

LACTATO 
 

   

GLUCOSA 
 

   

CR10 
 

   

SOBRE LA BICICLETA, EN REPOSO medición en min 5 de 

 FC SpO2, Lactato,Glucosa 

5´REPOSO VO2 (O REGRESO A NIVELES 
BASAL) 
 
 

 

FC AL FINAL DE VO2 BASAL 
 

 

SpO2 
 

 

SpO2 MUSCULAR 
 

 

LACTATO 
 

 

GLUCOSA 
 

 

 


