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I-INTRODUCCIÓN 

 

I.1-Objetivos 

En los últimos veinte años están apar eciendo en las revistas de ciencias 

del deporte multitud de artículos sobre el fútbol. Este fenómeno es 

relativamente reciente en comparación a la bibliografía existente en otros 

deportes, sobretodo en deportes individuales . Curiosamente siendo el fútbol el 

deporte más popular en el mundo en el últi mo siglo, eran escasos los trabajos  

de cierta relevancia científica aparecidos  en las revistas especializadas. Este 

retraso en el estudio científico del fú tbol quizá pueda deberse a la complejidad 

del mismo, en el c ual para un mayo r rendimiento no sólo influy en las  

características fisiológicas, sino también y sobremanera los fundamentos  

técnicos y  tácticos. Años atrás  podíamos  encontrar, por ejemplo, futbolistas 

profesionales con muy baja capacidad aer óbica en relación con otros deportes, 

sin embargo, el rendimiento deportivo  era bueno. La baja capac idad física er a 

suplida en el terreno de juego por una bue na capacidad técnica. También nos 

podíamos encontrar con el  fenómeno contrario,  jugadores con pocas  

posibilidades técnicas obtenían un nive l aceptable de juego al aplicar su 

potencial físico durante el partido. Es por tanto que los  resultados encontrados 

en los diferentes estudios pudieran variar bastante entre unos y otros 

futbolistas, dificultando de esta manera la aplicación práctica de los hallaz gos 

obtenidos. Es en estos últimos años cuando se está llegando a un mejor  

conocimiento fisiológico de los  futbo listas y se van aplic ando al fútbol 

profesional los métodos científicos de c ontrol y seguimiento ya utilizados desde 

hace más tiempo en otros deportes, lo  que nos está  llevando a una mejora 
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evidente en el rendimiento. Esta me jora en el rendimiento físico de los  

futbolistas en general, i ndependientemente de sus  c ualidades técnicas, nos 

conduce a un aumento de la competitividad. Actualmente no existen diferencias 

insalvables entre los  equipos, ni entre  las diferentes categorías. Vemos  

habitualmente como un equipo de inferior categoría en un solo partido es capaz 

de vencer a uno de categoría superior. Los  partidos de alto nivel (campeonat os 

de Europa, Mundo…etc.) se deciden más en  jugadas  aisladas. Esta evidente 

igualdad en el fútbol actual cont ribuye, muy probablemente a que este deporte 

siga aumentando su popularidad.  

Llegados a este punto nos podríamos plantear diferentes cuestiones  

¿Realmente los factores fisiológicos s on determinantes del rendimiento en el 

fútbol? ¿La capacidad aeróbica condici ona el nivel c ompetitivo de un jugador  

de fútbol profesional? ¿Existen diferencia s significativas en la capacidad físic a 

entre los futbolistas que puedan dete rminar su rendimiento? ¿Existen 

diferencias entre los diferentes puestos que pudieran  c ondicionar su 

especialización? ¿Existen diferencias en la capacidad aeróbica entre jugadores 

de diferente categoría?   

 La presente tesis doc toral recoge mi experiencia de 16 años, realizando 

valoraciones funcionales a futbolistas pr ofesionales, entre las que se inc luyen 

las pruebas de esfuerzo aeróbic as direct as, objeto de este trabajo. En todos 

estos años habremos realizado en nu estro laboratorio alrededor de  700 

pruebas a eróbicas directas a fu tbolistas, u tilizando d iferentes protocolos. He  

seleccionado los datos obtenidos en los úl timos siete años, desde el año 2000 

al 2006, desde entonces, venimos utili zando el mismo protocolo para la 

valoración aeróbica de los futbolistas en el laboratorio (el número de sujetos de 
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nuestro es tudio, así como los protocol os empleados  serán ex plicados en el 

apartado de material y métodos).  

 Estudiamos la respuesta cardiorespiratoria en el laboratorio de jugadores 

de primera y segunda divisi ón, analizando su consumo máximo de oxígeno,  

sus umbrales, su velocidad umbr al, la respuesta de sus patrones circulatorios  

(tensión ar terial, frecuencia cardiaca, pulso de oxígeno) y de sus patrones  

respiratorios (ventilación, cociente respiratorio, consumo de oxígeno y de CO 2). 

Estudiamos dichos parámetros durante el  esfuerzo y también durante los tres  

primeros minutos de recuperación activa.  

De todos es conocido que al cesa r un ejercicio nuestras demandas de 

energía son menores  que durante  la realización del mismo. No obstante, el 

consumo de oxígeno después  de un esfuer zo prosigue durante un cierto 

periodo de tiempo por encima de su cons umo basal de reposo dependiendo en 

mayor o menor medida del esf uerzo r ealizado. El aumento del cons umo de 

oxígeno tras el ejercicio fue denomi nado clásicamente por Hill y c olaboradores 

“deuda de  oxígen o” (Hill, Lon g, & Lupton, 1924a, , 1924b, , 1924c; Hill & 

Lupton, 1923). Posteriormente Gaesser y Brooks (G A Gaesser & G A Brooks, 

1984) tras una revisión exhaustiva del tema lo denominaron “exceso de 

consumo de oxígeno tras el ejercicio”  (EPOC), termi nología más comúnmente 

utilizada en la actualidad. 

El propósito de nuestro estudio no es cuant ificar la magnitud ni el tiempo 

del EPOC tras un esfuerzo máximo en f utbolistas. Analizamos los factores 

cardiorrespiratorios de recuperación hast a los tres minutos después d e 

finalizado el ejercicio. 
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Diversos autores coinciden en afi rmar que el tiempo necesario para 

rellenar los  depós itos de CP-AT P musculares está en torno a los 3 minut os 

(Conley, 2000). Estos 3 minutos de EPOC, pudieran ser de gran importancia en 

el fútbol, porque sería el tiempo necesar io para que un futbolista volvier a a 

replecionar sus depósitos de CP-ATP y  por tanto, la pos ibilidad de realizar  

esfuerzos de máxima intens idad, que com o veremos, es el tipo de esfuerz o 

necesario en las jugadas determinantes de un partido de fútbol.   

Los mecanismos fisiológicos  que pud ieran explic ar el comportamient o 

del consumo de oxígeno tras cesar el ejercicio están desarrollados en el 

siguiente capítulo. 

 Teniendo en cuenta que los  parám etros cardior respiratorios de 

recuperación pueden ser funda mentales para la aplicación de  las cargas de 

entrenamiento y la condi ción o aptitud cardiovascular (Cruz LLanas, Benito 

Peinado, & Calderón Montero, 2001) (Calderon Mont ero, Brita Paja, González,  

& Machota, 1997), hemos estudiado dichos parámetros durante la recuperación 

tras una prueba de es fuerzo máxima. A su  vez, aplicamos una formula con los  

valores del consumo de oxígeno, la frecue ncia card iaca y la ventilación para 

obtener un índice de recuper ación (Calderon Montero et al., 1997). (Ver 

capítulo II: Material y métodos). 

Los result ados obtenidos  nos  permitirán estudiar el proceso de 

recuperación en los futbolistas profesi onales, conocer si existen diferencias  

entre los jugadores de primera y segunda división y entre los diferentes puestos 

y finalmente podremos obtener valores de  referencia para poder efectuar 

estudios c omparativos con otros deporte s y realizar un est udio indiv idual de 

cada jugador durante la temporada.  
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Para abordar dichas cuestiones, primeramente, se realizará una r evisión 

teórica de los temas a tratar . En el primer capítulo s e realiz ará una rev isión 

sobre los parámetros ergoes pirométricos obtenidos en el labor atorio para la 

realización de este trabajo. El segundo capítu lo revisará el estado actual de la 

literatura científica sobre el  tipo de esfuerzo realiz ado durante un partido de 

fútbol y las fuentes de energía que interv ienen durante el mismo. En el tercer 

capítulo se realizará una revisión sobre el consumo de oxígeno y la frecuenc ia 

cardiaca de recuperación. Com enzando con una br eve revis ión histórica del 

tema, para terminar exponiendo el est ado actual de la investigación c on 

respecto al llamado exceso de consumo de oxígeno postejercicio (EPOC). 

 

I.2-Parámetros ergoespirométricos 

Durante la prueba de esfuerzo máxima  en laboratorio, realizada a los  

futbolistas se han obtenido los siguientes parámetros ergoespirométricos:  

frecuencia cardiaca, tensión arterial sist ólica y diastólica, v entilación, cociente 

respiratorio, presión end-tindal de ox ígeno, presión end-tin dal de CO2,  

consumo máximo de oxígeno, equival entes ventilat orios e oxígeno y CO2,  

pulso de oxigeno y  umbrales ventilatorios VT1 y VT2. 

 

I.2.a-Frecuencia cardiaca 

Clásicamente se conoce la existenc ia de una relación lineal entre los  

valores de la frecuencia cardiac a y el consumo de oxígeno c on respecto al 

aumento de las cargas de trabajo (Donald , Bishop, Cumming, & Wade, 1955). 

La relación lineal s e mantiene hasta frecuencias  cardicacas submáximas, 

alrededor de 170 p.p.m. Alc anzar la frecuencia c ardiaca máxima teórica es un 
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criterio de maximalidad de la prueba de esfuerzo. Existen múltiples ecuaciones 

para calcular la frecuencia cardiaca máxima en función de la edad. La más  

utilizada es 220-edad del sujeto en años. No obstante hay que tener en cuenta 

que este es un valor  promedio y que los valores individuales pueden variar 

considerablemente (Wilmore & Costill, 2004). 

 

I.2.b-Presión arterial sitólica y diastólica 

La presión arterial sistólica tien de a ascender durante el esfuerzo,  

mientras que la presión arterial diastó lica tiende a per manecer constante y no 

suele modificarse con los aumentos de la  carga de trabajo (Neary, MacDougall, 

Bachus, & Wenger, 1985). 

 

I.2.c-Ventilación 

Es el parámetro respi ratorio más im portante con respecto a la actividad 

física. Durante una prueba de esfuerzo incremental la ventilación aumenta 

linealmente con respecto al oxígeno consumido (VO 2) hasta alcanzar un 

consumo de oxígeno determinado (K  Wasserman, 1978). En un consumo de 

oxígeno determinado se observa una pérdi da de linealidad de la v entilación en 

su aumento con respecto al VO 2, coinicidente con el concepto de umbral 

ventilatorio (K Wasserman, Hansen, S ue, & Whipp, 1987). Si el nivel de 

esfuerzo es muy int enso, la v entilación exp erimenta un nuev o cambio  de 

pendiente, reflejando una compensación respir atoria a la acidos is metabólica 

generada por el ejercicio (K. Wasserman, 2002; K Wasserman, Whipp, & Koyal, 

1973). 

 



 16

I.2.d-Cociente respiratorio (RER) 

Es la relación entre el  volum en produc ido de CO 2 y el v olumen 

consumido de oxígeno. (VCO2.VO2
-1) (Pflüger, Finkler, & Oppenheim, 1878). 

 

1.2.e-Presión end-tidal de O2 y CO2 

Representan la presión parcial de oxígeno (PETO 2) y CO2 (PET CO 2) al 

final de cada espiración (Haldane & Priestley, 1905).  

 

I.2.f-Consumo máximo de Oxígeno 

Se define como la c antidad máxi ma de volumen de oxigeno que un 

individuo puede absorver, transportar y c onsumir en un tiempo determinado 

durante la realizac ión de esfuerzos máximos. Es un indicador del metabolis mo 

aeróbico y  puede e xpresarse en valore s absolutos : mililitros  de oxige no 

consumidos por minuto o relativos referidos al peso  del sujeto: mililitros de  

Oxigeno consumidos por minuto y por Ki logramo de peso co rporal. (Astrand & 

Rodahl, 1986; Byrne & Wilmore, 2001; Wilmore & Costill, 2004).  

El consumo máximo de oxígeno depende de  varios factores como son la 

dotación genética, la edad, el sexo, el peso y el grado de entrenamiento. 

(McArdle, Katch, & Katch, 2004; Wilmore & Costill, 2004).  

Existen datos objetivos que nos pueden indic ar que el futbolista ha 

alcanzado su consumo máximo de oxígeno: 

-Presencia de una meseta en la curva incremental del V0 2 máx , de 

manera que aunque aumente la carga de trabajo no aumenta el V02 máx o bien 

que el aumento del mismo sea inferior a 150 ml.mn -1 en dos estadios sucesivos 
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de aumento de la car ga de trabajo para te st incrementales (Astrand & Rodahl,  

1986). 

-Alcanzar una concentración plasmá tica de ácido láctico de 8 mmol.l -1 

(Astrand & Rodahl, 1986). 

-Cociente de intercambio respiratorio  mayor de 1,1(N. L. Jones et al., 

1985) 

-Alcanzar la frecuencia cardiaca máxima teórica, qu e depende de la 

edad del deportista (frecuencia c ardiaca máxima teórica: 220-edad) (Astrand & 

Rodahl, 1986). 

 

I.2.g-Equivalentes ventilatorios 

El equivalente ventilatorio para el oxígeno ( VE/VO2), es el c ociente entre 

la ventilación en litros por minuto y el  consumo de oxígeno en litros por minuto.  

Es un parámetro que indica la cantidad de aire en cm3 que debe ventilarse para 

que el organismo pueda utilizar un cm3 de oxígeno. Expresa, por tanto, el grado 

de eficacia de la ventilac ión pulmonar. El  equivalente ventilatorio para el CO 2  

(VE/VCO2) es el coci ente entre la venti lación en l itros por mi nuto y l a cantidad 

de CO 2 expulsado en litros por minuto. Expr esa la relación entre el aire 

ventilado y el CO2 expulsado (Valentin, 1953; Venrath, 1953). 

 

I.2.h-Pulso de oxígeno 

Es el volumen de oxígeno ext raido por los tejidos por cada latido 

cardiaco. El pulso de oxígeno se calcula dividiendo el consumo de oxígeno y la 

frecuencia cardiaca (VO 2/FC). Durante la rea lización de una prueba de 
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esfuerzo el pulso máximo de oxí geno s e alcanza al alcanzar el VO 2 máx imo 

(Astrand, 1952). 

 

I.2.i- Umbral anaeróbico 

El umbral anaeróbic o f ue definido por Wasserman como “la intensida d 

de ejercicio o trabajo físico por encima de la cual empieza a aumentar de forma 

progresiva la concentración de lactato en sangre, a la vez que la ventilac ión se 

intensifica de una manera desproporc ionada con respecto al oxígeno 

consumido”(K Wasserman & Mcilroy, 1964; K Wasserman, Van Kessel, & 

Burton, 1967). Esta definic ión presentó una doble prespectiva: metabólic a y  

ventilatoria. A partir de dicho halla zgo, dependiendo de lo s criterios de 

establecimiento del umbral, han aparecido múltiples términos en la bibliograf ía. 

A continuación haremos referencia a los más comúnmente utilizados: 

-OBLA: comienzo del acumulo de lactato en sangre, que podría 

corresponderse a una concentración de 4 mmol.l-1 (Sjodin & Jacobs, 1981). 

-OPLA: comienzo del acumulo de lact ato en p lasma (Fa rrell, Wilmore, 

Coyle, Billings, & Costill, 1979). 

-Umbral anaeróbico individual (IAT):  Concentración de máximo equilibrio 

en la concentración de lactato prev io al acumulo de lact ato en sangre 

(Stegmann, Kindermann, & Schnabel, 1981). 

Keul y Sim on definier on el umbral anaeróbico indiv idual como la carga 

de trabajo, el consumo de ox ígeno o la velocidad de carrera correspondiente al 

punto de la curva de lactato en que la recta tangente tiene una inclinación de 

51º (Keul,  Simon, Berg, Dickhuth, & Goertler, 1979) o 45º (Simon, Be rg, 

Dickhuth, Simon, & Keul, 1981). 
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-Umbral ventilatorio: Intensidad de tr abajo a la cual existe una marcada 

hiperventilación que resulta en una disminución de la presión parcial de CO 2 en 

el aire final espirado ( Skinner & McLe llan, 1980). También ha sido definido por  

Wasserman como el punto de compensa ción r espiratoria por acidosis 

metabólica (K Wasserman, Whipp, & Davis, 1981). Finalmente Davis más 

sencillamente lo define co mo el punto en el cual la  ventilación se aumenta de 

forma desproporcionada con respecto al oxígeno consumido (Davis, 1985). Orr 

diferenció dos umbrales re spiratorios coincidentes con el umbral aeróbico y el 

umbral anaeróbico, denomin ándolos VT1 y VT2 ( Orr, Green, Hughson, & 

Bennett, 1982). 

-Zona de transición aeróbica- anaeróbica  de Skinner y McLellan: modelo 

trifásico para describir  la transición del met abolismo aerobico al anaeróbic o en 

ejercicio incremental. Divi den el proceso de transic ión aeróbica-anaeróbica en 

tres fases en función de parámetros espi rométricos y metabólicos (Skinner & 

McLellan, 1980).  

-Umbral láctico: Punto en el cual la concentraci ón de lactato empieza a 

elevarse por encima de los valores de repo so (Ivy, Withers, Van Handel, Elger, 

& Costill, 1980). Algunos autores han es tablcecido este umbral cuando la 

lactacidemia presenta incr ementos entre 0,2 y 2 mM.l -1 sobre los valor es 

basales (Aunola & Rusko, 1984; Boutcher et al., 1989; Hughson & Green, 1982; 

McLellan, Jacobs, & Lewis, 1988) o bien un aumento de 1 mM.l -1  sobre los  

valores de lactato previos entre el 40 y el 60% del VO 2 máximo (J. M. Hagberg 

& Coyle, 1983; O'Toole, Douglas, & Hiller, 1989). 
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-Máximo estado estable de lactato: es la máxima carga de trabajo que se 

puede mantener por un periodo de tiempo  sin una acumulación continua de 

lactato (Beneke, 1995).  

Posteriores determinaciones dur ante el fenómeno umbral han ido 

aportando nuevos tér minos a la  bibliografía. El umbral  de catec olaminas, que 

coincide con un incremento del nivel de adrenalina y noradrenalina en sangre 

(Lehmann, Schmid, & Keul, 1985). El umbral de saliva, que coincide con 

cambios en las concentraciones iónicas de la saliva (Calvo, 1994; Calvo et al.,  

1997). El umbral electromiográfico de superficie que c oincide con un aumento 

de reclutamiento de las fibras muscula res tipo II (Bouissou, Est rade, Goubel, 

Guezennec, & Serrurier, 1989; Viitasalo, Luhtanen, Rahkila, & Rusko, 1985).  

El umbral láctico, el OPLA, el VT 1, el umbral aerób ico y  el umbral 

anaeróbico de Wasserman, ocurren a una intensidad de trabajo similar y a una 

concentración de lactato alrededor de 2 mM.l -1, por lo que podrían ser términos 

equiparables. Por otro lado, el OBLA, el VT2 y el umbral anaeróbico e n el 

modelo de Skinner- McLellan, tambi én presentan una int ensidad de trabajo 

similar, a una concentración de  lactato alrededor de 4mM.l -1. Finalmente el 

umbral anaeróbico individual y el máxi mo estado estable de lactato ocurrirían a 

un consumo de oxígeno un poc o inferior al  VT2.  En el modelo de Skinner y 

McLellan existiria entre ambos umbr ales una zona de transición aeróbica-

anaeróbica, a una concentración de lactato entre 2 y 4 mM.l-1. 

Actualmente diversas investigaciones sugieren que no se pueden  utilizar 

como referencia unas  concentraciones estandar de lactato para determinar los  

umbrales y  las c argas de entrenamiento (Beneke, Hutler, & Leithauser, 2000; 

D. J. Smith, Norris, & Hogg, 2002; M.  F. Smith, Balmer, Coleman, Bird, & 
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Davison, 2002; Wisw ell et al., 2000). Por otro l ado, para algunos autores, el 

consumo máximo de oxígeno es mejor pr edictor del rendimiento que el um bral 

de lactato (Wiswell et  al., 2000). No obst ante, la medición de la concentración 

de lactato sigue s iendo válida, y se sigue utiliz ando como pro cedimiento d e 

rutina en entrenamie nto y co mpetición, p ero debe  utilizarse c omo un v alor 

relativo que se puede comportar a distin tos niveles entre los deportistas (D. J.  

Smith et al., 2002). 

En este sentido, recientemente hemos realiz ado un estudio a 20 

futbolistas profesionales de un equipo de la primera división española (datos no 

publicados) Hemos utizado un test de campo continuo aeróbico con incremento 

de velocidad. El umbral anaeróbico s e situó a una concentra ción de lactato 

media de 5,04 +/- 1,17 mM.l -1, utilizando los criterios de detección reseña dos 

para el umbral láctico. 

A veces existe una gran confusión re ferente a los términos prev iamente 

expuestos, hay que  tener en cu enta que la terminología utilizada coincida con 

los parámetros que la definen para evitar dichas confusiones. Desde un punto 

de vista genérico, lo más comúnmente aceptado en la literatura es el término 

de umbral anaeróbico. 

 

I.3-Determinación de los umbrales ventilatorios VT1 y VT2 

En el presente estudio hemos det ectado los umbr ales VT1 y VT 2 

utlizando el método de los equivalentes ventilatorios. Al objeto de conseguir  

una deter minación objetiva de dichos um brales, es aconsej able emplear una 

variable que decrezca o se mantenga rela tivamente inalter able durante unas 

determinadas cargas de trabaj o antes de empezar a elevarse ( Davis, 1 985). 
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Dos variables cumplen dichas c aracterísticas durante una prueba de esfuerzo 

incremental: el equivalente de oxígeno (VE/VO2) y la presión final de oxígeno en 

el aire espirado (PETO2). 

Estos dos parámetros decrecen durante las primeras cargas de trabajo,  

debido principalmente a que el espacio muerto fisiológico disminuye en relación 

con el v olumen corriente. A medida que aumentamos la ca rga de trabajo el 

descenso en los v alores de dichos parám etros se hace menos acusado, ha sta 

que en un momento determinado comienzan  sistemáticamente a elevarse. Por  

otro lado se produce alrededor de dicho punto un primer aum ento no lineal de 

la ventilac ión y un aumento concomitante del V E/VO2 y de l a PETO 2 sin 

aumentar el V E/VCO2. Dichos fenómenos  ventilatorios corresponderían al 

umbral ventilatorio 1 (VT1). 

A cargas más intensas de trabajo se produciría un segundo a umento no 

lineal de la ventilac ión coinc idiendo con un incremento del V E/VCO2 y un 

descenso de la PET/CO 2. Dichos fenómenos co rresponderían al umbral 

ventilatorio 2 (VT2). 

Davis (Da vis, 1985) argumenta que la  utlilizac ión del equ ivalente 

ventilatorio para det erminar los umbrales tiene v arias vent ajas: una alta 

correlación con el umbral láctic o, una alta reproductividad, el equivalente del 

oxígeno s e calc ula fácilmente al tener  una respuesta trifásica y finalm ente 

proporciona los medios para una detección  más específica, ya que utiliza un 

doble criterio, el VE/VO2 y el VE/VCO2. 
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I.4-Tipo de esfuerzo realizado en el fútbol 

Para conocer los patrones metaból icos que intervienen  durante un 

partido de fútbol, tendremos que analizar  las características del juego y  los  

esfuerzos realizados por los futbolistas.  Primeramente, analizamos la distanc ia 

total que recorre un futbolista durante un partido de fútbol.  

La distancia total rec orrida durante  un partido por c ada jugador  oscila 

actualmente, por término medio, entre  10 y 13 km (Bangsbo, 1994d; Bangs bo, 

Norregaard, & Thorso, 1991; Ek blom, 198 6; Reilly & Thomas, 1976; Stolen, 

Chamari, Castagna, & Wisloff, 2005; D Tumilty, 1993; Van Gool, Van Gerven, & 

Boutmans, 1988; R Withers, Z Marici c, S Wasilewski, & L Kelly, 1982;  

Yamanaka et al., 1988). Shephard en una revisión publicada sobre el tema, 

sitúa la dis tancia recorrida entre 8 y 12 k m, el límite inferior  en la distancia 

recorrida se debe a la inclus ión en la revisión de jugadores amateur de ligas no 

profesionales (R. Shephard, 1999). Las diferencias aportadas pueden depender 

principalmente de los jugadores estudi ados y de los métodos empleados para 

la obtención de datos en los diversos estudios. Una mayor capac idad aeróbica 

y el entrenamiento de resistencia est án relacionados con una m ayor distancia 

recorrida durante un partido (Bangsbo, 1 994d; Helgerud, Engen, Wisloff, & 

Hoff, 2001). Aunque, creemos que,  fundam entalmente no debemos de olvidar  

que existen múltiples  diferencias entre  unos y otros  encuentros, en los que 

influyen multitud de variables: dependientes del propio jugador, como serían los 

aspectos  psicológicos, que no siempre podríamos conocer y que podrían influir 

en su actitud durante el encuentro. Otras aj enas al futbolista: el estilo de juego,  

la calidad de los oponentes, las considerac iones tácticas, el tamaño de la 

cancha, el estado del terreno. Todas estas variables hacen que existan 
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diferencias en la distancia total r ecorrida por los futbolistas durante un partid o, 

e inclus o por un mismo jugador en dos partidos diferentes (Bangsbo, 

Norregaard et al., 1991). No obstant e dicha distancia ha aument ado 

considerablemente en el transcurso de los años, desde los de 3 a 5 Km por 

encuentro en los años 50-60 (Apor, 1988) a los 10-13 Km actuales. Esta mejora 

del rendim iento puede deberse, entre otras causas, a una mejora de los  

sistemas de entrenamiento y del contro l científico de los mismos (Reilly & 

Gilbourne, 2003).  

Por otro lado, la distancia recorrida es diferente según la posición que un 

futbolista ocupa en el terreno de j uego, así se ha comprobado que los  

mediocampistas recorren más dist ancia que los  defensas  y delant eros 

(Bangsbo, 1994d; Bangsbo, No rregaard et al., 1991; Di Salvo et al., 2006; 

Ekblom, 1986; Reilly  & Thomas, 1976; R Withers et  al., 1982). También s e ha 

constatado una mayor distancia recorrida entre el primer tiempo con respecto al 

segundo. (Bangsbo, Norregaard et al., 1991; Di Salvo et al., 2006; Reilly, 

1994a; D Tumilty, 1993). 

Hemos comentado que los  futbolista s realizan durant e un partido 

diferentes tipos de esfuerzos. La mayo r parte del tiempo realiz an esfuerzos de 

baja y media intensidad, mientras que los esfuerzos de alta intensidad, son 

breves y están repartidos aleatoriament e durante todo el enc uentro (Bangsbo, 

Norregaard et al., 1991; Dawson, Hopkin son, Appleby, Stewart, & Roberts, 

2004; Reilly, 1990, , 2000; Winckler, 1983) . El tiempo de realiz ación de los  

mismos varía sustancialmente según la s circunstancias del juego,  el 

planteamiento táctico, de la capacidad de los futbolist as, físicas y técnicas, la 

posición en el campo (Bangsbo, Mohr, & Krustrup, 2006; Chamari et al., 2005). 
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Los esfuerzos de alta intensidad son más frecuentes en delanteros y defensas  

(Luhtanen, 1994; Mohr, Krustrup, & Bangsbo, 2003), mientras que los  

centrocampistas realizan mas esfuerzos de mediana y baja intensidad  (Di 

Salvo et al., 2006). Algunos autores han encont rado diferencias en los  

esfuerzos realizados  en la primer a y segunda par te. Di Salvo y col han 

constatado una disminución de los esfu erzos de m ediana intensidad en el 

segundo tiempo (Di Salvo et al., 2006)  e incluso una dism inución en la 

velocidad de los movimientos en general, con más periodos de baja intensidad 

(Burgess, Naughton, & Norton, 2006). 

En resumen, teniendo en cuenta la  bibliografía consultada, podemos  

concluir que un jugador de fútbol está realizando esfu erzos de baja intensidad 

durante la mayor parte del partido y só lo esporádicamente realiza esfuerzos a 

máxima intensidad. Sin embargo esta última actividad aunque poco duradera,  

tiene una gran importancia en el desarrollo del juego, ya que la mayoría de las  

acciones decisivas de un partido de fútbol  ( regate, tiro, remate, d espeje...) se 

realizan a máxima intensidad. Un j ugador de fútbol r ecorre durante un partido 

una media de 10 a 13 km, dependiendo de muchos factores, no todos  

controlables. Defensas y delanteros recorren menor distancia pero sus 

esfuerzos son generalment e de más intens idad. Los mediocampistas recorren 

más distancia, pero sus esfuerzos so n principalmente de mediana y  baja 

intensidad. Generalmente la distancia recorrida es menor en el segundo tiempo 

y los esfuerzos suelen ser de menor intensidad.    
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I.5-Patrones metabólicos del fútbol 

Todos los recientes es tudios comentados, que analizan los movimientos  

de los jugadores durante un partido, vien en a corroborar la descripción c lásica 

del fútbol c omo un juego híbrido (Kinke rdall, 1985), en el que se r ealizan todo 

tipo de esf uerzos. Un futbolista puede llegar durante un partido a correr a 

velocidades muy elevadas en breves periodos de tiempo y al instante siguiente, 

según las circunstancias del juego, quedarse parado e ir alternando esfuerzos  

a diferentas intensidades, con una gr an variedad de movimientos aleatorios:  

Carrera lenta, rápida, saltar, caminar , correr hacia atrás... etc. (Bangsbo,  

1994d; Bangsbo, Norregaard et  al., 1991; Ekblom, 1986). Por  otro lado, la 

duración del partido y las dimensiones del terreno de juego están determinadas 

por el reglamento, por lo que el futbolista va a realizar  los diferentes esfuerzos  

en un tiempo y un espacio determinado. 

 

I.5.a-Metabolismo aeróbico 

Teniendo en cuenta todo lo anteriorm ente expu esto respecto a los 

esfuerzos realizados y conociendo que la  duración de un partido de fútbol son 

noventa minutos; es evidente que la pr áctica del fútbol implica una gran 

provisión de energía para el sistema aer óbico. El jugador se encuentra la 

mayor parte del tiempo realiz ando ejercicios totalmente aeróbicos (an dar, 

trotar, estar parados…) 

Se ha est imado ent re un 70-85% la c ontribución del metabolism o 

aeróbico durante un partido. (Bangsbo, 1994d; Bangsbo et al., 2006; Ekblom, 

1986; Hoff, Wisloff, Engen, Kemi, & He lgerud, 2002; Reilly, 1997; Reilly & 

Doran, 2001; R. J. Shephar d, 1992; Stolen et al., 2005;  Van Gool et al., 1988; 
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White, Emery, Kane, Groves, & Risman, 1988). La alta demanda del 

metabolismo aeróbico-oxidátivo durante un partido, se debe, por un lado a que 

el lactato se metaboliza a expensas  del metabolis mo aeróbico (Bangs bo, 

1994a; Nordheim & Vollestad,  1990; Tom lin & Wenger, 2001) por lo que s e 

hacen nec esarios momentos de juego m enos intensos. Por otro lado la 

resíntesis de ATP-PC se realiz a inmediatamente a expensas  del metabo lismo 

aeróbico exclusivamente o conjuntament e con el glucolítico. (Bangsbo, 1994 c; 

Connet, Honig, Gayeski, & Brooks, 1990;  R. Harris et al., 1976; Newsholme,  

Blomstrand, McAndrew, & Parry-Billings, 1991; Tomlin & Wenger, 2001).  

Diferentes estudios, basados  en el ejercicio intermitente de alt a 

intensidad, han constatado que la capacidad de rendi miento en las fases de 

alta intensidad depende de la duración de los periodos de recuperación y de la 

intensidad del ejercicio realizada durante dicha fase (Dora do, Sanchis,  

Chavaren, & López-Calbet, 1999; Gaitanos, Willians, Boobis, & Brooks, 1993;  

Hermansen & Stensv old, 1972; Saltin, Bangsbo, Graham, & Joh ansen, 1992; 

Signorile, Ingalls, & Trembl ay, 1993; Thiriet  et al., 1993). Si la recuperación es  

activa permitirá aumentar el consumo de oxígeno y por tanto mejorará el 

rendimiento para el esfuerzo consiguient e de alta intensidad ( Dorado et al.,  

1999). Durante los periodos de r ecuperación durante el partido s e produce un 

exceso de consumo de ox ígeno (EPOC) (R. J. Shephard, 1992), i mponiéndose 

en ocas iones una gran dem anda energét ica aeróbica. Incrementada en el 

fútbol, por el hec ho de que durante los in tervalos de recuperación, a veces es  

necesario realizar un ejercicio adicional impuesto por las necesidades del juego 

(Ramos, Segovia, López-Silvarrey, Montoya, & Legido, 1994). 
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La valoración de la capacidad aeróbica se realiza principalmente con la 

medida del consumo máximo de oxígeno y de los umbrales anaeróbico y 

anaeróbico.  

Teóricamente podríamos establecer de manera indirecta el consumo de 

oxigeno de un futbolista durante un partido de fútbol. Sabemos que un 

futbolista alcanza durante un parti do entre 160-170 p.p.m., lo que puede 

representar el 85% de su frecuencia cardiaca m áxima (Bangsbo, 1994d; 

Ekblom, 1986; Reilly, 1990;  Rohde & Espersen, 1988; Van Gool et al., 1988),  

alcanzando el 90-95% en acciones decisivas del partido como regatear  (Hoff et 

al., 2002). Si tenemos en c uenta que exis te una  relación lineal entre la 

frecuencia cardiaca y el consum o de oxigeno(Astrand & Rodahl, 1986; Byrne & 

Wilmore, 2001), podríamos estimar que un futbolista presenta durante el 

partido un consumo de oxi geno alrededor 75% de su consum o máximo de 

oxigeno (VO 2máx), lo que requeriría una habilid ad para mantener esfuerzos  

alrededor del umbral anaeróbico(Bangsbo, 1994a, , 1994b).  

También s e ha podido estudiar el  consumo de oxigeno durante un 

partido de manera directa mediante un regi stro telemétrico (el jugador porta un 

equipo que va analizando los gases expira dos y los v alores analizados se van 

emitiendo a distancia), obt eniéndose por este método resultados  medios entre 

el 45 y el 65% del c onsumo máximo de oxigeno (Durnin & Passmore, 1967; 

Faina, Gallozi, Marini, & Evangelista , 1988; Kawakami, Nozaki, Matsuo, & 

Fukunaga, 1992; Rodríguez, Iglesias, & Artero, 1995; Seliger, 1968; Sharkey,  

1978), datos que consideramos más acordes  con la realidad. No obstante, 

tenemos que tener en cuenta que por est e método, existen ciertas dificultades  

técnicas para conocer exactamente el  consumo de oxigeno dur ante el partido,  
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ya que a pesar de realizarse una medición directa sobre el terreno de juego, los 

movimientos realizados no se asemejan a los reales, por imposibilidad de 

realizar ac ciones propias del fútbol (re mate de cabeza, control de balón. ..) 

portando el analizador (Ramos et al., 1994; R. Shephard, 1999).  

Finalmente el consumo máximo de ox igeno de un futbolista puede ser 

obtenido en el laboratorio mediante la  realización de una prueba de esfuerzo, 

creemos por el momento, que es el método más adecuado para conocer el 

consumo máximo de oxigeno de un fu tbolista, ya que podemos mantener unas  

condiciones estándar que son fácilmente reproducibles.  Por otro lado nos  

permite hallar los umbrales v entilatorios (VT1 y VT2), utilizando crit erios 

ergoespirométricos (Hollman, 1985; Kind erman, Simon, & Keul, 1979; Skiner, 

1987; K. Wasserman, 2002; K Wasserm an & Mcilr oy, 1964; K Wasser man et 

al., 1973).  Dicho trabajo es uno de los obj etivos de la tesis y los iremos  

analizando a lo largo de la misma.  

 

I.5.b-Metabolismo anaeróbico aláctico 

Los depósitos musculares de ATP y Creatin Fosfato proporcionan la 

inmediata f uente de energí a para los  movimientos de alta intensidad y  corta 

duración ( McGilvery, 1975; R.  Sheph ard, 1982) (Byrne & Wilmore, 2001;  

Calderon, 2001). Como ya hemos coment ado dicha actividad está presente en 

todas las acciones decisivas de un enc uentro (disparar a puerta, rematar, 

saltar, despejar, desmarque...), en genera l se utiliza este tipo de energía en la  

mayoría de las acciones que precisan del balón. No obstante al cabo de varios 

segundos de sprint exhaustivo los niv eles de Fosf ocreatina se agotan casi 

totalmente y los niveles de ATP caen entre un 15 y un 20% (Bowers & F ox, 
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1993; Ric o-Sanz, Bangsbo, & Quisto rff, 1995; R. J. Shephard, 1992) . La 

resíntesis de dichos compuestos se r ealiza inmediatamente a expensas de las  

otras dos fuentes restantes de obtención de  energía (glucolítica y oxidativ a) o  

exclusivamente a expensas del met abolismo aeróbico. (Bangsbo, 1994c; 

Connet et al., 1990;  R. Harris  et al., 1976; News holme et al., 1991). No 

encontrándose unanimidad en los trabajos consultados. En c ualquier c aso,  

sólo podemos mantener una alta int ensidad de es fuerzo durante muy poc o 

tiempo. Es evidente, por tanto, que el futbolista no puede mant ener el mis mo 

ritmo durante todo el partido, necesita disminuir la intensidad del esfuerzo, para 

recuperar los depósit os de ATP y Creatin  fosfato(Bangsbo, 1994c). Aquellos 

jugadores con una mayor potencia ae róbica muscular, tendrían mayo r 

capacidad de resintetizar fosfocreatina y, por tant o, mayor capacidad para 

realizar esprints sucesivos (Rico-Sanz, 1997; Rico-Sanz et al., 1995).  

Realizando diferentes test para valo rar la potencia anaeróbica algunos  

autores han constatado diferencias entre jugadores de diversas categorías. Los 

jugadores de mayor nivel tenderían a obt ener mejores resultados en dichas  

pruebas ( Coen, Urhausen, Coen, & Kin dermann, 1998; Gauffin, Ekstrand,  

Arnesson, & Tropp, 1989; Kinderman, Gabriel, C oen, & Ur hausen, 1993;  

Kollath & Quade, 1993). También se han  encontrado diferencias entre los 

puestos, según el tipo de test realizado.  

En los tests de salto los porteros obtendrían mejores resultados con 

respecto a los  jugadores de c ampo (B hanot, 1988; Reilly & Brooks, 1990; D 

Tumilty, 1993). Mientras que los  medioc ampistas obtienen peor es resultados, 

sin diferencias entre defensas  y delant eros (Raven, Gettman, Polloc k, & 
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Cooper, 1976; Reilly & Thomas, 1976; RT Withers, Z Maricic, S Wasilewski, & L 

Kelly, 1982).  

En los tests de velocidad, los del anteros suelen obtener mejores 

resultados y los porteros peores, con respecto a los diferentes puestos 

(Chatard, 1991; Davis, Brewer, & Atkin, 1992).  

 

I.5.c-Metabolismo anaeróbico láctico 

La glicolisis es el c onjunto de  reacciones químicas encaminadas a 

obtener energía de los hidr atos de Carbono, es una v ía metabólica importante 

tanto en el metabolis mo aeróbico como  en el anaeróbico. En ausencia  de 

Oxigeno, la degradación de los hidratos de carbono en la obtención de energía 

conduce al acumulo de ácido lác tico. La concentración de lactato en sangre se 

relaciona con esfuerzos de alta intens idad (Bangsbo, Norregaar d et al., 1991). 

En diferentes estudios realizados en fu tbolistas la concentración de lactato se 

encuentra alrededor de los 4 Mml/l -1 durante un partido (Bangsbo, 1994a, , 

1994d; Bangsbo, Norregaard et  al., 1991; Carli et al ., 1986; Ekblom, 1986; 

Gerisch, Rutemoller, & Weber, 1988; Ro hde & Espersen, 1988; M. Smith, 

Clarke, Hale, & McMorris, 1993; DM Tumi lty, Hahn, Telford,  & Smith, 1988).  

Ekblom  obtuvo concentraciones de lactato de hasta 12 Mml.l -1 después de una 

serie de esprint sucesivos. Al térmi no de la prim era parte  del partido la 

concentración era de 9,5 Mml.l -1 (Ekblom, 1986). En función de estos 

resultados, un factor importante para el re ndimiento en el fútbol podría deberse 

a una mayor capacidad para soportar repeti das fases de sprint y  por tanto una 

mayor capacidad par a soportar determinadas  concentraciones de lactato. Los 

jugadores de élite pu eden mantener una veloci dad alrededor de 14 km.h -1 a 
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una concentración de lactato de 4 Mmol.l -1  (Bangsbo & Lindqvis t, 1992), que 

se correspondería con el inicio de acum ulación de lactato en sangre (OBLA).  

Valores constatados por nosotros en j ugadores de p rimera división esp añola, 

obteniéndose el umbral láctico entre 4,5-5 Mmol.l -1 a velocidades entre 13 y 14 

km.h-1, sin diferencias significat ivas entre  los puestos (datos del autor sin 

publicar). Los valores de lactato pueden variar en función del momento de toma 

de las muestras, puede disminuir  en los per iodos menos intensos y aument ar 

en determinadas acciones del juego (Gerisch et al., 1988; Reilly, 1990), ya que 

el lactato s e metaboliza en los periodos de juego m enos intensos a expensas 

del metabolismo aeróbico (Bangsbo, 1994a; Nordheim & Vollestad, 1990). 

 

I.5.d-Factores neuromusculares 

Finalmente, tenemos que tener en cuenta que existen otros factores que 

influyen en el rendimient o y en los que los  substratos  metabólicos estudiados 

no constituyen un fact or limitante; muc hos de los mov imientos que se realiz an 

continuamente en el fútbol (la v elocidad de ejecución de un tir o a puerta, un 

salto, la anticipación a un contrario en la disputa de un balón... etc .), no 

dependen exc lusivamente de fact ores metabólicos, sino más bien de factores  

neuromusculares, como son los relaciona dos con la fuerza explosiv a de los  

miembros inferiores : La capacidad de  reclutamiento neur omuscular, la 

elasticidad muscular y el tipo de fibras musculares implicadas, cualidades con 

un alto contenido genético y por tant o poco entrenables. Solamente pudier a 

estar implicado como fuente de energía en este tipo de activ idad las reservas 

inmediatas de utilización de la misma: ATP y Creatin fosfato.  
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La proporción de fibras de contracción rápida y lenta depende del grupo 

muscular estudiado. La proporción de fibras  rápidas (FTa y b) en el músculo 

vasto lateral de los futbolistas (importante para el chut) era del 50%-60% (FTa y 

b)(Andersen, Klitgaard, Bangsbo, & Saltin, 1994; Apor, 1988; Bangsbo,  

Klausen, Bro-Rasmunsen, & Larsen, 1988; Jacobs, Westlin, Karlsson,  

Rassmusson, & Houghton, 1982; Mont anari, Vec chiet, & Campo, 1990), 

mientras que en el músculo gas tronecmio era del 44% (Bangsbo et al., 1988;  

Bangsbo & Lindqvist, 1992). Por otro lado el área de sección transversal de las  

fibras rápidas y la capilarización está  aumentada en los futbolistas (Bangsbo et 

al., 1988; Kuzon et al., 1990;  Montanari et al., 1990). P udiera haber diferencias 

en la distribución de las fibras c on respecto al puesto que ocupan en el ca mpo. 

Los defens as pudieran tener una proporción más alta de fibras lentas (ST) y 

rápidas glucolíticas (FTb) comparadas con las fibras rápidas  oxidativas (FT a), 

mientras los centrocampistas tendrían una di stribución similar en los tres ti pos 

de fibras (Parente, Montagnani, De Nicola, & Tajana, 1991). 

Aunque sería discutible la relación entre la fuerza de los miembros  

inferiores y el rendimiento en los  futbolistas, algunos estudios isocinéticos han 

evidenciado una mayor fuerza extensora de  la rodilla en los jugadores de élite 

(Oberg, 1989; Togari,  Ohashi, & Ohgus hi, 1988), e incluso se han encontrado 

diferencias entre los puestos. Los porteros y defensas obtenían mejores  

valores de fuerza que mediocampistas y delanteros (Togari et al., 1988).  

 

I.6-Conclusión                                            

Teniendo en cuenta que el tipo de es fuerzo realizado durante un partido 

es muy variable, todas las vías de obtención de energía son necesarias durante 
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el mismo. Algunos autores apuntan a que los diferentes niveles de un jugador y 

las diferentes posiciones del juego se diferencian mejor por los component es 

anaeróbicos (umbral anaeróbico, velocidad,  potencia, fuerza, capacidad 

anaeróbica láctica) más que por su potencia aeróbica (Davis & Brewer, 1992; D 

Tumilty, 1993).  

Desde nuestro punto de vi sta y  teniendo en c uenta q ue las  acc iones 

decisivas se realizan a muy alta in tensidad, probablemente sea la capacidad 

anaeróbica el más determinante del rendim iento, no obstante,  dicha capacidad 

habría que utilizarla  el mayor tiempo pos ible durante el partido, un period o de 

tiempo relativamente largo (90 minutos ), en consec uencia, también se hace 

necesaria la implicación del metabolismo aeróbico en la obtención de energía.  

En resum en, podem os afirmar que durante un parti do de fútbol se 

utilizan todas las fuentes de energía,  en distintas proporcion es, no siend o 

ninguna de ellas determinante en el r endimiento. Todos estos aspectos 

previamente analizados son importantes para c onocer los mecanis mos 

fisiológicos que trans curren durante un pa rtido de f útbol y en consecue ncia 

para conocer los parámetros que debem os estudiar a la hora  de evaluar la 

capacidad de un futbolista y los  sist emas de entrenamient o que deberemos  

emplear. 
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I.7-Exceso de consumo de oxígeno tras el ejercicio (EPOC) 

 

I.7.a-Concepto 

El consum o de oxígeno después de un esfuerzo prosigue dur ante un 

cierto periodo de tiempo por encim a de su consumo basal de reposo 

dependiendo en mayor o menor medida del esfuerzo realizado. Gaesser y  

Brooks (G A Gaesser  & G A Br ooks, 1984) tras una revisión exhaustiva d el 

tema lo denominaron “exces o de cons umo de oxígeno tras el ejercicio” 

(EPOC), terminologí a más comúnmente aceptada en la ac tualidad y que 

utilizaremos en este trabajo. 

 

I.7.b-Revisión histórica 

 El aument o del cons umo de oxígeno tr as el ejercicio fue denominado 

clásicamente por Hill y co laboradores “deuda de oxígeno”  (Hill et al., 1924a, , 

1924b, , 1924c; Hill & Lupton, 1923).  

 Hill al princ ipio del s iglo pasado estudió la relación entre el metabolism o 

del ácido láctico y el aumento del consumo de oxigeno tras el ejercicio después 

de un trabajo muscular, basándose en dat os experimentales obtenidos  por  el 

mismo autor (Hill, 1 910, , 1913 , , 1914) y otros au tores (W. M. Fletcher & 

Hopkins, 1907), (Hartr ee & Hill, 1922) (Meyerhof., 1920) (Meyerhof, 1920a;  

Meyerhof., 1920) tras la contracción y la  recuperación del músculo sartorio de 

la rana.  

 La teoría de la participación del ácido láctico en la deuda de oxígeno(Hill 

& Lupton, 1923). (Hill et al., 1924a, , 1924b, , 1924c), partió pri meramente de 

los trabajos de F letcher y Hopkins  (W . M. Fletcher & Ho pkins, 1907). Poco 
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tiempo des pués Hill postuló que los proc esos de la contracción muscular se 

deberían a la liberación de ácido láctico por algún precursor que se reconstruye 

tras la contracción muscular en presencia de oxígeno. (Hill, 1913).  

 Posteriormente, Meyerhof observó que cuando el lactato aparecía en un 

músculo, el glucógeno siempre desaparec ía en  la cantidad c orrespondiente, 

menos una cantidad que, ca lculada del consumo de O 2, había sido perdida por  

oxidación. (Meyerhof, 1920b) (Meyerhof, 1920a; Meyerhof., 1920). Hill y Hartre 

y Hill lle garon a la misma conclusión, la mayor pa rte del lactato formado 

durante la contracción se convierte en glucógeno durante la recuperación,  

(Hartree & Hill, 1922; Hi ll, 1910, , 1914), aunque había  diferencias entre los  

autores en cuanto a la c antidad de lactato consumid o en la o xidación. Tras 

estos estudios, la deuda de oxigeno fue definida como la “cantidad total de 

oxigeno consumido, tras el cese del ejercicio en la recuperación del mismo”.  

 En resumen, Hill post uló la hip ótesis de la deuda de  oxígeno s obre la 

base de que el volumen de ox ígeno consumido tras el ejercicio estaría 

relacionado con el metabolismo del lact ato durante el periodo de recupera ción 

del mismo (Hill et al., 1924a, , 1924b, , 1924c; Hill & Lupton, 1923). 

  Dicha hipótesis fue m odificada por Margaria y colabor adores (Margaria, 

Edwards, & Dill, 1933). Tras  el descubrimiento del papel de los  fosfatos en la 

contracción muscular (Lundsgaard, 1930). Margaria demostró que el descenso 

del lactato en sangre no comenz aba hasta que se completaba una fase rápida 

de consumo de oxígeno tras el ejercici o, concluyendo que el rápido desc enso 

del VO 2 debería ser aláctico, sugiriendo que el componente alactacido era el 

resultado de la sustitución de los  fosfatos en el músculo esquelético. (Margaria 

et al., 1933). Este autor dividió el periodo de la deuda de oxígeno  en dos  
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componentes, una fase rápida inicial (“alactácida”) y la segunda, lenta 

(“lactácida”). Solamente la fase l enta del metabolismo del VO2 estaría 

relacionada con el metabolismo del lactato (Margaria et al., 1933) (Figura 1) 

 

 

 

Figura 1 . Representación de la deuda  de oxígeno ( Modificado de Margaria y  

col, 1933)  

 

 

 

 

 

 

Alactácida Lactácida 
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Dicha nomenclatura (deuda de ox ígeno láctica y aláctica) sigue siendo 

utilizada, aunque es controvertida la  parti cipación del ác ido láctico al c esar el 

ejercicio en el aumento del consum o de oxígeno, ya que este fenómeno no 

puede ser  explicado solamente por el me tabolismo del ácido láctico (G A  

Gaesser & G A Brooks, 1984). La hipótesis clásica de la deuda de O2 considera 

que la m ayor fracción de lac tato (80% ) formado durante el  ejercicio es  

convertida en gluc ógeno en el periodo inm ediato de post-ejer cicio, mientras 

que el rest ante (20%) es oxidado a CO 2 y H 2O, y por tanto proporcionando la 

energía necesaria para la depleción de los depósit os de gluc ógeno (Hill & 

Lupton, 1923) . No o bstante Hill (Hill  & Lup ton, 1923), ya su gería que  tras u n 

ejercicio moderado y prolongado la fa se lenta del V
．
O2 post-ejercicio se 

prolongaba y no necesariam ente estaba relacionado c on la retirada del ác ido 

láctico. Incluso 80 minutos des pués del ejercicio, el V
．
O2 se encontraba un 7% 

por encima de los niv eles en reposo antes del ejercicio, e inclus o se mantenía 

elevado hasta 24 horas después del mismo (Benedict & Cathcart, 1913). 

  Otros experimentos posteriores, cuestionaron la hipótesis de la deuda de 

oxígeno. Alpert (Alpert & Root, 19 54) afirmó que el oxigeno consumido durante 

el ejercicio no se relaciona con el c onsumo de oxígeno durante la recuperación 

y que el exceso de lactato inyectado en repo so o producido durante el ejercicio 

no está c asualmente relacionado con el consumo de oxígeno durant e la 

recuperación. Segal y Brooks (Segal & Brooks, 1979) pudier on demostrar que 

el compor tamiento del V
．
O2 t ras el ejercicio er a inde pendiente de las  

variaciones de la concentración de lactato en sangre. 

 Diversos autores (Bang, 1936) (Flock, Ingle, & Bollman, 1939) (P. Harris  

et al., 1968; Rowell et al ., 1966) constataron que en ejercicio constant e, la 
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concentración de lactato aumentaba hasta alcanzar su máximo a los 5-10 

minutos de ejercicio y luego descendía progresivamente a los niveles  de 

reposo, incluso antes de terminar el ejercicio e independ ientemente de la 

duración del mismo. En ejercicios pr olongados pued e incrementarse el VO2 

tras el ejercicio sin ningún incremento notable del lactato en sangre (Gaesser & 

Brooks, 1980; Knuttgen, 1970).  Si el ejercicio dura unos minutos, el lactato en 

sangre alc anzaba la cima al terminar  el mismo y podía mantenerse elev ado 

hasta mucho tiempo después que el VO2 hubiese vuelto a niveles normales. (P. 

Harris et al., 1968). Sin embargo en ejercicios más intensos la concentración de 

lactato en sangre depende de la duración del ejercicio a diferencia del VO 2 que 

no depende de la duración del mismo (Rowell et al., 1966; Schneider , 

Robinson, & Newton, 1964). 

  Durante muchos años, estaba en discusión el destino metabó lico del 

lactato tras el ejercicio.  Algunos autores sugerían que el destino más probable 

para este metabolito fuera la glucogénes is muscular (Bendall & Taylor, 1970; 

Gleeson, 1982; Hermansen & Vaage,  1977; Mc Lane & Holloszy, 1979; 

Meyerhof, 1920a, ,  1920b; Meyerhof., 1920), mientras otros autores se 

inclinaban a afirmar que el lactato c ontribuye muy poco a la repleción del 

glucógeno tras el ejercicio y  la mayor parte del mis mo se oxida (Abramson,  

Eggleton, & Eggleton, 1927;  G. A. Brooks , Brauner, & Cass ens, 1973; C.  F.  

Cori, 1931; Eggleton & Evans, 1930; Fe ll, McLane, & Winder, 1980; Gaes ser & 

Brooks, 1980; Sacks  & Sacks,  1935; War nock, Keoppe, Inciardi, & Wils on, 

1965).  

Aunque hay evidencias que afirman que los músculos esquelé ticos de 

los mamíferos tienen una mayor capacidad  para sintetizar el gluc ógeno desde 
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el lactato (McLane & Holloszy, 1979) (Moorthy & Gould, 1969; Pierce & Connet, 

1980). El desplaz amiento del lactato en sangre tras el ejercicio, no está 

asociado a la síntesis neta de glucógeno en hígado y músculo (G. A. Brooks & 

Donovan, 1983). Siendo la glucosa en sangre el mayor sustrato para la síntesis 

de glucógeno en el músculo tras el ejerci cio (Ahlborg & Felig, 1982; Fell et al.,  

1980; Maehlum, Felig, & Wahren, 1978; Pearce & Connett, 1980). Estos 

resultados favorecen la interpretación de que el principal destino metabólico del 

lactato tras el ejercicio máximo es la oxidación, al igual que durante el reposo y 

el ejercicio submaxim o. (Depocas, Minaire, & Chatonnet, 1969; Donovan & 

Brooks, 1983; Eldridge, T´So, & Chang,  1974; Maehlum et  al., 1978), siendo 

mayor la oxidación durante el ejercicio (Hubbard, 1973; Jorfeldt, 1970; Mazzeo, 

Brooks, Schoeller, & Budinger , 1982). Dur ante la recuper ación del ejercic io el 

lactato sigue diferentes caminos,  entre  un 55-70% del lactat o presente al final 

del ejercicio se oxida (G. A. Broo ks & Donovan, 1983), hasta un 20%  se 

trasforma en glucógeno en el hí gado (Bendall & Tay lor, 1970; Gleeson, 1982; 

McLane & Holloszy, 1979), entre el 5-10% entra a formar parte de las  

proteínas, un 10% es utilizado como fuente de carbono en el ciclo de Krebs (G. 

Brooks & Gaesser, 1980; S. Lee & Davids, 1979) y en reacciones de 

trasaminación (G. Brooks & Gae sser, 1980) y un 2% s e utiliza como precursor 

de la gluconeogenesis (C. F. Cori, 1931; Fell et al., 1980; Rowell et al., 1966).  

  Tradicionalmente, el lactato ha sido considerado un product o 

consecuencia del metabolismo, cuya apar ición en músculo y sangre durante el 

ejercicio indicaba metabo lismo “anaeróbic o”. No obs tante, la producción de 

lactato en el músculo durante las contracciones puede ocurrir incluso cuando el 

músculo esta bien oxigenado (Grahan, Sinc lair, & Chapler, 1976; Jobsis, 1963;  
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Jobsis & Stainsby, 1968; Ke ul, Doll, & Keppler, 1967).  El incremento de la 

producción de lactato es un resultado del ejercicio a pesar de la oxigenac ión 

muscular (G A Gaesser & G A Brooks, 1984), siendo el  crecimiento del lactato 

en sangre uno de los  factores que afecta a la ventilación pulmonar (N. Jones & 

Ehrsam, 1982). Bahr y col, demostraron que el consumo de oxígeno tras el 

ejercicio permanecía significativament e elevado des de 4 horas después  del 

ejercicio, hasta 12 horas después del mismo, mientras que la concentración de 

lactato en sangre había decrecido significativam ente 2 horas  después del 

ejercicio (Bahr, Gronnerod, & Sejersted, 1992).   

 Parece evidente que el lactato no es el únic o responsable del exceso del 

consumo de oxígeno tras el ejercicio. En este senti do, Gaesser y Brooks (G A 

Gaesser & G A Brooks, 1984), afirman que la explicación clásica de la deuda 

de O 2 es  demasiado simple, y  que los fa ctores responsables del exceso de 

consumo de O 2 tras el ejercicio pueden ser el reflejo de una alteración 

metabólica general tras dicho ejercicio. Concluyen que el lactato por si mis mo 

no es el responsable del EPOC. Es  evidente que la totalidad del VO 2 tras el 

ejercicio no puede s er explicada por la hipótesis tradicional  de la deuda de 

oxígeno. Cualquier relación apar ente entre el  descenso del lactato en sangr e 

tras el ejercicio y la fase lenta de descenso del V
．
O2 es probablemente 

coincidencia, y puede depender del tipo de ej ercicio realizado (G. A. Gaesser & 

G. A. Brooks, 1984).  

 La explicación del EPOC debería enc ontrarse en las mitocondrias, ya 

que estos órganos s on el lugar del consumo de oxí geno por la célula. Los  

cambios físicos y químicos que ocu rren en células  musculares durante la 

contracción, que son necesaria s para inc rementar el V
．
O2 y aumentar la 
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producción de ATP, pudier an persistir durante algún ti empo después del cese 

del ejercicio. El componente rápido del VO 2 tras el ejercicio y  parte del 

componente lento pudieran ser exp licados por cambios en las concentraciones 

de ADP, ATP, Pi y CP (R. Harris et al., 1976; Mahler & Homsher, 1982). 

   Son múltiples los factores que pudier an contribuir al control indir ecto de 

la respirac ión mitocondrial. A modo de conclusión en la revisión h istórica 

realizada, comentaremos aquellos factores más rel evantes indicados en la 

literatura que pudieran intervenir en di cho proceso, y por tanto, han sido 

relacionados clásicamente con la producción del EPOC.  

Diferentes hormonas: insulina, cortisol , hormonas tiroideas, hormona del 

crecimiento (GH), hormona adenocortico tropa (ACT H) y catecolaminas.  El 

calcio intramitocondrial, la temperatura y la Mioglobina.  

Por un lado, las c atecolaminas, la tiroxina y los  glucocorticoides  

producen un incremento de la bomba Na +/K+ (Barnard, Foss, & Tipton, 1970;  

Chapler, Stainsby, & Gladden, 1980; Gl adden, Stains by, & MacIntosh, 1982; 

Horwitz, 1979), aumentando la permeabilidad de las m embranas al Na+ y al K + 

(Horwitz, 1979). 

El consum o de los  ácidos grasos durante el ejercicio también pudiera 

tener algún efecto en el incremento del  consumo de oxígeno tras el mismo 

(Hittelman, Lindberg, & Cannon, 1969).  

El aumento del Calc io intramitocondria l pudiera afectar a la unión entre 

la fosforilación y la oxidación, incrementando el ritmo de consumo de oxígeno e 

influyendo en la respiración mitocondrial tras el ejercicio. (Carafoli & Lehninger, 

1971). 



 43

 A su vez,  existe una relación ev idente entre el descenso en el V
．
O2 tras 

el ejercicio y el retorno de la t emperatura a los niv eles  basales (G. Brooks, 

Hittelman, Faulkner, & Beyer, 1971a,  , 1971b, , 1971c; Claremont, Nagle,  

Reddan, & Brooks, 1975; Dubois, 1921; J. Hagberg, Mullin, & Nagle, 1980).  La 

temperatura muscular  elevada en los  humanos tras el ejercicio esta asoc iada 

con el V
．
O2 elevado tras el mismo. El ef ecto de la temperatura podría 

representar un 60-70% del componente lento de la recuperación del VO2 tras el 

ejercicio.(Claremont et al., 1975; J. Hagberg, Mullin et al., 1980). La 

temperatura elevada increm enta la respiración y dec recen la eficacia de la 

fosforilación dentro de las mitoc ondrias, como consec uencia s e requeriría un 

mayor consumo de oxígeno par a la sínt esis de una determi nada cantidad de 

ATP(G. Brooks et al., 1971b, , 1971c). 

 Finalmente, la mioglobina, una proteína que se enc uentra en el interior  

de la célula muscular, también ha sido relacionada con el EPOC. La mioglobina 

fija el oxígeno y favorece su transporte hacia el interior de la célula muscular,  

facilitando la difusión del oxígeno desde los capilares hacia las mitocondrias  en 

el interior de las fibras musculares. Dicha proteína se encuentra en mayor  

cantidad en las fibras de contracción lenta, lo que explicaría su mayor potencial 

aeróbico. Las reservas de oxígeno de la mioglobina proveen de una fuente muy 

rápida de oxígeno para los mús culos. La forma de c ombinación del oxígeno 

con la mioglobina es similar a la combinación con la hemoglobina y depende de 

la disponibilidad de oxígeno de la sangre y los tejidos (Bowers & Fox, 1993). En 

las fases iniciales de ejercicio se c onsumiría el oxígeno combinado con la 

mioglobina y durante la recuperación t endrían que reponerse dic hos depósitos 
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contribuyendo probablemte  al EPOC (Bersheim & Bahr, 2003; Wilmore & 

Costill, 2004).  

 

I.7.c-Situación actual de la investigación del epoc 

 Siguiendo con el esquema clás ico de fase rápida y lenta del EPOC,  

vamos a realiz ar una revisión s obre la situación actual de las investigac iones 

sobre el EPOC. Estudiando los  mecanism os fisiológicos conocidos hasta el 

momento y que podrían intervenir en cada una de las fases.   

 

I.7.c.1 Fase rápida del EPOC 

Varios fac tores pudieran contribuir a la fase rápida del EPOC: la 

frecuencia respiratoria, la frecuencia ca rdiaca, la replec ión de los depósitos  de 

oxígeno en sangre y músculo, la restaur ación del ATP y fosfocreatina, la 

reutilización de l ác ido láctic o y  la re gulación de la t emperatura (Bahr, 19 92; 

Bahr & Sejersted, 1991b; Bangs bo, Gollnick, & Graham, 1990; G A Gaesser & 

G A Brook s, 1984). No obstant e algunos  de ellos s on todavía desconoc idos 

(Bersheim & Bahr, 2003).  

 La fase rápida del EPOC es probable que la c onformen aquellos 

mecanismos fisiológicos referidos que acontecen en la hora posterior a finalizar  

el ejercicio (Bersheim & Bahr, 2003), ya  que los cambios en la respiración y  en 

la frecuencia cardiaca regresan a lo s niveles de reposo en aproximadamente 

una hora (Bahr et al., 1992). De la misma manera algunos  autores han 

confirmado que la temperat ura permanece elevada en la hor a siguiente a 

terminar el ejercicio, evidentemente este aumento de la temperatura conllevaría 
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un incremento del metabolism o tras el ejercicio (Bahr & Sejersted, 1991b;  

Quinn, Vroman, & Kertzer, 1994).  

 

I.7.c.2 Fase lenta del EPOC 

 Los mecanismos fisiológicos de la fase lenta del EPOC, son todavía 

menos conocidos. El incremento de la vent ilación, la frecuencia  cardiaca y  la 

temperatura contribuy en en menor medida  a la fas e lenta del EPOC (Bahr, 

1992; Frey, Byrnes, & Mazzeo, 1993; Maehlum, Gradmontagne, Newsholme, & 

Sejersted, 1986a). 

 Todavía no es bien c onocida la contribuc ión de los diferentes sistemas 

energéticos en la pr oducción del EPOC. El rendimiento energético pudiera 

variar durante el esfuerzo y la rec uperación y alguno s aut ores sugieren que 

determinados cambios en el r endimiento energétic o pudieran contribuir  al 

EPOC (Bangsbo et al., 1990; Scott, 1998) . Por otro lado, solamente una 

pequeña parte del EPOC pudiera ser atribuida a los requerimientos de oxígeno 

para la res intesis del sust rato en el músculo. Bangs bo lo sitúa alrededor del 

26% (Bangsbo, Gollnick, Graham, & Saltin, 1991).  

Se ha constatado un incremento del ci clo triglicéridos/ácidos grasos  

(TG/FA) después de un ejercicio prolonga do hasta la extenuac ión. Los ácidos  

grasos liberados durante la lipólis is son seguida mente reesterificados a 

triglicéridos (Bahr, Hansson, & Sejerst ed, 1990; Borsheim, Bahr, & Hostmark, 

1998; Borsheim, Bahr, & Knardahl, 1998; Wolf e, Klein, Carraro, & al, 1990). El 

coste energético asociado c on el increm ento del c iclo TG/FA puede contribuir  

significativamente al component e lento del EPOC (Bahr, 1992). El incremento 

de la tasa triglicéridos/ácidos gr asos y una trasformación de c arbohidratos a 
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grasas como fuente de sustrato puden  ser factores importantes en el 

componente lento del EPOC después de un ejercicio aeróbico hasta  la 

extenuación (Bersheim & Bahr, 2003). 

 La energí a obtenida del metabolismo  de las grasas es más baja 

comparada con la  obtenida por la utiliz ación de los ca rbohidratos como fuen te 

de energía (ácidos grasos libres . 4,7 mo l ATP por mol oxígeno;  glucosa: 5,1 

moles de ATP por mol de oxígeno) (Bahr et al., 1990; Bahr & Sejersted, 1991b;  

Borsheim, Bahr, & Hostmark, 1998; Bo rsheim, Bahr, & Knardahl, 1998). El 

cambio de sustrato como fuente de energía después de un ej ercicio intenso 

prolongado pudiera explicar parte del EPOC. Bahr sugiere que est e cambio de 

sustrato pudiera ser el responsable del 10-15% del EPOC (Bahr, 1992).  

 El coste energético par a la resíntesis de gluc ógeno también se ha 

sugerido como uno de los mecanismos responsables de la fase lenta del EPOC 

después de un ejercicio aeróbic o (H ermansen, Grandmontagne, & Maehlum, 

1984). No obstante es discutible el incl uir en el EPOC el c onsumo de oxígeno 

necesario para la resintesis del gluc ógeno (Bahr, 1992; Bahr & Sejersted,  

1991a), ya que la resintes is de gluc ógeno muscula r dependería más de la 

ingesta de alimentos y es muy baja durante el ayuno(Bahr & Sejersted, 1991a). 

Además el coste energético necesario para replecionar los depósitos de 

glucógeno en músculo e hígado es menor  que el nec esario para su depósito 

como grasa. (Flatt, 1978). 

 El metabolismo de las proteínas pudiera jugar algún papel, hasta el 

momento no bien conocido. Lo s ugieren diversos estudios que han constatado 

un aumento del turover y la síntesis proteica después de ejercicios prolongados 

(Bangsbo, Gollnick  et al., 1991; Biolo, Magg i, Willians , Tipton, & Wolfe, 1995;  
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Carraro, Stuart, H artl, Rosenblatt, & Wolfe, 1990; De vlin, Brodsky, 

Scrimengeour, Fuller,  & Bier , 1990; Phillips, Tipton, Aarsland, Wolf, & Wolfe,  

1997; Viru, 1996).  

 Algunos estudios han sugerido que un incremento en la  activ idad de 

diversas hormonas (insulina,  cortis ol, hormonas tiroideas, hormona del 

crecimiento (GH), hormona adenocorti cotropa (ACTH) y catecolaminas) 

podrían jugar un papel en la fase lenta del EPOC (Borsheim & Bahr, 2003; G A 

Gaesser & G A Brooks, 1984; M aehlum, Gradmontagne, Newsholm e, & 

Sejersted, 1986b). Como hemos  comentado, la Norepinefrina facilita la bomba 

Na-K que requiere ATP y lógic amente se necesita un mayor consumo de 

oxígeno para facilitar dicha energía (G A Gaesser & G A Brooks, 1984). En este 

sentido algunos aut ores consideran que un incremento en la actividad 

simpático adrenérgic a podría ser uno de los mecanismos fundamentales del 

EPOC, sobretodo de su fase prolongada (Bahr et al., 1990; Barnard & Foss,  

1969; Chapler et al., 1980; G A Gaesse r & G A Broo ks, 1984; Gladden et al., 

1982; Hermansen et al., 1984; Imamura et  al., 2004; Maehlum et al., 1986b).  

Algunos autores ha constatado un aument o de las concentraciones en plas ma 

de adrenalina y noradr enalina desde una hora (Imamu ra et al., 2004) hast a 2 

horas después de un ejercicio prolongado (Bahr, 1992).   

La hipótesis de la par ticipación de la s catecolaminas  en el EPO C está 

basada en varios estudios. Por un lado la epinefrina y la norepinefrina son 

potentes estimuladores del metabolismo energético (C. Cori & Buchwald, 1930; 

Webber & McDonald, 1993). Por otro lado el sistema simpatico-adrenérgico es  

activado durante el ejercicio, las  concentraciones en plasma de catecolaminas  

se elevan linealmente con el ejercici o prolongado y exponenc ialmente con el 
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ejercicio intensivo (Galbo, 1983; Kjaer, Secher, & Gal bo, 1987). Finalmente las  

catecolaminas son important es reguladores del ciclo TG/FA, estimulando po r 

vía B-adrenérgica la lipólisis, dic ho proceso está incrementado tras el ejercicio 

(Bersheim & Bahr, 2003; Binz en, Swan, & Manore, 2001; Osterberg & Melby , 

2000). Imamura y col han cons tatado un aumento de la concentración de 

ácidos grasos libres y glicerol en s uero coincidiendo con un aumento en la 

concentración de catecolaminas (Imamura et al., 2004) 

 Parece evidente que muchos de lo s procesos que se ponen en marcha 

durante el ejercicio están mediados por la acción de estas hormonas y dichos  

procesos persisten después del ejerci cio (Landsberg & Young, 1992), per o 

otros autores no ha podido constatar un aumento de la sens ibilidad a las 

catecolaminas durante la recuperaci ón ( Borsheim, Lonnrot h, Knardahl, & 

Jansson, 2000), por lo que la influencia simpático adrenérgica en el EPOC está 

actualmente en discusión (Asano, 2005; Borsheim & Bahr, 2003).  

 En cuanto al resto de las hormonas  comentadas, tampoco esta clara su 

implicación en el EPOC.  Maehlum no ha encontrado aumentos  significativos 

en la c oncentración de ins ulina, cort isol ni tiroxina en el perio do de 

recuperación, aunque ha podido constatar un incremento  transitorio del cortisol 

hasta una hora después del ejercicio (Maehl um et al., 1986b). Tampoco se han 

encontrado incrementos significativos en las concentraciones de ACTH y GH 

después del ejercicio (Galbo, 1983; Ronsen, Haug, Pedersen, & al, 2001). 

  Estos factores y otros sin iden tificar pueden ayudar a explicar los  

mecanismos fisiológicos del elev ado V
．
O2 tras el ejercicio. El ritmo metabólico 

después del ejercicio volverá al nivel basal cuando todos los factores que 

influyen en la respirac ión mitocondrial vuelvan a los niveles bas ales. Por tanto,  
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sin un conocimiento exhaustiv o de todos  los factores que influyen en la 

respiración mitocondrial, nuestro c onocimiento del EPO C siempre será 

limitado.(Whipp & Wasserman,  1972). Sin olvidar, que todos estos factores  

están a s u vez influidos por v ariables que de penden de la intensidad y la 

duración del esfuerzo (Bersheim & Bahr, 2003). 

 Independientemente de los mecanismos fisiológic os ya descritos que 

pudieran c ontribuir al EPOC, tenemos que tener en cuenta otros factores, 

ajenos a los referidos y poco control ables, que de alguna manera contribuirían 

a la magnitud y duración de l EPOC. En tre estos fact ores incluiríamos: la 

duración, el tipo y la intens idad del ejercicio, el nive l de entrenamiento, el sexo,  

la dieta previa, la temperatura ambiental y la tasa metabólica basal.  

Diversos estudios han relac ionado el EPOC con la intensidad de l 

ejercicio (Bahr, 1992; Bahr et al., 1992; Bahr & Sejers ted, 1991b; Dooly, Reed, 

& Dotson, 1997; Gore & Withers, 1990; Laforgia, Withers, Shipp, & Gore, 1997). 

Bahr y Sejersted constataron que con el mismo tiempo de ejercicio, la magnitud 

del EPOC aumentaba al aumentar la in tensidad del mismo (Bahr & Sejersted,  

1991b). En ejercicios de alta intensidad,  la  magnit ud de l EPOC parece ser  

significativamente mayor con respecto a ej ercicios de menor intensidad, con un  

gasto de energía constante durante el ejer cicio (Dooly et al., 1997; Gore & 

Withers, 1990; Laforgia et al., 1997). En  ejercicios de baja intensidad la 

magnitud del EPOC era muy pequeña (Brehm & Gutin, 1986). Este aumento de 

la magnitud del EPOC con el ejercici o de alta intensidad parece deberse 

principalmente a la fase rápida (B ahr, 1992). Parece existir una relac ión 

exponencial entre la int ensidad del ejercicio y la  magnitud del EPOC para 
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específicas duraciones de ejercicio (Bahr, 1992; Borsheim & Bahr, 2003;  

Laforgia, Withers, & Gore, 2006). (Figura 2) 

Por otro lado, diversos estudios s ugieren una relación entre la duración 

del ejercicio y la magnitud del EPOC, principalmente en relación a la duración 

del mismo (Quinn et al., 1994; Sedl ock, Fissinger, & Melby, 1989). A 

intensidades superiores al 50% del Vo 2máx parece existir una relación lineal 

entre la duración del ejercicio y la magnitud del EPOC (Bahr, 1992; Borsheim & 

Bahr, 2003; Gore & Withers, 1990; Laforgia et al., 2006). (Figura 3).  
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Figura 2. La magnitud del EPOC sigue una relaci ón curvilínea en función de la 

intensidad del ejercicio (Modificado de Barh, 1992 y Bersheim y Barh, 2003) 

 

 

Figura 3 : La magnitud del EPOC sigue una relaci ón linea l en función de la 

duración del ejercicio (Modificado de Barh, 1992 y Bersheim y Barh, 2003) 

 

DURACIÓN EPOC (MINUTOS)
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Se han encontrado diferencias signi ficativas por encima de 60-80 

minutos de ejercicio c ontinuo (Bahr, Ingnes, Vaage, Sejersted, & News holme, 

1987; Imamura et al., 2004; Quinn et  al., 1994). No encontrándose un EPOC  

significativo en ejercicios de cor ta durac ión a intensidades const antes incluso 

por encima del 50% (Elliot, Goldberg,  & Kuehl, 1988; Freedman-Akabas, Colt, 

Kissileff, & Pi-Sunyer, 1985; J. Hagberg, Mullin et al., 1980; Maresh et al., 1992; 

Pacy, Barton, Webster, & Garrow, 1985). 

De acuerdo con estos resultados , algunos autores encuentran un 

handicap importante el utilizar la duración del ejercicio en la  manipulación del 

EPOC, para conseguir un cont rol del peso o una mejora de la forma física; y a 

que solamente los atletas entrenados y entusiastas alcanzarían la alta duración 

de ejercicio requerida (Asano, 2005; Laforgia et al., 2006).  

La fase prolongada del EPOC pudiera depender de un estimulo 

apropiado de ejercicio, comb inando la intensidad y  la duración. Ejercicios con 

una intens idad submáxima durante un tiempo prolongado produc en un EPOC 

similar a ejercicios de alta intensidad intermitentes o de corta duración (Laforgia 

et al., 2006; McGarvey, Jones, & Petersen, 2005).  

El tipo de ejercicio pudiera tener alguna influencia en la mag nitud del 

EPOC, aunque por el momento no existen trabajos concluyentes (Borsheim & 

Bahr, 2003). Los pocos estudios realiz ados hasta la fecha no han encontrado 

diferencias en la magnitud del EPOC par a distintos tipos de ejercicios en 

esfuerzos aeróbicos de la mis ma int ensidad (Crommett & Kinzey, 2004; 

Sedlock, 1992; Thom as, Londer ee, & Lawson, 1994) . Algunos autores no 

encontraban diferenc ias entre el ejercici o c ontinuo e intermitente a la mism a 

intensidad (McGarvey et al., 2005), mient ras que otros autores constataron una 
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mayor magnitud del EPOC en ejercicios in termitentes con respec to a ejercicio 

continuo de la misma intensidad en sujetos no entrenados (Lyons et al., 2006). 

En ejercicios de fuerza la relac ión entre la intensidad y la durac ión del 

ejercicio y el EPOC no está tan clara,  todavía no hay estudios que determinen 

la relación entre la intensidad y la durac ión del ejercicio de fuerza en relación a 

la magnitud y durac ión del EPOC. Aunque se ha enco ntrado un aumento en la 

magnitud del EPOC después de intensos ej ercicios de fuerza c on respecto a 

ejercicios moderados  con diferentes pr otocolos (Elliot, Goldberg, & Kuehl,  

1992; Murphy & Schwarzkopf, 1992; Os terberg & Melby, 2000; Thornton & 

Potteiger, 2002).  

Por otro lado, algunos autores han comparado la magnitud del EPOC en 

ejercicios de fuerza con respecto a ej ercicios aeróbicos c on similar c oste 

energético, encontrándose un EPOC de mayo r magnitud en los ejercicios de 

fuerza (Burlenson Jr, O´Bry ant, Stone, Collins, & Triple tt-McBride, 1998; Elliot  

et al., 1992; G. Gilette, R. Bullough, & C. Melby, 1994). Se ha sugerido, no 

obstante, que la mayor magnitud del EPOC  en el ejercicio de  fuerza está más 

en relación con el incremento de la masa muscular que con el gasto energético 

que supone dicho ejercicio (Poehlman & Melby, 1998).  

Es lógico pensar que el nivel de entrenamient o pudiera tener  alguna 

relación con el EPOC, aunque el nive l de entrenamiento es dífícil valor arlo 

objetivamente. Además las diferencias podriamos encontrarlas en función de la 

intensidad del ejercicio est udiado. Varios autores encontraron similares valores 

de EPOC en corredores y ciclistas entrenados frente a corredores no 

entrenados a intensidades bajas  de ejercicio (Brehm & Gutin, 1986; Sedlock,  

1994). Otros autores han enc ontrado un EP OC significativamente más grande 
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en los atletas entrenados con respecto  a los no entrenados  a diferentes 

intensidades (Chad & Quigley, 1991).  

 Parece existir más unanimidad c on relación a la duración del EPOC en 

atletas entrenados c on respecto a no ent renados independi entemente de la 

magnitud del mismo. Se ha consta tado un EPO C más corto en atletas 

entrenados con respecto a no entrenados a distintas intensidades de ejercicio 

(Frey et al., 1993; K. Short & Sedlo ck, 1997). En estudios  longitudinales  

también se han const atato una recuperac ión más rápida en atletas entrenados  

con respecto a no ent renados (Girandola & Katch, 1973; J. Hagberg, Hickson, 

Ehsani, & Holloszy, 1980). 

Pudiera existir alguna relación entre el sexo y el EPOC,  ya que el gasto 

energético pudiera v ariar en las mujeres y en función de la fase del c iclo. No 

obstante existen poc os trabajos al respecto  y la literatura es controvertida.  

Varios autores han encontrado un aument o del gasto de energía y del EPOC 

en la segunda fase del cic lo (M atsuo, Saitoh, & Suz uki, 1999; Webb, 1986). 

Aunque, por otro lado, Fukuba no encontró  diferencias significativas (Fukuba,  

Yano, Murakami, Kan, & Miur a, 2000). Comparando hombr es y mujeres 

algunos autores han encontrado un EPO C más largo y de mayor magnitud en 

hombres en distintas  intensidades de ej ercicio, no obstante las diferencias 

desaparecian si se expresaban en porc entaje sobre el total de la energía 

gastada y se ajustaba en función de la masa libre de grasa (Berg, 1991; J. 

Smith & McNaugthon, 1993).  

Finalmente un factor a tener en cuent a en relación con el EPO C es la 

tasa metabólic a bas al (RMR), que r epresenta la canti dad de energía que 

requiere el cuerpo hum ano para mantener sus funciones fisiológicas  
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involuntarias incluyendo la respiración, gasto cardia co, la regulación de la 

temperatura y otras funciones del Sitema Nervioso Autónomo(Asano, 2005). La 

RMR sería un factor indiv idual a tene r en cuenta al realizar estudios  

comparativos del EPOC. Una RMR más alta produciría consecuentemente un 

EPOC de mayor magnitud.  La RMR puede depender  a su v ez de varios 

factores, como pueden ser la dieta, la edad, la masa corporal, el nivel de 

actividad física y el sexo.   

El gasto de energía debido a la di gestión, transporte y almacenamiento 

de nutrientes se conoce como efecto térmico de la comida (TEM). El TEM  

puede representar alrededor del 5-10% del total de la energía consumida 

(Wardlaw, 2003). Se ha constat ado un aumento de la RMR a las 4 horas de 

una comida en c omparación c on 12 hor as después,  aunque sin diferenc ias 

significativas en las medidas del día a día (Haugen, Melanson,  Tran, Kearney, 

& Hill, 2003).  El TEM depende de los nutri entes ingeridos. Los carbohidratos y 

las proteínas tienen un efecto te rmodinámico mayor que las grasas, 

especialmente las proteínas, que utiliz an a lrededor del 25-30% de la energí a 

consumida, los  carbohidratos alrededor de l 6-8% y  las grasas el 3%  (Karst, 

Steiniger, Noack, & Steglich, 1984). Aunque, por otro lado, se ha constatado un 

aumento del TEM en individuos  entrenados independientemente de la ingesta 

(Lundholm et al., 1986; Poehlman, Melby, Badylack, & Calles, 1991).  

La edad puede ser un factor a tener  en cuenta en la RMR. La RMR 

parece tender a decrecer con la edad (Cal loway & Zanni, 1980; Keys, Taylor, & 

Grande, 1973; Poe hlman et al. , 1993; Robinson, Dill, Tz ankoff, Wagner, & 

Robinson, 1975; Shock, 1955; Shock, Watkin, & Yiengst, 1963; Tzankoff & 

Norris, 1978), llegando a alc anzar el  50-80% de la RMR en  los  anc ianos 
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(Poehlman, 1989). Algunos autores interpretan la disminución de la RMR con la 

edad en función de la disminución de la ma sa libre de grasa (Keis, Taylor, & 

Grande, 1973; Piers, Soares, McCorma ck, & O´Dea, 1998; Poehlman,  

McAulife, Van Houten, & Danforth, 1990; Tzankoff & Norris, 1978). No obstant e 

otros autores han constatado un descenso del RMR con la edad 

independientemente de la masa  libre de grasa (Fukagaw a, Bandini, & Young,  

1990; Vaughan, Zurlo, & Ravussin, 1991). 

La RMR tiende a ser menor al  disminuir la masa libre de grasa con 

independencia de la edad (Piers et al., 19 98; Vaughan et al., 1991) y el s exo 

(Johnstone, Murison, Duncan, Rance,  & Speakman, 2005). Lógicamente Los  

individuos entrenados suelen tener una masa libre de grasa mayor, y 

simplemente por este motivo, su RMR tendería también a ser  mayor. N o 

obstante s e ha constatado un aumento de la RMR en  individuos entrenados 

con respecto a los sedentarios independi entemente de la edad y de la masa 

corporal (Lundholm et al., 1986; Poehl man, 1989; Poehlman, Gardner, &  

Goran, 1990; Poehlman et al., 1991). 

Finalmente, algunos aut ores han comunic ado una disminución de la 

RMR en las mujeres con respec to a los hombres independient emente de la 

composición corporal (Arciero, Goran, & Poehlman, 1993). Aumentado la RMR 

en la segunda fase del ciclo (Poehlman et al., 1993).  
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I.7.c.3 Duración y Magnitud del EPOC 

 Muchos autores han cuantificado la duración y magnitud del EPOC tras 

diferentes esfuerzos. En función de la rev isión realizada, es evidente que haya 

insalvables diferencias entre ellos,  dependiendo de la intensidad y la duración 

del ejercicio realiz ado, de lo s deportistas, del estado metabólico previo, de la 

edad y del sexo.  

 En esfuerzos aeróbicos de baja intensidad, por debajo del  60% y tiempo 

de ejercicio inferior a 60 minutos  continuo o intermitente, la  duración del EPOC 

era inferior a una hora (Brockman, Berg , & Latin, 1993; Burlenson Jr et al., 

1998; Y. Lee, Ha, & Lee, 199 9; Sedlock, 1991; K. R. Short, Wiest, & Sedlock, 

1996; J. Smith & McNaugthon, 1993). Por otro lado, existen grandes diferencias 

en la magnitud del EPOC d ependiendo del tipo de ejercicio y del tiempo 

empleado. Los resultados obt enidos por los diferentes  autores oscilan desde 

1,5 litros hasta los 16 litros de VO 2. (Brockman et al., 1993;  Burlenson Jr et al., 

1998; Chad & Quigley, 1991; Sedlock, 1991, , 1994; K. R. Short et al., 1996; J.  

Smith & McNaugthon, 1993).  

En esfuerzos aeróbicos continuos e intermitentes por encima del 60% y  

tiempos de ejercicio por encima de los 60 minutos, la  duración del EPOC es  

superior a una hora, existiendo también diferencias entre los autores en función 

de los parámetros ya comentados. La duración del EPOC puede extenderse 

hasta las  12 e inc luso 24 horas  después del esfuerzo (Laforgia et al., 2006; 

Maehlum et al., 1986b; Os terberg & Melby, 2000). El consumo de oxí geno 

postesfuerzo podría oscilar entre 5-15 lit ros a las 2-3 horas de finaliz ado el 

mismo (Imamura et al., 2004; Phelain, Re inke, Harris, & Melby, 1997; Quinn et 

al., 1994). Por encima de 15 litros después de 6-8 horas de finalizado el 
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ejercicio (Bahr & Sejersted, 1991b; Borsheim et al., 1994; Laforgia et al., 1997), 

e incluso llegar a los 211 litros a las 12 horas de finalizado el mismo (Maehlum  

et al., 1986b). 

En ejercicios con cargas, la du ración y magnitud del EPOC también 

parece depender de la intens idad del mis mo. En ejercici os de bajas cargas y  

pocas repeticiones (por debajo del 70% de 1 RM y por debajo de 3 series de 10 

repeticiones), la duración del EPOC era inferior a una hora, con una magnit ud 

entre 4 y 10 litros de VO2 (Binzen et al. , 2001; Elliot et al., 1992; CL Melby, 

Tincknell, & Schmidt, 1992; Murphy & Schwarzkopf, 1992; Olds & Abernethy,  

1993). En ejercicios con altas cargas y altas repeticiones (por encima de 75%  

de 1RM), se objetivaba un  aum ento del VO2 y del RM R hast a las  38 horas  

después del esfuerzo (C. Gilette, R. Bu llough, & C.  Melby, 1994; C Melby,  

Scholl, Edwards, & Bullough, 1993; Osterberg & Melby, 2000). 

  

I.7.d-Conclusión 

   Es evidente que los factores que intervienen en el EPOC todav ía no 

están bien definidos. El tiempo y la magnitud del EPOC dependen 

principalmente de la duración y la  intensidad de ejercicio. 

La fase rápida del EPOC la conf ormarían aquellos mec anismos 

fisiológicos que transcurren en la  primera hora postejercicio:  la frecuencia 

respiratoria, la frecuencia cardiaca, la repleción de los depósitos de oxígeno en 

sangre y músculo, la restauración d el ATP y fosfocreatina, la  reutilizac ión de l 

ácido láctico y la regulación de la temperatura.  

Los mecanismos que intervienen en la fase prolongada del EPO C son 

pocos conocidos. Act ualmente diversos autores sugieren que el cambio en la 
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eficacia energética por el diferente uso de los sustrato s durante el ejercicio y el 

reposo pudieran contribuir a una parte significativa del EPOC. 

En el fútbol, que como ya hemos vist o, los esfuerzos realizados son tan 

variables en intensidad y duración, que la magnitud del EPOC y  su aplicac ión 

practica se nos antoj a difícil. No obstant e sería interesante su estudio, lo que 

nos ayudaría a comprender mejor los ti empos de recuperación entre partidos y 

entre esfuerzos, dependiendo de la  intensidad y la duración de los mismos. 

 

1.8- Respuesta de la frecuencia cardiaca durante la recuperación 

La frecuencia cardiac a (FC) durant e el ejercicio ha sido uno de los  

parámetros fisiológicos más y mejor estudiados, debido a la facilidad de 

medición. Sin embargo, es escaso el número de trabajos sobre la frecuencia 

cardiaca de recuperación (FCR), cuando, precisamente, es fundamental en el 

control del proceso de adaptación al entrenamiento a corto, medio y largo plazo 

 

1.8.a-Descripción del comportami ento de la frecuencia cardiaca 

después del ejercicio. 

Diversos estudios que han valorado la  frecuencia cardiaca dur ante la 

recuperación, han observado que dicho pa rámetro sigue un comportamiento 

inversamente proporcional a la duración de la recuperación.  

Clásicamente, la rec uperación de la frecuencia cardiaca se produce en 

dos tiempos (Calderon Montero et al ., 1997; Darr, Bassett, Mo rgan, & Thomas, 

1988; Savin, Davidson, & Haskell).  En un primer tiempo que dura 

aproximadamente un minuto, se objetiva un descenso rápido. Posteriormente 

se produce un descenso más lento, que co ntinua a lo largo de  un periodo de 
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tiempo indeterminado. Por consiguiente, se distinguen dos fases, de forma 

similar al EPOC ya estudiado en el capítu lo anterior: Primera fase de descenso 

rápido de la FC (FCRR) y segunda fase  de descenso más lento (FCRL). Los 

dos componentes de la FCR pudieran r elacionarse estrechamente con las 

características del ejercicio (tipo, in tensidad y duración) y las condiciones  

fisiológicas o patológicas de las personas que realizan un ejercicio (Darr et al., 

1988; Javorka, Zila, Balharek, & Javork a, 2002; Ohuchi et al., 2005; Swan et  

al., 1989; Takahashi, Okada, H ayano, & Tamura, 2002; Virtanen, Nikkinen,  

Lindroth, & Kuikka, 2002). 

En general, la intensidad y la duración del ejercicio, pudieran condicionar 

la frecuenc ia cardiaca de recuperación.  Algunos autores (K. R. Short et al., 

1996)  relacionan el c omportamiento del consumo de oxígeno y  la frecuencia 

cardiaca durante la recuperación, i ndicando que  tanto el EPOC como la 

frecuencia cardiaca de recuperación dep enden principalmente de  la intensidad 

y en menor medida de la duración del ej ercicio. Sin embargo, otros autores  

(Calderón, González, & Machota, 1994) no encontraron diferen cias 

significativas en el c omportamiento de la frecuencia cardiaca de recuperación 

en tres tipos de esfuerzo de diferente in tensidad y duración, por lo que la 

frecuencia cardiaca de recuperaci ón en la fase rápida pudiera ser 

independiente de la intensidad  del ejercicio, mientras que  la fas e lenta de la 

recuperación de la frecuencia c ardiaca podría depender má s directamente de 

la intensidad del ejercicio (Imai et al.). 
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1.8.b-Mecanismos fisiológicos que explican el control de la 

frecuencia cardiaca durante la recuperación (FCR) 

Los mecanismos fisiológicos que explican la F CR son complejos y  

difíciles de estudiar. Por tanto, la mayo r parte de las  explicaciones relativ as a 

los mecanismos fisiológicos s e derivan de los estudios relativos a la respuesta  

de la frecuencia cardiaca a esfuerzos de intensidad creciente.  

La FCR se encuentra r egulada por un conjunto de mecanismos, cuy a 

participación relativa se desconoce, pero que se pueden dividir en: intrínsecos, 

nerviosos y hormonales. El análisis s e puede realizar en función de las dos  

fases de la FCR o en función de los ci tados mecanismos. Fisiológ icamente, 

parece más correcto realizar  el análisis desde este úl timo punto de vista. Sin 

embargo, el sentido práctico de este trabajo de tesis doctoral, determina que la 

explicación sea llevada a cabo considerando la respuesta bifásica.  

 

1.8.b.1-Fase rápida de la frecuencia cardica de recuperación. 

 La fase rápida de la recuperac ión cardiaca se puede explicar por la 

interacción entre las  dos subdivisiones  del  sistema ne rvioso vegetativo (SNV).  

Las primeras hipótesis apuntan a mecanism os intrínsecos del miocardio. Los  

procesos celulares por los cuales se produce una activaci ón/desactivación de 

los efectos de las  catecolaminas y de acetilcolina podr ían ser responsab les de 

la fase rápida de la recuperación del corazón.  Ya en 1934,  Rosenblut h y  

Simeone (Rosenbluth & Simeone, 1934) determinaron el efecto de la 

estimulación simultánea del nervio vago y las terminaciones simpáticas. El tono 

vagal se modula mediante el número de  descargas sobre el nódulo s inusal. 
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Por el c ontrario, el tono sim pático se relaciona estrechamente con la 

concentración de catecolaminas.  Las dos s ubdivisiones del sistema nervioso 

vegetativo se activan o desactiv an gradualmente según el grad o de intens idad 

alcanzada. Cuando termina el ejercicio y se inic ia la  recuperación, ya sea de 

forma pasiva o activa, se produce un cambio de la actividad del SNV, motivado 

probablemente por señales centrales y periféricas. Uno de los mecanismos 

nerviosos que podrían explic ar el descens o rápido de la Frecu encia cardiaca 

(FC) es la entrada en funcionamiento del baro reflejo. Savin y cols (Savin et al.)   

sugieren que la inhibición de l SNV simpático interviene de forma decisiva en el 

descenso de la FC durante la fase r ápida. Sin embar go, López y cols (López, 

Terreros, & Aragones, 1988)  encontraron que la F C correspondiente a  los 30 

segundos de la recuperación es dependiente de la r eactivación vagal y no se 

relaciona con la inhibición simpática. 

 

  1.8.b.2-Fase lenta de la frecuencia cardica de recuperación.  

 Al igual que en el estudio de la  fas e rápida,  también existen 

controversias en cuanto a los mecanism os fisiológic os que tienen lugar en 

dicha fase. Savin y cols (Savin et al .) consideran que la fase lenta de la 

recuperación de la frecuencia c ardiaca s e produce por un predominio de la 

actividad parasimpátic a. Otros autores (López et al., 1988) establecen que la 

FC corres pondiente a los 120 segundos  de recuperación se relaciona 

estrechamente con la intensidad de tr abajo y con l a actividad del sistema 

simpático.  

Finalmente, Los factores hormonales  juegan un papel importante en el 

control de la fase lenta de la fecuencia cardiaca de recuperación. El incremento 
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de la actividad de la médula adrenal puede condic ionar la respuesta cardia ca, 

ya que se ha constatado un aumento de la concentr ación de c atecolaminas 

hasta 8 horas después de finalizado el ejercicio (Ogaki, Saito, Kanaya, & 

Fujino, 1995). No obstante, los depor tistas entrenados presentaban una menor 

respuesta adrenérgic a, bien por disminuc ión de la sensibilidad adrenal a la 

estimulación de la ACTH o por dismi nución del feedback negat ivo del cortisol 

sobre el eje hipotálamo- hipofisario (Duclos, Co rcuff, Rashedi, Fougere, & 

Manier, 1997). 

 En resumen, parece evidente que la  observación del comportamiento de 

la F CR en dos fases  no permite realiz ar un anális is fisiológic o simple. Los 

efectos de la activ idad vegetativa sobre el corazón no obedec en a concept os 

matemáticos de sum a algebraica ni m edia geométrica. Teniend o en cuent a el 

grado de estimulación del sist ema ner vioso veget ativo parasimpático, nos  

sugiere que su efecto sobre la F C puede ser el mismo independientemente de 

la presenc ia de catecolaminas  circulantes . De la misma manera, a una 

concentración determinada de catecolaminas,  el efecto sobre la FC puede s er 

independiente del grado de excitación parasimpática  
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II-MATERIAL Y MÉTODOS 

 

II. 1-Indicaciones de la prueba realizada 

 La indicación de las pr uebas realizadas se encuadran en la clase III 

según la c lasificación de la Task  Fo rce (Gibbons et al., 2002a, , 2002b) que 

corresponden a la utilización rutinaria para valorar la capacidad funcional. 

 

 II.2-Población 

Para la realizac ión del presente trabaj o, se recogieron los resultados de 

las pruebas de esfuerzo realizadas a futb olistas profesiona les de primera y 

segunda división en nuestro laboratorio de la Escuela de Medicina de la 

Educación Física y el Deporte de la Universidad Com plutense. El periodo de 

recogida de datos se sitúa des de el año 1999 al año 2006, am bos inc lusive. 

Durante este periodo ha bremos realizado en nuestro laboratorio 

aproximadamente 700 pruebas de esfuerzo a futbolis tas. Una gran parte de los  

futbolistas fueron valorados varias vece s en el trascurso de estos años. Par a 

este estudio hemos s eleccionado a 194 fut bolistas diferentes, en el primer año 

que realizaban una pr ueba de esfuerzo má xima en nuestro labo ratorio y que 

cumplían los criterios de selec ción que expondremos más adelante, en el 

apartado II.3.  

A todos y cada uno de ellos se les expl ico verbalmente y por escrito el 

objetivo de la prueba y los métodos a em plear. Todos los futbolistas, tras la 

correspondiente explicación, firmar on una autorización o consentimiento 

informado, según el modelo de la Escuela de Medicina de la Educación Física y 
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el Deporte (Ver anexo 1a y 1b),  siguiendo las recom endaciones vigentes ( De 

los Reyes, Iñiguez, Goicolea, Funes, & Castro, 1998). 

Antes del inicio de la pr ueba y a modo de  criterio de inclus ión, se les  

realizó a los 194 futbolistas una histor ia clínica c ompleta recogiendo sus 

antecedentes familiar es, personales y deportivos. En los que const aba 

específicamente el tipo de alimentac ión y el nivel de entrenamiento,  

especificando la intensidad y  la durac ión de los  mis mos. Posteriormente se 

realizaba una exploración protocoliz ada por aparatos, haciendo especial 

hincapié en el sistema cardiov ascular y respiratorio. Dent ro del apartado  de 

exploración clínica y previamente a la re alización de la prueba se les realizaba 

un electrocardiograma basal de doce derivaciones  en decubito supino, 

bipedestación e hiperventilación (Ver anexo 2), una espirometria basal forzada. 

(Ver anexo 3a y 3b) y el regist ro de la tensión ar terial en reposo en decubit o 

supino. 

 

II. 3-Criterios de selección 

Antes de la inc lusión definitiv a de los datos, los futbolistas debían 

cumplir los siguientes criterios:  

-Las totalidades de las pruebas realizadas corre sponden a futbolistas 

diferentes. 

-Todos los deportistas seleccionados eran en el momento de realización 

de la prueba futbolistas profesionales. 

-Todas las pruebas seleccionadas se realizaron al comenzar la 

temporada futbolistica, entre los meses de Julio y Agosto. 
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-Todas las pruebas de esfuerzo sele ccionadas cumplían los criterios de 

maximalidad descritos  en el apartado 1.2.f, descart ándose aquellas pruebas  

que, aunque el futbolista parase por  referir agotamiento subjetivo, no 

cumplieran dichos criterios. 

-La toma de medidas se habia rea lizado desde el comienzo de la prueba 

hasta al menos tres minutos después de concluida la misma. 

 -Por otro lado los futbolistas debian de cumplir los siguientes criterios de 

selección antes de proceder a su inclusión en el trabajo: 

  -No registrar en la anamnesis y en la exploración c línica prev ia 

ninguna afectación en el momento present e que contraindicara (tanto relativ a 

como absolutamente) la realización de una prueba de esfuerzo  (Gibbons et al., 

2002a, , 2002b; Schlant, Friesinger, & Leonard, 1990). 

  -No estar bajo tratamiento de ninguna sustan cia o droga que 

pudiera interferir en el rendimiento. 

  -No padecer ninguna patología aguda de vías respiratorias en el 

momento de realización de la prueba que pudiera interferir en el rendimiento. 

  -Durante la celebración de la pr ueba, no presentar ni ngún criterio 

de interrupción de la misma, tanto absolut o como relativo (G. Fletcher et al., 

2001) 

 

II.4-Características de la muestra 

 El total de la población estudiad a corresponde a 194 futbolistas varones, 

profesionales en el momento de la rea lización de las pruebas, no realizando en 

ese momento ninguna actividad física ni profesional paralela a la practica del 

fútbol.  
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 Los futbolistas provenían de siete cl ubes diferentes de la liga de fútbol 

profesional española. Ciento cat orce jugadores de primera división procedían 

de dos c lubes que en el moment o de las pruebas militaban en es ta categoría. 

Ochenta jugadores de segunda  divis ión procedían de ci nco c lubes que en el 

momento de realiz ar las prueb as militaba n en esta  divis ión. Los futbolistas 

pertenecían a once nacionalidades dife rentes: ciento sesent a y nuev e a 

España, seis a Francia, seis a Argentina, tres a Portugal, dos a Uruguay, Brasil 

y Servia,  y uno a Alemania, Nigeria, Rumania y Colombia. 

 Se dividier on en cuatro grupos: por teros, defensas, mediocam pistas y 

delanteros, según la posición en el campo.  

La tabla I contiene las medias  y desviaciones típicas de los  datos  

antropométricos: peso y talla y el tamaño de la muestra.  
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Puesto Categoria Peso Talla Edad 

1ª división (n: 6) 
 

82,2 +/- 2,6 187,1 +/- 1,1 26 +/- 4 

2ª división /n: 6) 
 

81,5 +/- 4,2 185,5 +/- 3,9 23 +/- 3 

Porteros 

Totales (n: 12) 
 

81,8 +/- 3,35 186,28 +/- 2,8 24 +/- 4 

1ª división (n: 29) 
 

78,3 +/- 5,5 183,1 +/- 6,5 26 +/- 3 

2ª división (n: 28) 
 

78 +/- 5 183, 5 +/- 3,6 22 +/- 2 

Defensas 

Totales (n: 57) 
 

78,1 +/- 5,21 183,2 +/- 5,2 24 +/- 3,7 

1ª división (n: 54) 
 

75,6 +/- 5,9 177,8 +/- 6,9 27 +/- 4 

2ª división (32) 
 

75,2 +/- 6,6 177,4 +/- 5,8 23 +/- 3 

Medios 

Totales (n: 86) 
 

75,4 +/- 6 177,6 +/- 6,5 25 +/- 4,3 

1ª división (n: 25) 
 

79,5 +/- 5,7 182,3 +/- 5,9 25 +/- 3 

2ª división (n: 14) 
 

77,7 +/- 7 178,8 +/-5,2 22 +/- 3 

Delanteros 

Totales (n: 39) 
 

78,8 +/- 6,2 181,1 +/- 5,8 24 +/- 3 

1ª división (n: 114) 
 

77,4 +/- 5,9 180,6 +/- 6,9 26,3 +/- 3,7 

2ª división (n: 80) 
 

77 +/- 6,1 180,4 +/- 5,7 22,4 +/- 2,9 

Totales 

Total: (n:194) 
 

77,3 +/- 5,1 180,5+/- 6,5 24,7 +/- 3,9 

 

TABLA I: Datos antropométricos y tamaño de la muestra 
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II. 5-Material de laboratorio 

  II.5.a-Ubicación 

 Todos los  datos fueron obtenidos en el laboratorio de fisio logía del 

ejercicio pertenecient e a la Escuela de M edicina de la Educac ión Física y el 

Deporte de la Facultad de Medic ina de la Universidad Complutense de Madr id. 

El laboratorio está ubicado en una sala amplia exteri or, cuenta con los medios  

adecuados para mantener una temperatura óptima para realizar las pruebas de 

esfuerzo así como instalaciones  anejas: sala de infor mas, sala de exploración 

física, vestuarios y duchas. 

 

  II.5.b-Material Médico Inespecífico 

 Material convencional para realizar  una anamnesis y exploración física: 

fonendoscopios, esf ingomanómetros de mercurio, depres ores linguales,  

linternas, martillo de reflejos, otoscopios, oftalmoscopios,  podosco pio, 

negatoscopio y camilla de exploración. 

 

  II.5.c-Material Médico específico 

 -Bascula marca “Detecto” (L afayette Instruments Company) cuyo 

intervalo de medida se sitúa entre 0 y 150 kilogramos con una precisión de 200 

gr 

 -Tallímetro marca “Holtain” (Holta in Limited) cuyo rango de medida 

abarca des de 60 a 213 cm, co n una prec isión de  u n milimetro. Presenta un 

plano cuadrado de madera para la cabeza. 

 -Electrocardiografo m arca “Quest. Exercise Stress System” (Burdick,  

Inc).  Sistema de elec trocardiógrafo y monitor que puede registrar en papel 12 
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derivaciones de manera c ontinua durante el des arrollo de la prueba. 

Cumpliendo normas muy estrictas de seguridad. Proporciona una gran facilidad 

de manejo al llevar inco rporado una interpretaci ón diagnóstica basándos e en 

unos 350 valores medidos en el electrocar diograma, con control automático de 

selección de derivaciones. Realización automática de un informe final donde se 

detalla el desarrollo de la prueba y se señalan los posibles event os detectados. 

El monitor nos muestra además la frecuencia  cardiaca  y el porcentaje sobre la 

máxima teórica de forma digital. Permi tiendo congelar el registro cuando fuera 

necesario. 

 -Tapiz rodante marca “H.P. Cosmos”. C on velocidad y pendient e 

graduables. El intervalo de veloc idad se sitúa desde 0, 1 a 40 Km.h -1, siendo el 

intervalo mínimo de velocidad de 0,1 km.h -1. Nos permite controlar la  velocidad 

kilometros/hora, metros/minuto, metr os/segundo y millas/Hora. El intervalo de 

pendiente oscila entr e 0% y 25%, con un intervalo mínimo de 0,1%. La ci nta 

posee dos  sitemas de parado automático, para el inve stigador y para el 

paciente, así como un sistema de arnés de seguridad y una longitud y anchura 

suficientes para garantizar la seguridad del deportista evalua do. La cinta lleva 

incorporado un monitor que nos permite conocer en todo momento la 

velocidad, la pendiente, la distancia re corrida, la energía consumida en Mets  y 

la frecuencia cardiac a. Podem os ir aumentando los escalones de manera 

manual o programar previamente el protocolo a realizar. 

 -Analizador de gases  marca “Vmax” (Sensor Medics ). Se trata de un 

sistema integrado en el que exis te una camara de analizador de gases, donde 

se analiza continuam ente la fracción de CO 2 (por infrarrojos) y la fracción de 

O2 (mediante célula de circonio) y un neumotacógrafo que mide los flujos  
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espiratorios. El aparato ofrece toda la serie de parámetros ergoespirométricos  

en cada respiración durante la pr ueba (detallados en el apartado I.2)   y nos 

permite la realización de una espirometr ia basal o durante el esfuerzo con  

curvas de flujo-volumen. Al mismo ti empo es capaz de procesar la señal 

analógica procedente del regist ro electroc ardiográfico para el  calculo de la 

frecuencia cardiaca. 

 El “software” permite el anális is de los datos, respiración a respir ación, o 

a intervalos de tiempo determinados, así como la conversión de los parámetros 

analizados a condic iones STPD (Estándar  Temperature Pressure Dry: 37ºC,  

760 mmHg, saturación de vapor de agua a 37º C para el volumen respiratorio) y 

BTPS (0ºC, 760 mmHg y sequedad en c uanto a la medición del volumen de 

oxígeno c onsumido). También permite la representación gráfica de los  

parámetros analizados a lo largo del test de esfuerzo.   

 -Desfibrilador marca “Lite” (Medica l Research Laboratorios Inc). Es un 

desfibrilador de carga inmedi ata, con selección manual digital de la carga cuyo 

rango oscila entre 2 y 360 Julios . Permite la descarga de modo sincronizado o 

asincrónico. Permite la monitorización del paciente a través de una pantalla y la 

posibilidad de imprimir el registro. 

 -Carro de paradas, material clínic o y f armacológico complementario 

según las normas clásicas conj untas de la  American Collage of Physicians, 

American Collage of Cardiology  y American Heart Association ( Schlant et al.,  

1990) y las normas recientes de resucit ación cardiopulmonar  (Nolan et  al., 

2005). 

 -Estación meterológica: barómetro de presión, higróm etro y termómetro 

de mercurio. 
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II.5.d-Material Médico fungible y accesorio 

 -Boquillas de cartón deshec hables para la realiz ación de espir ométria 

basal, electrodos deshechables, guantes deshechables, camiseta de red 

desehechable para sujetar los electrodos. 

 -Boquillas de silicona de diferentes ta maños y redecillas de sujeción,  

como material reutilizable tras esterilización. 

 

II.6-Personal investigador 

 Todas las pruebas y  la recogida de datos fué realizada por médicos  

especialistas en Medicina de la  Educación Física y el Deporte, profesores de la 

escuela de Medicina de la Educ ación Fí sica y el Deporte de la Universidad 

Complutense de Madrid. 

 Los datos estadísticos fueron analizados en el Departamento de 

Estadística de la Universidad Complutense de Madrid y en el Departamento de 

valoración del rendimiento humano del I.N.E.F. de Madrid. 

 Durante la realización de las pr uebas siempre estaban prese ntes, al 

menos, dos médicos especialis tas en Medi cina de la Educación Física y el 

Deporte, profesores de la Escuela.  

El personal investigador se distribuyó de la siguiente manera:  

 Una persona se enc argaba de la calibración del aparato, puesta en 

marcha y vigilancia del analiz ador de gases durante el des arrollo de las  

pruebas. Otro investigador v igilaba el registro electrocardiográfico que 

constantemente aparecia en el monitor y realizaba un registro en papel en cada 

escalón de la prueba o c uando fuera neces ario en func ión de la visualización 
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de la pantalla. Anotando y analizando cualqui er alteración electrocardiográf ica 

que pudiera aparecer durante la realización de la prueba. 

 

II.7-Condiciones previas a la prueba 

-Por parte del futbolista 

 -Acudir al laboratorio después de cuatro horas de ayuno. 

 -Adecuada hidratación del deportista:  tomar 400 ml de agua dur ante las 

dos horas previas a la r ealización de la pr ueba (Starkie, Hargreaves, Lambert, 

Proietto, & Febbraio, 1999). 

 -No haber realizado ningún esfuerzo físico importante en las 24 horas  

prevías a la realización de la prueba. 

 -No encontrarse en tratamiento médico c on fármacos que pudieran 

interferir en los resultados de la prueba. 

-Por parte del investigador 

 -Comprobar las condiciones atmosféric as ambientales previamente a la 

realización de cada prueba. 

 -Calibración y puesta a punto del material a emplear antes de la 

realización de cada prueba. 

 -Esterilización y deshecho del material después de cada prueba. 

 -Colocación de elec trodos, red de s ujeción, mas carilla, red ecilla a l 

paciente previamente a la realización de la prueba. 

 -Registro de datos basales, durante  la prueba y durante los tres minutos 

posteriores a la terminación de la misma.  
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II. 8 Condiciones del laboratorio 

 Todas las pruebas fueron realiz adas entre las 9 y las 13 horas de la 

mañana, cumpliendo en todos los casos los protocolos descritos. 

 La temperatura del laboratorio, la humedad y la presión barométrica eran 

calculadas automáticamente por el analizador de gases antes de la realización 

de cada prueba. Datos coinc identes c on la estación me tereológica del 

laboratorio. La temperatura del laboratorio osciló si empre alrededor de 20-25º  

C. 

 

II.9 Descripción del protocolo  

 Cada futbolista realiz ó una prueba máxima  en tapiz rodante. Antes del 

inicio de cada prueba se realizaba un calentamiento de 2 minutos a 4 km.h-1 y a 

continuación se mant enía una velocidad t al que la frecuencia cardiaca del 

futbolista se situara alrededor de 120- 130 p.p.m. durante tres minutos más 

(Bishop, 2003a, , 2003b). 

 Posteriormente se iniciaba la pr ueba máxima con una velocidad inicial 

que variaba para cada futbolist a en func ión de la f recuencia cardiaca y  la 

velocidad del calentamiento. En todos los casos la v elocidad inicial varió entre 

6 y 8 km/h. El calentamiento se realiz aba con control electrocardiográfico, pero 

sin control respiratorio. Posteriormente el sujeto se paraba durante un periodo 

de dos a cinco minutos (Bishop, 2003a, , 2003b), en el que s e coloc aba la 

mascarilla para proceder a la toma de datos  espirométricos y se procedía a la  

toma de d atos basa les. Cuan do el consu mo de o xígeno s e e stabilizaba en  

valores cercanos al equivalente metabólico (MET: 3,5 ml/kg/mn) (G. F. Fletcher  
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et al., 1995), con un cociente respirat orio menor de 1 (Novacki, 1984) s e 

procedía a comenzar la prueba. 

 Cada dos  minutos se aumentaba la velocidad en 2 km.h -1 hasta el 

agotamiento. Tanto durant e el calentamiento co mo durante la prueba la 

pendiente se mantuvo const ante en 1% de inc linación. (El protocolo es tá 

esquematizado en la figura 4) 

 El futbolista paraba c uando alcanzaba el agotami ento. En ese momento 

se tomaba la tensión arterial, en un tiempo máxim o de 30 segundos y  se 

comenzaba la recuperación. 

 Durante los tres primeros minutos se realizaba una recuperación activa a 

una veloc idad entre el 75 y el 90% de la velocidad en el que el deportista 

alcanzó s u umbral aeróbico ( VT1), correspondiente al entrenamiento de 

regeneración recomendado por algunos autores (Raczek, 1989; Viru, 1996). En 

todos los casos dicha velocidad se situó entre 8 y  10 km.h-1. Posteriormente se 

tomaba la tensión arterial y el futbo lista empezaba la recuperación pasiv a 

durante 3 minutos más. Al comenzar la recuperación pasiva se le retiraba la 

mascarilla y se procedía a tomar la tens ión arterial. A continuación se mantenía 

la monitorización car diaca durante 3 minutos más, hasta completar seis 

minutos de recuperación. Al terminar la recuperación se le realizaba otra toma 

de la tensión arterial y se daba por finalizada la prueba.  
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Figura 4. Protocolo incremental de velocidad a pendiente fija (1%) 
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II.10 Parámetros analizados 

 

  II.10.a-Analisis de gases  

 Durante las pruebas máximas se monitorizaron los datos del intercambio 

gaseoso y de la ventilac ión de forma  continua mediant e un s istema 

automatizado respiración a res piración (V máx, Sens or Medics) y el regis tro 

electrocardiogáfico (K Wasserman et  al., 1981). El neum otacógrafo se 

calibraba antes de cada test mediante el empleo de una jeringa de 3 litros de 

volumen. El s istema permi te el analisis  automático  empleando  aire ambiental 

(teniendo en cuenta la corrección en función de las condiciones ambientales de 

presión at mosférica, tem peratura y humedad relativa ) y una mezcla artificial 

conocida de gases (16,11% O2; 3,70% CO2 y el balance con nitrogeno). 

 El analizador se configuró para que nos  permitiera visualizar en pantalla 

las variables ergoespirométricas en cada respiración quedan do grabados los  

datos automáticamente en la memoria. Al  finalizar la prueba se imprimia la 

media establecida de las variables er goespirométricas cada 10 segundos y se 

archibaba en la historia clínica del paciente (Anexo 4a, 4b, 4c, 4d). 

 Durante la realización del test y la recuperación s e recogían en la 

pantalla del analizador las siguientes variables (Figuras 5a, 5b, 5c):   

-Frecuencia cardiaca: en latidos por minuto, registrado en la derivación 

precordial V5. 

-Frecuencia respiratoria en respiraciones por minuto. 

-Presión final espiratória de Oxígeno (PETO2). 

-Presión final espiratória de CO2 (PETCO2). 
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-Consumo de Oxígeno, VO 2 en litros por mínuto y en mililitros por minuto y po r 

Kilogramo de peso corporal (STPD). 

-Producción de dioxido de carbono en mililitros por minuto y por kilogramo de 

peso corporal (STPD). 

-Cociente respiratorio (VCO2/VO2). 

-Ventilación en litros por minuto (BTPS). 

Dos graficos: 

-Un gráfico que iba representando los equ ivalentes de Oxígeno y CO 2 y las 

presiones al final de la espiración de oxígeno (PET O2) y  CO 2 (PETCO 2). En  

abcisas el tiempo de ejercicio en minutos y en c oordenadas  los valores  

mencionados en mmHg para la PETO 2 y PETCO 2 y  los valores absolutos de 

los equivalentes VE/VO2 y VE/VCO2. 

-Un gráfico que representaba  la frecuencia cardiaca, la ventilac ión y el  

consumo de oxígeno. En abcisas el tiempo de ej ercicio en minutos y las  

coordenadas  en Litr os.mn-1 para la ventilación, en  latidos por minuto par a la 

frecuencia cardicaca y en ml.mn -1.kg-1 de peso corporal para el consumo de 

oxígeno.  
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Figura 5a . Datos finales recogidos en la pantalla del analiz ador durante la 

prueba a uno de los futbolistas del estudio tomado al azar. 

 

 

 

 

 

 

 



 81

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5b. Datos finales obtenidos en la pant alla del analiz ador de uno de los  

futbolistas del estudio tomado al az ar. Gráficos de la evolución del V E/VO2, 

VE/VCO2, PETO2 y PETCO2. 
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Figura 5c. Datos finales tomados en la pantalla del a nalizador de uno de los 

futbolistas del estudio tomado al azar. Gráficos de la evolución de la VE, VO2/kg 

y frecuencia cardiaca (FC) 
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II.10.b.Análisis parámetros cardiocirculatorios 

 Así mismo durante el calentamient o, la prueba de esfuerzo y la 

recuperación se analiza ba continuament e el regist ro electrocardiográf ico 

(Quest. Exercise Stress System, Burdick, Inc.). Visualizándose en el monitor las 

derivaciones II, aVF, V1 y V5. El sistema nos permite imprimir un 

electrocardiograma en el momento que fuera precis o o impr imir una  tira d e 

ritmo continua con las derivac iones v isualizadas. Realiz abamos un regis tro 

electrocardiográfico al término de cada e scalón. El sistema a su vez, va 

registrando continuament e la frecuencia cardiac a del suj eto, analiz ando 

automáticamente el r egistro y permite grabar las  mediciones  de la ten sión 

arterial durante la prueba y los eventos que  hayan podido ocurrir. Al finalizar se 

imprimia un informe final con el resu men de la frecuencia cardica, tensión 

arterial, tiempo de la prueba, los eventos  producidos en cada estadio de la 

prueba. (Anexo 5).  Almacenado en la historia clínica correspondiente dicho 

resumen y los registros realizados durante la misma. Entregándosele  al 

paciente un informe completo de la prueba realizada. (Anexo 6a, 6b, 6c) 

 

II.10.c. Análisis del protocolo 

 En todos los aparato s utilizados, se registraba a su v ez la durac ión total 

de la prueba y la duración par cial de cada e scalón. En el monitor de la c inta 

ergométrica (H.P. Cosmos), se visualizaba  la velocidad en kilómetros por hora,  

la distancia recorrida y el ti empo. Añadiendose dichos datos a la historia clínica 

del futbolista. 
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II.10.d. Analisis de los umbrales ventilatorios 

 El umbral ventilatorio se determi nó empleando los criterios descritos en 

el apartado I.3. (Figura 6) 

 En el proceso de detección del umbral, siempre intervenían dos  

profesores de la Escuela de Medicina de la  Educación Física y el Deporte. Si 

existia alguna duda s e consultaba con un tercer investigador para consensuar 

el punto correspondiente a los umbrales respiratorios. 
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Figura. 6: Ejemplo de detección de los umbr ales ventilatorios VT1 y VT2 en 

uno de los futbolistas del estudio tomado al azar. 
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II.10.e-Análisis de los índices de recuperación 

 Se calcular on los  indices de rec uperación de todos lo s grupos para el 

consumo de oxígeno, la frecuenc ia cardiaca, la ventilac ión y la tensión arterial. 

(Tablas VIa, VIb, VIc y VId). Aplicamos la formula propuesta por Calderón y  col 

(Calderon Montero et al., 1997): 

Indice de recuperación: (valor máximo del parámetro estudiado) – (valor a los  

10-30-60-90-120-150-180 sg de recuperación) / (valor máximo -  valor basal). 

 

II. 11. Análisis estadístico 

 El analisis  estadíst ico de los datos se rea lizó en el Departamento de 

Apoyo a la Investigación de los Servic ios Informá ticos de la Universidad 

Complutense de Madrid. Se utilizó el programa SPSS 14.0 (SSPS, 2005). 

 Para cada parámetro medido se realizó estudio descriptivo de las  

variables continuas: número de casos, m edia, desviación típica, error típico de 

la media, valores máx imo y mínimo e int ervalo de confianza (Ferrán Aranaz, 

1996).  

 Se realizó un analisis  de la varianza  (ANOVA) al objeto de contrastar la 

existencia de igual dad entre las  medias. Una ve z determinado las diferenc ias 

entre las medias, s e realizaron la s pr uebas de rango post hoc y  las  

comparaciones múltiples (test de Duncan), que nos permiten determinar las 

medias que difieren. Las pruebas de rango identifican subconjuntos  

homogéneos de medias que no  se diferencian entre si. Las comparaciones  

múltiples contrastan la diferencia ent re los grupos. La pr ueba de rango múltiple 

de Duncan realiza comparaciones por pares utilizando un orden de pasos, pero 
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estableciendo un nivel de protección en la tasa de error para la colección de 

contrastes.  

 El nivel de significación alfa fue de 0,05 (95%). 

 Para el estudio de la recuper ación s e r ealizó análisis  de m edidas 

repetidas (procedimiento GLM) para el análisis del c omportamiento de grupos  

de un factor Inter-sujetos (puesto y cat egoría) en un factor intra-sujeto (tiempo 

de recuperación) (Ferrán Aranaz, 1996). 

 El nivel de significación alfa fue de 0,05 (95%).   
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III-RESULTADOS 

Las tablas II a la VII corresponden a datos descriptivos de la muestra. 

Cada tabla contiene las medias y las desviaciones típicas obtenidas en el 

estudio.  

Las tablas  descriptiv as están clas ificadas por puestos y por categoría.  

Clasificamos los resultados obtenidos por puestos (porteros, defensas, medios  

y delanter os) y a su vez los s ubdividimos en las dos categorías (primera y  

segunda) Estableciendo las medias totales para cada puesto y categoría.   

 

III.1 Parámetros antropométricos 

Los parámetros antropométricos medidos (talla y peso) se encuentran en 

la tabla I. No se enc ontraron diferencia s s ignificativas entre los  jugadores  de  

primera y segunda división con respecto a la talla (p: 0,819) y el peso (p: 

0,666).  Sin embargo si encontramos diferencias significativas entre los puestos 

(p: 0,00).  

 Los mediocampistas presentaban una ta lla significativamente inferior al 

resto de los jugadores, mientras que los porteros y defensas presentaban una 

talla significativamente superior  sin dife rencias entr e ellos. Con respecto al 

peso, los porteros presentaban un peso significativamente superior con relación 

a los defensas y sin diferencias significativas con el resto de los puestos. 
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III.2 Parámetros máximos y submáximos 

Primeramente realizamos  un ANOVA de dos vías, para establecer s i 

existe una relación significativa entre el puest o y la categoría. No 

encontrándose diferencias s ignificativas para los  parámetros máximos y  

submáximos (Tablas II y III), lo que nos  indica que el puesto y la categoría no 

están relacionados entre ellos, el puesto no se ve influenciado por la categor ía 

y viceversa. No existe rela ción significativa entre la  categoría y los parámetros  

máximos y  submáxim os, por lo que los valores de dichos par ámetros son 

similares en primera y en segunda div isión (p> 0,05). Sin embargo si existe 

relación entre el pues to y algunos de los valores est udiados que veremos a 

continuación (p< 0,05). 

La tabla II  contiene las medias y  desviaciones típicas de los parámetros 

máximos.  

-La tabla IIa  el consumo máxim o de Oxígeno relativo  (VO2.kg-1 máx), el 

consumo máximo de Oxígeno absoluto (VO2 máx), el consumo de CO2 máximo 

absoluto (VCO2 máx) y la Ventilación máxima (VE máx).  

Encontramos diferenc ias significativas entre los puest os en el c onsumo 

máximo de oxígeno relativo (p: 0, 007), sin diferencias significativas para el VO2 

máx abs oluto (p: 0,686), para el VCO 2 m áx (p: 0,757) y para la V E máx  (p: 

0,258).  

Posteriormente mediante el test de Duncan analizamos las diferencias  

entre puestos para el VO2 máx relativo. Los porteros tienen un VO2 máx relativo 

significativamente inf erior a los  medioc ampistas y defensas y sin diferencias  

significativas con los  delanteros. El co nsumo máximo de oxígeno en valores 
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relativos es mayor en mediocampist as, y después, siguiendo este orden:  

defensas > delanteros > porteros.  

-La tabla IIb  contiene la frecuencia cardiac a máxima  (FCmáx), el pulso 

máximo de oxígeno ( VO2.H-1), la tensión arterial sist ólica máxima (TAs), y la 

tensión arterial diastólica máxima (TAd). 

No se enc ontraron diferencias s ignificativas entre los  puestos para la 

frecuencia cardiaca máxima (p: 0,405) y el pulso máximo de oxígeno (p: 0,491). 

La tensión arterial sistólica aumentó significativamente al final de la prueba 

(p:0.00), mientras que la tensión arterial diastólica disminuyó de una manera no 

significativa (p:0,051) sin enc ontrarse diferencias signific ativas entre los  

puestos. TAs (p. 0,848) y TAd (p: 0,678).  

Al comparar el comportamiento de la tensión arterial máxima diastólica 

con relac ión a la c ategoría, se constató  una disminu ción s ignificativa en los 

jugadores de segunda con resp ecto a los de primera al final del esfuerzo (p: 

0,035). (Figuras 7 y 8) 
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Puesto 
 

Categoría VO2  
(ml.kg-1.mn-1) 

Dt VO2 
(L. mn-1) 

Dt VCO2  
(L.mn-1) 

Dt VE  
(L.mn-1) 

Dt 

1ª división 
 53,438 2,5557 4385,50 113,115 4717,50 395,494 147,15 0 10,9255

2ª división 
 54,135 6,3802 4398,17 521,660 4428,67 736,950 131,75 0 19,4660

Porteros 

Totales 
 53,787 4,6480 4391,83 359,937 4573,08 583,705 139,45 0 17,0639

1ªdivisión 
 58,412 5,4158 4561,34 448,349 4927,79 589,889 150,35 5 21,8287

2ª división 
 57,560 6,1557 4490,50 540,075 4513,96 619,188 147,07 1 14,5395

Defensas 

Totales 
 57,993 5,7550 4526,54 492,358 4724,51 634,350 148,74 2 18,5179

1ª división 
 59,195 5,2862 4454,61 430,390 4718,72 470,607 146,78 7 17,3542

2ª división 
 59,363 6,3821 4450,19 584,126 4545,25 660,768 140,91 9 20,6376

Medios 

Totales 
 59,257 5,6820 4452,97 489,840 4654,17 551,764 144,60 3 18,7419

1ª divisón 
 56,014 6,1114 4432,32 413,700 4749,84 562,259 145,88 8 15,8078

2ª división 
 57,165 6,0327 4422,21 483,400 4620,86 517,718 141,59 3 16,4660

Delanteros 

Totales 
 56,427 6,0292 4428,69 433,658 4703,54 543,405 144,34 6 15,9667

1ª división 
 57,995 5,5945 4473,24 420,170 4778,67 521,508 147,51 7 17,9052

2ª división 
 57,955 6,2909 4455,50 538,652 4538,79 619,025 142,50 3 18,0367

Totales 

Totales 
 57,979 5,875 8 4465,92 471,387 4679,75 574,546 145,4 49 18,0829

 
TABLA IIa: Parámetros máximos:  
Consumo máximo de Oxígeno relativo (VO2.kg-1 máx), Consumo máximo de 
Oxígeno absoluto (VO2 máx), Consumo de CO2 máximo absoluto (VCO2), 
Ventilación máxima (VE máx). Desviaciones típicas (Dt). 
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Puesto 
 

Categoria FC 
(p.p.m.) 

DesvT VO2.H-1 DesvT Tas 
(mmHg) 

DesvT TAd 
(mmHg) 

 

DesvT 

1ª división 
 187,00 10,198 23,43 1,134 179,17 21,075 70,83 9,174

2ª división 
 188,50 3,271 23,64 2,549 165,00 18,708 68,33 14,376

Porteros 

Totales 
 187,75 7,263 23,54 1,884 172,08 20,389 69,58 11,572

1ªdivisión 
 187,41 8,038 25,13 2,975 166,21 22,106 70,86 13,698

2ª división 
 191,75 7,956 23,99 2,857 171,61 22,814 66,25 15,493

Defensas 

Totales 
 189,54 8,223 24,57 2,948 168,86 22,421 68,60 14,661

1ª división 
 186,61 7,288 23,95 2,230 173,43 24,530 69,07 12,741

2ª división 
 188,97 9,324 23,88 3,412 170,63 17,448 66,56 13,346

Medios 

Totales 
 187,49 8,132 23,92 2,711 172,38 22,092 68,14 12,949

1ª divisón 
 186,88 7,683 24,06 2,871 171,80 18,978 69,40 14,018

2ª división 
 186,93 7,468 24,14 2,850 168,21 13,532 61,43 10,271

Delantero 

Totales 
 186,90 7,507 24,09 2,826 170,51 17,122 66,54 13,236

1ª división 
 186,89 7,627 24,25 2,573 171,54 22,618 69,69 12,989

2ª división 
 189,55 8,292 23,95 3,020 170,13 18,792 65,69 13,658

Totales 

Totales 
 187,99 7,995 24,12 2,763 170,95 21,084 68,04 13,381

 
TABLA IIb: Parámetros máximos:  
Frecuencia cardiaca máxima (FC), Pulso de oxígeno máximo (VO2.H-1), 
Tensión arterial sistólica máxima (Tas), Tensión arterial diastólica máxima 
(TAd). Desviación Típìca (DesvT). 
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Figura 7. Valores de la Tensión arterial sistólica en reposo, al final del ejercicio 

y a los 3 minutos de recuperación según la categoría.  
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Figura 8. Valores de la Tens ión arterial diastólica en r eposo, al final del 

ejercicio y a los 3 minutos de recuperación según la categoría  
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La tabla III  contiene las medias y las desviac iones típicas de los  

parámetros submáximos.  

-La tabla IIIa  contiene los datos del umbral  respiratorio 1 (VT1): el 

porcentaje del umbr al respirat orio 1 c on respecto al cons umo máximo de 

oxígeno ( % VT1), la frecuencia cardic a en VT1 en latidos por minuto (FC en 

VT1), la velocidad en VT1 en Km.h-1 (Vel).  

Encontramos diferencias s ignificativas entre los puestos para la 

frecuencia cardiaca (p: 0,014) y la veloc idad en VT1 (p: 0,038) y sin diferencias   

en el %VT1 (p: 0,388). 

La frecuencia cardiac a en VT1 es signific ativamente más alta en los  

defensas que en los portero s y delanteros y sin difere ncias signif icativas co n 

los centrocampistas.  

La velocidad en VT1 es signific ativamente inferior en los porteros c on 

respecto a los defensas y centrocampistas y sin diferencias con los delanteros. 

-La tabla IIIb  contiene los datos del umbral  respiratorio 2 (VT2): el 

porcentaje del umbral resp iratorio 2 c on respecto al cons umo máximo de 

oxígeno ( % VT2), la frecuencia cardic a en VT2 en latidos por minuto (FC en 

VT2) y velocidad en VT2 en Km/h (Vel). 

No encontramos diferencias significa tivas por puestos en ninguno de los 

valores de VT2. %VT2 (p: 0,385), FC en VT2 (p: 0,194) y Vel en VT2 (p: 0,541). 
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Puesto Categoria VT1 
  %VO2 DesvT FC DesvT Vel DesvT 

1ª división 
 66,24 7,74 141,33 9,459 10,33 1,506

2ª división 
 67,81 6,15 156,83 8,010 11,67 1,506

Porteros 

Totales 
 67,03 6,72 149,08 11,634 11,00 1,595

1ª división 
 70,86 6,51 154,52 13,084 12,28 1,386

2ª división 
 68,34 4,64 156,54 9,946 11,57 1,372

Defensas 

Totales 
 69,63 5,76 155,51 11,590 11,93 1,412

1ª división 
 68,67 6,30 151,83 9,366 12,11 1,525

2ª división 
 69,99 4,42 155,13 9,506 11,88 1,338

Medios 

Totales 
 69,16 5,68 153,06 9,498 12,02 1,455

1ª división 
 67,92 5,61 144,72 13,018 11,44 1,083

2ª división 
 68,37 6,34 152,64 9,748 11,43 1,222

Delanteros 

Totales 
 68,08 5,80 147,56 12,424 11,44 1,119

1ª división 
 68,93 6,33 150,40 11,847 11,91 1,467

2ª división 
 68,97 4,98 155,31 9,537 11,68 1,329

Totales 

Totales 
 68,95 5,80 152,43 11,192 11,81 1,413

 
TABLA IIIa: Parámetros submáximos:  
Porcentaje umbral respiratorio 1 (% VT1), Frecuencia cardica en VT1 en latidos 
por minuto (FC en VT1), velocidad en VT1 en Km.h-1 (Vel).Desviación Típìca 
(DesvT) 
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Puesto Categoria VT2 
  %VO2 DesvT FC DesvT Vel DesvT 

1ª división 
 86,43 3,681 169,33 10,727 13,33 1,033

2ª división 
 85,14 5,320 172,00 5,514 14,67 1,033

Porteros 

Totales 
 85,79 4,413 170,67 8,250 14,00 1,206

1ª división 
 88,04 5,831 174,17 10,265 15,45 1,502

2ª división 
 84,97 5,756 177,96 9,785 14,50 1,503

Defensas 

Totales 
 86,53 5,948 176,04 10,124 14,98 1,564

1ª división 
 86,48 5,764 173,50 8,011 15,41 1,486

2ª división 
 86,95 6,107 174,28 10,334 15,00 1,437

Medios 

Totales 
 86,66 5,863 173,79 8,894 15,26 1,473

1ª división 
 84,32 5,529 169,48 9,618 14,64 1,497

2ª división 
 84,50 4,549 171,43 9,493 14,00 1,109

Delantero 

Totales 
 84,38 5,138 170,18 9,495 14,41 1,390

1ª división 
 86,40 5,724 172,57 9,203 15,14 1,551

2ª división 
 85,69 5,680 174,90 9,881 14,63 1,409

Totales 

Totales 
 86,11 5,702 173,53 9,533 14,93 1,512

 

TABLA IIIb: Parámetros submáximos:  
Porcentaje umbral respiratorio 2 (% VT2), Frecuencia cardica en VT2 en latidos 
por minuto (FC en VT2), velocidad en VT2 en Km.h-1 (Vel), Desviación Típìca 
(DesvT) 
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III.3 Estudio de la recuperación 

Mediante el analisis de m edidas repetidas se estableció si ex iste una 

relación significativa entre  el puesto y la categoría  con la evolución de la 

recuperación. Estudiamos primeramente la evoluc ión del consumo de oxígeno, 

la ventilac ión, la frec uencia car diaca y  la tensión art erial s istólica y diastólica 

durante la recuperación y posteriormente los indices de recuperación de estos  

mismos parámetros.  

 

III.3.a-Valores de los parámetros cardior respiratorios durante 

la recuperación 

La tabla IV contiene las medias y las desviaciones típicas de los Valores 

de recuperación en diferentes momentos de la misma. 

-La tabla I Va.1 el Consumo de Oxígeno ( VO2) en ml/mn en el momento 

de finalizar la prueba  y a los 10, 30 y 60 sg de recuperación.  

-La tabla IVa.2  el Consumo de Oxígeno ( VO2) en ml/mn a los 90, 120,  

150 y 180 sg de recuperación.  

-La tabla I Vb.1-la frecuencia cardicaca (F C) en latidos por minuto en el 

momento de finalizar la prueba y a los 10,30 y 60 sg de recuperación.  

-La tabla I Vb.2-la frecuencia cardicaca (F C) en latidos por minuto a los  

90, 120, 150 y 180 sg de recuperación.   

-La tabla IVc.1 - la Ve ntilación (VE) en L.mn -1 en el momento de finaliz ar 

la prueba y a los 10,30 y 60 sg de recuperación   

-La tabla IVc.2-a los 90, 120, 150 y 180 sg de recuperación. 
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Puesto categoria  VO2.F  Desv. típ. VO2.10 Desv. típ. VO2.30 Desv. típ. VO2.60 Desv. típ.

 1ª división 
 4054.8 354.4 3356.2 217.8 3075.8 163.9 1966.5 95.2

Porteros 2ª división 
 3851.8 552.6 3183.2 444.5 2977.2 372.1 2080.3 377.1

 Total 
 3953.3 455.1 3269.7 345.7 3026.5 278.9 2023.4 268.8

 1ª división 
 4119.2 546.6 3523.3 508.3 3002.0 488.2 2317.0 607.6

Defensas 2ª división 
 4008.4 540.8 3421.9 532.2 3022.6 472.7 2196.7 391.9

 Total 
 4064.8 541.8 3473.5 518.0 3012.1 476.4 2257.9 512.2

 1ª división 
 4025.8 556.3 3424.0 567.5 2929.8 435.4 2180.5 486.4

Medios 2ª división 
 3931.9 705.4 3300.8 549.9 2914.1 556.1 2181.2 752.0

 Total 
 3989.8 615.4 3376.7 560.8 2923.8 482.2 2180.8 598.0

 1ª división 
 4047.2 607.1 3378.8 437.1 3050.4 417.9 2184.1 498.4

Delanteros 2ª división 
 3937.6 504.2 3439.1 543.3 2832.6 482.3 2275.5 464.5

 Total 
 4007.8 568.0 3400.5 471.7 2972.2 448.4 2180.8 598.0

 1ª división 
 4056.1 551.7 3435.9 510.2 2982.7 434.9 2205.0 512.3

Total 2ª división 
 3953.4 600.2 3357.8 532.0 2942.2 500.4 2195.4 569.4

 Total 
 4013.2 573.2 3403.3 519.5 2965.8 462.5 2201.0 535.4

 
 
 

TABLA IVa.1-Valores de recuperación por tiempos: Final, 10, 30 y 60 sg. 
 Consumo de Oxígeno (VO2) en ml.mn-1 y Desviación típica en cada tiempo. 
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Puesto Categoría VO2.90  DesvT VO2.120 DesvT V02.150 DesvT VO2.180 DesvT

 
1ª división 
 1976.2 313.5 1904.2 450.7 1959.7 447.2 1656.8 405.3

Porteros 
2ª división 
 2110.0 467.1 2289.8 624.6 2165.8 838.3 1798.3 749.0

 
Total 
 2043.1 385.7 2097.0 557.0 2062.8 649.6 1727.6 578.9

 
1ª división 
 2114.7 570.8 2083.3 563.6 1925.7 586.2 1767.2 777.6

Defensas 
2ª división 
 2190.7 533.6 2277.9 524.7 2219.0 605.7 1899.8 592.5

 
Total 
 2152.1 549.2 2178.9 548.8 2069.8 608.7 1832.3 690.0

 
1ª división 
 2001.9 439.2 2003.3 576.8 1921.6 613.4 1593.4 691.8

Medios 
2ª división 
 2170.4 767.9 2356.2 721.2 2205.8 562.5 1850.8 513.0

 
Total 
 2066.6 588.9 2138.7 655.1 2030.6 607.2 1692.1 638.5

 
1ª división 
 2015.0 507.7 2020.8 592.2 1934.8 604.5 1650.7 658.4

Delanteros 
2ª división 
 2175.7 643.0 2344.5 618.2 2262.5 596.9 1925.5 586.3

 
Total 
 2026.2 622.3 2178.5 686.7 2167.4 674.2 1840.9 599.4

 
1ª división 
 2015.0 507.7 2020.8 592.2 1934.8 604.5 1650.7 658.4

Total 
2ª división 
 2175.7 643.0 2344.5 618.2 2262.5 596.9 1925.5 586.3

 
Total 
 2082.1 572.1 2155.9 622.5 2071.6 621.3 1765.4 642.3

 
 

TABLA IVa.2-Valores de recuperación por tiempos: 90, 120, 150 y 180 sg. 
Consumo de Oxígeno (VO2) en ml.mn-1 y Desviación típica en cada tiempo.     
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Puesto Categoría FC.F DesvT FC.10 DesvT FC.30 DesvT FC.60 DesvT 

 
1ª división 
 185 11 179 14 174 15 152 23

Porteros 
2ª división 
 189 3 185 5 174 9 156 14

 
Total 
 187 8 182 10 174 12 154 18

 
1ª división 
 185 8 180 10 173 11 157 15

Defensas 
2ª división 
 189 12 185 10 177 12 159 13

 
Total 
 187 10 183 10 174 12 158 14

 
1ª división 
 184 8 181 8 172 9 152 13

Medios 
2ª división 
 185 11 181 12 169 14 153 16

 
Total 
 185 9 181 10 171 11 152 14

 
1ª división 
 186 9 180 12 171 12 152 14

Delanteros 
2ª división 
 186 8 183 9 174 11 156 17

 
Total 
 186 8 181 11 172 12 153 15

 
1ª división 
 185 8 181 10 172 11 153 14

Total 
2ª división 
 187 11 183 11 173 13 156 15

 
Total 
 186 9 182 10 172 12 154 15

 
 

TABLA IVb.1-Valores de recuperación por tiempos: Final (F), 10,30 y 60 
sg. Frecuencia cardiaca (FC) en latidos por minuto y Desviación típica en cada 
tiempo. (Dt)    
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Puesto Categoría FC.90 DesvT FC.120 DesvT FC.150 DesvT FC.180 DesvT 

 
1ª división 
 139 27 136 25 130 23 128 27

Porteros 
2ª división 
 148 9 143 14 140 16 132 16

 
Total 
 144 20 139 20 135 20 130 21

 
1ª división 
 145 15 140 15 136 14 129 14

Defensas 
2ª división 
 147 12 144 14 141 15 134 16

 
Total 
 146 13 142 14 138 15 132 15

 
1ª división 
 137 14 131 14 127 15 121 15

Medios 
2ª división 
 142 16 140 14 134 12 127 13

 
Total 
 139 15 135 14 129 14 123 14

 
1ª división 
 138 14 133 15 128 14 123 15

Delanteros 
2ª división 
 144 15 141 13 139 14 136 14

 
Total 
 140 15 136 14 132 15 127 16

 
1ª división 
 139 15 134 15 129 15 124 15

Total 
2ª división 
 145 14 142 13 138 14 132 15

 
Total 
 142 15 137 15 133 15 127 16

 
 

TABLA IVb.2-Valores de recuperación por tiempos: 90, 120, 150 y 180 sg. 
Frecuencia cardiaca (FC) en latidos por minuto y Desviación típica en cada 
tiempo. (Dt)    
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Puesto Categoría VE.F DesvT VE.10 DesvT VE.30 DesvT VE.60 DesvT 

 
1ª división 
 139.9 17.1 110.4 12.8 103.2 10.0 78.6 9.0

Porteros 
2ª división 
 119.7 29.5 98.5 25.0 88.1 16.1 71.5 12.7

 
Total 
 129.8 25.3 104.4 19.9 95.7 15.0 75.1 11.1

 
1ª división 
 136.0 17.2 112.5 19.9 98.9 19.8 87.8 20.9

Defensas 
2ª división 
 133.8 18.6 110.6 20.6 99.2 18.4 81.4 22.1

 
Total 
 134.9 17.7 111.6 20.1 99.0 19.0 84.7 21.5

 
1ª división 
 132.8 21.1 110.6 23.3 93.6 18.7 81.5 18.1

Medios 
2ª división 
 126.4 22.7 100.9 20.0 90.8 19.5 80.0 24.1

 
Total 
 130.3 21.8 106.9 22.5 92.5 18.9 80.9 20.5

 
1ª división 
 134.9 17.2 110.2 15.5 99.6 15.5 82.5 15.4

Delanteros 
2ª división 
 131.6 18.9 109.3 18.7 93.1 13.0 85.3 15.4

 
Total 
 133.7 17.6 109.9 16.5 97.3 14.8 83.5 15.3

 
1ª división 
 134.4 19.0 111.0 20.2 96.8 18.0 83.2 18.0

Total 
2ª división 
 129.3 21.3 105.5 20.6 93.9 18.1 80.8 21.3

 
Total 
 132.3 20.1 108.7 20.5 95.6 18.1 82.2 19.5

 
 

TABLA IVc.1-Valores de recuperación por tiempos: Final, 10,30 y 60 sg. 
Ventilación (VE) en L.mn-1 y Desviación típica en cada tiempo.    
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Puesto Categoría VE.90 DesvT VE.120 DesvT VE.150 DesvT VE.180 DesvT 

 
1ª división 
 82.8 10.0 70.5 14.2 68.4 14.8 61.6 11.4

Porteros 2ª división 
 73.3 17.2 77.4 18.8 66.3 18.4 57.1 19.1

 
Total 
 78.1 14.3 73.9 16.3 67.4 15.9 59.3 15.1

 
1ª división 
 82.0 18.8 78.1 18.7 72.0 17.0 61.1 15.5

Defensas 2ª división 
 85.1 18.4 83.6 15.1 77.8 17.4 65.8 16.2

 
Total 
 83.5 18.5 80.8 17.1 74.8 17.3 63.4 15.9

 
1ª división 
 77.2 18.1 74.1 20.7 68.0 18.4 55.7 19.5

Medios 2ª división 
 83.8 19.9 79.4 19.4 72.8 15.2 62.1 14.2

 
Total 
 79.7 19.0 76.1 20.3 69.8 17.3 58.2 17.8

 
1ª división 
 74.8 15.8 74.6 18.4 69.7 17.6 59.9 14.6

Delanteros 
2ª división 
 85.0 26.2 88.6 18.1 83.8 18.4 71.7 20.5

 
Total 
 78.5 20.4 79.6 19.3 74.7 18.9 64.1 17.7

 
1ª división 
 78.2 17.5 75.0 19.3 69.4 17.6 58.3 17.2

Total 
2ª división 
 83.7 20.3 82.3 17.8 76.0 17.1 64.7 16.6

 
Total 
 80.5 18.9 78.1 19.0 72.1 17.6 61.0 17.2

 
 

TABLA IVc.2-Valores de recuperación por tiempos:  90, 120, 150 y 1 80 sg. 
Ventilación (VE) en L.mn-1 y Desviación típica en cada tiempo 
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No encontramos una relación significa tiva entre el pues to y los valores 

de la recuperación del consumo de oxígeno (Figura 9),  la frecuen cia cardiaca 

(Figura 10) y la ventilación (Figura 11) (p>0,05), lo que signific a que todos los 

jugadores se comportan de la misma manera en cuanto a la recuperación 

independientemente del puesto. Sin em bargo si encontramos diferencias  

significativas en los  valores de recuperac ión c on respecto a la categoría (p: 

0,00) 
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Figura 9. Evolución del consumo de oxí geno (VO 2) durante el tiempo  

recuperación para porteros, defensas, mediocampistas y delanteros.  
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Figura 10. Evolución de la frecuencia cardiaca (FC) durante el tiempo de 

recuperación para porteros, defensas, mediocampistas y delanteros. 
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Figura 11. Evolución de la v entilación (V E) durante el tiempo de 

recuperación para porteros, defensas, mediocampistas y delanteros. 
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Existen dif erencias s ignificativas en la evoluc ión del cons umo de 

oxígeno, la frecuencia cardiaca y  la ventilación entre las dos categorías. Hasta 

el primer minuto de la rec uperación los futbolistas se comportan igual (p> 0,05) 

Entre el primer y el segundo  minuto se establecen di ferencias sign ificativas 

entre los futbolistas de primer a y segunda divis ión para el VO 2 (p: 0,0 08) 

(Figura 12) y la F C (p: 0,024) (Figura 13) que se mantienen hasta el minuto 3 

de recuperación. La ventilac ión sigu e una evolución similar, aunque sin 

diferencias significativ as (p: 0,055) (Figura 14)  Entre los minutos 2 y 3 las  

pendientes de las c urvas de recuperación se comportan igual para los  tres  

parámetros.   
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Figura 12. Evolución del VO2 durante el tiempo de recuperación para los 

jugadores de primera y segunda división. 
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Figura 13. Evolución de la FC durante el  tiempo de recuperación par a 

los jugadores de primera y segunda división.  
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Figura 14. Evolución de la VE durante el tiempo de recuperación para los 

jugadores de primera y segunda división. 
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La tabla V contiene los valores de la Tensión arterial sistólica y diastólica 

basal en mmHg, al final de la prueba y a los 180 sg de recuperación. 

No se encontraron diferencias significa tivas en la evolución de la tensión 

arterial sistólica y diastólica, compar ando los puestos  y las c ategorías. La Tas  

disminuyó significativamente en todos lo s puestos sin diferencias entre ellos a 

los 3 minut os de recuperación (p: 0,00) , mientras que la Tad aumentó de una 

manera no significativa. (p: 0,531), sin dife rencias entre los puestos ni entre las  

categorías. (Figuras 7 y 8)  
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Puesto Categoría 
TAS 
basal Dt 

TAS 
final Dt 

TAS 
180 Dt 

TAD 
basal Dt 

TAD 
final Dt 

TAD 
180 Dt 

 
1ª división 
 126 5 179 21 143 15 71 7 71 9 72 4

Porteros 
2ª división 
 123 12 165 19 144 23 72 15 68 14 68 10

 
Total 
 125 9 172 20 143 19 71 11 70 12 70 7

 
1ª división 
 123 7 166 22 137 14 71 7 71 14 71 10

Defensas 
2ª división 
 119 12 172 23 140 17 72 9 66 15 67 7

 
Total 
 121 10 169 22 139 15 72 8 69 15 69 9

 
1ª división 
 122 8 174 24 141 18 70 8 69 13 70 8

Medios 
2ª división 
 120 9 170 18 138 14 70 8 67 14 67 8

 
Total 
 122 8 172 22 140 17 70 8 68 13 69 8

 
1ª división 
 121 10 172 19 137 17 70 8 69 14 69 8

Delanteros 
2ª división 
 120 9 168 14 136 17 68 8 61 10 65 7

 
Total 
 121 10 171 17 137 17 69 8 67 13 68 8

 
1ª división 
 122 8 172 23 139 17 70 8 70 13 70 8

Total 
2ª división 
 120 10 170 19 139 16 70 9 66 14 66 8

 
Total 
 121 9 171 21 139 17 70 8 68 13 69 8

 
TABLA V-Tensión arterial por tiempos: Basal, final, 180 sg.  
Tensión ar terial sistólica (TAS) y  tens ión ar terial diastólica (TAD) en mmHg y  
Desviación típica (Dt) 
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III.3.b-Valores de los índices de recuperación 

La tabla VI  contiene los  índices de recuperación  expresados en 

porcentaje sobre el máximo en diferentes momentos de la recuperación: 10, 30, 

60, 90, 120, 150 y 180 sg de recuperación. 

-La tabla VIa  contiene los índic es de recuperación del consumo máximo 

de oxígeno (%VO2). 

-La tabla VIb los Indices de r ecuperación de la frecuencia cardiac a 

(%FC).  

-La tabla VIc los Indices de recuperación de la ventilación (%VE).  
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TABLA VIa : INDICES DE RECUPERACI ÓN Consumo de Oxígeno VO 2 (%) 
(IR. VO2) por tiempos: 10, 30, 60, 90, 120, 150 y 180 sg. Desviación típica (Dt). 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Puesto Categ oría 
IR.VO2 
10 Dt 

IR.VO2 
30 Dt 

IR.VO2 
60 Dt 

IR.VO2 
90 Dt 

IR.VO2 
120 Dt 

IR.VO2 
150 Dt 

IR.VO2
180 Dt 

 
1ª división 
 23% 5% 34% 4% 62% 4% 62% 9% 64% 13% 62% 13% 70% 12%

Porteros 
2ª división 
 27% 12% 35% 6% 58% 7% 57% 11% 53% 13% 55% 20% 64% 19%

 
Total 
 25% 9% 34% 5% 60% 6% 59% 10% 58% 14% 59% 17% 67% 16%

 
1ª división 
 24% 9% 38% 9% 54% 13% 59% 11% 60% 11% 64% 13% 67% 19%

Defensas 
2ª división 
 23% 10% 35% 12% 56% 9% 56% 11% 54% 11% 55% 13% 63% 14%

 
Total 
 23% 10% 36% 11% 55% 11% 58% 11% 57% 11% 59% 14% 65% 17%

 
1ª división 
 23% 12% 37% 9% 56% 10% 60% 9% 60% 13% 62% 14% 70% 17%

Medios 
2ª división 
 25% 10% 38% 11% 56% 16% 57% 15% 52% 14% 55% 11% 64% 13%

 
Total 
 24% 11% 38% 10% 56% 12% 59% 12% 57% 14% 60% 14% 68% 16%

 
1ª división 
 25% 8% 34% 9% 56% 11% 62% 13% 60% 16% 61% 16% 69% 13%

Delanteros 
2ª división 
 23% 10% 39% 9% 53% 9% 56% 12% 49% 8% 47% 10% 55% 16%

 
Total 
 24% 8% 36% 9% 55% 10% 60% 13% 56% 15% 56% 16% 64% 15%

 
1ª división 
 24% 10% 37 % 9% 56% 11% 60% 11% 60% 13% 62% 14% 69% 16%

Total 
2ª división 
 24% 10% 37% 11 % 56% 12% 56% 13% 52% 12 % 54% 13% 62% 15%

 
Total 
 24% 10% 37% 10 % 56% 11% 59% 12% 57% 13 % 59% 14% 66% 16%
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Puesto Categ oría 
IR.FC
10 Dt 

IR.FC 
30 Dt 

IR.FC 
60 Dt 

IR.FC 
90 Dt 

IR.FC
120 Dt 

IR.FC 
150 Dt 

IR.FC 
180 Dt 

 
1ª división 
 6% 6% 11% 6% 29% 12% 40% 16% 43% 16% 48% 14% 50% 17%

Porteros 
2ª división 
 3% 3% 11% 9% 26% 12% 32% 7% 37% 10% 39% 10% 46% 10%

 
Total 
 5% 5% 11% 7% 28% 12% 36% 13% 40% 13% 44% 13% 48% 13%

 
1ª división 
 5% 7% 12% 6% 25% 10% 34% 10% 38% 10% 41% 9% 47% 8%

Defensas 
2ª división 
 5% 5% 12% 6% 25% 8% 34% 7% 36% 8% 39% 8% 44% 10%

 
Total 
 5% 6% 12% 6% 25% 9% 34% 8% 37% 9% 40% 9% 45% 9%

 
1ª división 
 4% 4% 12% 5% 29% 8% 40% 8% 45% 9% 49% 11% 53% 11%

Medios 
2ª división 
 7% 7% 16% 10% 29% 12% 38% 12% 40% 10% 45% 9% 50% 10%

 
Total 
 5% 5% 13% 8% 29% 10% 39% 10% 43% 10% 47% 10% 52% 11%

 
1ª división 
 5% 7% 13% 7% 28% 7% 39% 9% 43% 10% 47% 9% 51% 9%

Delanteros 
2ª división 
 3% 3% 10% 6% 26% 11% 35% 11% 38% 10% 39% 12% 42% 10%

 
Total 
 4% 6% 12% 7% 27% 9% 37% 10% 41% 10% 44% 11% 48% 10%

 
1ª división 
 5% 5% 1 2% 6% 27% 9% 38% 9% 43% 10% 46% 10% 51% 10%

Total 
2ª división 
 5% 6% 1 3% 8% 27% 11% 36% 10% 38% 9% 41% 10% 46% 10%

 
Total 
 5% 5% 12 % 7% 27% 10% 37% 10% 41% 10% 44% 10% 49% 11%

 

TABLA VIb: Índices de recuperación frecuencia cardiaca  (%FC) (IR. FC) p or 
tiempos: 10, 30, 60, 90, 120, 150 y 180 sg. Desviación típica (Dt). 
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TABLA VIc: Índices de recuperación ventilación (%VE) (IR. VE) por tiempos: 10, 
30, 60, 90, 120, 150 y 180 sg. Desviación típica (Dt). 

 

 

 

 

Puesto Categ oría
IR.VE 
10 Dt 

IR.VE 
30 Dt 

IR.VE 
60 Dt 

IR.VE 
90 Dt 

IR.VE 
120 Dt 

IR.VE 
150 Dt 

IR.VE 
180 Dt 

 

1ª 
división 
 29% 5% 34% 6% 53% 7% 50% 10% 60% 13% 60% 14% 66% 11%

Porteros 

2ª 
división 
 29% 13% 38% 7% 52% 5% 51% 10% 47% 11% 56% 14% 61% 13%

 
Total 
 29% 9% 36% 7% 53% 6% 50% 9% 53% 13% 58% 13% 65% 14%

 

1ª 
división 
 27% 13% 37% 15% 46% 15% 50% 12% 53% 12% 58% 13% 66% 11%

Defensas 

2ª 
división 
 28% 12% 36% 12% 50% 16% 47% 12% 48% 10% 52% 13% 61% 13%

 
Total 
 28% 13% 37% 13% 48% 15% 49% 12% 51% 12% 55% 14% 63% 12%

 

1ª 
división 
 27% 14% 40% 12% 49% 11% 52% 11% 55% 14% 60% 13% 68% 15%

Medios 

2ª 
división 
 32% 13% 40% 13% 49% 16% 46% 12% 49% 13% 54% 11% 63% 12%

 
Total 
 29% 14% 40% 12% 49% 13% 50% 12% 53% 14% 58% 13% 66% 14%

 

1ª 
división 
 27% 10% 35% 11% 48% 11% 54% 14% 54% 15% 58% 14% 66% 11%

Delanteros 

2ª 
división 
 25% 11% 38% 6% 44% 7% 45% 14% 42% 9% 46% 14% 55% 16%

 
Total 
 26% 10% 36% 9% 47% 10% 51% 14% 50% 14% 53% 15% 62% 14%

 

1ª 
división
 27% 12 % 38% 12% 48% 12% 52% 12% 55% 13% 59% 13% 67% 13%

Total 

2ª 
división
 29% 12 % 38% 12% 49% 14% 47% 12% 47% 11% 52% 13% 61% 13%

 
Total 
 28% 12 % 38% 12% 49% 13% 50% 12% 52% 13% 56% 13% 64% 13%
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No encontramos una relación significati va entre el puesto y los indic es 

de recuper ación del consumo de oxígeno y la ventilación (p>0,05), lo que 

significa que todos los  jugadores se co mportan de la mism a manera en cuanto 

a la recuperación de estos parámetro s, independientemente del puesto. Los  

indices de recuperación de la frecuencia cardiac a son significativam ente 

mayores en los  centrocampistas con respecto a los  defensas (p: 0,02) y s in 

diferencias significativas con porteros y delanteros.  

Por otro lado, encontramos diferencia s significativas en los parámetros 

de recuperación (VO2, FC y V E) con respecto a la categoría (p: 0,00 para los  

tres parámetros). 

Estudiamos el porcentaj e de r ecuperación del VO 2, la FC y la VE al 

minuto 1, 2 y 3 de la recuperación en relación con la categoría.  

Los jugadores de segunda divis ión tienen unos indic es de recu peración 

significativamente inferiores a los j ugadores de primera en los tres parámetros 

estudiados. VO2 (p: 0,004) (Figura 15) , HR (p: 0,002) (Figura 16)  y VE (p:  

0,03) (Figura 17)  

Hasta el pr imer minuto de la rec uperación los futbolist as se c omportan 

igual (p> 0,05) Entre el primer y el segundo minuto se establecen diferenc ias 

significativas entre los futbolistas de primera y segunda división para el  VO2 (p: 

0,000), la FC (p: 0,000) y la ventila ción (p: 0,001) que se mantienen hasta el 

minuto 3 de recuperación. Finalmente, ent re los minutos 2 y 3 las pendientes 

de las cur vas de recuperación se compor tan igual para los  tres parámetros. 

(Figuras 15, 16 y 17). 
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Figura 15. Indices de recuperación del VO2 en el minuto 1,2 y 3 para los  

jugadores de primera y segunda división. 
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Figura 16. Indices de recuperación de la FC en el m inuto 1,2 y 3 para 

los jugadores de primera y segunda división. 
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Figura 17. Indices de recuperación de la VE en el minuto 1,2 y 3 para los 

jugadores de primera y segunda división. 
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-La tabla VII  contiene los Indices  de recupera ción de la Tensión arterial 

sistólica y diastólica (%TA) a los 180 sg de recuperación.  

No existen diferencias significativas en los indices de r ecuperación de la 

Tensión arterial sistólica y diast ólica entre las dos c ategorías. Los porteros  

presentan unos indices de recuperación de la Tas menores pero sin diferencias 

significativas (p>0,05) 
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Puesto Categoría 
IR 
TASistólica Dt 

IR 
TADiastólica Dt 

 
1ª división 
 68% 27% -2% 21% 

Porteros 
2ª división 
 50% 43% -1% 8% 

 
Total 
 59% 36% -1% 15% 

 
1ª división 
 67% 37% -2% 19% 

Defensas 
2ª división 
 67% 29% -4% 28% 

 
Total 
 67% 33% -3% 24% 

 
1ª división 
 62% 28% -1% 22% 

Medios 
2ª división 
 68% 23% -6% 26% 

 
Total 
 64% 26% -3% 24% 

 
1ª división 
 68% 41% -6% 36% 

Delanteros 
2ª división 
 66% 30% 3% 15% 

 
Total 
 68% 37% -3% 30% 

 
1ª división 
 65% 33% -3% 25% 

Total 
2ª división 
 66% 28% -3% 24% 

 
Total 
 6 5% 31% -3% 25% 

 

TABLA VI I: Índices de recuperación Tensión ar terial sistólica y diastólica  
(%TA) (IR  TASistólic a e IR TADiastó lica) a los 180 sg de recuperación.  
Desviación típica (Dt). 
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IV-DISCUSIÓN 

 Independientemente de los resultados obt enidos, es importante reseñar 

el estado de salud de los futbolistas objeto del presente trabajo. Ninguno de los 

futbolistas que participaron en el estudi o s ufrió alguna de las c omplicaciones 

publicadas en la literatur a que pueden pr esentar los  pacientes sometidos  a 

ergometría (Gibbons et al., 2002a, , 2002b; Smaros, 1980). 

Diferentes estudios relacionan una anomala respuesta de la frecuencia 

cardiaca de recuperación con la morta lidad de origen cardia co. Situándola e n 

una disminución de la frecuencia cardiaca  de recuperación inferior a 12 p.p.m. 

en el primer minuto de la misma (De Cree, Whiting, & Cole, 2000; Desai, De la 

Peña, & Mannting, 2001a, , 2001b; Watts  et al., 1999; Yawn, Am mar, Thomas, 

& Wollan, 2003). En nuestro estudio todos  los futbolist as rebajaron en más de 

12 p.p.m. la frecuencia cardiaca al minut o de la recupe ración tras la prueba de 

esfuerzo máxima. La media fue de 31 p. p.m. para los futbolistas de segunda 

división y de 32 p.p.m. par a los jugadores de primera.  Es esperable el b ajo 

riesgo de muerte cardiovascular  en deporti stas profesionale s, no obstante el 

estudio de la recuperación también nos serviría para descartar dicho factor de 

riesgo.  

Todos los futbolistas seleccionados en el estudio habían cumplido los  

criterios de maximalidad comentados en el punto I.2.f (Pag. 7). Por otro lado no 

existieron diferencias significativas en la frecuencia cardiaca máxima (p: 0,645), 

la pres ión arterial sitólica máxima (p : 0,440), ni en ning uno de los parámetros  

máximos del analisis de intercambio de gases: VCO2 (p: 0,978), RER (p: 0,596) 

y VE (p: 0,760), por lo que los resultados obtenidos pueden ser comparables. 
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En este trabajo se han realizado todas las mediciones al comienzo de la 

temporada, por lo que estableceremos co mparaciones con otros autores en el 

mismo periodo de tiempo.   

Si querem os partir de unos parámet ros basales para conocer las  

carácterísticas fisiológicas de los futbolistas dependiendo del puesto y la 

categoría, deberíamos conocer y com parar los sistemas previos de 

entrenamiento. Los futbolis tas deberían haber realizado  previamente el mis mo 

programa de actividad física y seguir las mismas pautas nutricionales.  

A este respecto, como explicamos en al apartado de material y métodos, 

a todos los futbolistas se les realizó una historia c línica c ompleta, en la que 

objetivamos una duración de los entrenamientos similar en todos los equipos  

profesionales, tanto de primera como de segunda división. Entrenan una media 

de 2 horas, 5 días a la semana más el partido semanal de 1,45 h y un día de 

descanso. La intensidad de l ejercicio es imposible  de cuantificar , aunque en 

principio, todos los f utbolistas deberí an entrenarse a la máxima intensidad 

requerida. Por otro lado, es pos ible que no todos los juga dores realicen las  

mismas actividades,  habrá futbolistas q ue utilic en el día de descans o en  

practicar otros deportes o estar todo el dí a tumbados en el sofa. En el regimen 

interno de los clubs de fútbol, tienen pr ohibido espec íficamente realizar otros  

deportes durante la jornada de descans o, pero su actividad no puede ser  

controlable. 

Los futbolistas reciben antes de irse  de vacaciones un plan de actividad 

física a realizar durante las mismas. Es deseable que todos los futbolistas  

realicen es te trabajo, por que de esta manera, la m edición de los  parámetros 
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fisiológicos podría ser comparable. No podemos evitar el sesgo que supone el 

incumplimiento de dicha actividad.  

En el momento de realizar las pruebas, nuestros futbolistas se 

encontraban al comienzo de la pretem porada, en el momento de comenzar los 

entrenamientos. Como hemos coment ado previamente, los futbolistas 

estudiados tenían un plan de ejercicios  propuestos por sus preparadores para 

realizar en el periodo vaca cional. Las actividades pr opuestas eran similares e n 

todos los c lubs. Las diferencias individual es en el porc entaje de los umbrales, 

aunque no significativas, pueden indic ar una diferente actividad y por tanto 

diferencias en el cumplimiento de las normas. Dichas diferencias al no ser 

significativas no deberían influir en los resultados obtenidos durante la 

recuperación. 

Para clasificar las diferentes posici ones de los futbolist as en el c ampo, 

hemos utlizado la nomenclatura clásica:  Portero, defensa, mediocampista y 

delantero. En el fútbol actual, en función de los aspectos tácticos, dichas  

posiciones han ido evolucionando. An tiguamente los defensas laterales 

ocupaban una pos ición más retr asada en el campo y se  podrían cons iderar 

exclusivamente defensas. Actualmente dic hos jugad ores han aumentado su 

recorrido y se han reconvertido en centrocampistas de banda, llamados  

popularmente “carrileros”. Por l as razones  descritas en el presente trabajo 

hemos incluido a estos jugadores dentro de  los mediocampistas. Por otro lado 

actualmente existe un grupo de j ugadores que se denominan mediocentros  

defensivos, clásicamente a estos j ugadores se les engloba dentro de los 

mediocampistas. En nuestro trabajo por la  posic ión actual que ocupan en el 
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terreno de juego y por su recorrido dentro del mis mo, los hemos englo bado 

dentro de los defensas.  

Recientes trabajos estudian las va riaciones de diveros parámetros  

fisiológicos en los futbolistas a lo la rgo de la temporada (Casajus, 2001; A.  

Edwards, Clark, & Macfadyen, 2003; Fu kuoka, Shigematsu, Itoh, Homma, & 

Ikegami, 1997; Garnacho, Ramos, Montoy a, & Ramón, 2006; Kalapotharakos  

et al., 2006; T. Metaxas, Sendelides, Koutlianos, & Mandroukas,  2006; Ramos 

et al., 1994; Reilly, 1990; Silvestre et al., 2006). Como veremos posteriormente, 

no existe unanimidad en los  datos publicados por los di ferentes estudios.  En 

función de estos datos, parece razonable que para determinadas variables  

(parámetros máximos y parámetros antr opométricos) los resulta dos obtenidos 

al comienz o del cam peonato, pueden s er extrapolables a los resultados a  lo 

largo del mismo y pueden s ervir de refer encia para futuros estudios. Mient ras 

que los parámetros submáximos y de recuperación, posiblemente van a 

depender del desarrollo de la competició n y del tipo de entrenamiento por lo 

que es probable que varien a lo largo de la misma. 

 

IV.1 Parámetros  antropométricos 

La talla media de nuestros futbolistas se encuentra en 180,5 +/- 6,5 cm y 

el peso en 77,3 +/- 5,1 kg, sin diferencia s significativas entre los jugadores de 

primera y segunda div isión (p: 0,00). Dichos datos coinciden con los obtenidos  

en la liter atura para futbo listas profesionales en los últimos  veinte años 

(Alburquerque, Sánchez, Prieto, López, & Santos, 2005; Caldatore, Tranquilli, & 

Giampietro, 1990; Casajus, 2001; Casa jus & Aragones, 1991;  Davis et al.,  

1992; Ekblom, 1986; Kalapotharakos et al., 2006; Puga et al., 1993; Reilly , 
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1994b; Reilly & Doran, 1999; Watson, 1995) y con los obtenidos por el autor en 

estudios anteriores (Ramos, Garnacho,  Montoya, Segovia, & López-Silv arrey, 

2006; Ram os et al., 1994). Los porteros suelen tener una alt ura y un peso 

significativamente mayor que el resto de jugadores (Casajus & Aragones, 1991; 

Davis et al., 1992; Ramos, Lara, Del Cast illo, & Martínez, 2000; Reilly, 199 4b). 

Este dato también ha sido constatado en el presente estudio.  

Por otro lado, los centrocampistas presentaban una talla 

significativamente inferior al rest o de los  puestos. Este dato puede tener 

relación c on la inclusión de los de fensas laterales dentro de los  

centrocampistas. En otros estudios no especifican los criterios de composición 

de los puestos y al no estar tan delimit adas las pos iciones es  explicable no 

encontrar diferencias.  Deberían realiz arse nuevos estudios, con muestreos 

universales y siguiendo estrictos criter ios de delimitación de los puestos para 

corroborar estos hallazgos. También es  importante tener en c uenta que la 

altura media de los futbolistas ha aum entado significativamente en las últimas 

decadas (Reilly & Gilbourne, 2003).  

Independientemente a las diferencias ent re las demarcaciones, la talla y  

el pes o no es uniforme en todos los  fu tbolistas, c onstatándose diferencias  

individuales. En nuestra muestra la talla  mínima es de 161 cm y la máxima  de 

196 cm. El peso mínimo es de 64,2 kg y el máximo de 94,4 kg. Estas 

diferencias individuales permiten la prác tica de este deporte al más alto nivel 

sin precisar una altur a y un pes o determinados (Ekblom, 1986; Ramos, López-

Silvarrey, & Miguel, 2000; Ramos et al., 1994). No obstante, hay que tener en 

cuenta que la compos ición corporal y el  somatotipo es similar entre todos los  

futbolistas (Alburquer que et al., 2005; Ca ldatore et al., 1990; Casajus, 2001;  
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Casajus & Aragones, 1991; Dav is et al ., 1992; Ekblom , 1986; Kalapotharakos  

et al., 2006; Puga et al., 1993; Ramos,  Lara et al., 2000; Ramos, López-

Silvarrey et al., 2000; Ramos et al., 1994; Reilly, 1994b; Rei lly & Doran, 1999; 

Watson, 1995), con pequeñas var iaciones en el trascurso de la temporada. Los 

futbolistas tienden a disminuir su porcentaje graso durant e la mis ma 

(Alburquerque et al., 2005; Casajus, 2001; Reilly & Doran, 2001; Silvestre et al., 

2006). Incluso Kalapotharakos  y col sugieren en un re ciente es tudio que los  

jugadores con un por centaje de grasa menor obtienen mejores rendimientos,  

en función de la posici ón de su equipo al fina l de la competición 

(Kalapotharakos et al., 2006). 

 

IV.2 Parámetros máximos y submáximos 

En el trascurso de los años hemos utlizado diferentes protocolos en 

laboratorio para valorar los parámetros máximos y submáximos en futbolistas.  

Comenzamos utilizando hace 20 años el tes t de Bruce (Bruce, 1956, , 1978) , 

los aumentos de la pendiente y la duración del test ocasionaban fatiga 

periférica antes de que los futbolistas alcanzaran los parámetros máximos 

(Ramos, 1990). Posteriorm ente hemos utilizado otro s protocolos diseñados en 

nuestro laboratorio (Complutense, Comp lutense modificado) e n los  que s e 

aumenta la pendiente y la velocidad. En dichos test se detectaban con facilidad 

los umbrales, pero en un porcentaje si gnificativo se  producian sobrecargas  

musculares en miembros inferiores y es palda que nos hicier on desaconsejable 

la utilización de dichos protocolos (R amos, López-Silvarrey et al., 2000). Por  lo 

que optamos finalmente por usar un test  incremental de velocidad a pendient e 

fija, que aunque añade una mayor dificu ltad para detectar los umbrales, 
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reproduce el gesto deportivo de la carre ra y además  es el que nos ha dado 

menos problemas físicos durante su realiz ación. Por otro lado, al ser un test 

muy progresivo, nos  permite estandariz ar dichos resultados  y detectar la 

velocidad umbral en el laboratorio (Ramos, López-Silvarrey et al., 2000). 

 Algunos autores han comparado los resultados obtenidos en test 

intermitentes y test continuos  en fu tbolistas no encontrando diferencias  

significativas (Drust, Reilly, & Cable, 2000). 

Respecto al consum o máximo de oxígeno, algunos autores no han 

encontrado diferencias en el VO 2 máx al pr incipio y a mediados de temporada 

(Casajus, 2001; A. Edwards, Clark et  al., 2003; Silvestre et al., 2006). Sin 

embargo, otros trabajos si c omunican una mejora del VO 2 máx en el trascurso 

de la misma (Fukuoka et al., 1997; T. Metaxas et al., 2006; Ramo s et al., 1994; 

E. Young & Murphy, 1994). En un recient e estudio el autor tampoco enc ontró 

diferencias en el VO2 máx en dos momentos de la temporada (Garnacho et al.,  

2006). 

En referencia a parámetros submáxim os, si existe c ierta unanimidad en 

cuanto a la mejora de dichos parámet ros en el tras curso de la temporada:  

umbrales ventilatorios aeróbic os y an eróbicos (Cas ajus, 2001; A. Edwards, 

Clark et al., 2003; Fuk uoka et al.,  1997; Kalapotharakos et al., 2006; Ramos  et 

al., 1994). Aunque el autor en un recien te estudio sobre 16 futbolistas del 

mismo equipo, no encontró diferencia s significativas en los umbrales  

ventilatorios, medidos al principio y a mediados de temporada (Garnacho et a l., 

2006).  

Estas variaciones en los result ados pudieran deberse a múltiples  

variables de entrenamiento y competición no siempre controlables.  
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El entrenamiento especific o de resistencia mejora el  consumo máxim o 

de oxígeno en futbolistas (Helgerud et al., 2001). Pero los futbolistas durante la 

temporada no realiz an un entrenamiento específico de la mis ma. De ahí la 

diferencia en los  datos obtenidos. Debería estructurarse el tipo de 

entrenamiento para poder est ablecer comparaciones  en los resultados. Las  

características de est e deporte y la co mpetición específica hac en bastant e 

inviable es tablecer estandarizadament e un tipo de entrenam iento identic o a 

todos los jugadores de un club  a lo largo de la temporada. Por lo que s ería 

complicado poder establecer comparaciones en conjunto. 

Algunos autores han encontrado di ferencias en los par ámetros 

fisiológicos en funci ón de la cl asificación que ocupan al  final de l a temporada 

(Kalapotharakos et al., 2006; Wisloff, Helgerud, & Hoff, 1998). Sería interesante 

establecer en futuros estudios la rela ción entre la mejora de los  parámetros  

aeróbicos y anaeróbicos en un equipo de fut bol a lo largo de la temporada con 

los resultados obtenidos por dic ho equipo durante la mism a. Aunque como y a 

hemos comentado, el rendimiento en el  fútbol depende de múltiples factores : 

técnico, tácticos, psicológicos, y fisiológicos (Stolen et al., 2005). La capac idad 

física sólo sería uno de ellos, es eviden te que en el fútbol , todavía no se ha 

podido est ablecer el grado de influencia de cada  variable en el rendimiento;  

tarea que en principio se nos antoj a utópica, teniendo en  cuenta las  

caraterísticas de este deporte. 

El consum o máximo de oxígeno medio obtenido en el laboratorio en 

futbolistas profesionales en todo el m undo, utilizando protocolos incrementales 

de veloc idad en tapiz, se sitúa entre  55 y 66 ml/kg/mn, dependiendo de los  

autores y del momento de la tempor ada en que se realic en las  pruebas (Al-
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Hazzaa et  al., 2001; Apor, 1988; Aziz, Chia, & Teh, 2000; Bangsbo, 1994d; 

Bangsbo, Norregaard et al., 1991; Casaju s, 2001; Chin, Lo, Li,  & So, 1992; 

Davis et al., 1992; Drust et al., 2000; A. Edwards, Clark et al., 2003; Ekblom, 

1986; Faina et al., 1988; Hoff et al., 2002; Kirkendal, 1985; McIntyre, 2005;  

McIntyre & Hall, 2005; T. M etaxas et  al., 2006; Nowack i, Cai, Buhl, & 

Krummelbein, 1988; Rahkila & Luhtanen, 1991; Ramos et al., 2006; Ramos et 

al., 1994; Reilly, Bangsbo, & Franks, 2000; Reilly & Doran, 199 9; Silvestre et  

al., 2006; Van Gool et al., 1988; Vanfraechen & Tomas, 1993; Watson, 1995; E. 

Young & Murphy, 1994; W. B. Young et  al., 2005). Coincidentes con las  

revisiones realizadas hasta el moment o sobre los  aspectos fisiológicos  del 

futbol (Bangsbo, 1994b; Ekblom, 1986; Gorostiaga, 1993; Hoff, 2005; Ramos,  

López-Silvarrey et al., 2000; Reilly et al., 2 000; Reilly  & Doran,  2001; Reilly & 

Gilbourne, 2003; Rico-Sanz, 1997; Stolen et al., 2005).   

Como ya comentamos en la intr oducción, el cons umo máximo de 

oxígeno depende de v arios factores como son la dotación genética, la edad, el 

sexo, el peso y el grado de entrenamiento.  Nuestra muestra está compuesta 

por futbolis tas profesionales. Dic hos j ugadores, como ya hemos visto, tienen 

unas carac terísticas antropométri cas y una edad media similar. Por otro lado 

están dotados geneticamente para el deporte de alta co mpetición, como 

demuestra el hecho de haber alcanzado la élite en este depor te. Además el 

nivel de entrenamiento es similar entre los equipos profesionales. En función de 

lo expuest o consider amos que los c onsumos máximos obtenidos pueden ser 

comparables, al tratarse una poblac ión homogenea en las variantes qque 

pudieran influir en dicho consumo. 
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Los consumos máximos de oxí geno obtenidos en el presente estudio se 

encuentran dentro de los datos obtenidos  por todos es tos autores. Situándose 

en nuestro estudio en 57, 98 ml.kg -1.mn-1 +/- 5,87 (4465,9 +/- 471, 38 ml.mn -1 

en valores  absolutos)  (Ver tabla IIa en el  capítulo de resultados ). Todos los 

autores consultados pres entan una casuis tica menor a la presentada en este 

trabajo y muchos de ellos no especifi can el momento de la temporada en que 

se realizan. En muchos casos la muestr a es inferior a la composición de la 

plantilla. Solamente los trabajos de Davis realizados hace 15 años se acercan a 

nuestra causística (Davis et al., 1992). Este autor y sus colaboradores   

publicaron los consumos máximos de oxígeno obtenidos en 135 futbolist as 

participantes en la liga inglesa de primera y segunda división. 

Al estudiar  el consumo máximo  de oxígeno por puestos, no exist e 

unanimidad en los trabajos consultados. La  mayoría de los  autores constatan 

un aumento del consumo máximo de oxígeno en los medioc ampistas con 

respecto a los jugadores de campo, aunque en algunos caso s el aumento no 

es signific ativo (Al-Hazzaa et al., 2001;  Bangsbo, 1 994d; Davis et al., 1992;  

Faina et al., 1988; McIntyre & Hall, 2005; Puga et al., 1993; Re illy et al., 2000;  

Van Gool et al., 1988). Otros autor es no han encontrado diferencias  (T. 

Metaxas et al., 2006; W. B. Young et al ., 2005). En estudios anteriores (Ramos 

et al., 2006; Ramos et al., 1994), al i gual que en el pres ente t rabajo, hemos  

encontrado un aumento del cons umo máximo  de oxígeno en los  

mediocampistas con respecto a los demás puestos, sin diferencias entre 

primera y segunda divis ión. En valo res relativos hemos encontrado un  

consumo de oxígeno signific ativamente inferior en los porteros con respecto a 
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mediocampistas y defensas (p: 0,007) , esa diferencia dejaba de ser 

significativa en valores absolutos (p. 0,686). 

Como ya vimos en la introducción, se podría establecer de maner a 

indirecta el consumo de ox igeno de un futbolista du rante un part ido de fútbol,  

teniendo en cuenta la frecuencia alcanz ada durante el mismo y estableciendo 

una correlación entre la frecuencia cardiaca y dicho consumo de oxígeno.  

Estos datos significarían que el jugador se  encuentra la mayor parte del parti do 

por encim a de su u mbral aeróbico, por tanto, utiliz ando may oritariamente el 

metabolismo anaeróbico para la obtenc ión de energía. Creemos que es ta 

estimación no se ajusta del todo a la re alidad, ya que si tenemos en cuenta la 

intensidad y la duración de los esfuerzos que un futbolista desarrolla durante un 

encuentro, es evidente que  es tos valo res se encuentran por encima de los  

reales. Consideramos que la situaci ón de estrés que supone la competición 

conlleva a una elev ación directa de la  frecuencia cardiaca por mecanism os 

neurológicos (Sistema nervioso autónom o) sin necesidad de aumentar los  

requerimientos energéticos, por lo que el aumento de la frecuencia cardiaca, no 

tendría porque acompañarse  de una elevac ión lineal del consum o de oxigeno 

(Ramos et al., 1994; Reilly, 1990; D Tumilty, 1993).  

Se ha constatado que los futbo listas que tienen un mayor consumo 

máximo de oxígeno recorren más distancia durante el partido (Bangsbo, 1994d; 

Smaros, 1980). Este hallazgo pudiera rela cionarse con el hec ho de que los  

centrocampistas recorren una mayor di stancia durante el partido y además  

presentar consumos máximos de oxígeno mayores.  

Este fenómeno ¿se debe a  la especialización? o po r el contrario, ¿s e 

debe a que al tener genétic amente una mayor capacidad aeróbica, los  
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entrenadores o ellos mismos tienden a jugar en aquellos puestos  que precisan 

mayor demanda aeróbica? Estas cuestiones estarían actualmente sin resolver. 

Consideramos que el sistema de entrena miento actual en el fútbol y las  

exigencias competitiv as están unificand o las características aeróbicas de los  

futbolistas y por tanto tenderemos a no encontrar diferencias s ignificativas con 

respecto a dicha capacidad. De hecho ca da vez las diferencias en el cons umo 

máximo de oxígeno entre puestos son menos  significativas. En nuestro estudio 

con una causistica am plia y a lo largo de 5 años , no hemos encontrado tales 

diferencias. 

Al estudiar  los parámetros submáx imos, nos encontramos con poc os 

trabajos que analicen los umbr ales ventilatorios en futbolistas (Casajus, 2001; 

Chin et al., 1992; A. Edwards, Clark et al., 2003; White et al., 1988).  

En los est udios en el fútbol, s e utiliza generalment e el concepto de 

umbral anaeróbico, umbral láctico, OBLA y velocidad umbral para su aplicac ión 

al entrenamiento, generalmente sobre datos obtenidos en test de campo. Dicha 

nomenclatura correspondería en nuestr o ca so c on el um bral anaeróbico 

ventilatorio (VT2) (Ver introducción). 

El autor ha public ado con anterio ridad v arios trabajos que miden los  

umbrales ventilatorios aeróbico y anaeróbico de los futbolistas en el laboratorio 

(Garnacho et al., 2006; Ramos et al.,  2006; Ramos, López-Silvarrey et al., 

2000; Ramos et al., 1994).  

El umbral anaeróbico ha sido detectado en nuestro trabajo en el 86,11+/-

5,7 % del VO 2 máx, sin diferencias significat ivas entre los puestos ni entre 

jugadores de primera y segunda divis ión (p. 0,385). Dichos datos coinciden con 

los consult ados en la liter atura y con los obtenidos por  nosotros en estudios  
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previos. En la mayoría de los trabajos publicados el umbral anaeróbico se situa 

entre el 80 y el 88% del consumo máximo  de oxígeno (Casajus, 2001; Chin et  

al., 1992; A. Edwards, Clark  et al., 2003; Garnacho et al., 2006; Ramos et al.,  

2006; Ramos, López-Silvarrey et  al., 2000;  Ramos et al., 1994), aunque  White 

y col (White et al., 1988) comunicarón un  porcentaje algo inferior, alrededor del 

77%, medido al iniciar los entrenamientos.  

Algunos autores han constatado una mejora en dic ho parámetro en el 

trascurso de la temporada (Casajus & Aragones, 1991; A. Edwards, Clark et al., 

2003; Ram os et al., 1994). Aunque el au tor en un reciente est udio no pudo 

constatar dicha mejora  (Ramos et al., 2006).  Es evidente que la s variaciones 

en el umbral dependen en gran medida del efecto del entrenamiento. En fútbol 

son relativamente frecuentes los camb ios de entrenador y de  sistemas de 

entrenamiento en el trascurso de una te mporada por lo que los datos son 

difícilmente comparables. 

Por otro lado, el hecho de no haber encontrado diferencias significativas 

entre los diferentes puestos para el umbral anaeróbic o, creemos que puede 

deberse principalment e al momento de rea lización de las pruebas. En este 

estudio la valoración fue realizada en pretemporada. Durante el verano los  

jugadores realizan un entr enamiento de mantenimiento principalmente 

aeróbico. La mejora del umbral anaerób ico requiere trabajo de c ierta 

intensidad, que todavía no ha comenzado a practi carse en el momento de 

realizar nuestras pruebas.  

El umbral aeróbico fue detectado por término medi o en el 68,95 +/- 5,8 

% del VO 2 máx, sin diferencias  significativ as entre los puestos ni entre las  

categorías (p: 0,264), aunque en un estudio previo si constatamos en el VT1 un 
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porcentaje mayor respecto al VO 2 máx en los mediocampistas y defensas con 

respecto a los delanteros, lo que sugiere cierta especialización. (Ramos et al., 

2006). 

Por otro lado,  aunque en el pres ente estudio, no hay amos encontrado 

diferencias en el por centaje del umbral aeróbico, si  encontramos diferenc ias 

significativas en la frecuencia cardiaca y en la velocidad. La frecuencia cardiaca 

es más alta en defensas y mediocampistas  y la velocidad es s ignificativamente 

inferior en los porteros. Lógicament e los porteros al ser un puesto más  

especializado están sometidos a un  entrenamiento más anaer óbico, lo que 

explica una velocidad umbral más baja. 

Habría que tener en cuenta el tipo, la intensidad, la duración y la 

frecuencia tanto de los entrenamientos como de los partidos jugados durante la 

temporada para poder establecer una com paración r eal. Es evidente que las   

de la competición en el fútbol hacen inviable poder concretar dichos parámetros 

Existe cont roversia e ntre la utiliza ción de test de campo y laboratorio 

para evaluar las c aracterísticas fisiológ icas de los  futbolistas  y de todos  los  

deportistas en general. Es ev idente por la s características del fútbol, como ya 

vimos en la introducc ión, que no existe un test específico en futbolistas (Kemi, 

Hoff, Engen, Helgerud, & Wisloff, 2003). Se han diseñado múltiples test de 

campo para futbolistas y la validación se realiza en pruebas en el laboratorio. El 

test de campo puede ser más barato, más específico y precisa de menos  

equipamiento (Svenson & Drust, 2005). Sin embargo en el test  de laboratorio 

obtenemos una infor mación en unas condic iones estandar que nos permitirían 

comparar con futuros test en las mísm as condiciones de medición. Esto no es 

posible con un test de campo.  Por otro lado el consumo máximo de oxígeno se 
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sugiere como mejor predictor de la pot encia aeróbica que el um bral de lact ato 

(Wiswell et al., 2000),  umbral habitual en los tests de campo. 

Kemi, OJ y col comparando los  datos obtenidos en un test incremental 

de velocidad en laboratorio y un test especifico de campo diseñado por ellos no 

encontraron diferencias significativas en el VO2máx ( Kemi et al. , 2003). Otros 

autores no han encontrado correlación en lo s datos obtenidos en el laboratorio 

y en el test de Bangsbo (Chamari et al., 200 4) o en el yo-yo test (T. I. Metaxas, 

Koutlianos, Kouidi, & Deligi annis, 2005) en futbolista s de élite. Metaxas y  col 

concluyen en su estudio que es ne cesario la realización de pruebas  

ergoespirométricas para estimar con pr ecisión el consumo máximo de oxígeno 

en futbolistas (T. I. Metaxas et al., 2005). En este sentido Stolen y col en una 

reciente revisión recomiendan el yo-yo test cuando no se pueda disponer de un 

laboratorio para obten er los datos del cons umo máximo de oxígeno (Stolen et  

al., 2005). 

En nuestra opinión,  consideramos que los dos tipos de mediciones  

pueden ser complementarios. Se puede realizar test de l aboratorio al inic io y a 

mediados de temporada y test de campo en  el trascurso de la misma (Ramos,  

López-Silvarrey et al., 2000; Ramos, Sego via, López-Silvarrey, & Legido, 1995) 

Lo que nos permite a su vez validar entre ellos los diferentes tipos de test. 

 

IV.3.Recuperación 

En nuestro estudio, hemos obtenido lo s datos de recuperación hasta los  

tres minutos después de cesado el ejer cicio. Teniendo en cuenta el tipo de 

esfuerzo realiz ado en el fútbol,  este  periodo de recuperación es importante 

durante un partido. Ya que la duración media del ca mbio de obtención de 
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energía entre la glicolisis anaeróbica y el m etabolismo oxídativo se sitúa entre 

15 sg y 3 minutos (Conley, 2000), por tanto es a partir de ese momento cuando 

el futbolista empieza a obtener energía del metabolismo aeróbico. 

En ejercicios de alta intensidad y corta duración y ejercicios intermitentes 

de alta intensidad se afecta  la fase rápida del EPOC  (Borsheim & Bahr, 2003). 

Este hecho puede ser de gran trascendencia en el fútbol, ya que como venimos 

refiriendo los ejercicios de alta intensidad son muy importantes en este deporte. 

Sería deseable un m ás corto EPOC en lo s futbolistas, par a conseguir repetir 

esfuerzos de alta intensidad con periodos  de recuperación los  más cortos  

posibles.  

Como ya comentamos en la in troducción, en el EPOC se pueden 

distinguir dos fases, una rápida y una lenta (Bahr, 1992; Bersheim & Bahr, 

2003; G A Gaesser & G A Brooks, 1984). La fase rápida trascurre durante la 

primera hora posterior al esfuerzo (Bahr, 1992). Los tres primeros minutos de la 

recuperación estarían incluidos dentro de la fase rápida clásica.  

Dentro de estos tres primeros minut os, también podemos distinguir dos  

fases de recuperación, una primera fase rápida de descenso lineal que 

trascurre durante el primer minuto y una fase más lenta curvilínea que trascurre 

a partir del primer minuto y continuaba a los tres minutos de la recuperación,  

cuando dimos por concluida la  prueba. Este comportamiento es similar en los  

parámetros cardiorespiratorios estudi ados: Consumo de oxígeno (figura 18)   

frecuencia cardiaca (figura 19) y  ventila ción (Figura 20). El pu nto de división 

entre las dos fases está menos marcado pa ra la frecuencia car diaca. En este 

parámetro la fase rápida pud iera continuar hasta los 90  sg de recuperación. L a 
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pendiente de la cur va comienza a cambiar a los  60 sg y se modifica 

definitivamente a los 90 sg (Figura 19). 
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Figura 18. Evolución del consumo de oxíg eno durante los tres primeros 

minutos de recuperación en el total de los futbolistas 
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Figura 19. Evolución de la frecuencia card iaca durante los tres primeros  

minutos de recuperación en el total de los futbolistas 
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Figura 20. Evolución de la v entilación durante los tres primeros minutos  

de la recuperación en el total de los futbolistas. 
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El comportamiento de la relación de estos parámetros en el tiempo es la 

misma para todos los futbolista s inde pendientemente de s u posición en el 

campo. No se encontraron diferencias s ignificativas en estos parámetros. (V er 

resultados). La forma de recuperar era la misma en todos los futbolistas  

independientemente del puesto y la categoría.  

No obstante, a cualquier valor de tiempo la frecuencia era menor en los  

mediocampistas que en el resto de las demarcaciones (medios <  delanteros < 

porteros < defensas) sin diferencias significativas en ninguno de los tiempos. 

Estas diferencias, aunque no signifi cativas, pudieran deberse a una 

adaptación cardiorrespiratoria al entrenam iento. Los medioc ampistas recorren 

más distancia durante un partido (ver intr oducción) y por tanto su adaptación al 

ejercicio aeróbico puede ser mayor. 

Un hallazgo de este trabajo, de difícil explicación fis iológica, es el hech o 

que los futbolistas del nivel más bajo (2º división), con las excepciones propias,  

tienen significativam ente valores más altos de consumo de oxígeno y de 

frecuencia cardiaca a los tres minutos de recuperación después de realizar el 

test de esfuerzo máximo. Hasta el prim er mínuto de recuperación (fase rápida), 

no existen diferencias  significativas en el  consumo de oxígeno y  la frecuencia 

cardiaca entre los jugadores de primera y segunda. Pero a partir del primer 

minuto se empiezan a establecer diferencias. (Figuras 12 y 13) 

La fase rápida de la recuperación al  primer minuto era igual para los  

futbolistas de primera y segun da. Durante este primer mi nuto, la  intervención  

del baroreflejo en la recuperación de estos parámetros pudiera explicar  el 

hecho que  no se encuentren diferencias significativas entre las dos categorías. 

La participación del baroreflejo en la recu peración de la frecuencia cardiaca no 
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se vería influida significativamente por  el volumen de entrenamien to (Calderon 

Montero et al., 1997). Posiblemente el  entrenamiento no determina de forma 

significativa una mejor recuperación de la frecuencia cardiaca durante esta fase 

ràpida.   

Las diferencias significativas se est ablecen entre el 1º y el 2º minuto de 

la recuperación, manteniéndose estas difer encias hasta el 3º minuto. Entre el 

2º y el 3º minuto las curvas de recuperación se comportan igual.  (Figuras 12 y 

13) 

Estos datos se corroboran con los índices de recuperación, los  

futbolistas de segunda división present an en nuestro estudio unos indic es de 

recuperación inferior es con respecto a los de primera divis ión en cuanto a la 

frecuencia cardiaca, el consumo de oxígeno  y la v entilación. En paralelo co n 

los datos  medidos  directamente, lo s índices de recuperación ta mbien 

establecen diferencias signific ativas entre el 2º y el 3 minuto de la 

recuperación. (Figuras 15, 16 y 17) 

En estudios previos c on diferentes tipos de deportistas, algunos  autores 

(Calderon Montero et al., 199 7; Cruz LLanas et al., 2 001; Darr et al., 1988) no 

encontraron diferencias signific ativas en los indices  de recuperación entre 

diferentes tipos de deportistas de alto  nivel. Los estudios realizados  

concuerdan en parte con nue stros datos. Los futbolistas del mismo niv el 

competicional (1ª división)  presentan unos índices de  recuperación similares,  

mientras que los jugadores de menor nivel (2ª división) presentan unos índices 

de recuperación s ignificativamente inferiores con respecto a aque llos, aunque 

todos los futbolistas eran profesionales.  
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No conoc emos que factores puedan influir en este comportamiento 

diferente de la recuperación entre el 2º y 3º minuto de la misma. Podrí a 

explicarnos este fenómeno un diferente nivel en el  vo lumen y la intensidad de 

los entrenamientos. Edwards y  col (A. Edwards, Macfadyen, & Clark, 2003)  

constataron una mayor recuperación de la frecuencia cardiac a después  de 

esfuerzos intermitentes en futbolistas pr ofesionales con respecto a futbolistas  

recreacionales con una carga controlada mayor de entrenamiento e n los  

futbolistas profesionales. Es posible que los jugadores de me nor nivel, a lo 

largo de su vida deportiva  hayan pertenecido a equipos  de menor nivel, donde 

las exigencias de entrenamiento y compet ición sean menores. Por otro lado los 

jugadores de segunda división eran más jóvenes que los de primera, ésta 

diferencia, aunque no significativ a, pudiera también tener su influencia en los  

resultados. No obstante deberían realizar se futuras investigac iones en ot ros 

deportes, con un c ontrol exhaust ivo de  las  cargas de ent renamiento, edad e 

incluso historial deportivo para intentar explicar los resultados obtenidos.  

De cualquier manera; estos halla zgos, pueden traducirse a escal a 

práctica, en que los futbolistas de menor  nivel necesitarían más tiempo de 

recuperación antes de poder repetir esf uerzos a la máxima intensida d. A 

diferencia de un futbolista de m ayor nivel ( 1º divis ión), que tendría una mayor 

capacidad de recuper ación y por tanto una mayor c apacidad para realiz ar 

esfuerzos repetidos a la máxima intensidad.  

En consonancia con los resultados  obtenidos, los jugadores de menor 

nivel, por término medio, se encont raban más alejados de los parámetros 

basales a los 3 minutos de recuperación. Esta limitación fisiológica podría tener 

cierta trascendenc ia en el des arrollo del juego. El metabolis mo anaeróbico 
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aláctico es poco entrenable, por lo que sería una limitación que pudiera explicar 

un mayor nivel competitivo independientemente de las cualidades técnicas. Por 

otro lado, también podría ser aplicable  en la detención de talentos entre dos  

jugadores con condiciones técnicas parecidas. 

Es importante establecer  la linea basal cuando estudiamos el EPOC en 

su totalidad, pues será el punto de refe rencia para terminar el estudio. En 

nuestro trabajo, comenzabamos la prueba c uando el VO2 basal se aproximaba 

a un MET, lo que oc urría en todos los casos entre los 2 y los 5 minutos de 

finalizar el calentamiento.  Aunque para nos otros la re ferencia del consumo de 

oxígeno basal no es tan necesaria  ya que dejabamos de obtener datos 

ventilatorios a los tres minutos de la recuperación.  

El fútbol pr ecisa de esfuerzos intermi tentes con periodos  irregulares de 

recuperación, inferiores incluso,  a los 3 mi nutos que establecim os en nuestro 

protocolo. La media alcanzada de VO2 obtenida al final de los 180 segundos de 

recuperación era de 1765,44 ml.mn -1 sin diferencias si gnificativas en los  

puestos ni en las divisiones (p. 0,107), dicha cifra se encuentra muy por encima 

de los  valores experimentales que apunt an algunos autores (G. A. Brook s & 

Donovan, 1983) necesarios para oxidar el lactato producido durante el ejercicio.  

Teniendo en cuenta las c ifras de la ctato obtenidas  por los diferentes  

autores durante un partido (ver introdu cción) y el consumo de oxígeno medio 

alcanzado a los  tres minutos de rec uperación en el pres ente trabajo. Dichos  

datos nos inducen a pensar que el met abolismo anaeróbico la ctico pudiera no 

ser un lim itante ener gético del rendimiento  en el f útbol y por otro lado, 

apuntaría la importancia de la ut ilización del metabolismo aeróbico durante un  

partido. 
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 La duración del EPOC, como ya  hemos comentado, depende de la 

intensidad y la duración del esfuerzo. LLegándose  a constatar un EPOC hasta 

16 horas después del mismo (Devlin & Horton, 1986; Hermansen et al., 1984), 

e incluso un aumento del 5% de la RER hasta 24 hor as después (Maehlum et 

al., 1986b), dependiendo del ej ercicio realiz ado. En fútbol no existen datos  

recientes. Un antigüo trabajo refiere un a umento del 25% del metabolis mo 

basal a las 15 horas después de un ejercicio intenso de dos horas de fútbol  (H. 

Edwards, Thorndike, & Dill, 1935) . Dicho trabajo fué realizado hac e demasiado 

tiempo y los futbolistas han mejorado mucho su capacidad aer óbica. 

Actualmente la intens idad y  la duraci ón del esfuerzo dur ante un partido so n 

mucho mayores que hace 70 años, por lo  que no tenemos datos sobre la 

duración y  la magnitud del EPOC en el mo mento actual en futbolistas. Serí a 

interesante conocer el EPOC en futbolis tas según el tipo de esfuerzo realiz ado 

durante el partido y comparar los re sultados, nos ayudaría a conocer los  

periodos de recuperación y la c apacidad de repetir esfuerzo s, cualidades muy 

importantes para mejorar el rendimient o en este deporte. Por otro lado, el 

conocimiento del EPOC después  de un par tido serviría para cono cer el tiempo 

necesario de recuperación para establ cer las cargas de entrenamiento,  e 

incluso, establecer la frecuencia mínima entre los partidos de competición. Esta 

tesis sería un primer paso, para comenzar  a estudiar la recuperación después 

de un esfuerzo máximo en futbolistas. Serían interesantes futuros estudios  

donde se estudiara el tiempo completo  de recuperación, no sólo tras una 

prueba de esfuerzo máxima, sino tras un partido de fútbol.  

El hecho de no haber encontrado datos en la literatura sobre el Exc eso 

de consumo de oxígeno postejercicio (EPO C)  en futbolistas puede deberse a 
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la gran pr ofesionalización que tiene el fútbol, se nos antoja inviable realizar 

estos estudios en fut bolistas de alto nivel. La gran exigenc ia actual en este 

deporte haría imposible mantener a un grupo de futbolistas profesionales  

midiendo su consumo máximo de oxígeno  en situac ión de ai slamiento durante 

24 horas o más.  

Por otro lado, los esf uerzos realizados en el fútbol, están condicionados  

a su vez por factores externos a los futbolistas como son las circunstancias que 

concluyen en cada partido y que pueden ser diferentes en función del 

desarrollo del mismo. Tenemos que tener  en cuenta que el fútbol se juega 

contra un adversario y la oposición del equi po rival tendría una influencia sobre 

dichos esfuerzos. 

No obstante, y con las limitaciones mencionadas, se podrían comenza r  

los estudios con futbolistas aficionados,  aunque  la validez de los mismos sería 

menor, ya que la pos ible aplicac ión prácti ca del estudio, estaría ligada a los  

deportistas que obtengan los mejores rendim ientos y por tanto a los de más  

alto nivel. 

Borsheim y Barr (Borsheim & Bahr , 2003), realiz an una s erie de 

consideraciones metodológ icas para medir el EPOC. Dichos autores informan 

de la necesidad de cumplir escrupulosamente con las condiciones  

preexperimentales, teniendo en cuenta el c ontrol estr icto de los   sistemas de 

medida, el control del peso y la alimentac ión, el co ntrol de la actividad y  el 

traslado al laboratorio.  Apuntando sobre la validez y fiabilidad de los métodos 

de medida de los analizadores comerciales utilizados en los diferentes estudios 

en comparación con el saco de Douglas. En este sent ido, Hodges y col en una 
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reciente revisión (Hodges, Brodie, & Br omley, 2005), revelaron significativ as 

diferencias entre los sistemas de medida. 

En nuestro estudio hemos tenido en cuenta tales consideracion es. El 

equipo e mpleado está valid ado inter nacionalmente y es utilizad o en 

laboratorios de todo el mundo. Las condiciones metodológicas han sido 

explicadas en el apartado de material y métodos.   

Como ya comentamos en la introducci ón, La presión arterial sistólic a 

tiende a ascender durante el esfuerzo en r elación dir ecta a la intensidad del 

mismo (Neary et al., 1985). En nuestro estudi o la tensión arteri al sistólica er a 

significativamente mayor al finalizar el  ejercicio con respecto a la basal,  no 

pudiendo afirmar que dicho aumento haya sido lineal, ya que sólo recogimos la 

tensión arterial al fi nalizar el ejercicio. (Figuras 7 y 8). Por otro lado, la tensión 

arterial diastólica dis minuyó de una maner a no significativa con respecto a la 

basal sin diferencias  entre los puestos.  Curiosamente, al comparar esta 

disminución entre los  jugadores  de pr imera y segunda, constatamos que los 

jugadores de segunda división mostraban una caída signific ativa de la tensión 

arterial diastólica con respecto a los de primera. La caída de la  tensión arterial 

diastólica puede ser el resultado de una vasodilatación generalizada, con una 

disminución del retorno venoso s in afectación del volumen sistólico ni del gasto 

cardiaco (Brown & Keith, 1993). Recientemente Willians y col (Willians, Pricher, 

& Halliwill, 2005) han sugeri do que pudiera haber una  relación no causal entre 

la caída de la tensión arterial durante la recuperación y la magnitud del EPOC 

por aumento del flujo sanguineo a lo s miembros. En nuestro trabajo los  

jugadores de segunda divis ión presentaban una tensión arte rial diastólica más  

baja que los jugadores de primera y el VO2 durante la recuperación era mayor.  
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La tensión arterial era tomada al te rminar el esfuerzo, por tanto en los  

primeros momentos de la recuperación,  por lo que podría establecerse una 

relación entre el comportamiento de la tensión arterial y el consumo de oxígeno 

durante la recuperación . El mantenimiento del aumento de la actividad 

vegetativa simpática durante la recuperación es el refl ejo de la actividad de  los 

centros nerviosos del control cardiova scular (Convertino et al., 1990; Marina 

Prendes, Gonzalez, Savino, & Varela, 2007;  Petrucci, 1997). Por otra parte, la 

mayor actividad vegetativa parasimpática durante la recuperación po dría 

atenuar los efectos del simpático sobre los vasos sanguíneos (Convertino et al., 

1990; Kannankeril, Le, Kadis h, & Goldbe rger, 2004; Pierpont  & Voth, 2004;  

Savin et al.). 

No obstante, al igual que en los demás parámetros de recuperación 

medidos, no encontramos una clara explicación fisiológica para este fenómeno. 

Serían necesarios futuros trabajos en diferentes deportes que estudiaran 

estos aspectos de la recuperación, c ontrolando dif erentes variables. Como 

venimos sugiriendo en la presente tesi s doctoral, un conocimiento exhaus tivo 

de los procesos de la recuperación en lo s primeros momentos de la misma,  

sería de gran utilidad prác tica en aquellos deportes que precisan de esfuerzos  

repetidos, como en caso del fútbol y de los deportes de equipo en general. 
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V-CONCLUSIONES 

-El consumo máxim o de oxígeno es similar en todos los f utbolistas 

profesionales independientemente de la categoría. 

-El consumo máximo de oxígeno es mayor en los centrocampistas y 

significativamente menor en los porteros. 

-La tensión arterial diastólica disminuyó durante  el esfuerzo no 

significativamente con respecto a la basal, sin embargo esta disminución era 

significativamente más alta en los jugadores de segunda en comparación con 

los de primera.  

-El porcent aje del um bral aeróbico y anaeróbico medido al  in icio de la  

temporada era similar en todos los futbolistas, independientemente del puesto y 

la categoría. 

-Los porteros tenían una velocidad en VT 1 significativamente inferior al 

resto de los puestos. 

-Se pueden distinguir dos f ases en los primeros minutos de 

recuperación. La primera fase  abarca el primer minuto,  la frecuencia cardiaca, 

el cons umo de oxígeno y la ventilación decrecen linealmente. En la segunda 

fase, a partir de este primer minuto, la caída de estos parámetros se hac e 

curvilínea. 

-La evolución de los parámetros ergoespirométricos de recuperación son 

independientes del puesto que ocupen pero no de la categoría. 

-Existen dif erencias significativas  en la evolución de los parámetros de 

recuperación entre el 1 y 2 minuto en el consumo máximo de oxígeno y  la 

frecuencia cardiaca, dependiendo de la categoría. 
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-Los jugadores de segunda división tienen un consumo de oxígeno y una 

frecuencia cardiaca signific ativamente superior a los jugadores de primera 

división a los 3 minutos de recuperación.  La ventilación tambien es mayor  

aunque sin diferencia significativa.  

-La diferencia en los parámetros de recuperación entre las categorías,  

puede ser uno de los factores que sugieran  una diferencia en el rendimiento en 

deportes que precisen esfuerzos intermitentes. 
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ANEXO 1a: anverso de la hoja de consentimiento informado 
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ANEXO 1b: reverso de la hoja de consentimiento informado 
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ANEXO 2: hoja de registro del electrocardiograma basal 
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ANEXO 3a Y 3b: hojas de recogida de datos de la espirometría basal                                    
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ANEXO 4a: hoja 1 de recogida de datos ergoespirométricos 
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ANEXO 4b: hoja 2 de recogida de datos ergoespirométricos 
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ANEXO 4c: hoja 3 de recogida de datos ergoespirométricos 
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ANEXO 4d: hoja 4 de recogida de datos ergoespirométricos 



 193

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
ANEXO 5: hoja de informe final parámetros electrocardiográficos 
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ANEXO 6a: hoja 1 del informe final de las pruebas realizadas 
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ANEXO 6b: hoja 2 del informe final de las pruebas realizadas 
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ANEXO 6c: hoja 3 del informe final de las pruebas realizadas 
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