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Artículo original

Summary

Objectives: The objectives of the present study were to study the physiological responses of national class cyclists after 
exposure to acute normobaric hypoxia at rest, to analyze whether performance in a simulated time trial was altered after 
exposure to acute hypoxia under normoxic conditions. and describe the relationship of physiological responses, after exposure 
to acute hypoxia at rest, with simulated time trial performance. 
Material and method: Nine national class cyclists participated in this study. Metabolic and cardiorespiratory variables were 
measured before and after resting exposure to acute normobaric hypoxia for 30 min. Subsequently, a simulated time trial 
cycling test was performed on a cycle ergometer.
Results: Despite the fact that after exposure to hypoxia, significant differences were observed between the pre and 
post moments in some gas exchange variables such as the equivalent of carbon dioxide consumption (EqCO2, P = 0.001,  
ES = -1.58 high), end-tidal pressure of oxygen (PetO2) and end-tidal pressure of carbon dioxide (PetCO2) (P <0.05, ES = 0.84-0.96, 
high), no significant difference was observed (P >0.05) in performance variables between exposure to normoxia and hypoxia. 
Conclusions: Acute hypoxic exposure did not cause an improvement in cycling time trial performance under normoxic 
conditions, despite causing a change in some of the immediate physiological responses to hypoxic exposure.
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Resumen

Objetivos: Los objetivos del presente estudio fueron estudiar las respuestas fisiológicas de ciclistas de clase nacional tras 
una exposición a hipoxia aguda normobárica en reposo, analizar si el rendimiento en una prueba contrarreloj simulada sobre 
cicloergómetro en normoxia se veía alterada tras la exposición a hipoxia aguda frente a condiciones de normoxia y describir la 
relación de las respuestas fisiológicas, tras la exposición a hipoxia aguda en reposo, con el rendimiento en contrarreloj simulada.
Material y método: En este estudio participaron nueve ciclistas de clase nacional. Se midieron variables metabólicas y car-
diorrespiratorias antes y después de la exposición en reposo a hipoxia aguda normobárica durante 30 min. Posteriormente, 
se realizó una prueba simulada de ciclismo contrarreloj sobre cicloergómetro. 
Resultados: A pesar de que tras la exposición a hipoxia se observaron diferencias significativas entre el momento pre y post 
en algunas variables de intercambio gaseoso como el equivalente de dióxido de carbono (EqCO2, p = 0,001, ES = -1,58 alto), 
la presión final espirada de oxígeno (PetO2) y la presión final espirada de dióxido de carbono (PetCO2) (p <0,05, ES = 0,84-0,96, 
alto), no se observó ninguna diferencia significativa (p >0,05) en variables de rendimiento tras la condición de exposición a 
normoxia y a hipoxia.
Conclusiones: La exposición a hipoxia aguda en reposo no provocó alteraciones de mejora o detrimento del rendimiento en 
contrarreloj en ciclismo en condiciones de normoxia, a pesar de provocar un cambio en algunas de las respuestas fisiológicas 
inmediatas a la exposición a hipoxia, además algunas de las respuestas en variables fisiológicas tras exposición a hipoxia en 
reposo guardan relación con variables fisiológicas durante la contrarreloj.
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Introducción

La hipoxia se ha definido como la situación en la que la fracción de 
oxígeno inspirado se ve disminuida respecto a condiciones de normoxia, 
ya sea debida a una menor presión parcial de oxígeno en el ambiente 
(hipoxia hipobárica) o a una menor concentración de oxígeno en el 
aire inspirado (hipoxia normobárica)1. En ambos casos, la disminución 
de la fracción inspirada de oxígeno (FiO2 <150 mmHg)2 compromete 
la absorción del mismo por parte de los tejidos influyendo negativa-
mente el rendimiento físico instantáneo, especialmente, el rendimiento 
aeróbico3. El entrenamiento en hipoxia ayuda a desencadenar una 
serie de respuestas, las cuales, a medio y largo plazo, pueden generar 
adaptaciones que mejoran el rendimiento deportivo4–8. Posiblemente 
por este motivo, son numerosos los deportistas de resistencia que 
utilizan distintos métodos de exposición a hipoxia, con el objetivo de 
desencadenar las respuestas fisiológicas adecuadas que se manifiesten 
en la mejora del rendimiento deportivo9.

A lo largo de las últimas décadas se han publicado múltiples es-
tudios científicos en los que se han analizado los efectos en la mejora 
del rendimiento deportivo de distintos métodos de entrenamiento y 
exposición a hipoxia en deportistas de distintas modalidades depor-
tivas5,7,10,11 y, concretamente, también en ciclismo10,12–17. Uno de los 
métodos que parece mejorar el rendimiento deportivo es el llamado 
“living high-training low” (LHTL)5. Este método se basa principalmen-
te en una exposición repetida a hipoxia hipobárica en reposo (vivir 
arriba), combinada con entrenamientos a nivel del mar (entrenar 
abajo). Mediante la exposición a hipoxia hipobárica (vivir arriba) se 
pretende inducir adaptaciones fisiológicas que mejoren el rendimiento 
sin modificar las características del entrenamiento debido a la altitud 
(entrenar abajo)18,19, existiendo diferentes aplicaciones metodológicas 
en función de las respuestas y adaptaciones deseadas20. A pesar de que 
este método de exposición a la hipoxia y entrenamiento parece tener 
efectos positivos en el rendimiento de los ciclistas12,13,15,16 la exposición 
a hipoxia de manera continuada requiere de recursos logísticos y eco-
nómicos elevados. Estos costes dificultan e imposibilitan en algunos 
casos la utilización de este método por los equipos deportivos. Por ese 
motivo, en los últimos años también se han analizado los efectos de 
la exposición a hipoxia (normobárica) en reposo en el rendimiento en 
ciclismo16,17,21,22.

Se ha observado que la exposición aguda a hipoxia en reposo 
puede alterar la capacidad de asimilación y distribución de oxígeno 
por parte del organismo, provocando una disminución aguda del ren-
dimiento23. Este tipo de exposición parece desencadenar respuestas 
adaptativas transcurrido un tiempo desde la intervención (una a dos 
horas hasta un máximo de 5 días)24. Algunos estudios sobre la influencia 
de la hipoxia aguda (normobárica) sobre el rendimiento en triatletas, 
ciclistas y corredores entrenados25 han descrito que la disminución en 
el rendimiento se explica principalmente por la modificación aguda 
de variables de intercambio gaseoso, correspondiendo estas con el 
tipo de exposición frente a hipoxia aguda. Aunque se han estudiado 
las repuestas de este método de exposición a hipoxia y el efecto sobre 
el rendimiento deportivo bajo estas condiciones22,23, por el momento 
se desconoce la influencia de las respuestas ante exposición a hipoxia 

aguda en el rendimiento inmediato en ciclismo en condiciones de 
normoxia. Las respuestas en las variables de intercambio gaseoso tras 
la exposición a hipoxia aguda (normobárica) podrían estar asociadas 
a variables de rendimiento en ciclismo (variables cardiorespiratorias 
de consumo de oxígeno, vatios y esfuerzo percibido) en contrarreloj 
de media y larga duración (20-60 min)26 en condiciones de normoxia, 
por ello, la hipótesis de este estudio trata de comparar el efecto de 
la exposición a hipoxia aguda normobárica frente a condiciones de 
normoxia y el rendimiento físico en una prueba contrarreloj simulada 
durante 20 min en normoxia.

De esta forma, los objetivos del presente estudio fueron: 1) es-
tudiar las respuestas fisiológicas (variables sanguíneas, metabólicas 
y cardiorrespiratorias) de ciclistas entrenados de clase nacional tras 
una exposición a hipoxia aguda normobárica en reposo, 2) analizar 
si el rendimiento (variables mecánicas y fisiológicas) en una prueba 
contrarreloj simulada durante 20 min en condiciones de normoxia se 
veía alterado tras la exposición a hipoxia aguda frente a condiciones 
de normoxia como condición de placebo y 3) describir la relación de 
las respuestas fisiológicas, tras la exposición a hipoxia aguda en reposo, 
con el rendimiento en contrarreloj simulada en normoxía.

Material y método

Participantes

Nueve ciclistas (7 hombres y 2 mujeres) (edad 26,0 ± 3,4 años, 
altura: 169,3 ± 5,9 cm, masa: 63,9 ± 5,1 kg, entrenamiento: 9,6 ± 1,0 
horas/semana, MMP20: 4,6 ± 0,3 W/Kg), entrenados y de clase nacio-
nal27 participaron en el estudio. Los criterios de inclusión para participar 
en el presente estudio fueron: 1) tener una experiencia en la práctica 
de ciclismo competitivo de al menos 6 años, 2) haber participado en 
competiciones de ciclismo a nivel nacional, 3) realizar un volumen de 
entrenamiento semanal de al menos 8 horas, y 4) no haberse expuesto 
con anterioridad a hipoxia normobárica, que pudiera hacer reconocer 
al participante la situación de placebo o intervención en hipoxia. Antes 
del comienzo del estudio se informó a todos los participantes de los 
riesgos y beneficios de la participación en el mismo y se les pidió que 
rellenaran un consentimiento informado. El estudio fue aprobado por 
el Comité de Ética para la Investigación con Seres Humanos (CEISH) de 
la Universidad del País Vasco (UPV/EHU) (NoRefCEid: M10/2017/200). El 
presente estudio siguió los estándares éticos establecidos en la Decla-
ración de Helsinki en 2013.

Procedimiento

Todos los participantes realizaron 2 sesiones de test en dos días 
diferentes en laboratorio. La segunda sesión se realizó con un mínimo de 
2 días y un máximo de 6 días de separación con la primera. Durante las 
24 h previas a las sesiones de test, los participantes no realizaron ningún 
ejercicio extenuante, no consumieron alcohol ni bebidas estimulantes 
que pudieran alterar las condiciones del ensayo y no informaron sobre 
molestias.  Se recogieron datos generales sobre el número de horas de 
entreno semanales y el mejor registro declarado de potencia durante 20 
min en la temporada 2022 (MMP20). Los participantes fueron sometidos 
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a un protocolo de hipoxia normobárica (FiO2 = 0,09) o un protocolo 
en normoxia (placebo). En ambos protocolos se realizaron los mismos 
procedimientos de medición y de colocación del aparataje de hipoxia, 
con la salvedad de que el regulador de suministro de oxígeno, en el 
protocolo de normoxia se mantuvo completamente liberado, de manera 
que la fracción inspiratoria de oxígeno subministrada a la máscara de 
respiración fue la de ambiente (FiO2 = 0,209). La exposición a hipoxia agu-
da o la exposición a normoxia se realizó de forma aleatorizada alterna. 
De esta forma los participantes no conocieron el tipo de exposición al 
que fueron sometidos y no se interfirió en el porcentaje de oxígeno (O2) 
suministrado por el generador tras un tiempo continuado (sobreuso) 
asegurando la misma fracción inspirada de oxígeno en la condición de 
hipoxia. Se tomaron valores sanguíneos de serie roja a la llegada de los 
sujetos al laboratorio, posteriormente durante 10 minutos en reposo se 
midieron de manera continua las variables de frecuencia cardíaca (FC) 
y variables de intercambio gaseoso. 

Además, se realizaron mediciones puntuales de glucosa, lactato y 
saturación arterial de oxígeno (SpO2) al final de los 10 min en reposo, 
todas estas variables se midieron tanto antes (pre), como después 
(post) de la exposición a hipoxia o normoxia. Posteriormente los par-
ticipantes realizaron un calentamiento durante 5 min consistente en 
realizar un pedaleo constante a 90 pedaladas/min y a una intensidad 
del 70% de su MMP20. Una vez finalizado este tiempo realizaron una 
prueba contrarreloj de 20 minutos sobre cicloergómetro (TT) durante 
el calentamiento y TT se llevaron a cabo las mismas mediciones de 
variables mencionadas además de variables de esfuerzo percibido. 
Todo el procedimiento del estudio fue llevado a cabo en el laboratorio 
bajo condiciones ambientales de 20-22º C de temperatura y 30-35% de 
humedad, a una altitud de 539 m de altitud. En la Figura 1se expone un 
esquema del procedimiento del estudio. 

Mediciones

Mediciones iniciales 
Hematocrito y hemoglobina: se tomó una muestra de sangre capilar 

del dedo índice de la mano derecha de los participantes utilizando un 
medidor de parámetros de hematocrito y hemoglobina (Diacare BC-101, 
Diacare®, Shenzen, China) siguiendo el protocolo previamente estableci-
do28. Se obtuvo el porcentaje de recuento de masa eritrocitaria en sangre 
capilar, así como la concentración de hemoglobina en sangre capilar29.

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

Concentración de glucosa sanguínea: se obtuvieron los valores de 
glucosa en sangre mediante un glucómetro (Accu-Chek Aviva, Accu-
Ceck®, Barcelona, España)30, a partir de una muestra de sangre capilar 
tras la punción sobre el dedo índice de la mano derecha previamente 
esterilizado28.

Concentración de lactato: se realizó una punción sobre el lóbulo de 
la oreja derecha de los participantes, previamente esterilizada28, para la 
medición del valor de lactato en sangre mediante el lactacidómetro 
(Lactate Pro, Arkray, KDK Corporation®, Kyoto, Japón)31.

Saturación arterial de oxígeno (SpO2): se utilizó un pulsioxímetro (300 I, 
Konica Minolta®, Tokio, Japón) colocado sobre el dedo índice de la mano 
derecha32 para la determinación de la saturación arterial de oxígeno. 

Frecuencia cardíaca (FC): se registró la FC media tanto durante el 
reposo sentados en una silla (pre-exposición y post-exposición) como 
durante la realización de la prueba de contrareloj33. Se utilizó una banda 
de medición de FC (Polar H10, Polar Electro Oy®, Kempele, Finlandia)34, 
situada en la zona media del tórax de cada participante y un dispositivo 
de recogida de datos (Garmin 520, Garmin Ltd.®, Olathe, Kansas) con 
dicho fin33. 

Figura 1. Esquema del procedimiento de la investigación y test realizados.
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Intercambio de gases: se utilizó un analizador de gases de medición 
respiración a respiración (Medisoft™ Ergocard, Medisoft Group, Sorinnes, 
Bélgica). Antes de cada test, el sistema de análisis de gases se calibró, 
tanto para el volumen de gas, así como para la concentración, con 
gases de referencia utilizando una jeringa de 1 L (nSpire Koko, nSpire 
Health Inc.®, Longmont, CO, EEUU). Los participantes estuvieron en 
reposo sentados en una silla y sin realizar ningún esfuerzo físico para 
asegurar las mediciones de intercambio de gases representativas del 
estado fisiológico. Se midió el intercambio de gases en condiciones de 
reposo, obteniendo el valor de consumo de oxígeno (VO2), consumo 
de oxígeno relativo (VO2r), equivalente ventilatorio de oxígeno (EqO2), 
equivalente ventilatorio de dióxido de carbono (EqCO2), presión parcial 
de oxígeno al final de la espiración (PetO2) y presión parcial de dióxido 
de carbono al final de la espiración (PetCO2).

Protocolo de exposición a hipoxia/normoxia

La exposición a hipoxia o normoxia de manera aleatorizada se 
realizó en dos sesiones. Para ello, los participantes se sentaron en una 
silla y se les colocó una máscara de respiración de no retorno (Hypoxico 
Biolaster, Biolaster®, Andoain, España), conectada a un generador normó-
xico de altitud (Hypoxico, Hypoxico, Inc.®, New York, E.E.U.U)35. Se realizó 
una exposición a hipoxia normobárica durante 30 minutos36, simulando 
una altitud de 4.500 msnm, correspondiente a un FiO2 del 0,09. La carga 
hipóxica fue controlada mediante el uso de un pulsioxímetro37. En la 
sesión de normoxia (placebo) el FiO2 fue del 0,209.

Prueba simulada de contrarreloj en cicloergómetro

Los participantes realizaron un test de contrarreloj simulada du-
rante 20 min38 en un cicloergómetro (Lode Escalibur, Lode®, Groningen, 
Holanda) en las 2 sesiones (sesión de hipoxia y sesión de normoxia) 
mediante la aplicación de una carga constante independientemente 
de la cadencia (modo hiperbólico)39. Las medidas del cicloergómetro 
fueron previamente ajustadas a conveniencia de los participantes. 
El test de contrarreloj fue precedido por un calentamiento de 5 min 
duración al 70% de MMP20 declarado por cada ciclista. Durante la 
contrarreloj simulada, cada participante podía incrementar o disminuir 
manualmente y a su conveniencia la resistencia (W) del cicloergómetro. 
La resistencia fue ocultada a los participantes con el objetivo de evitar 
la autorregulación de los participantes en la contrarreloj en base la po-
tencia mostrada. Solo se les mostró el tiempo transcurrido26. Se registró 
la MMP20 de la contrarreloj simulada38, tanto en valores absolutos (W) 
como relativos a la masa corporal de los participantes (W/kg)40 además 
de la FC y las variables de intercambio gaseoso durante los 20 minutos. 
La concentración de glucosa y lactato en sangre, así como la SpO2, se 
registraron al inicio y a los minutos 10 y 20 de la contrarreloj. Durante 
la contrarreloj, se registró la percepción subjetiva de esfuerzo mediante 
la escala de Borg “CR10”41. Los participantes, que estaban familiarizados 
con el uso de dicha escala, debían declarar la percepción subjetiva del 
esfuerzo de la prueba contrarreloj en el momento en el que se recogía 
el registro y de manera retrospectiva. Dicha escala de orden numérico 
cardinal desde el 0 al 10, atiende al nivel de exigencia física percibida 
por el sujeto, siendo 0 “nada de esfuerzo” y 10 “extremadamente duro”. 

La escala se encontraba visualmente disponible en el momento de la 
valoración de los participantes del esfuerzo percibido. 

Análisis estadístico

Los resultados del estudio se muestran como media y desviación 
típica (DT). Para comprobar la normalidad de los datos y la homoge-
neidad de las varianzas se realizaron los test de Shapiro-Wilk y Levene 
respectivamente. El análisis de las diferencias de medias en los resulta-
dos obtenidos en los distintos momentos del estudio pre vs. post, las 
diferencias en el momento post entre la exposición a hipoxia normo-
bárica o normoxia y las diferencias en los resultados en la contrarreloj 
simulada entre los resultados de la sesión de hipoxia o normoxia se 
realizó mediante la prueba T de muestras relacionadas. La magnitud 
de las diferencias obtenidas en las variables, se calculó mediante el 
porcentaje de diferencia (Dif %) y el tamaño del efecto (ES) de Cohen42. 
El ES fue clasificado como: alto (≥0,8), moderado (0,8-0,5), pequeño 
(0,5-0,2), y trivial (<0,2)42. Un valor de tamaño de efecto negativo indica 
que el resultado disminuyó mientras que un resultado positivo indica 
que el resultado aumentó. La asociación entre el porcentaje de diferencia 
(pre vs. post) en las distintas variables analizadas con los resultados de 
las variables obtenidas en la contrarreloj simulada, así como el análisis 
de la relación de los valores post protocolo de hipoxia o normoxia 
con los resultados obtenidos en la prueba de contrarreloj simulada se 
utilizó la correlación de Pearson (r). Los niveles de correlación fueron 
clasificados como: perfecta (1,0), muy alta (<1,0-0,9), alta (<0,9-0,7), 
moderada (<0,7-0,4), muy baja (<0,4-0,2), nula (0)43. El análisis de datos 
se realizó utilizando el software de tratamiento estadístico JASP (JASP, 
JASP Proyecto Libre, Universidad de Ámsterdam, Ámsterdam, Holanda). 
La significancia estadística quedó fijada bajo las condiciones p <0,05.

Resultados

Los resultados de las mediciones iniciales (pre) de las variables 
sanguíneas de serie roja fueron de 44,1 ± 2,1% de hematocrito y 15,0 ± 
0,7 g/dL de hemoglobina en el protocolo de exposición a hipoxia y de 
un 44,8 ± 4,5% de hematocrito y 15,2 ± 1,5 g/dL de hemoglobina en el 
protocolo de exposición a normoxia. No hubo diferencias significativas 
(p >0,05) de estos valores pre entre la sesión de exposición a hipoxia 
o normoxia. 

Los resultados correspondientes al momento pre y post exposición 
al protocolo de hipoxia y al protocolo de normoxia se exponen en la 
Tabla 1. Tras la exposición a hipoxia, únicamente se observan cambios 
significativos entre el momento pre y post en las variables EqCO2 (p = 
0,001, ES = -1,58 alto), PetO2 y PetCO2 (p <0,05, ES = 0,84-0,96). Tras la 
exposición a normoxia, se observaron cambios significativos entre el 
momento pre y el post en la variable PetO2 (p <0,05, ES = -1,23, alto).

Por otro lado, no se observaron diferencias significativas en pre entre 
la exposición a hipoxia y normoxia, en post, en el protocolo hipoxia, los 
participantes mostraron unos valores de VO2 y VO2 relativo mayores que 
cuando se expusieron a normoxia (p <0,05, ES = 0,924). 

En la Tabla 2 se exponen los resultados obtenidos en la prueba 
contrarreloj tras la exposición a hipoxia y normoxia. No se observó 
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ninguna diferencia significativa (p >0,05) entre la exposición a normoxia 
y a hipoxia. 

No se observaron correlaciones significativas entre el porcentaje 
de diferencia y tamaño del efecto en las variables medidas en el pre y 
post exposición a hipoxia/normoxia con los resultados obtenidos en la 
prueba contrarreloj simulada, ni en condición de exposición a hipoxia ni 
en normoxia. Por otro lado, sí que se dieron correlaciones con resultados 
estadísticamente significativos entre el momento post intervención y la 
prueba de contrarreloj, tanto para la exposición a hipoxia como para la 
exposición a normoxia, estos se muestran a continuación en la Tabla 3.

Discusión

El presente estudio analizó los efectos de la hipoxia (normobárica) 
aguda en reposo en el rendimiento físico en una contrarreloj simulada 
en cicloergómetro inmediatamente posterior en ciclistas de catego-
ría nacional. Las variables de respuesta fisiológica y de rendimiento 
frente a la exposición a hipoxia han sido ampliamente descritas en 
situaciones de ejercicio físico12. Estudios previos9 demuestran que los 
mecanismos de mejora en el rendimiento físico pueden estar relacio-

nados con diferentes adaptaciones; centrales o periféricas, originadas 
en función del tipo de protocolo de exposición a hipoxia. En el caso de 
este estudio, se pretendía observar el efecto de la exposición a hipoxia 
aguda y su posible influencia en el rendimiento físico inmediatamente 
posterior en situación de normoxia en ciclistas de categoría nacional 
en una prueba contrarreloj de ciclismo este aspecto no había sido 
previamente estudiado. Los resultados del presente estudio muestran 
cambios significativos entre el momento pre y post en algunas variables 
de intercambio gaseoso en condiciones de exposición a hipoxia. Sin 
embargo, las variables metabólicas (glucosa y lactato), FC, SpO2 y las de 
rendimiento físico durante la contrarreloj no fueron significativamente 
distintas tras la exposición a hipoxia aguda o normoxia. Además, tras 
la exposición a hipoxia aguda en reposo, algunas de las variables de 
intercambio gaseoso muestran una relación significativa con variables 
de rendimiento durante la contrarreloj.

En esta investigación no se observaron diferencias significativas 
entre el pre y post, ni entre la exposición a hipoxia y normoxia en las 
variables glucosa, lactato, SpO2 y FC44. Sin embargo, se observaron di-
ferencias en variables de intercambio gaseoso (EqCO2, PetO2 y PetCO2) 
entre los momentos pre y post exposición a hipoxia. En situación de 

Tabla 1. Resultados obtenidos antes (pre) y después (post) en la exposición a hipoxia y normoxia en las variables analizadas.

Pre exposición Post exposición ES (Dif %) p

Hipoxia

Glucosa (mg/dL) 101,8 ± 17,6 99,2 ± 9,8 0,12 (-2,55) 0,728
Lactato (mmol/dL) 1,5 ± 0,3 1,5 ± 0,3 0,13 (-0,00) 0,708
SpO2 (%) 97,5 ± 0,8 97,5 ± 2,0 0,25 (0,00) 0,468
FC (ppm) 62,6 ± 11,5 62,6 ± 3,7 0,00 (0,00) 1,000
Intercambio de gases
    VO2 (L/min) 0,3 ± 0,0 0,3 ± 0,0 -0,09 (0,00) 0,776
    VO2 r (mL/kg/min) 5,4 ± 1,1 5,5 ± 0,6 -0,05 (1,85) 0,884
    EqO2 33,6 ± 3,7 32,8 ± 4,4 0,49 (-2,38) 0,177
    EqCO2 38,3 ± 3,8 42,4 ± 4,7* -1,58 (10,7) 0,001
    PetO2 (mmHg) 96,5 ± 3,6 92,4 ± 4,8** 0,95 (-4,25) 0,021
    PetCO2 (mmHg) 35,1 ± 3,4 32,6 ± 3,8** 0,84 (-7,12) 0,035

Normoxia

Glucosa (mg/dL) 91,5 ± 9,2 100,0 ± 15,4 -0,65 (9,29) 0,086
Lactato (mmol/dL) 1,7 ± 0,3 1,4 ± 0,2 0,64 (-15,06) 0,088
SpO2 (%) 97,2 ± 1,0 97,3 ± 0,8 -0,09 (0,10) 0,782
FC (ppm) 59,3 ± 9,9 59,5 ± 10,1 -0,09 (0,34) 0,777
Intercambio de gases
    VO2 (L/min) 0,3 ± 0,0 0,3 ± 0,0# -0,12 (0,00) 0,709
    VO2 r (mL/kg/min) 4,8 ± 0,4 4,9 ± 0,6# -0,14 (2,08) 0,666
    EqO2 37,0 ± 4,0 34,5 ± 5,4 0,54 (-6,76) 0,142
    EqCO2 38,9 ± 4,9 41,0 ± 5,0 -0,52 (5,40) 0,154
    PetO2 (mmHg) 99,4 ± 3,5 95,3 ± 4,6*** 1,23 (-4,12) 0,006
    PetCO2 (mmHg) 34,4 ± 3,2 32,8 ± 2,2 0,61 (-4,65) 0,100

EqCO2: valores medios de equivalente respiratorio de dióxido de carbono. EqO2: valores medios de equivalente respiratorio de oxígeno. FC: frecuencia cardíaca. ES: tamaño del efecto. Dif %: 
diferencia entre valores post y pre expresada en porcentaje. PetCO2: valores medios de presión final espirada de dióxido de carbono. PetO2: valores medios de presión final espirada de oxígeno. 
Post: momento después de la exposición a hipoxia o normoxia. Pre: momento antes de la exposición a hipoxia o normoxia. SpO2: saturación arterial de oxígeno.VO2 r: valores medios de consumo 
de oxígeno normalizados por la masa corporal.  VO2: valores medios de consumo de oxígeno. NS: no significativo. 
*≤0,001; **p <0,05; ***p <0,01; diferencias significativas respecto a los valores pre exposición.
#p <0,05 diferencias significativas entre exposición a hipoxia y normoxia.
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exposición a normoxia sólo una variable (PetO2) mostró una dismi-
nución significativa. Estos resultados coinciden con los obtenidos 
previamente en un estudio con sujetos físicamente activos45. En dicho 
estudio se observaron modificaciones en variables de intercambio ga-
seoso (ventilación y PetCO2) tras una exposición a hipoxia normobárica 
(FiO2 = 0,142%) durante 10 horas en reposo. El hecho de que en el 
presente estudio la PetCO2 se haya visto modificada tras la exposición 
a hipoxia y no tras la exposición a normoxia puede deberse al efecto 
hipocápnico (baja concentración de CO2 en sangre arterial), provocado 
por la exposición a hipoxia, guardando este fenómeno relación con la 
modificación de PetCO2

46. Tal y como se ha descrito anteriormente47, la 
modificación observada en PetCO2 puede estar también relacionada 
con las modificaciones en EqCO2 y PetCO2. 

En el caso de exposición a normoxia, en el presente estudio, úni-
camente se observaron diferencias significativas entre el pre y post en 
PetO2. Estas diferencias pueden deberse en cierta medida a al patrón 
respiratorio que debían realizar los participantes a través de un saco 
de respiración conectado al generador de hipoxia, de manera que se 
prestaba un flujo de presión positiva de aire espirado (FiO2 = 0,209), 
además dicho saco de respiración se veía sometido a una condensa-
ción de vapor de agua en el aire espirado lo que pudo influir sobre los 
valores de PetO2 tras exposición a normoxia, los cuales, en principio, no 
deberían de haber sufrido variaciones.

Otro de los hallazgos observados en el presente estudio fue que en 
el momento post, los valores de VO2 (relativo y absoluto) aumentaron 
tras la exposición a hipoxia en comparación con normoxia. Estos resul-

Tabla 2. Resultados de variables metabólicas, de intercambio gaseoso, y de rendimiento durante la contrarreloj simulada.

Variable Tras exposición 
a normoxia

Tras exposición  
a hipoxia

ES (Dif %) p

Variables metabólicas

GLUCOSA WUP (mg/dL) 95,4 ± 7,9 90,1 ± 12,2 0,57 (-5,56) 0,123
GLUCOSA TT10 (mg/dL) 99,5 ± 20,5 96,7 ± 13,3 0,11 (-2,81) 0,740
GLUCOSA TT20 (mg/dL) 113,5 ± 17,3 111,7 ± 27,3 0,05 (-1,59) 0,879
GLUCOSA DIF_WUP-TT20 (mg/dL) 19,3 ± 19,6 24,2 ± 27,7 -0,12 (25,39) 0,719
LACTATO WUP (mmol/dL) 1,9 ± 0,5 1,8 ± 0,6 0,11 (-5,26) 0,733
LACTATO TT10 (mmol/dL) 6,3 ± 2,8 8,1 ± 2,2 -0,48 (28,57) 0,184
LACTATO TT20 (mmol/dL) 7,8 ± 2,0 9,1 ± 2,7 -0,59 (16,67) 0,114
LACTATODIF_WUP-TT20 (mmol/dL) 3,3 ± 1,3 4,5 ± 2,3 -0,65 (36,36) 0,087
SpO2 WUP (%) 97,2 ± 1,2 95,4 ± 2,2 0,68 (-1,85) 0,687
SpO2 TT10 (%) 92,3 ± 2,5 91,5 ± 1,4 0,35 (-0,87) 0,350
SpO2 TT20 (%) 93,5 ± 1,7 91,4 ± 4,5 0,50 (-2,25) 0,500

FC WUP (ppm) 117,1 ± 14,0 123,7 ± 19,2 -0,28 (5,64) 0,413

FC TT10 (ppm) 171,4 ± 9,8 176,4 ± 12,6 -0,48 (2,92) 0,182
FC TT20 (ppm) 176,5 ± 11,5 180,4 ± 11,0 -0,37 (2,21) 0,289
FC MEDIATT (ppm) 165,2 ± 11,4 169,6 ± 13,8 -0,45 (2,66) 0,212
Variables de intercambio de gases
VO2 TT (L/min) 3,6 ± 0,3 3,6 ± 0,4 0,10 (0,00) 0,770
VO2 rTT (ml/kg/min) 57,6 ± 4,2 56,8 ± 4,9 0,13 (-1,39) 0,707
EqO2 TT 31,5 ± 2,9 34,5 ± 6,4 -0,50 (9,52) 0,170
EqCO2 TT 31,3 ± 2,6 33,14 ± 4,3 -0,41 (5,88) 0,252
PetO2 TT (mmHg) 102,3 ± 3,7 103,4 ± 3,9 -0,30 (1,08) 0,390
PetCO2 TT (mmHg) 35,2 ± 2,7 34,6 ± 2,9 0,30 (-1,70) 0,387
Variables de rendimiento
POTENCIA TT (W) 273,2 ± 31,8 277,8 ± 33,3 -0,21 (1,68) 0,540
POTENCIA TTr (W/kg) 4,2 ± 0,4 4,3 ± 0,3 -0,21 (2,38) 0,545
CR10 WUP 3,1 ± 1,5 2,7 ± 0,9 0,21 (-12,90) 0,535
CR10 TT10 7,0 ± 0,9 7,3 ± 0,6 -0,25 (4,29) 0,464
CR10 TT20 9,0 ± 1,0 9,1 ± 0,8 -0,17 (1,11) 0,608
CR10TT MEDIA 6,3 ± 1,0 6,4 ± 0,6 -0,03 (1,59) 0,923

CR10: valores de percepción del esfuerzo. Dif %: diferencia entre valores de hipoxia y normoxia expresada en porcentaje. DIF_WUP-TT20: diferencia entre valores WUP Y TT20. EqCO2 TT: valores 
medios de equivalente ventilatorio de dióxido de carbono de oxígeno durante la contrarreloj. EqO2 TT: valores medios de equivalente ventilatorio de oxígeno durante la contrarreloj. ES: tamaño 
del efecto. FC: frecuencia cardíaca. MEDIA: valor medio durante la contrarreloj. NS: no significativo. PetCO2 TT: valores medios de presión espirada final de dióxido de carbono de oxígeno durante 
la contrarreloj. PetO2 TT: valores medios de presión espirada final de oxígeno durante la contrarreloj. POTENCIA TT: potencia media de la contrarreloj. POTENCIA TTr: potencia media relativa de la 
contrarreloj. SpO2: saturación arterial de oxígeno. TT10: valores en el minuto 10 de la contrarreloj. TT20: valores en el minuto 20 de la contrarreloj.VO2 rTT: valores medios de consumo de oxígeno 
relativos a la masa corporal durante la contrarreloj. VO2: valores medios de consumo de oxígeno durante la contrarreloj. WUP: valores en el calentamiento previo a la contrarreloj. 
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tados podrían deberse al efecto vasodilatador de la hipoxia, ya que se 
ha descrito que la exposición a hipoxia puede provocar un aumento 
de la capacidad de difusión a los tejidos de O2

48–50. El aumento de VO2 
(absoluto y relativo) observado tras la exposición a hipoxia podría 
deberse a un aumento del gasto cardíaco, de la fuerza de contracción 
ventricular producida con la exposición a hipoxia51. En este caso, no 
se observaron diferencias significativas en la frecuencia cardíaca en 
reposo tras la exposición a hipoxia, lo cual podría venir justificado por 
una respuesta parasimpática “compensatoria” durante la exposición a 
hipoxia, preponderando ésta sobre el estímulo simpático tras la exposi-
ción a hipoxia, de manera que se compensaría el estímulo taquicárdico 
producido por la exposición a hipoxia de manera inmediata51. 

Estudios previos han expuesto que la exposición a hipoxia prolon-
gada en el tiempo tiene efectos positivos que mejoran el rendimiento 
en ciclismo12,14,15. Sin embargo, no hay estudios que hayan analizado 
el efecto de la exposición a hipoxia aguda en sobre el rendimiento 
inmediato en contrarreloj en condiciones de normoxia en ciclistas. En 
el presente estudio no se observaron diferencias significativas, ni en las 
variables de intercambio gaseoso, metabólicas, de FC, ni de rendimiento 
físico en la contrarreloj entre la exposición a hipoxia o normoxia. La 

exposición a hipoxia aguda (FiO2 = 0,09), con un tiempo de exposición 
continuado de 30 min no provocó una mejora en el rendimiento en 
contrarreloj en comparación con la exposición a normoxia. A pesar de 
que en el presente estudio, tras la exposición a hipoxia los valores de 
parámetros de intercambio gaseoso (EqCO2, PetO2 y PetCO2) sufrieron 
modificaciones significativas en pre y post, sugiriendo un efecto hipo-
cápnico, que en anteriores estudios se ha expuesto que puede tener 
efectos sobre la contribución metabólica (y las variables representativas 
de dicha contribución)en esfuerzos cortos maximales (30 s) en ciclis-
mo52,53, por otro lado se observa una relación entre la respuesta frente a la 
hipocápnia y el rendimiento en contrarreloj durante 20 min en ciclismo 
en normoxia54 en el caso del presente estudio, el efecto de hipocapnia 
inducido por la hipoxia no mejoró el rendimiento en una contrarreloj 
simulada de 20 min. Estos resultados son similares a los obtenidos en 
otros estudios en los que tampoco se observaron efectos positivos de 
la hipocapnia en el rendimiento en contrarreloj prolongada en ciclismo 
(60-90 min)54, pudiendo venir explicada la ausencia de mejoras en el 
rendimiento por la duración del esfuerzo (70 s vs. 30-90 min). De esta 
forma, las posibles respuestas ergogénicas tras la exposición a hipoxia 
parecen no influir en el rendimiento inmediato en pruebas de 30-90 

Tabla 3. Correlaciones entre las variables post intervención y las variables de la prueba de contrarreloj en la intervención a hipoxia y normoxia.

Variables post Variables en la contrarreloj r p

Hipoxia

Glucosa LACTATO DIF_WUP-TT20

CR10 WUP

CR10TT MEDIA

0,888
0,812
0,723

0,001*
0,008**
0,028**

FC EqO2 TT

EqCO2 TT

0,781
0,764

0,013**
0,016**

VO2 VO2 TT

POTENCIA TTr 

0,802
0,903

0,009***
< 0,001*

VO2 r VO2 rTT

POTENCIA TTr 

0,675
0,891

0,046**
0,001*

EqO2 EqCO2 TT 0,778 0,014**

PetO2 PetO2 TT

PetCO2 TT

0,884
-0,898

0,002***
< 0,001*

PetCO2 PetO2 TT

PetCO2 TT

-0,753
0,770

0,019**
0,015**

Normoxia

Glucosa VO2 rTT 0,726 0,027**

Lactato EqO2 TT -0,680 0,044**

EqO2 EqCO2 TT 0,778 0,014**

PetCO2 PetO2 TT

PetCO2 TT

-0,678
0,846

0,045**
0,004***

CR10: valores de percepción del esfuerzo. DIF_WUP-TT20: diferencia entre valores WUP Y TT20. EqCO2: valores medios de equivalente respiratorio de dióxido de carbono. EqO2: valores medios de 
equivalente respiratorio de oxígeno. FC: frecuencia cardíaca. MEDIA: valor medio durante la contrarreloj. PetCO2: valores medios de presión final espirada de dióxido de carbono. PetO2: valores 
medios de presión final espirada de oxígeno. POTENCIA TTr: valores potencia media relativa de la contrarreloj. TT20: valores en el minuto 20 de la contrarreloj. VO2 r:  valores medios de consumo 
de oxígeno relativos a la masa corporal. VO2: valores medios de consumo de oxígeno. WUP: valores en el calentamiento previo a la contrarreloj. 
*p ≤0,001; **p <0,05; ***p <0,01; correlación significativa.
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min y sí en esfuerzos de menor duración52. Pueden ser necesarios más 
estudios, con diseños metodológicos similares al presente, para tratar de 
determinar en qué medida los efectos inmediatos de la hipoxia aguda 
pueden afectar al rendimiento en ciclismo, considerando la duración y 
características del esfuerzo.

Además, en el presente trabajo se analizó la relación entre las 
respuestas fisiológicas provocadas por la hipoxia aguda en reposo y las 
variables fisiológicas de rendimiento en contrarreloj en ciclismo, guar-
dando relación entre estas variables. Concretamente, en el protocolo 
de hipoxia, se observó un mayor número de correlaciones significativas 
entre variables que en el protocolo de normoxia. Se observaron corre-
laciones significativas entre las variables de: glucosa post exposición a 
hipoxia y el LACTATODIF_WUP-TT20 (Tabla 3), esta relación podría deberse 
al estímulo simpático-adrenal durante la exposición a hipoxia55, modi-
ficando de manera aguda la contribución glucolítica en el ejercicio56. 
Correlación positiva entre la glucosa en post y CR10WUP mostrándose 
una relación entre los niveles de glucosa post exposición a hipoxia y la 
percepción subjetiva del esfuerzo durante el ejercicio, pudiendo venir 
originada por una mayor contribución glucolítica en el ejercicio tras la 
exposición a hipoxia por dicho efecto simpático-adrenal, influyendo 
así en la percepción del esfuerzo57. La correlación positiva, entre la FC 
en post exposición a hipoxia y el EqO2 TT se mantiene en la línea con las 
evidencias de relación de frecuencia cardíaca y variables de intercambio 
gaseoso de estudios desarrollados en condiciones bajo condiciones 
de normoxia58. 

Además, se dan correlaciones con significación estadística 
(p <0,05), con un grado de asociación (correlación alta) post exposición 
a hipoxia entre variables de intercambio gaseoso con estas mismas 
variables durante TT (VO2 en post con VO2TT y VO2r en post con VO2rTT), 
también se da correlación de variables de intercambio gaseoso post 
exposición a hipoxia y variables de rendimiento durante la contrarreloj 
simulada (VO2 en post con POTENCIATTr y VO2r en post con POTENCIATTr). 
La correlación en post entre el VO2 con VO2TT y VO2r con VO2rTT muestra 
la asociación entre el punto de partida de la variable de consumo de 
oxígeno anterior al ejercicio (post exposición a hipoxia) y el consumo 
de oxígeno en ejercicio. Podría ser que la respuesta del consumo de 
oxígeno tras exposición a hipoxia influya en el consumo de oxígeno 
desarrollado durante la prueba en contrarreloj en normoxia. O, por otro 
lado, podría ser que los valores de consumo de oxígeno desarrollados 
durante la contrarreloj en ciclismo en normoxia guarden relación con la 
respuesta de valores de consumo de oxígeno post exposición a hipoxia 
en reposo. La correlación entre valores de VO2 en post con POTENCIATTr 
y VO2r en post con POTENCIATTr, muestra como la respuesta a exposición 
a hipoxia en valores de consumo de oxígeno guarda relación con los 
valores de potencia desarrollados durante la contrarreloj en ciclismo 
durante 20 min en normoxia. Estas variables de intercambio gaseoso 
con las correlaciones mencionadas se han demostrado que mantienen 
correlación con un mayor rendimiento en ciclismo en contrarreloj26. No 
obstante, en el presente estudio no se han evidenciado mejoras en el 
rendimiento de la contrarreloj simulada en ciclismo tras la exposición 
al protocolo de hipoxia. 

No hemos observado estudios con un diseño similar al del presente 
estudio y relacionando las respuestas inducidas por la hipoxia aguda 
en reposo y el rendimiento en contrarreloj en normoxia en ciclismo. 

Esto ha dificultado la comparación de los resultados observados de las 
relaciones entre las distintas variables. 

Conclusiones

La exposición a hipoxia aguda en reposo durante 30 min a una 
altitud simulada de 4.500 m provocó cambios significativos en la res-
puesta cardiorrespiratoria (variables de intercambio gaseoso) frente a 
condiciones de normoxia. Aunque se observó una respuesta aguda 
en variables de intercambio gaseoso tras exposición a hipoxia aguda 
en reposo, esta respuesta no afectó positivamente al rendimiento en 
contrarreloj simulada en los ciclistas participantes en el estudio en 
comparación con el protocolo de exposición a normoxia. Por último, 
se observaron correlaciones significativas entre la respuesta a hipoxia 
en reposo y el rendimiento en contrarreloj simulada en normoxia en 
variables metabólicas, de respuesta ventilatoria y de esfuerzo perci-
bido, mostrando nuevos hallazgos en la respuesta a la hipoxia aguda 
en reposo y el rendimiento en normoxia en ciclismo, no evidenciados 
hasta el momento en la literatura en estudios con procedimientos 
similares a este.
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