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11 massimo consumo di ossigeno (VO2max) € una misu-
ra globale ed integrata della massima intensita di eser-
cizio che un soggetto pud tollerare per periodi di tempo
abbastanza lunghi (e.g., Cerretelli e di Prampero,
1987). In senso stretto, VO2max puo essere sostenuto al
massimo per una decina di minuti. Tuttavia, poiche il
tempo di esaurimento & funzione della frazione di
VOomax effettivamente utilizzata, soggetti dotati di un
alto valore di VO2max sono in grado di sostenere, a pa-
rita di tempo, esercizi di intensita pii elevata, o, a pari-
ta di intensitd, esercizi di pit lunga durata, che soggetti
caratterizzati da VOamax inferiori. Queste considerazio-
ni sono suffragate da innumerevoli osservazioni che di-
mostrano, senza eccezione, che gli atleti dediti ad atti-
vita di “fondo”, sono sempre caratterizzati da valori di
VO2max particolarmente elevati.

Quanto segue & dedicato ad una breve analisi dei fattori
che determinano il massimo consumo di ossigeno nel-
I’uomo. L analisi che segue dimostrera che, di questi
fattori, il principale & la massima capacita del cuore di
trasportare sangue ricco di ossigeno ai muscoli che la-
vorano, cioé il prodotto della massima gettata cardiaca
per il contenuto in Oz del sangue arterioso. Altre gran-
dezze fisiologiche che giocano un ruolo quantitativa-
mente minore sono la perfusione muscolare, la capaci-
ta ossidativa dei mitocondri, la ventilazione alveolare €
la diffusione alveolo capillare dell’O2 (e.g. Kaijser,
1970). In condizioni fisiologiche, a livello del mare e

durante lavoro con grandi gruppi muscolari (corsa, ci-
cloergometro, etc.), questo secondo gruppo di grandez-
ze & responsabile per il 25 - 30 % dei fattori limitanti
VO2max, mentre il restante 70 - 75 % ¢ dovuto al tra-
sporto di O2. Tuttavia, in condizioni patologiche, o in
alta quota, o durante lavoro con piccoli gruppi musco-
lari il peso dei fattori cardiocircolatori diminuisce,
mentre di altrettanto aumenta il peso dei fattori respira-
tori, in alta quota, o in alcune patologie polmonari,
(e.g., Dempsey et al., 1984; West, 1983) o dei fattori
periferici, durante lavoro con piccoli gruppi muscolari
(di Prampero, 1985).

Teoria

1l trasporto dell’O2 dall’aria ambiente ai mitocondri
pud essere descritto in modo appropriato ricorrendo
ad un semplice modello idraulico in cui il flusso tota-
le di O2 ¢ direttamente proporzionale al gradiente di
pressione (totale) tra aria ambiente e mitocondri ed
inversamente proporzionale alla resistenza totale
(Riot) (e.g. vedi Taylor and Weibel, 1981). A sua volta,
quest’ultima & la somma di n resistenze in serie: Riot =
Ri+ Ry + ... + R,. Allo stato stazionario, il flusso
di O attraverso ogni singola resistenza & lo stesso, ed
¢ determinato dal gradiente di pressione di Oz a caval-
lo della resistenza in oggetto, diviso per la resistenza
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stessa. Quindi, in condizioni di esercizio aerobico
massimo:

VO2max = (Pl—Pm)/RtOl = (PI—PA)/RV =
(PA-P2)/RL = (Pa-Pv)/RQ = (Pv-Pm)/Rp 1

dove la resistenza totale al flusso di O2 (Reor) € stata
suddivisa nelle seguenti tappe: 1) ventilazione alveo-
lare (RV), ii) trasporto di O attraverso la barriera al-
veolo capillare (RL), iii) trasporto di Oz da parte del
sistema cardiocircolatorio (RQ), e iv) diffusione e
perfusione periferica ed utilizzazione da parte dei mi-
tocondri (Rp) e dove PI, PA, Pa, Pv ¢ Pm rappresen-
tano le pressioni parziali di O2 nell’aria inspirata, al-
veolare, nel sangue arterioso, venoso misto ¢ nei mi-
tocondri.

Nell’equazione 1, le resistenze ventilatoria e circolato-
ria sono date dall’inverso del prodotto della ventilazio-
ne alveolare (VA), o della gettata cardiaca (Q), per i co-
efficienti di trasporto dell’O2 nella fase gassosa (B8g) o
nel sangue (Bs):

I/RV = GV = VA Bg 2
/RQ=GCQ = Q Bs 3

Nelle equazioni 2 ¢ 3: 1) G = I/R ¢ la conduttanza in
oggetto, ii) Bg a 37° C & 1.16 ml Oz I''! mm Hg! e iii)
s & eguale alla pendenza media della curva di disso-
ciazione del sangue per I’Oz in vivo: Bs = (Ca-Cv)/(Pa-
Pv), dove Ca e Cv sono i contenuti in O3 del sangue ar-
terioso e venoso misto.

A differenza di GV e GQ, le altre due conduttanze,
GL (=1/RL) e Gp (= 1/Rp), non possono essere ulte-
riormente analizzate in modo semplice. Queste due
grandezze infatti dipendono in modo piuttosto com-
plesso dalla perfusione e dalla diffusione a livello pol-
monare o tissutale muscolare e dalla capacita dei mi-
tocondri di utilizzare 1’O2. Va 1nolire sottolineato che,
pur dimensionalmente identica alla capacita di diffu-
sione per I’O2, GL ¢ da essa concettualmente diversa
e maggiore quantitativamente. Al denominatore di GL
vi ¢ infatti la differenza di pressione parziale di O tra
sangue arterioso ed aria alveolare (v. equazione 1),
mentre nel caso della capacita di diffusione del pol-
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mone il denominatore ¢ dato dalla differenza tra la
pressione parziale di O2 a livello alveolare e la pres-
sione parziale media nel sangue capillare polmonare.
(Per un’analisi pit dettagliata di questo argomento si
veda di Prampero e Ferretti, 1990; Ferretti ¢ di Pram-
pero, 1995).

Se il gradiente pressorio tra aria inspirata e mitocondri
(PI - Pm) ¢ costante, le variazioni di VO2max, indotte
con qualsiasi mezzo (e.g. allenamento, autoemotrasfu-
sione, salasso, etc.) sono necessariamente accompagna-
te da un cambiamento eguale, e di segno opposto, della
resistenza totale al flusso di Oz:

VOZmax +A VOZmax = (PI-Pm)/( Rlot + A Rtol) 4

Dato che A Riot = ARV + ARL + ARQ + ARp, dividen-
do ’equazione 1 per la 4 e riarrangiando:

VO2max/ (VOZmax + A) =1+ (ARV + ARL + ARQ
+ ARP)YRiot 5



1l peso relativo di ciascuna resistenza (Ri) nel deter-
minare VO2max, qui definito Fi, & espresso dal rappor-
to della resistenza in oggetto rispetto alla resistenza
totale:

Fi = Ri/ Riot 6
Quindi ponendo:

ARi/ Riot = Fi ARi/Ri 7
e sostituendo I’equazione 7 nella 6:

VO2max/(VO2max + A) =
=1+ FV ARV/RV + FL ARL/RL + FQ
ARQ/RQ + Fp ARp/Rp 8

I equazione 8 dimostra che una variazione di una qual-
siasi delle resistenze considerate condurra a una varia-
zione di VO2max proporzionale al corrispondente valore
di F. Ne segue che il modello pud essere utilizzato per
determinare il peso relativo di una resistenza qualsiasi
(Fi), purche la resistenza in questione possa essere op-
portunamente manipolata e le risultanti variazioni di
VO2max misurate.

La circolazione come fattore limitante

1’ analisi riassunta sopra fu originariamente proposta da
di Prampero (1985) che calcolo le resistenze relative
dovute a trasporto di Oz, da un lato, ed all’effetto com-
binato di perfusione ¢ diffusione periferica ed utilizza-
zione mitocondriale dell’ Oz, dall’altro, a partire dai da-
ti della letteratura circa le variazioni di VO2max indotte
da manipolazioni della capacita di trasporto dell’O2. A
loro volta, queste ultime erano ottenute mediante varia-
zioni acute della concentrazione emoglobinica (autoe-
motrasfusione o salasso).

Nel lavoro citato, la resistenza al flusso dell’O2 a val-
le del polmone fu suddivisa in due sole parti: i) FQ*
dovuta al trasporto circolatorio dell’Oz e ii) Fp* dovu-
ta a perfusione e diffusione periferica ed utilizzazione
mitocondriale dell’O2. (Va qui sottolineato che, men-
tre FQ and Fp si riferiscono all’intero tragitto dell’O2
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dall’aria ambiente ai mitocondri (equazione 1), FQ*
and Fp*, cosi come tutte le variabili indicate da un
asterisco (*), si riferiscono esclusivamente al tratto
del percorso a valle del polmone.) Inoltre, gli esperi-
menti di autoemotrasfusione e salasso i cui dati furo-
no utilizzati da di Prampero (1985) erano stati esegui-
ti acutamente, donde il ragionevole presupposto che,
nel corso della manipolazione sperimentale: i) il gra-
diente pressorio totale dall’aria ambiente ai mitocon-
dri restasse invariato e ii) anche la resistenza periferi-
ca restasse invariata, cosi che ARp* = 0. L’equazione
8 si riduce quindi a: '

VO2max /( VO2max + A) = 1 + FQ¥* ARQ*/RQ* 9

11 membro di sinistra dell’equazione 9, e cio¢ il rappor-
to tra il valore di VO2max prima e quello dopo la mani-
polazione, fu calcolato dai dati di Buick et al. (1980),
Ekblom et al., (1972), Ekblom et al., (1976), Kanstrup
ed Ekblom (1982), McArdle et al. (1976), Rowell et al.
(1966), Woodson et al. (1978) e fu rappresentato grafi-
camente in funzione del corrispondente valore del rap-
porto ARQ*/RQ*. A sua volta, ARQ#/RQ* fu calcolato
dalle variazioni della capacita di trasporto del sangue
per 'Oz (prodotto di gettata cardiaca per concentrazio-
ne emoglobinica), indotto dalla manipolazione, diviso
per la capacita di trasporto del sangue per 1’02 prima
della manipolazione: (dopo - prima)/prima. Linterpola-
zione lineare dei dati:

y=101+0.70x 10

(12 = 0.94; n = 15), dove y = VOomax /( VO2max + A) e X
= ARQ*/RQ*, dimostra che, come previsto dall’equa-
zione 9, U'intercetta sull’asse y ¢ in effetti eguale a 1.
Quindi FQ* = 0.7 e, poich& in questo specifico caso
FQ* + Fp* = 1, Fp* = 0.3. Il valore di FQ* cosi ottenu-
to & una misura del peso relativo che il trasporto di O2
dal polmone alla periferia ha nel limitare VO2max prima
della manipolazione acuta di RQ™*.

Possiamo quindi concludere che, durante esercizio ae-
robico massimo con larghi gruppi muscolari a livello
del mare, circa il 70 % della resistenza totale al flusso
di Oz a valle del polmone ¢ dovuta al trasporto convet-
tivo dell’Oz da parte della circolazione. Ci0 € conforme
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con I'opinione abituale che il trasporto convettivo da
parte della circolazione sia effettivamente il pili impor-
tante dei fattori che determinano VO2max.

11 polmone come fattore limitante

Nella sezione precedente si sono considerati solo i
fattori che limitano VO2max a valle del polmone. In
normossia, tuttavia, circa il 35% della caduta di pres-
sione di O2 tra aria ambiente e mitocondri, e quindi
della resistenza totale al flusso di Oz, & situata a livel-
lo dei polmoni. Ne segue anche che Fv + FL = 0.35.
Quindi, se il sistema fosse lineare, se cioé Fv + FQ
fosse costante indipendentemente dalla pressione par-
ziale di Oo, variazioni anche piccole di VA condurreb-
bero a variazioni sostanziali di VO2max. Come & noto,
invece, questo non avviene perche a livello del polmo-
ne, e particolarmente in normossia, il sistema ¢ lungi
dall’essere lineare, a causa della forma della curva di
dissociazione per 1’O2 (Shephard, 1969). Infatti, in
soggetti sani a livello del mare, un aumento della ven-
tilazione alveolare (VA), data la costanza del coeffi-
ciente di trasporto dell’ O2 in fase gassosa (Bg), con-
duce ad un’eguale diminuzione di RV (o aumento di
GV, v. equazione 2). Tuttavia, questa diminuzione di
RV ¢ accompagnata solo da aumenti molto minuti di
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VO2max, perche 1’aumento di PaO; dovuto all’iper-
ventilazione avviene sulla parte piatta della curva di
dissociazione del sangue per 1’02, e non si accompa-
gna quindi ad alcun aumento significativo di CaOx. In
altri termini, il coefficiente di trasporto dell’O2 nel
sangue (Bs = (Ca-Cv)/(Pa-Pv)) si riduce e porta con sé
un forte aumento di RQ (o diminuzione di GQ v.
equazione 3). In conclusione quindi, in soggetti sani
in normossia, la diminuzione di RV dovuta all’aumen-
to di VA ¢ controbilanciata da un, praticamente egua-
le, aumento di RQ. Al contrario, quando PaO2 si trova
sulla parte ripida della curva di dissociazione del san-
gue per I’O2, la diminuzione di RV, dovuta all’aumen-
to di VA, pud condurre ad aumenti sostanziali di
VO2max. In questo caso infatti, la diminuzione di RV
non ¢ controbilanciata da alcun aumento di RQ. Lo
stesso tipo di argomentazioni, applicate ad RL dimo-
strano che le variazioni di RL possono condurre a va-
riazioni sostanziali di VO2max solo se i cambiamenti
di PaO2 indotti dalle variazioni di RL avvengono sulla
parte ripida della curva di dissociazione dal sangue
per I’On.

Queste argomentazioni dimostrano che, anche se
ventilazione e diffusione polmonare sono responsa-
bili di una frazione non trascurabile della resistenza
totale al flusso dell’O2 dall’aria ambiente ai mito-
condri, il loro ruolo come fattori limitanti, in sogget-
ti sani a livello del mare, & molto limitato in quanto
variazioni anche notevoli di queste grandezze si ac-
compagnano a variazioni minime di VO2max. In altre
parole, a causa della marcata non linearita della cur-
va di dissociazione del sangue per 1’O2, in normossia
FV ed FL non sono costanti, ma dipendono dal livel-
o di POx.

Ferretti e di Prampero (1995) hanno calcolato FV, FL,
FQ and Fp a partire da una serie di dati generati al cal-
colatore che simulavano condizioni di esercizio aerobi-
co massimo a differenti livelli di pressione parziale di
O2 nell’aria inspirata (PIO2) da 150 a 90 mm Hg. La si-
mulazione era basata su una serie di dati che descrivo-
no il trasporto di O2 durante lavoro massimale in nor-
mossia. Gli effetti delle variazioni di VA su VO2max fu-
rono calcolati sul presupposto che il trasporto di O2 nel
sangue venoso misto (QCvO2) nell’ambito considerato
sia costante, indipendentemente dal valore di PIO2



(Ferretti et al., 1993). Le variazioni dei valori di riferi-
mento conseguenti ad una data variazione di VA erano
quindi calcolati mediante una precedura iterativa, fin-
ché si otteneva un valore di VO2max compatibile con il
valore di riferimento di QCvOz2. Per ogni valore di
PIO2 era cosi possibile calcolare i corrispondenti valori
di Fi per tutte le variabili in gioco, a partire dall’equa-
zione 8. I risultati dimostrano come al diminuire di
PIO; da 150 a 100 mmHg: i) FV ed FL aumentano da
~0.07 a ~0.25, mentre ii) FQ diminuisce da ~0.7 a
~0.3, e iii) Fp rimane essenzialmente invariato (~0.16).
Per una discussione pil dettagliata si rimanda a Ferretti
e di Prampero, (1995).

Discussione del modello

Il trasporto di Oz dall’aria ambiente ai mitocondri puo
essere descritto come una cascata di quattro resistenze
in serie: resistenza ventilatoria, alveolo arteriosa, circo-
latoria e periferica (equazione 1). Queste quattro resi-
stenze sono inversamente proporzionali ai seguenti
meccanismi fisiologici: la ventilazione alveolare per la
capacitd di trasporto dell’Oz in aria, la diffusione al-
veolo capillare, la gettata cardiaca per la capacita di
trasporto dell’O2 nel sangue e infine la diffusione peri-
ferica dell’O2 e la sua utilizzazione da parte dei mito-
condri. La caduta di pressione parziale di Oz a cavallo
di ogni resistenza & direttamente proporzionale alla re-
sistenza stessa e poiche le quattro resistenze descritte
sono poste in serie: i) la resistenza totale al flusso del-
1’0, & data dalla somma delle resistenze individuali e
i) il gradiente totale di Oz dall’aria ambiente al mito-
condrio & eguale alla somma dei singoli gradienti. Una
variazione di una qualsiasi delle resistenze ¢ accompa-
gnata da un’identica variazione della resistenza totale.
Quindi, se il gradiente totale dell’O2 non cambia, cid
porta ad un’identica variazione del flusso di O2 dall’a-
ria ambiente al mitocondrio.

11 termine “fattore limitante VO2max”, qui indicato con
il simbolo F riferito ad una determinata resistenza, in-
dica la capacita di modificare VO2max che hanno le va-
riazioni della resistenza in oggetto. Quando si afferma
che FQ = 0,75 e cio¢ che la massima capacita di tra-
sportare sangue ossigenato alla periferia ha un peso del
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75% in termini di fattori limitanti, si intende che, qua-
lora fosse possibile aumentare del 100 % il trasporto di
02, VO2max aumenterebbe del 75%. E evidente quindi
che tanto pi alta & la percentuale attribuita a una sin-
gola grandezza fisiologica, tanto pil critico ¢ quel fat-
tore nello stabilire VO2max. Se questo dipendesse da
una sola grandezza, il peso di quest’ultima sarebbe, ov-
viamente, 100%.

Il modello discusso sopra va preso “cum grano salis”.
Infatti, ciascuna resistenza Ri, almeno in linea di prin-
cipio pud essere suddivisa in un cospicuo numero di
resistenze in parallelo. Inoltre, I’iesima resistenza di-
pende anche dalle complesse interazioni dei due grup-
pi di resistenze in parallelo che costituiscono la resi-
stenza immediatamente a monte (i-1) e quella imme-
diatamente a valle (i+1). Cio & particolarmente eviden-
te quando si consideri la resistenza diffusiva del pol-
mone (RL), data dal rapporto tra il flusso di O2 e il
corrispondente gradiente alveolo arterioso. E ben noto
che, anche se la capacita di diffusione del polmone per
1’02 fosse infinita, una distribuzione non omogenea
del rapporto ventilazione perfusione dei singoli alveoli
condurrebbe comunque ad un gradiente A-a > 0 (e.g.,
v. Piiper e Scheid, 1981). Dal punto di vista del model-
lo descritto sopra, cid & equivalente all’introduzione di
una resistenza finita in serie (RL) come conseguenza
della maldistribuzione degli m elementi in parallelo
che costituiscono la resistenza a monte (ventilatoria)
rispetto agli n elementi in parallelo che costituiscono
la resistenza a valle (circolatoria), senza alcuna contro-
partita strutturale.

In modo analogo, la resistenza periferica Rp raggruppa
in un unico termine le complesse interazioni tra la dif-
fusione passiva e facilitata (dalla mioglobina) di Oz, la
perfusione muscolare, a sua volta distribuita in modo
non omogeneo (Piiper, 1990)) e I'utilizzazione mito-
condriale dell’ O2.

Queste sottigliezze fisiologiche non sono state incorpo-
rate nel modello, cid che ne limita, in qualche maniera,
’applicazione. Tuttavia, il modello, il cui vantaggio
maggiore & proprio la grande semplicitd, dimostra che
VO2max non dipende da alcun singolo fattore, ma da
una serie di grandezze fisiologiche (v. anche Wagner et
al., 1991) il cui peso pud essere determinato in modo
quantitativo sulla base del modello stesso.
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