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RESUMEN ABSTRACT 

El ejercicio intenso, prolongado puede provocar una 
obstrucción de las vías aéreas durante varios minutos 
en los sujetos asmáticos. Inicialmente puede ser de 
5-10 minutos después del ejercicio y normalmente de­
saparece poco después, aunque puede recurrir 3-6 ho­
ras más tarde. Esta respuesta depende del tipo de ejer­
cicio, así la natación es menos asmógena que la carrera. 
Un tratamiento previo al ejercicio con broncodílatadores 
o cromoglicato puede inhibir la respuesta broncocons-
trictora. Un calentamiento previo, la respiración nasal, el 
ambiente caliente y húmedo y la realización de un ejerci­
cio submáximo pueden disminuir cuantitativamente y 
cualitativamente la respuesta broncoconstrictora. Los 
cambios en la osmoiarídad o el enfriamiento de ios 
mastocitos son las causas probables de la actuación de 
los mediadores que provocan las crisis de broncoespas-
mo. 

Strenous exercise prolonged for several minutes can 
cause airway obstruction in asthmatic subjects. Initial 
obstruction becomes most extreme 5-10 minutes after 
the completion of exercise and usually remits wthin a 
few minutes but may recur 3-6 hours later. The responso 
to exercise depends upon the type of exercise. Swim-
ming is less likely to cause exercise-induced asthma 
than running. Recent exercise or pretreatment with a 
bronchodilator or cromolyn can inhibit exercise-induced 
asthma. Nasal breathing or inhalation of warm, fully hu-
midified air during exercise can minimize exercise-
induced asthma. Local changes in osmolarity or cooling 
of mast cells probably causes reléase of mediators that 
cause airway obstruction. 

RESUM 

L'exercici intens, perllongat, pot provocar una obs-
trucció de les vies aéries durant alguns minute en els 
individus asmátics. Inicialment pot ser de 5-10 mlnuts 
després de í'exercici I normalment desapareix al cap de 
poc, tot i que pot recorrer passades 3-6 hores. Aquesta 
resposta depén del tipus d'exerclci: la natació és menys 
astmógena que la cursa. Un tractament previ a l'exercici 
amb broncodilatadors o cromoglicat, pot inhibir la res-
posta broncoconstrictora. Un escalfament previ, la res­
pirado nasal, l'ambient calent i humit i la realització d'un 
exercici submáxim pot disminuir quantitativament i qua-
litativament la resposta broncoconstrictora. Els canvisi 
en la osmolaritat o el refredament deis mastócKs son les 
causes probables de l'actuació deis mediadora que pro­
voquen les crisis de broncoespasme. 

Una revisión bibliográfica sobre asma inducida 
por el esfuerzo no merecería su nombre si las pri­
meras palabras no fuesen dedicadas a un médico 
Capadocio, Arateus, que definió la palabra "asma" 
por primera vez de la siguiente forma: "Si corrien­
do, haciendo gimnasia o ejercicio o cualquier otro 
trabajo la respiración se hace difícil esto se llama 
"Asma". Esta definición fue hecha dos siglos des­
pués de J.C. pero... ¿Qué entendemos actualmen­
te por asma? 

Es una enfermedad común para niños y adultos, 
y aunque se reconozca fácilmente por la clínica, su 
definición precisa es ciertamente complicada^^ 
Una de las más interesantes es la realizada por el 
Prof. J.G. Scaddíng 1983^^ en la que define el asnaa 
como "una enfermedad caracterizada por amplias 
variaciones de la resistencia al flujo del aire en las 
vías intrapulmonares, sobre cortos períodos de 
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tiempo". Definición que es completada muy acerta­
damente por el Prof. S. Godfrey 1985̂ 2 al hablar 
sobre el asma infantil "...que se manifiesta por ata­
ques recurrentes de tos o disnea separados por 
intervalos libres. La obstrucción de las vías aéreas 
y los síntomas clínicos son completamente o en 
gran parte reversibles por el tratamiento con fárma­
cos broncodilatadores o esteroideos". 

La incidencia del asma es aproximadamente de 
un 5 % en adultos y 7-10% en niños, siendo mayor 
en la edad infantil y menor en la adolescencia, para 
incrementarse nuevamente en la primera edad 
adulta. (Dodge y Burrows 1980)̂ .̂ 

Etiológicamente sabemos que es una enferme­
dad muy heterogénea. Se ha intentado clasificar la 
enfermedad por el estimulo principal que incita o 
está asociado con los episodios agudos, sin em­
bargo, la distinción entre varios tipos de asma es 
muy a menudo artificial,-ya que la respuesta puede 
ser incitada por más de un estimulo. Podríamos 
clasificarlos, a pesar de todo, en siete categorías 
mayores: Infección respiratoria, ejercicio, antígeno, 
estimulo ocupacional, farmacológico, stress emo­
cional y acción de la polución y el medio ambiente. 

Asma inducido por el ejercicio 

El ejercicio actuando como causa predominante 
de la crisis asmática, lo es sólo en una muy peque­
ña proporción, generalmente en chicos que decli­
nan por esta razón realizar esfuerzos físicos conti­
nuados. 

Durante el ejercicio la función del aparato respi­
ratorio es equilibrar la sangre proveniente del tejido 
muscular devolviendo el oxígeno utilizado y elimi­
nando el dióxido de carbono producido por el me­
tabolismo muscular. Este aumento del metabolis­
mo es superado por un aumento del aporte de 
oxigeno mediante el incremento de la ventilación. 
Inicialmente por tres medios, aumentando la fre­
cuencia respiratoria, la transferencia de gas pulmo­
nar y el flujo sanguíneo pulmonar (cardiac output). 
A medida que el trabajo se hace más pesado la 
ventilación aumenta paralelamente al consumo de 
oxigeno hasta que se llega al umbral anaeróbico. 
Superado este umbral el lactato se acumula, pro­
duciéndose una acidosis metabólica que llevan a 
la ventilación mucho más allá de lo que lo haría el 
consumo de oxigeno. El efecto neto del ejercicio 
es, en resumen, una disminución del espacio 
muerto, un aumento del volumen periódico, un au­
mento de la ventilación alveolar, de la distribución 
sanguínea que se hace más uniforme y de la difu­
sión del oxigeno por un aumento del gradiente de 
tensión alveolo-arterial.^'''^ 

Cambios de la función pulmonar en el AIE 

La respuesta de adaptación cardiorespiratoria al 
ejercicio es igual en el paciente asmático que en el 
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individuo normal salvo unas pequeñas variaciones 
que son lo suficientemente importantes como para 
desencadenar el cuadro de disnea y/o tos. 

En los individuos asmáticos el ejercicio induce a 
una broncodilatación inicial que se inicia a los po­
cos minutos y puede ser mantenida durante todo el 
ejercicio. Una vez éste cesa tiene lugar una bron-
coconstrícción, donde la función pulmonar alcanza 
su más bajo nivel durante 3 a 5 minutos en niños y 
de 5 a 7 en adultos. (Godfrey 1985P EI ¡ndice más 
comúnmente usado para la cuantificación del AIE 
es el porcentaje de caída del máximo flujo espirato­
rio desde que se inicia hasta que se termina el 
ejercicio, también llamado incremento del VEIVIS 
cuando este parámetro es utilizado como test de 
función pulmonar (fig. 1). También puede utilizarse 
el PEFR o los mesoflujos espiratorios, siendo estos 
últimos mucho menos demostrativos sí los dos an-' 
teriores permanecen dentro de los valores norma­
les, como demostramos en Zaragoza en el Con­
greso Nacional de Medicina del Atletismo donde 
estudiamos a varios muchachos con antecedentes 
de AIE que practicaban deporte con absoluta nor­
malidad y en los que sólo variaban los menciona­
dos mesoflujos. 
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En individuos normales el porcentaje de caída es 
de un 3 a un 4% para un ejercicio normal o mode­
rado y de un 9 a un 10% cuando son ejercicios 
máximos. '̂̂ '̂ ^ Burr y cois. 1974^ estudiaron sobre 
812 niños sanos de los que un 98% tenía una caída 
del VEMS inferior al 15% mientras que en asmáti­
cos esta caída era superior al 15% en un 82%. 
Silvermann y Anderson 1972"^ y posteriormente 
Fitch y Godfrey 1976'^ demuestran que la severidad 
del AIE es proporcional al aumento del trabajo y a 
la duración del ejercicio. La máxima respuesta se 
produce entre los seis y los ocho minutos después 
de haberse iniciado el ejercicio. Posteriormente los 
pacientes presentan a menudo una reducción en la 
severidad de la crisis, situación que se conoce 
como "correr a través del asma" (fig. 2). Este efecto 
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Figura 2 

máximo es visto cuando el consumo máximo de 
oxigeno se sitúa entre el 65 y el 75% del máximo 
predicho para su edadJ^ De aqui se deduce que el 
test idóneo para provocar el AIE es correr 6 minu­
tos sobre el 65% del consumo máximo de oxigeno. 

Freedman y cois. 1975 '̂ encuentran un aumento 
del volumen residual y una disminución de la pre­
sión de retroceso elástica, sugiriendo un cierre de 
las vías aéreas mayores. Este decremento en el 
retroceso elástico seria el que contribuida a la re­
ducción y caida del VEMS. Del mismo modo, Stir-
ling 1983"* estudia el tono de las vias aéreas en un 
grupo de jóvenes adultos asmáticos durante el 
ejercicio, no variando en los no asmáticos ni la 
resistencia pulmonar, ni la capacidad funcional re­
sidual, ni la conductancia especifica de las vias 
aéreas; mientras que en el asmático, debido a la 
broncodilatación y posterior broncoconstricción la 
resistencia pulmonar inicialmente disminuye y pos­
teriormente aumenta. 

El efecto del ejercicio sobre los gases a nivel 
sanguíneo es debido a los cambios en la función 
pulmonar. No existe una variación notable de la 
PO2 o de la PCO2 entre el paciente asmático y el 
individuo normal, pero si existe en el primero una 
caída del pH debida a la acumulación de lactato^^, 
que, sin embargo, parece que ninguno de estos 
dos datos influye sobre la severidad del AIE.*' Des­
pués del ejercicio, es decir, cuando está presente 
la broncoconstricción, puede existir una hipoxia 
artería! moderada y, en ocasiones, una hipercap-

nia. 15 

AIE según el tipo de ejercicio 

Algunos tipos de ejercicios son, indudablemen­
te, más asmogénicos que otros. Fitch y Godfrey 

1976^3 y Anderson y cois. 1971 ^ hacen un estudio 
sobre individuos asmáticos en edad infantil y adul­
ta, no entrenados, hasta conseguir un consumo de 
oxigeno equivalente a 2/3 del máximo predicho 
para su edad. En el estudio se observa que la 
carrera libre es el más asmógeno de todos los 
ejercicios con una caida del VEMS del 47%, el 
siguiente es la cinta continua con un valor de caida 
del 33% y siendo la bicicleta el tercero con un 25%. 
Lo deportes menos estimulantes son la natación, el 
caminar y sorprendentemente el canotaje (en 
kayak) prueba de resistencia en la cual son los 
músculos de tronco y brazos los que participan 
fundamentalmente. Una importante observación es 
que los episodios son mucho menos frecuentes si 
el ejercicio es intermitente, con pausas, progresivo 
o alternativo, lo que explicaría por qué algunos 
deportes son menos problemáticos. 

Hay que hacer notar que existe una importante 
interacción entre el entorno climático bajo el que se 
desarrolla el ejercicio y la magnitud de la obstruc­
ción. Siendo más importante cuando es frío y seco 
que cuando es caliente y húmedo, situación en la 
que la respuesta puede ser muy leve o nula. Con­
secuentemente serán más provocativas las activi­
dades como el esquí, el hockey sobre hielo o el 
patinaje, mientras que lo será mucho menos la 
natación en piscinas aclimatadas y cubiertas. 

Mecanismos de producción del AIE 

1. Pérdida de calor con la respiración 
Deal, McFadden, Ingram, Strauss y Jaegger 

197913.14 demostraron que el aire frío podía poten­
ciar el AIE y que la severidad de la obstrucción de 
las vías aéreas era proporciona a la pérdida de 
calor de las mismas. Según ellos, la pérdida de 
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calor es directamente proporcional a la ventilación-
minuto, lo que les lleva a pensar que sería posible 
reproducir los mismos síntomas con una hiperven-
tílación isocápnica. La conclusión de sus trabajos 
es en resumen, que el mayor estímulo para el AIE 
era la pérdida de calor de la mucosa bronquial y 
que éste es precipitado por la hiperpnea del ejerci­
cio. Es evidente que en la patogénesis del AIE 
existe la actividad parasimpática en algunos pa­
cientes, punto de vista que es apoyado por Enright 
y cois. 1980^^ en cuyo estudio aplican anestesia 
tópica sobre orofaringe antes del ejercicio dismi­
nuyendo de este modo la severidad del cuadro. Sin 
embargo, recientes estudios demuestran que exis-" 
te una pobre relación entre la severidad del AIE y el 
nivel de ventilación por minuto o la pérdida de calor 
por la respiración.*^ Del mismo modo se demues­
tra una misma pérdida de calor con la respiración 
(RHL, respiratory heat loss) entre nadadores y co­
rredores, produciendo en estos últimos un 39% 
más de incidencia del asma. 

2. Acción de un mediador 
Desde el mismo momento en el que se observó 

la inhibición del AIE por el Cromogiicato disódico 
(CGDS)^' se iniciaron las investigaciones para ex­
plicar el fenómeno por medio de la acción de un 
mediador. El ejercicio ejerce una acción doble, so­
bre la liberación de catecolaminas (broncodilata-
ción) y sobre los mediadores de la broncoconstric-
ción. Durante el ejercicio el balance entre ambos 
está desplazado hacia la broncodilatación, para, 
en el momento que cesa el ejercicio, hacerlo casi 
paralelamente la descarga adrenérgica con la con­
siguiente entrada en escena de la broncoconstric-
ción. Ésta dura de 3 a 7 minutos aproximadamente 
(connü se apuntó anteriormente) tiempo que dura la 
metabolización de los mediadores. Después de 
este periodo el paciente entra en una fase de re-
fractoriedad a cualquier ataque. Tiempo que nece­

sitaría el mediador para resintetizarse y puede du­
rar desde 30 minutos hasta una hora^'' para volver 
a ser estimulable a las 3 ó 4 horas nuevamente. Se 
piensa que el mediador pudiera ser metabolizado 
por sí mismo, de modo que un ejercicio prolongado 
produciría una pequeña crisis de asma o incluso, la 
no aparición de la misma (fig. 2). 

Se propone un nuevo modelo de AIE en el que el 
gran almacén de mediador se localiza en una gran 
zona dependiente de la temperatura (posiblemente 
los mastocitos) donde la hiperventilación y el ejer­
cicio liberan el mediador por enfriamiento de estos 
mastocitos en las grandes vías aéreas. El ejercicio 
seria, es esta teoría, el causante de la liberación del 
mediador en las zonas independientes de la tem­
peratura (fig. 3).23 
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Lee, Assoufi y Kay 1983^̂  conjugan ambas hipó­
tesis, como se muestra en el esquema (fig. 4) don­
de además se indican los lugares de actuación de 
los fármacos profilácticos del AIE. Existiría un cierto 
número de pacientes en los que el CGDS no seria 
efectivo, siéndolo en su lugar la atropina; sugirien-
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Figura 3 
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do asi, que su AIE es independiente de la liberación 
del mediador y que solamente mecanismos neuro-
lógicos serian la causa de la obstrucción pulmonar. 
Aunque no se encuentren niveles plasmáticos de 
histamina, neutrófilos o NFC (factor quimiotáctico) 
posteriormente a la hiperventilación isocápnica^^'^ 
si existe una elevación de dictios niveles en los 
pacientes asmáticos durante el ejercicio'^' ^. Lee y 
cois, creen en la existencia de un factor "X" cuya 
naturaleza es la causante de los cambios hemodi-
námicos que ocurren durante el ejercicio y que no 
existen durante la hiperventilación isocápnica. Su­
gieren, además, que la aparición de mediadores en 
la circulación sistémica depende, no sólo de la 
concentración local de sustancias liberadas, sino 
también de un adecuado flujo sanguíneo. 

Farmacoterapia del AIE 

Son varios los medicamentos estudiados y utili­
zados por su eficacia sobre el AIE. Los más impor­
tantes dentro de todo el conjunto son los simpati-
comiméticos o B2 adrenérgicos, el Cromoglicato 
disódico y las metiíxantinas. Otros como los antico-
linérgicos (atropina, bromuro de ipratropio ''°- ^̂ ' ^' 
los antagonistas del calcio (nifedipina, verapamil '̂ 
3̂ ' los bloqueadores alfa-adrenérgicos (Prazosin ^), 
los antihiistaminicos (azatadina, ketotifeno ^̂ ' *•• o 
las prostaglandinas E 2 "̂  parecen disminuir, y, en 
algunos casos, abolir el ÁlE. Pero sus efectos son 
de un carácter predominantemente selectivo y 
siendo la gran mayoría de los pacientes sensibles 
al primer grupo su utilización va a ser innecesaria y 
poco efectiva. 

También se lia observado que existe una dismi­
nución de la respuesta al administrar dióxido de 
carbono al finalizar el ejercicio, probablemente por 
su acción directa broncodilatadora, y también me­
diante la administración durante la prueba de oxi­
geno. Por supuesto esta experiencia en la práctica 
es poco asequible.^^ 

Otro punto que merece destacarse es que a dife­
rencia de los otros tipos de asma los corticoides no 
tiene ningún efecto positivo sobre el AIE de niños y 
adolescentes, por lo tanto su utilización tampoco 
va a estar indicada.^^ » 

Agonistas 82 adrenérgicos: Fueron de los prime­
ros agentes inhibidores del AIE. Dentro de este 
grupo se incluyen el salbutamol, albuterol, terbuta-
lina, isoproterenol... etc. Su acción es directa sobre 
los receptores B2 adrenérgicos e indirecta sobre el 
aumento del AMPc. Pueden, además, influir sobre 
el calibre de las vias aéreas por efecto indirecto 
sobre los nervios bronquiales intrínsecos.^'' Su ad­
ministración es variable, aerosoles, tabletas, jara­
bes. Los aerosoles tienen una mayor rapidez de 
acción aún siendo menor la dosis que en las otras 
formas, pero la duración de la acción, en cambio, 
es menor. Los jarabes y pastillas tienen como efec­
tos indeseables el temblor, las náuseas y la irritabi­

lidad debido igualmente a la mayor concentración 
del medicamento; en cambio tienen la ventaja de 
poder ser administrados a niños en los que es 
dificil enseñar a usar el aerosol. Aunque tienen el 
grave riesgo de abuso y dependencia psicológica. 
El efecto máximo se obtiene inhalando el aero­
sol justo antes del ejercicio. Los pacientes que 
reciben una medicación con simpaticomimétricos 
regularmente 3 ó 4 veces al dia pueden no estar 
protegidos del AIE si el tiempo entre las dosis y el 
ejercicio es excesivo. En esas condiciones es 
aconsejable una nueva dosis antes del mismo. 

Cromoglicato disódico: Parece ser que actúa es­
tabilizando la membrana del mastocito, con la con­
secuente disminución de la acción de los mediado­
res provocadores de la broncoconstricción. No es 
un broncodilatador y no tiene efectos sobre el co­
razón cuando es administrado en inhalador.^^ Al 
igual que con los simpaticomiméticos para preve­
nir el AIE debe ser inhalado justamente antes de 
iniciarse el ejercicio. Igualmente la toma regular de 
cuatro inhalaciones al dia puede sumplementarse 
con una nueva toma antes de la práctica deportiva. 
El CGDS es el más activo cuando son obstruidas 
las grandes vias aéreas."'^^ 

Metiíxantinas: En este grupo se incluyen la teofili-
na, la aminofilina y la difilina. Actúan bloqueando la 
acción de la fosfodiesterasa del AMPc intracelular, 
reduciendo asi la acción de los mediadores de los 
mastocitos. El efecto sobre el control de la muscu­
latura pulmonar no está demasiado claro todavía. 
Se puede administrar en cápsulas, suspensiones, 
aerosoles y preparaciones de acción rápida. Debi­
do a que los niveles en sangre deben situarse entre 
10 y 20 microgramos/ml. la necesidad de una do­
sis única debe ser alrededor de 7 mg/Kg., que 
debe ser ajustada a la respuesta del individuo, 
pues el aclaramiento de teofilina es variable de un 
paciente a otro. Las teofilinas de acción rápida 
pueden ser administradas de 30 a 60 minutos an­
tes de la prueba física, perdiendo gran parte de su 
actividad si son dadas más de una hora antes. A 
causa de esta necesidad para asegurar su efectivi­
dad esto es casi siempre impracticable en niños y 
adolescentes. Los efectos adversos como las náu­
seas y la irritabilidad tanto del tracto gastrointesti­
nal como del sistema nervioso central parecen ser 
menos severos con la difilina que con la teofilina o 
la aminofilina, aunque-su efecto sobre el AIE es 
menor.^"^ 

El fármaco que utilizaremos para el control del 
AIE debe ser elegido cuidadosamente-, acomodar­
se a las necesidades del paciente, y debe tenerse 
en cuenta, también su farmacocinética. Por ejem­
plo, habrá pacientes en los que la asociación de 
CGDS y teofilina o la de B2 agonistas y teofilina no 
tendrá efecto porque su AIE es de grandes y pe­
queñas vias aéreas, entonces será efectivo un tra­
tamiento que combine la toma en inhalador de los 
dos (CGDS y Simpaticomimético).^ Asi mismo 
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debemos tener en cuenta a la hora de prescribir el 
medicamento la edad del paciente y su habilidad 
para usar algunos sistemas (aerosol, Spinhaler). 
Otra cosa importantísima va a ser el conocimiento 
de los fármacos aprobados por el COI antes de su 
administración a cualquier atleta de alta competi­
ción, pues la posible descalificación por doping 
puede atentar seriamente la carrera del atleta as­
mático. 

El ejercicio en el asmático 

Son varios los trabajos que tratan sobre el ejerci­
cio como medida de terapia coadyuvante o única 
de tratamiento del AIE. Sabemos que entre un 80 y 
un 90% de los chicos con AIE se beneficiarán con 
una reducción o incluso abolición de la crisis con 
unos programas de actividad física que se basen 
en los siguientes principios: premedicación antes 
del ejercicio, calentamiento adecuado, actividad fí­
sica en intervalos y ejercicios submáximos. (Tabla 
I) 

Tabla I. Bases para realizar un ejercicio adecuadamente 

1. Premedicación previa al esfuerzo 
2. Calentamiento adecuado 
3. Respiración nasal 
4. Actividad física a Intervalos (-5 min) 
5. El ejercicio debe ser submáximo 

Los muchachos asmáticos precisan la práctica 
deportiva porque, como todos los chicos necesitan 
de una actividad física para su desarrollo, porque 
poseen una condición física muy pobre y porque 
en todo momento van a desarrollar una actitud 
positiva hacia la práctica deportiva, no sólo por su 
necesidad de sentirse integrado en un grupo, sino 
por su propio estímulo de superación. 

Los beneficios que obtendrán de un entreno físi­
co continuado son (Tabla II) lo suficientemente im­
portantes como para tenerlos en cuenta a la hora 
de indicar o no la práctica deportiva. 

Tabla II. Beneficios de un entreno continuado 

Aumento de la tolerancia al ejercicio 
Disminución de las repercusiones del AIE 
Sensación subjetiva de mejora 
Aumento de la confianza en uno mismo 
Mayor independencia social 
Mejora de la condición fisica 
Mejora del conocimiento del esquema corporal 
Disminución de la dosis medicamentosa 
Disminución de la exención de clase 
Mayor integración en el grupo 

Resumiendo las características de los deportes 
menos asmógenos (Tabla III) hemos confecciona­
do una lista de los mismos por orden de preferen­
cia según su posibilidad de realización a alto nivel, 
a un nivel medio o bien como diversión e integra-

Tabla III. Características del deporte menos asmógeno 

1. Ambiente caliente (evitar el frió) 
2. Ambiente húmedo 
3. Ejercicio en intervalos 
4. Ejercicios submáximos 

Tabla IV. Deportes praticables a alto nivel de rendimiento de­
portivo 

Natación 
Waterpolo 
Béisbol 
Piragüismo 
Canotaje 
Atletismo (Lanzamientos y Saltos) 

Tabla V (a). Deportes practicables a un nivel de rendimiento 
aceptable 

Judo 
Kárate 
Esgrima 
Tenis 
Fútbol 
Hocl<ey tiierba 
Ciclismo (Carretera) 
Ping-pong 
Aeróbic 

Tabla V (b). Deportes practicables a alto nivel por ser de carác­
ter estático 

Tiro (arma o arco) 
Billar 
Golf 
Bolos 
Petanca... 

Tabla VI. Deportes poco aconsejados si son practicados con 
gran intensidad 

Esqui alpino o de fondo 
Hockey hielo o sobre patines 
Patinaje sobre hielo 
Squash 
Badminton 
Balonmano 
Baloncesto 
Fútbol sala 
Gimnasia deportiva 
Atletismo (Carreras) 
Ciclismo en pista 

Tabla Vil. Deportes opcionales 
(entrañan riesgo por el ambiente que los rodea) 

Automovilismo 
Motorismo 
Karting 
Submarinismo 
Espeleología 
Montañismo (Escalada) 

ción en el grupo. (Tabla iV y V) Por supuesto, a 
partir de los indicados como de alto rendimiento 
deportivo el resto serán susceptibles de cada indi­
viduo y de su capacidad de acomodación a la 
intensidad que él requiera para realizar su depor­
te."^ (Tabla VI y Vil) 
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