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RESUM

El motiu d'aquest article de revisié és el de recor-
dar d'una forma breu i didactica el comportament i
I'adaptacié de I'aparell respiratori a I'exercici en I'indi-
vidu normal i amb patologia bronco-pulmonar. Inicial-
ment es repassa la fisiologia muscular, posteriorment
es presenten els diferents mecanismes d'adap- tacié
tant centrals com periférics, i finalment es déna una
visié senzilla i rapida de I'adaptacié respiratoria a
I'esforg en tres de les patologies més freqlients de
I'aparell respiratori.

RESUMEN

El motivo del-présente articulo de revision es el de
recordar de uia forma breve y didéctica el comporta-
mientoy la @aptacién del aparato respiratrio al ejerci-
cio en el individuo normal y con patologia broncopul-
monar. Inicialmente se repasa la fisiologia muscular,
posteriormente se presentan los diferentes mecanis-
mos de adaptacion tanto centrales como periféricos, y
finalmente, se da una vision sencilla y rapida de la
adaptacion respiratoria al esfuerzo en tres de las pato-
logias mas frecuentes del aparato respiratorio.

1. Exercici i aparell respiratori

1.1. Introduccié

La realitzacio d'exercici fisic requereix la interac-
ci6é de mecanisme fisiologics que permeten als sis-
temes cardio-vascular i respiratori adaptar-se a I'in-
crement de I'index metabolic i l'intercanvi gasés del
sistema musculo-esquelétic.

La ventilacio, aixi com el volum minut cardiac,
augmenta a mesura que 'index metabodlic de I'indi-
vidu s'eleva. Aquest gran augment de l'index me-
tabdlic durant 'exercici requereix un gran augment
del flux d'oxigen cap al miscul. Simultaniament,
una gran guantitat d'anhidrid carbonic ha de ser alli-
berada pel muscul per evitar una acidosi tisular amb
els seus efectes adversos sobre la funcié cel-lular.
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- Per satisfer |'increment de I'intercanvi gasés neces-
sitat pel miscul durant ['exercici, cal una gran coor-
dinaci6 entre diversos mecanismes fisiologics que
afecten els pulmons, la circulacié pulmonar, el cor i
la circulacié periférica. Aquesta coordinacié ha de
seguir eficientment I'index metabolic de I'individu
per mantenir I'aportacié d'oxigen als teixits i I'elimi-
nacié de ['anhidrid carbonic, aixi com I'homeostasi
dels gasos arterials.

1.2. Consum energétic durante
I'exercici

Qualsevol treball fisic, i en conseqgliéncia el realit-
zat durant una activitat esportiva, es porta a terme
per l'accié de la contraccidé muscular, que és produi-
da per la transformacié d'energia quimica en enet-
gia mecanica provinent dels enllagos d'alta energia
de trifosfat d'adenosin a (ATP). L'ATP emmagatze-
mat en el muscul proveeix €ls requeriments energé-
tics, només transitoriament, per un periode de
temps inferior a un segon. La regeneracié de I'ATP
per la fosfatocreatina és una alta font d'energia a
curt termini. L'exercici sostingut amb la conseglent
demanda continua d'ATP requereix la utilitzacié de
tots els diposits d'energia corporal. Els hidrats de
carboni i els lipids sén els combustibles utilitzats
principalment durant I'exercici, la utilitzacié de les
proteines es fonamenta en la desestructuracio del
muscul i teixits parenquimatosos i passa només en
exercicis d'una durada o intensitat extrema.

1.3. Processos energeétics

La ceél-lula muscular converteix els lipids i els
hidrats de carboni en ATP per mitja de processos
aerodbics i anaerdbics. La via aerdbica requereix un
adequat nombre de mitocdndries, enzimes del ci-
cle de Krebs i un correcte aportament d'oxigen a la
mitocondria.” Quan aquestes condicions no es
donen, el metabolisme aerdbic és inadequat i la
regeneracié de I'ATP ha de produir-se, a més, per
processos anaerdbis.

L'ATP provinent del metabolisme aerobic exce-
deix marcadament al del metabolisme anaerdbic.
Aerobicament una molecula de glucosa aporta 37
molécules d'ATP, mentres que anaerobicament
son només 2. Els acids grassos lliures aporten 128
mols d'ATP per cadascuna de les seves molécu-
les, sempre gracies a un metabolisme de caracter
aerdbic.? Per tant, per a treballs de resisténcia amb
una demanda constant d'ATP el metabolisme ae-
robic és preferible a I'anaerdbic. El combustible
utilitzat durant 1'exercici varia en funcié de la seva
intensitat | durada. Inicialment s'utilitza I'ATP mus-
cular i el derivat de la fosfocreatina. La glicolisi
anaerobica és també important al principi pero es
mante a un nivell estable i de molt baixa activitat
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Tipo Color Caracteristicas Aplicaciones

I Rojas Lentas, oxidativas, Deportes de resistencia,
aerébicas con alta Son las primeras en
capacidad de resistencia. atrofiarse con la

inmovilizacién.

IIa Blancas Répidas, oxidativas, Deportes de potencia.
glicoliticas. Capacidad Entrenamiento de fuerza
aerébica y anaerébica. y potencia hipertrofiante.
Fibras intermedias. Se atrofian con la edad.

: | Las fibras IIb pueden

' transformarse en Ila. Las
IIb Blancas Rapidas, glicoliticas. Gran| fibrasIIb se resistenala

capacidad anaer6bica. atrofia (més que las I'y
Producci6n de fuerza. IIa).
Iic Blancas Indiferenciadas Se encuentran aisladas y
son poco frecuentes.

DiNubile AN., Strength training, en Clinics in Sports Medicine, Ed. Saunders.
Vol 10, Enero 1991. pag 40.

Tabla 1. Tipus de fibres musculars.
Tabla 1. Tipos de fibras musculares.

fins que el treball fisic s'incrementa. En aquestes
fases inicials de 'exercici el glicogen muscular és
la principal font d'energia. A mesura que el glico-
gen disminueix i |'exercici es manté, la utilitzacio
d'acids grassos s'eleva fins a arribar a ser la font
principal d'obtencié d'energia.®

1.4. Tipus de fibres musculars

Els musculs esquelétics estan formats, fonamen-
talment, per dos tipus de fibres musculars, que
varien segons la seva capacitat de mantenir un
metabolisme de caracter aerdbic, les de tipus |, o
anaerobic i les tipus lla.* Existeix un tercer i quart
tipus de fibres musculars; les llb, de caracter inter-
mig, principalment de caracteristiques anaerdbi-
ques, perd amb la capacitat de transformar-se en
fibra de tipus |, i les de tipus llc indiferenciades i
d'accié poc clarificada.

Les fibres de tipus |, vermelles o de contraccid
lenta, tenen un baix contingut de miosin ATPassa,
una gran activitat enzimatica mitocondrial. i una
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elevada concentracié de mioglobing, i al contrari,
les fibres de tipus I, blanques o de contraccioé ra-
pida, tenen un alt contingut en miosin ATPassa,
una baixa activitat enzimatica mitocondrial i una
baixa concentracié de mioglobina. Aquestes capa-
citats metabdliques diferents impliquen funcions
diverses en els dos tipus de fibres. Les de tipus |
suggereixen la seva utilitzacié en activitats aerdbi-
ques i les de tipus Il anaerdbiques (Taula 1).

1.5. Adaptacio respiratoria a i'exercici

1.5.1. Intercanvi gasos

L'intercanvi de gasos és la transferéncia de I'oxi-
gen de |'atmosfera a la sang i de I'anhidrid carbo-
nic de la sang a I'atmosfera. En un estat estable la
quantitat de CO, produida pel metabolisme tisular
és igual a l'eliminada per |'aparell respiratori. El
mateix passa amb I'O, obtingut per I'aparell respi-
ratori i el requerit per a la seva utilitzacio pels tei-
xits. L'index que medeix la relacié entre el volum
de CO, exhalat i I'O, admés es denomina quocient
respiratori (R} i en un individu normal en repos és
de 0.85.

Els components de l'intercanvi gasés sén la ven-
tilacié, difusio del gas a través de la membrana al-
veolo-capil-lar, i les reaccions quimiques de 'O, i
del CO, a la sang (Figura 1).

1.5.1.1. Ventilacié pulmonar

La ventilacié es realitza gracies als musculs res-
piratoris, que inclouen principalment el diafragma i
els intercostals. La ventilacié pulmonar és el pro-
ducte del volumen circulant (Vi) (litres BTPS) i la
freqliéncia respiratoria. El volum circulant és el
volum d'aire que entra i surt del pulmé en cada
respiracid, mentre que la fregliéncia respiratoria és
el nombre de respiracions per minut. En repos, el
Vit és de 500 cc i la freqléncia respiratoria de 12 a
15 respiracions per minut. Durant I'exercici pot
augmentar fins a més de 5 litres en un esportista
d'alt nivell i la freqUiéncia respiratoria superar les 50
respiracions per minut. Aixi la ventilacié de 5a 7
I/min. en repds fins a 100 6 200 I/min. durant I'e-
xercici intens. La ventilacié (VE) és, a més, la suma
de la ventilacié alveolar VA (/min. BTPS) i de I'es-
pai mort VD (I/min. BTPS). L'index entre VD i VT és
normalment de 0,3. A mesura que el volum corrent
augmenta, aquest index disminueix. La ventilacié
alveolar que correspon a un 70% en repos, agafa
valors del 90% del volum minut durant I'esforg.
L'efecte net de I'exercici en subjectes normals és
un espai mort més petit, un augment del volum
corrent, una disminucié de I'index VD/Vt i un aug-
ment de la ventilacié alveolar. En resum, la respira-
ci6 es fa més eficient quan l'individu fa exercici.
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EJERCICIO

Reposo Submdximo Mdximo
Central
Frecuencia cardiaca Disminuye Disminuye Disminuye
Volumen sist6lico Aumenta Aumenta Aumenta
Gasto cardiaco No varia No varia Aumenta
Demanda O2 miocardio Disminuye Disminuye No varia
Potencia aerébica* No varfa No varfa Aumenta
Ventilacién No varfa Disminuye Aumenta
Periférico
Diferencia A-V de O2 No varfa Aumenta Aumenta
Lactato en sangre No varfa Disminuye Aumenta
Fluyjo sangufneo muSculai'_ No varia Disminuye Aumenta
Flujo sanguineo esplicnico No varia No varfa Disminuye
Presi6n sist6lica Disminuye . Disminuye No varfa
Presi6n diastélica Disminuye Disminuye No varfa

*Potencia aerébica se considera como una adaptacién central y periférica
Adaptado de Cox H:M., Exercise Training Programs and cardiorespiratory adaptation.

en Chmqs in Sports Medicine. Ed. Saunders, Vol.10, Enero 1991, pag 20.

Tabla 2. Adaptacions centrals i periferiques a I'entrenament aerobic de resistencia.
Tabla 2. Adaptaciones centrals y periféricas al entrenamiento aerébico de resistencia.

Durant I'exercici la VE augmenta proporcional-
ment a mesura que ho fa la intensitat de I'esforg,
amb la finalitat de mantenir unes xifres de gas arte-
rial constants. L'elevacié del Vi és la responsable
principal de l'increment de la VE. L'augment de la
VE amb l'exercici és immediat,>® inicialment degut a
una resposta neurologica al moviment articular
(mecanoreceptors) i posteriorment influenciada per
la temperatura i I'estat quimic de la sang arterial.”
L'acondicionament de la VE a I'excés de Co, és 'es-
timul principal per a la resposta de la VE a I'exercici,®
sobretot en les Ultimes fases de I'exercici,® >

Si el treball es fa més intens, I'aportacié d'ener-
gia mitjangant 1'0, es fa inadequada o ineficient per
a la ventilaci6, motiu pel qual es posen en marxa
els mecanismes d'obtencié: d'energia anaerobica
{glicolisi anaerdbica) amb la conseqiient produccié
d'acid lactic. La preséncia del lactat a'la sang origi-
na una disminucié del pH i estimulala ventilacio
pulmonar amb I'objectiu de que aguesta augmenti,
en una intensitat superior en que ho faria homés
per la preséncia d'un augment-del CO,.""" " El punt
en que aixo passa el denomina:umbral anaerobic .
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A intensitats de treball superiors a I'umbral anaero-
bic la VE i el Co, augmenten molt més del que ho fa
el VO,, aixo fa que la PaCQ,, constant fins aquest
moment, disminueixi lleugerament mentre que la
PaCO, roman sempre constant. La carrega de tre-
ball que es correspon amb ['umbral anaerodbic és
utilitzada per entrenadors i técnics especialitzats
per determinar quan comenga un esportista a sen-
tir I'estimul del metabolisme anaerdbic.

1.5.1.2. Diferéncia alvéolo-arterial

La diferéncia alvéolo-capilar per a I'0, es manté
durant I'exercici moderament intens, encara que
augmenta lleugerament quan aguest és molt in-
fens. Amb I'exercici, la transferéncia d'oxigen en
els pulmons millora a mesura que la distribucié
sanguinia es fa més uniforme. La capacitat de difu-
si6 (DLCO) augmenta durant I'exercici i aconse-
gueix el seu punt més alt en |'exercici corresponent
a una carrega submaxima. A nivells maxims d'es-
forg, i en especial quan és realitzat per individus
que resideixen a grans altituds, la difusié de 'oxi-
gen pot estar limitada i promoure un increment
més gran a la diferéncia alvéolo-capilar.®

E! pulmd no és considerat com un organ amb
capacitat d'entrenament en |'esportista amb bon
estat de salut. Tanmateix, és una peca fonamental
en el rendiment cardio-vascular. Les interaccions
de la ventilacié pulmonar, 'intercanvi gasés i els
mecanismes d'obtencié d'0, i d'eliminacié de CO,,
poden estar influits per un programa d'entrena-
ment i arribar a ser més eficients. L'aparell respira-
tori és tan important com l'aparell cardio-circulato-
ri per determinar el rendiment d'un individu.

1.6. Exercici en pacients amb patologia
puimonar

Els pacients que pateixen una malaltia pulmonar
obstructiva cronica (MPOC), malaltia pulmonar
intersticial (MPI) (restrictiva), o asma, veuen limitat
el seu rendiment per a I'alteracié de I'aparell respi-
ratori.

1.6.1. Pacients amb MPOC

La limitacié maxima per realitzar un exercici en
els pacients amb MPOC esta relacionada amb les
caracteristiques mecaniques anormals de 'aparell
respiratori.’>® L'augment de la Capacitat Residual
Funcional (FRC) provoca que els muisculs respira-
toris actuin en una tensié/longitud disminuida.*
Aixd limita el desenvolupament de la tensié
necessaria per augmentar el volumen circulant (Vi)
i fa ventilacié per minut, augmenta el cost energetic
de la respiracid, i predisposa a la fatiga muscular.’>
2 A més, la limitacid de l'intercanvi gasos eleva la
ventilacié per mantenir una transferéncia d'oxigen
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adequada entre l'alveol i els capil-lars pulmonars,
limitant-se també el rendiment degut a 'augment
de la demanda dels mdsculs respiratoris.

1.6.2. Pacients amb MPi

Els pacients amb malalties pulmonars restrictives
tenen una disminucié del volum corrent en repos,
que resultant d'una menor elasticitat pulmonar.
Durant I'exercici, la.malaltia no només limita I'aug-
ment del volum inspiratori sind.que obliga ['aparell
respiratori a incrementar la freqliencia respiratoria
amb l'objectiu de compensar el baix volum
corrent.” En no poder disminuir ['index correspo-
nent a 'espai mort anatomic, el volum corrent esta
limitat, es produeix una deficiéncia a l'intercanvi
gasoés, probablement degut a una desavinenca
entre els vasos sanguinis i les petites vies aéries i
que principalment actuen sobre la transferéncia
d'0,.2 D'aquesta forma, en pacients amb fibrosi
pulmonar o sarcoidosi, les alteracions de la trans-
feréncia de |'oxigen només poden ésser detectades
durant 'exercici, en la majoria de les ocasions.

1.6.3. Pacients amb asma

L'adaptacio respiratoria de I'asmatic a 'exercici
és normal si el practica en un periode lliure d'obs-
truccié de la via aéria o si no pateix asma induida
per I'esforg.™ En I'individu que pateix asma induida
per I'exercici pot observar-se broncodilatacié® su-
perior a la dels individus no asmatics durant I'exer-
cici, que s'acompanya d'una reduccié de la re-
sisténcia pulmonar i la preséncia de volums co-
rrents més grans.* Tanmateix, no existeix dins d'a-
quests individus cap factor limitant de 'adaptacioé
ventilatoria a I'esforg' | poden arribar a régims ven-
tilatoris d'igual nivell que els no malalts.®* %

1.7. Caracteristiques de I'adaptaci6
cardio-respiratoria central i
periférica a 'entrenament

L'adaptacid cardio-respiratoria esdevé central-
ment (cor) i periferica (mascul) (Taula 2).

1.7.1. Adaptacié central

|.'exercici millora |'eficiéncia del sistema cardio-
respiratori.”® Aquesta resposta esta mediada per un
augment del tfamany del cor®® que produira un ma-
jor volum sistolic i una més gran despesa cardiaca.
La frequiéncia cardiaca de repds, durant un exerci-
ci submaxim, disminueix com a resultat d'un entre-
nament aerobic de resisténcia, probablement de-
gut a un augment del to vagal.

La maxima capacitat de transport d'oxigen esta
en funcié de la saturacio arterial d'oxigen, la.fre-
gliencia cardiaca maxima i el volum sistolic.? %
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Figura 1. Mediciones de la ventilacion pulmonar por minuto
(VE), de la eliminacién de anhidrido carbénico (VCO,), consumo
de oxigeno (VO,), VE/VCO,, VENO,, PET¢q., PET,,, niveles de
lactato arterial y pH por el método de respiracién por
respiracion para una prueba de esfuerzo en el cicloergdbmetro.
El Umbral anaerdbico aparece cuando el lactato aumenta. Este
es acompafiado de una caida del bicarbonato y generalmente
un aumento del VE/VO,. El "taponamiento isocapnico" se
refiere al periodo donde el VE y el VCO, aumentan
curvilinearmente al mismo nivel, sin aumento del VE/VCO,,
manteniendo constante la PET,,. Después de este periodo, la
PETCO, disminuye, reflejando la compensacidn respiratoria
para la acidosis metabdlica del ejercicio.

Obtenido y traducido de Wasserman K., Hansen, J.E., Sue
D.Y., Whipp, B.J., "Principles of exercise testing and
interpretation”. Lea & Febiger, 1987, Filadelfia, pag. 12, (con
permiso del autor).

Figura 1. Mesurament de la ventilacié pulmonar per minut (VE),
de I'eliminacio d'anhidrid carbonic (VCO,), consum d'oxigen
(VO,), VE/VCO,, VEINO,, PET ¢, PETo, nivells de lactat arterial i
pH pel métode de respiracié per respiracié per a una prova
d'esforg en el cicloergometre. L.'Umbral anaerdbic apareix quan
el lactat augmenta. Aquest esta acompanyat d'una caiguda del
bicarbonat i generalment d'un augment del VE/VO,, El
"taponament isocapnic" es refereix al periode a on la VE i el
VCO, augmenten curviliniarment al mateix nivell, sense
augment del VE/VCO,. mantenint constant la PET o, Després
d'aquest periode, la PETCO, disminueix, reflexant la
compensacic respiratoria per a 'acidosi metabdlica de
l'exercici.

Obtingut i traduit de Wasserman K., Hansen, J.E., Sue D.Y.,
Whipp, B.J., "Principles of exercise testing and interpretation”.
Lea & Febiger, 1987, Filadelfia, pag. 12, (amb permis de
'autor).

factors dels quals el més susceptible de variar amb
I'entrenament és el volum sistolic. Dos factors
determinen principalment la magnitud del volum
sistolic: un augment del volum sanguini, que tindra
un efecte directe sobre la precarrega, i el tamany
de la cambra ventricular. Ambdos poden ser va-
riats amb un entrenament aerdbic adequat.

1.7.2. Mecanismes periférics

Els canvis cel-lulars que es troben com a resultat
de I'entrenament sén: 'augment del nombre i ta-
many de les mitocondries i la possibilitat que les
cél-lules musculars obtinguin i utilitzin 1'O, més efi-
cientment, fet que permet una major oxidacid dels
lipids i dels hidrats de carboni durant !'exercici. Els
musculs entrenats posseeixen, a més, una major
guantitat de mioglobina, que augmenta la capaci-
tat de difusié de I'oxigen.” Aguests mecanismes
d'adaptacié han de sumar-se també a una reduc-
ci6 de les resistencies perifériques i a una millora
de flux sanguini cap als musculs en actiu.®

1.7.3. Altres adaptacions

Altres conseqiiéncies fisioldgiques de I'entrena-
ment inclouen I'augment de! volum respiratori en
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l'exercici-intens. Tanmateix, durant I'exercici sub-
maxim l'individu entrenat demostra una millor eco-
nomia respiratoria, ventilant menys per a una inten-
sitat de treball determinada. L'entrenament de
resisténcia disminueix la pressié sistolica i diastoli-
ca tant en l'individu normotens com en {'hipertens.
A més, el treball cardiac (consum d'oxigen cardiac)
també disminueix en els individus entrenats. Per a
carregues de treball submaximes aquesta eficien-
cia miocardica combinada amb I'economia respi-
ratoria son els fets més importants aconseguits per
l'entrenament. Es aquesta reserva cardio-respi-
ratoria la que permet mantenir una activitat fisica
durant un cert temps sense una alteracié important
de I'nomeostasi corporal.

Encara que no directament relacionada amb |'a-
daptacid cardio-respiratoria és el fet que la com-
posicié corporal varia després d'un régim sostingut
d'entrenament, augmentada la massa magra del
subjecte i disminuint el greix corporal.
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