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RESUM 
El motiu d'aquest article de revisió és el de recor­

dar d'una forma breu I didáctica el comportament i 
l'adaptació de í'aparell respiratori a l'exercici en l'indi-
vidu normal i amb patología bronco-pulmonar. Inicial-
ment es repassa la fisiología muscular, posteriorment 
es presenten els diferents mecanismes d'adap- tació 
tant centráis com periférics, i finalment es dona una 
visió senzilla i rápida de l'adaptació respiratoria a 
l'esforg en tres de les patologies mes freqüents de 
Taparen respiratori. 

RESUMEN 
El motivo del'pfésente artículo de revisión es el de 

recordar de,una forma breve y didáctica el comporta­
miento y la adaptación del aparato respiratrio al ejerci­
cio en el individuó normal y con patología broncopul-
monar. Inicialmente se repasa la fisiología muscular, 
posteriormente se presentan los diferentes mecanis­
mos de adaptación tanto centrales como periféricos, y 
finalmente, se da una visión sencilla y rápida de la 
adaptación respiratoria al esfuerzo en tres de las pato-
logias más frecuentes del aparato respiratorio. 

1. Exercici i apareií respiratori 1. Ejercicio y Aparato Respiratorio 

1.1. Introducció 
La realització d'exercici físic requereix la interac-

ció de mecanisme fisioiógics que permeten ais sis­
temes cárdio-vascular i respiratori adaptar-se a l'in-
crement de l'índex metabólic i l'intercanvi gasós del 
sistema músculo-esquelétic. 

La ventilació, així com el volum minut cardíac, 
augmenta a mesura que l'índex metabólic de l'indi-
vidu s'eleva. Aquest gran augment de l'índex me­
tabólic durant l'exercici requereix un gran augment 
del flux d'oxigen cap al múscul. Simultániament, 
una gran quantitat d'anhídrid carbónic ha de ser alli-
berada peí múscul per evitar una acidosi tisular amb 
els seus efectes adversos sobre la funció ceMular. 

1.1. Introducción 

La realización de ejercicio físico requiere la inte­
racción de mecanismos fisiológicos que permiten 
al sistema cardiovascular y respiratorio adaptarse 
al incremento del índice metabólico e intercambio 
gaseoso del sistema músculo-esquelético. 

La ventilación así como el volumen minuto car­
díaco aumentan a medida que el índice metabólico 
del individuo se eleva. Este gran aumento del índi­
ce metabólico durante el ejercicio requiere un gran 
aumento del flujo de oxígeno hacia el músculo. Si­
multáneamente, una gran cantidad de anhídrido 
carbónico debe ser liberado por el músculo para 
evitar una acidosis tisular con sus efectos adver-
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Per satisfer rincrement de l'intercanvi gasós neces-
sitat peí múscul durant l'exercici, cal una gran coor-
dinació entre diversos mecanismes fisiológics que 
afecten els pulmons, la circulado pulmonar, el cor i 
la circulació periférica. Aquesta coordinació ha de 
seguir eficientment l'índex metabolic de l'individu 
per mantenir l'aportació d'oxigen ais teixits i l'elimi-
nació de l'anhídrid carbónic, així com l'homeostasi 
deis gasos arterials. 

1.2. Consum energétic durante 
l'exercici 

Qualsevol treball físic, i en conseqüéncia el realit-
zat durant una activitat esportiva, es porta a terme 
per l'acció de la contracció muscular, que és produY-
da per la transformació d'energia química en ener­
gía mecánica provinent deis enliagos d'aita energía 
detrifosfat d'adenosin a (ATP). L'ATP emmagatze-
mat en el múscul proveeix els requeriments energé-
tics, només transitóriament, per un període de 
temps inferior a un segon. La regeneració de l'ATP 
per la fosfatocreatina és una alta font d'energia a 
curt termini. L'exercici sostingut amb la consegüent 
demanda continua d'ATP requereix la utilització de 
tots els dipósits d'energia corporal. Els hiidrats de 
carboni i els lípids son els combustibles utilitzats 
principalment durant l'exercici, la utilització de les 
protéínes es fonamenta en la desestructuració del 
múscul i teixits parenquimatosos i passa només en 
exercicis d'una durada o intensitat extrema. 

1.3. Processos energétics 
La cél-lula muscular converteix els lípids i els 

hidrats de carboni en ATP per mitjá de processos 
aerobios i anaerobios. La vía aeróbica requereix un 
adequat nombre de mitocóndries, enzimes del ci­
cle de Krebs i un corréete aportament d'oxigen a la 
mitocondria.^ Quan aqüestes condicions no es 
donen, el metabolisme aerobio és inadequat i la 
regeneració de l'ATP ha de produir-se, a mes, per 
processos anaeróbis. 

L'ATP provinent del metabolisme aerobio exce-
deix marcadament al del metabolisme anaerobio. 
Aeróbicament una molécula de glucosa aporta 37 
molécules d'ATP, mentres que anaeróbicament 
son només 2. Els ácids grassos Iliures aporten 128 
mols d'ATP per cadascuna de les seves molécu­
les, sempre grácies a un metabolisme de carácter 
aeróbic.^ Per tant, per a treballs de resistencia amb 
una demanda constant d'ATP el metabolisme ae­
robio és preferible a I'anaerobio. El combustible 
utilitzat durant rexercici varia en funció de la seva 
intensitat i durada. Inicialment s'utilitza l'ATP mus­
cular i el derivat de la fosfocreatina. La glicólisi 
anaeróbica és també important al principi pero es 
manté a un nivell estable i de molt baixa activitat 

sos sobre la función celular. Para satisfacer el in­
cremento del intercambio gaseoso necesitado por 
el músculo durante el ejercicio, se precisa una gran 
coordinación entro diversos mecanismos fisiológi­
cos que afectan a los pulmones, la circulación pul­
monar, el corazón y la circulación periférica. Esta 
coordinación debe seguir eficicntcmcnto el índice 
metabólico del individuo para mantener ol aporte 
de oxígeno a los tejidos y la eliminación del anhí­
drido carbónico, asi como la homeostasis de los 
gases arteriales. 

1.2. Consumo energético durante el 
ejercicio 

Cualquier trabajo físico, y por consiguiente el 
realizado durante una actividad deportiva, se lleva 
a cabo por la acción de la contracción muscular, 
que es producida por la transformación de energía 
química en energía mecánica proveniente de los 
enlaces de alta energía de trifosfato de adenosina 
(ATP). El ATP almacenado en el músculo abastece 
los requerimientos energéticos sólo transitoria­
mente, por un perido de tiempo inferior a un se­
gundo. La regeneración del ATP por la fosfatocrea­
tina es otra fuente de energía a corto espacio de 
tiempo. El ejercicio sostenido con la consiguiente 
demanda continua de ATP requiere la utilización 
de todos los depósitos de energía corporal. Los 
hidratos de carbono y los lipidos son los combusti­
bles utilizados principalmente durante el ejercicio, 
la utilización de las proteínas se fundamenta en la 
desestructuración del músculo y tejidos paranqui-
matosos y ocurre solamente en ejercicios de una 
duración o intensidad extrema. 

1.3. Procesos energéticos 

La célula muscular convierte los lipidos o hidra­
tos de carbono en ATP a través de procesos aoró-
bicos y anaeróbicos. La vía aeróbica requiere un 
adecuado número de mitocondrias. enzimas del 
•ciclo de Krebs y un aporte de oxígeno correcto a la 
mitocondria. Cuando estas condiciones no se reú­
nen, el metabolismo aeróbico es inadecuado y la 
regeneración del ATP debe producirse, además, 
por procesos anaeróbicos. 

El ATP proveniente del metabolismo aeróbico 
excedo marcadatnento al del metabolismo anaeró-
bico. Aeróbicamente una molécula de glucosa 
aporta 37 moléculas de ATP. mientras que anaeró-
bicamente son sólo 2. Los ácidos grasos libres 
aportan 128 moles de ATP por cada una de sus 
moléculas siempre gracias a un metabolismo de 
carácter aeróbico.' Por lo tanto, para trabajos de 
resistencia con una demanda constante de ATP el 
metabolismo aeróbico es preferible al anaeróbico. 
El combustible utilizado durante el ejercicio varia en 

- 3 1 2 - APUNTS- 1992-Vol. XXIX 



Jipo Color Características Aplicaciones 

I Rojas Lentas, ondatívas, 
aeróbicas con alta 
capacidad de resistencia. 

Deportes de resistencia. 
Son las primeras en 
atrofiarse con la 
inmovilización. 

Ha Blancas 

Ilb Blancas 

Rápidas, oxidativas, 
glicolíticas. Capaddad 
aeróbica y anaeróbica. 
Fibras intermedias. 

Rápidas, glicolíticas. Gran 
capaddad anaeróbica. 
Producdón de fuerza. 

Deportes de potenda. 
Entrenamiento de fuerza 
y potenda hipertrofiante. 
Se atrofian con la edad. 
Las fibras Ilb pueden 
transformarse en lia. Las 
fibras Ilb se resisten a la 
atrofia (más que las I y 
lia). 

IIc Blancas Indiferendadas 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 trebali físic s'incrementa. En aqüestes 
fases iniciáis de l'exercici el glicogen muscular és 
la principal font d'energia. A mesura que el glico­
gen disminueix i l'exercici es manté, la utilització 
d'ácids grassos s'eleva fins a arribar a ser la font 
principal d'obtenció d'energia.' 

1.4. Tipus de fibres musculars 
Els músculs esquelétics están formats, fonamen-

talment, per dos tipus de fibres musculars, que 
varíen segons la seva capacitat de mantenir un 
metabolisme de carácter aerobio, les de tipus I, o 
anaerobio i les tipus lia." Existeix un tercer i quart 
tipus de fibres musculars; les Ilb, de carácter inter-
mig, principalment de característiques anaeróbi-
ques, pero amb la capacitat de transformar-se en 
fibra de tipus I, i les de tipus lie indiferenciades i 
d'acció poc clarificada. 

Les fibres de tipus I, vermelles o de contracció 
lenta, teñen un baix contingut de miosi'n ATPassa, 
una gran activitat enzimática mitocondrial i una 

función de la intensidad y duración del mismo. Ini-
cialmente se utiliza el ATP muscular y el derivado 
de la fosfocreatina. La glicolisis anaeróbica es tam­
bién importante al principio pero se mantiene a un 
nivel estable y de muy baja actividad hasta que el 
trabajo físico se incrementa. En estas fases iniciales 
del ejercicio el glucógeno muscular es la principal 
fuente de energía. En la medida en que el glucóge­
no disminuye y el ejercicio se mantiene la utilización 
de ácidos grasos se eleva hasta llegar a ser la fuen­
te principal de obtención de energía. • 

1.4. Tipos de fibras musculares 
Los músculos esqueléticos están formados fun­

damentalmente por dos tipos de fibras muscula­
res, que varían según su capacidad de mantener 
un metabolismo de carácter aeróbico. las de tipo I, 
o anaeróbico, las de tipo Na.' Existe un tercer y un 
cuarto tipo de tipo de fibras musculares, las Ilb. de 
carácter intermedio, de características anaeróbi-
cas principalmente pero con la capacidad de 

APUNTS- 1992-Vol. XXIX - 3 1 3 -



elevada concentració de mioglobina, i al contrari, 
les fibres de tipus II, blanquee o de contracció rá­
pida, teñen un ait contingut en miosin ATPassa, 
una baixa activitat enzimática mitocondriai i una 
baixa concentració de mioglobina. Aqüestes capa-
citats metabóliques diferents impliquen funcions 
diverses en els dos tipus de fibres. Les de tipus I 
suggereixen la seva utilització en activitats aeróbi-
ques i les de tipus II anaeróbiques (Taula 1). 

1.5. Adaptació respiratoria a í'exercici 

1.5.1. Intercanvi gasós 

L'intercanvi de gases és la transferencia de l'oxi-
gen de ['atmosfera a la sang i de l'anhídrid carbó-
nic de la sang a l'atmosfera. En un estat estable la 
quantitat de CO2 produYda peí metabolisme tisular 
és igual a l'eliminada per l'aparell respiratori. El 
mateix passa amb l'Os obtingut per l'aparell respi­
ratori i el requerit per a la seva utilització pels tei-
xits. L'índex que medeix la relació entre el volum 
de CO2 exhalat i l'Oj admés es denomina quocient 
respiratori (R) i en un individu norma! en repós és 
de 0.85.' 

Els components de l'intercanvi gasós son la ven­
tilado, difusió del gas a través de la membrana al-
véolo-capil-lar, i les reaccions químiques de l'Oa i 
del CO2 a la sang (Figura 1). 

1.5.1.1. Ventilado pulmonar 

La ventilació es realitza grácies ais músculs res-
piratoris, que inclouen principalment el diafragma i 
els intercostals. La ventilació pulmonar és el pro-
ducte del volumen circulant (Vt) (litres BTPS) i la 
freqüéncia respiratoria. El volum circulant és el 
volum d'aire que entra i surt del pulmó en cada 
respirado, mentre que la freqüéncia respiratoria és 
el nombre de respiracions per minut. En repós, el 
Vt és de 500 ce i la freqüéncia respiratoria de 12 a 
15 respiracions per minut. Durant í'exercici pot 
augmentar fins a mes de 5 litres en un esportista 
d'ait nivell i la freqüéncia respiratoria superar les 50 
respiracions per minut. Així la ventilació de 5 a 7 
l/min. en repós fins a 100 ó 200 l/min. durant l'e-
xercici intens. La ventilació (VE) és, a mes, la suma 
de la ventilació alveolar VA (l/min. BTPS) i de l'es-
pai mort VD (l/min. BTPS). L'índex entre VD i VT és 
normalment de 0,3. A mesura que el volum corrent 
augmenta, aquest índex disminueix. La ventilació 
alveolar que correspon a un 70% en repós, agafa 
valors del 90% del volum minut durant i'esforg. 
L'efecte net de í'exercici en subjectes normáis és 
un espaí mort mes petit, un augment del volum 
corrent, una disminució de l'índex VD/Vt i un aug­
ment de la ventilació alveolar. En resum, la respira­
do es fa mes eficient quan l'individu fa exercici. 

transformarse en fibras de tipo I, y las de tipo lie 
indiferenciadas y de acción poco clarificada. 

Las fibras de tipo I. rojas, o de contracción lenta, 
tienen un bajo contenido de miosin ATPasa. una 
gran actividad enzimática milocondrial, y una ele­
vada concentración de mioglobina, por el contrario 
las fibras de tipo II, blancas o de contracción rápi­
da, iienen un alto contenido en miosin ATPasa. una 
baja actividad en/iimática mitocondriai y una baja 
concentración de mioglobina. Estas capacidades 
metabólicas diferentes implican fundones diferen­
tes on los dos tipos de fibras. Las de tipo I sugieren 
su utilización en actividades aeróbicas y las de tipo 
II anaerobicas (Tabla 1). 

1.5. Adaptación respiratoria al ejercicio 

1.5.1. Intercambio gaseoso 

El intercambio de gases os la transferencia del 
oxígeno de la attnósfera a la sangre y del anhídrido 
carbónico de la sangre a la aitmósfera. Fn un esta­
do estable la cantidad de CO producida por el 
metabolismo tisular es igual a la eliminada por el 
aparato respiratorio. De igual manera ocurre con el 
O obtenido por el aparato respiratorio y el requori 
do para su utilización por los tejidos. El índice que 
mide la relación entre el volutiien de CO exhalado 
y el O admitido se denomina cociente respiratorio 
(R) y en un itidividuo normal en reposo es de 0.85.' 

Los componentes del intercambio gaseoso son 
la ventilación, difusión del gas a través de la mem­
brana alveolo-capilar, y las reacciones químicas 
del O. y CO en la sangre (Figura 1). 

1.5.1.1. Ventilación pulmonar 

La ventilación se realiza gracias a los músculos 
respiratorios, que incluyen principalmente el dia­
fragma y los intercostales. La ventilación pulmonar 
es el producto del volumen circulante (Vt) (litros 
BTPS) y la frecuoncia respiratoria. Fl volumen ciicu-
lante es el volumen de aire que entra y sale del pul­
món en cada respiración, mientras que la frecuen­
cia respiratoria es el número de respiraciones en 
cada minuto. En reposo, el VI es de 500 ce y la fre­
cuencia respiratoria de 12 a 15 respiraciones por 
minuto. Durante el ejercicio puede aumentar hasta 
más de 5 litros en un deportista de alto nivel y la 
frecuencia respiratoria superar las 50 respiraciones 
por minuto. Así la ventilación do 5 a 7 l/min. en 
reposo hasta 100 ó 200 l/min. durante el ejercicio 
intenso. La ventilación (VE) es ademas la suma de 
la ventilación alveolar VA (l/min. BTPS) y del espa­
cio muerto VD (l/min. BTPS). El Índice entre VD y Vt 
es normalmente de 0.3. A medida que el volumen 
corriente aumenta, el índice mencionado disminu­
ye. La ventilación alveolar que corresponde a un 
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Central 
Frecuencia cardíaca 

Volumen sistólico 

Gasto cardíaco 

Demanda 02 miocardio 
Potencia aeróbica* 
Ventilación 

Periférico 
Diferencia A-V de O2 
Lactato en sangre 

Flujo sanguíneo muscular 

Flujo sanguíneo esp^cnico 

Presión sistólica 

Presión diastólica 

Reposo 

Disminuye 

Aumenta 

No varía 

Disminuye 
Novaría 

Novaría 

Novaría 
No varía 

Novaría 

Novaría 

Disminuye 

Disminuye 

EJERCICIO 

Submáximo 

Disminuye 

Aiunenta 

Novaría 

Disminuye 
Novaría 

Disminuye 

Aumenta 
Disminuye 

Dismmuye 

No varía 

Disminuye 

Disminuye 

Máximo 

Disminuye 

Aumenta 

Aumenta 

Novaría 
Aumenta 

Aumenta 

Aimienta 
Aumenta 

Aumenta 

Disminuye 
Novaría 

No varía 

*Potencia aeróbica se considera como una adaptadón central y periférica 
Adaptado de Cox H.M., Exerdse Training Programs and cardiorespiratory adaptation. 
en Clinif̂  in Sports Medicine. Ed. Saunders, V0I.IO, Enero 1991, pag 20. 

Tabla 2. Adaptacions centráis ¡ perifériques a rentrenament aerobio de resistencia. 
Tabla 2. Adaptaciones centráis y periféricas ai entrenamiento aeróbico de resistencia. 

Durant l'exercici la VE augmenta proporcional-
ment a mesura que ho fa la intensitát de l'esfor?, 
amb la finalltat de mantenir unes xifres de gas arte-
ñalconstants. L'elevació del Vt és la responsable 
principal de i'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 l'estat químic de la sang arterial.'' 
L'acondicionament de la VE a l'excés de C02 és l'es-
tímul principal per a la respostade la VE a l'exercici,^ 
sobretot en les ultimes fases de l'exercici,'''•^° 

Si el trebail es fa mes intens, Taportació d'ener-
gia mitjangant l'Oj es fa inadequada o ineficient per 
a la ventilació, motiu peí qual es posen en marxa 
els mecanismes d'obtenció d'energia anaeróbica 
(glicólisi anaeróbica) amb la conseqüent prodúcelo 
d'ácid láctic. La presencia del lactat a la sang origi­
na una disminució del pH i estimula la ventilació 
pulmonar amb l'objectiu de que aquesta augmenti, 
en una ¡ntensítat superior en que ho faria només 
per la presencia d'un augment del COj.^'"-'^ El punt 
en que aixó passa el denomina umbral anaeróbíc . 

70% en reposo alcanza valores del 90% del volu­
men minuto durante el esfuerzo. Ei efecto neto del 
ejercicio en sujetos normales es un menor espacio 
muerto, un aumento del volumen corriente, una dis­
minución del Índice VDA/t y un aumento de la venti­
lación alveolar. En resumen, la respiración se hace 
más eficiente cuando ei individuo hace ejercicio. 

Durante el ejercicio la VE aumenta proporcional-
mente a medida que lo hace la intensidad del es­
fuerzo, con el fin de mantener unas cifras de gas 
arterial constantes. La elevación del Vt es la res­
ponsable principal del incremento del VE. El au­
mento del VE con ei ejercicio es inmediata^'^ inicial-
mente debido a una respuesta neurologica al 
movimiento articular (mecanoreceptores) y poste­
riormente está influenciada por la temperatura y el 
estado químico de la sangre arterial.^ El acondicio­
namiento de la VE al exceso de CO2 es ei estímulo 
principal para la respuesta del VE al ejercicio,* 
sobre todo en las últimas fases del ejercicio. '̂̂ •^° 

Si el trabajo se hace más intenso la aportación 
de energía mediante el O. se hace inadecuada o 
ineficiente por la ventilación por lo que se ponen en 
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A intensitats de treball superiors aTumbrai anaeró-
bic la VE i el Coj augmenten molt mes del que ho fa 
el VO2, aixó fa que la PaCOz, constant fins aquest 
moment, disminueixi lleugerament mentre que la 
PaCOj román sempre constant. La cárrega de tre­
ball que es correspon amb l'umbral anaerobio és 
utilitzada per entrenadors i técnics especiaiitzats 
per determinar quan comenga un esportista a sen­
tir l'estímul del metabolisme anaerobio." 

1.5.1.2. Diferencia alvéolo-arterial 

La diferencia alvéolo-capilar per a l'Oj es manté 
durant l'exercici moderament intens, encara que 
augmenta lleugerament quan aquest és molt in­
tens. Amb l'exercici, la transferencia d'oxigen en 
els pulmons millora a mesura que la distribució 
sanguínia es fa mes uniforme. La capacitat de difu-
sió (DLCO) augmenta durant l'exercici i aconse-
gueix el seu punt mes alt en l'exercici corresponent 
a una cárrega submáxima. A nivells máxims d'es-
forg, i en especial quan és realiízat per individus 
que resideixen a grans altituds, la difusió de l'oxi-
gen pot estar limitada i promoure un increment 
mes gran a la diferencia alvéolo-capilar." 

El pulmó no és considerat com un órgan amb 
capacitat d'entrenament en I'esportista amb bon 
estat de salut. Tanmateix, és una pega fonamental 
en el rendiment cárdio-vascular. Les interaccions 
de la ventilado pulmonar, l'intercanvi gasós i els 
mecanismes d'obtenció d'Os i d'eliminació de CO2, 
poden estar influTts per un programa d'entrena­
ment i arribar a ser mes eficiente. L'aparell respira-
tori és tan important com l'aparell cárdio-circulato-
ri per determinar el rendiment d'un individu. 

1.6. Exercic! en pacients amb patología 
pulmonar 

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

1.6.1. Pacients amb MPOC 

La limitado máxima per realitzar un exercici en 
els pacients amb MPOC está relacionada amb les 
característiques mecániques anormals de l'aparell 
respiratori.^ '̂̂ ^ L'augment de la Capacitat Residual 
Funcional (FRC) provoca que els músculs respira-
toris actuTn en una tensió/longitud disminuTda.^ '̂ 
Aixo limita el desenvolupament de la tensió 
necessária per augmentar el volumen circulant (Vt) 
i la ventilado per minut, augmenta el cost energétic 
de la respirado, i predisposa a la fatiga muscular.'^-
^̂  A mes, la limitació de l'intercanvi gasós eleva la 
ventilació per mantenir una transferencia d'oxigen 

marcha los mecanismos de obtención de energía 
anaeróbica (glicolisis anaeróbica) con la consi­
guiente producción de ácido láctico. La presencia 
del lactato en la sangre origina una disminución del 
pH y estimula la ventilación pulmonar con el fin de 
que ésta aumente, en una intensidad superior a lo 
que la haría sólo por la presencia de un aumento 
del CO . • •• - El punto donde esto ocurre le deno­
mina umbral anaeróbico. A intensidades de trabajo 
superiores al umbral anaeróbico el VE y CO. au­
mentan mucho más de lo que lo hace el VO.. Esto 
hace que la PaCO;. constante hasta ese momento, 
disminuya ligeramente, mientras que la PaO per­
manece siempre constante. La carga de trabajo 
que se corresponde con el umbral anaeróbico es 
utilizada por entrenadores y técnicos especializa­
dos para determinar cuando un deportista etnpieza 
a sentir el estímulo del metabolismo anaeróbico-' 

1.5.1.2. Diferencia alveolo-arterial 

La diferencia alveolo-capilar para el O. se mantie­
ne durante el ejercicio moderadamente intenso, aun­
que aumenta ligeramente en el muy intenso. Con el 
ejercicio, la transferencia de oxígeno en los pulmo­
nes mejora en la medida que la distribución sanguí­
nea se hace más uniforme. La capacidad do difusión 
(DLCO) aumenta durante el ejercido y alcanza su 
punto mas alto en el ejercicio correspondiente a una 
carga submáxima. A niveles máximos de esfuerzo y 
en especial cuando es realizado por individuos que 
residen a grandes altitudes, la difusión del oxigeno 
puedo estar limitada y puede promover un incre­
mento mayor en la diferencia alveolo-capilar. • 

El pulmón no está considerado como un órgano 
con capacidad de entrenamiento en el deportista 
con un buen estado de salud. Sin embargo, es una 
pieza fundamental en el rendimiento cardiovascu­
lar. Las interacciones de la ventilación pulmonar, el 
intercambio gaseoso y los mecanismos de obten­
ción de O y eliminación do CO., pueden estar in­
fluidos por un programa de entrenamiento y llegar 
a ser más eficientes. El aparato respiratorio es tan 
importante como el aparato cardiocirculatorio para 
determinar el rendimiento de un individuo. 

1.6. Ejercicio en pacientes con 
Patología pulmonar 

Los pacientes que padecen una enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica (EPOC), enfermedad 
pulmonar intersticial (HPI) (restrictiva), o asma, ven 
limitado su rendimiento debido a la alteración del 
aparato respiratorio. 

1.6.1. Pacientes con EPOC 

La limitación máxima para realizar un ejercicio en 
los pacientes con EPOC está relacionada con las 
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adequada entre l'alvéol i els capil-lars pulmonars, 
limitant-se també el rendiment degut a Taugment 
de la demanda deis músculs respiratoris." 

1.6.2. Pacients amb MP! 

Els pacients amb malaíties pulmonars restrictives 
teñen una disminució del volum corrent en repos, 
que resultant d'una menor elasticitat pulmonar. 
Durant l'exercici, la malaltia no només limita l'aug-
ment del volum inspiratori sino que obliga l'aparell 
respiratori a incrementar la freqüéncia respiratoria 
amb l'objectiu de compensar el baix volum 
corrent.^^ En no poder disminuir l'índex correspo-
nent a l'espai mort anatómic, el volum corrent está 
limitat, es produeix una deficiencia a l'intercanvi 
gasós, probablement degut a una desavinenga 
entre els vasos sanguinis i les petites vies aéries i 
que principalment actúen sobre la transferencia 
d'Oj.^^ D'aquesta forma, en pacients amb fibrosi 
pulmonar o sarcoidosi, les alteracions de la trans­
ferencia de r exigen només poden ésser detectades 
durant l'exercici, en la majoria de les ocasions. 

1.6.3. Pacients amb asma 

L'adaptació respiratoria de l'asmátic a l'exercici 
és normal si el practica en un període Iliure d'obs-
trucció de la via aéria o si no pateix asma induTda 
per resforgJ^ En l'individu que pateix asma induTda 
per l'exercici pot observar-se broncodilatació^'su­
perior a la deis individus no asmátics durant l'exer-
cici, que s'acompanya d'una redúcelo de la re­
sistencia pulmonar i la presencia de volums co-
rrents mes grans.^" Tanmateix, no existeix dins d'a-
quests individus cap factor limitant de l'adaptació 
ventilatória a l'esforg" i poden arribar a régims ven-
tilatoris d'igual nivell que els no malalts.^"'^'^^ 

1.7. Característiques deJ'adaptació 
cárdio-respiratória central i 
periférica a rentrénament 

L'adaptació cárdio-respiratória esdevé central-
ment (cor) i periférica (múscui) (Taula 2). 

1.7.1. Adapíació centra! 

L'exercici millora l'eficiéncia del sistema cárdio-
respiratori.^^ Aquesta resposta está mediada per un 
augment del tamany del cor̂ ^ que produirá un ma-
jor volum sistólic i una mes gran despesa cardíaca. 
La freqüéncia cardíaca de repós, durant un exerci-
c¡ submáxim, disminueix com a resultat d'un entre-
nament aerobio de resistencia, probablement de­
gut a un augment del to vagal. 

La máxima capacitat de transport d'oxigen está 
en funció de la saturado arterial d'oxigen, la fre­
qüéncia cardíaca máxima i el volum sistólic.^'^s 

características mecánicas anormales del aparato 
respiratorio. --'• El aumento de la Capacidad Resi­
dual Funcional (FRC) provoca que los músculos 
respiratorios actúen en una tensión/longitud dismi-
nuida.'-' Esto limita el desarrollo de la tensión nece­
saria para aumentar el volumen circulante (Vt) y la 
ventilación por minuto, aumenta el coste energéti­
co de la respiración, y predispone a la fatiga mus­
cular.'' • Además, la limitación del intercambio ga­
seoso, eleva la ventilación para mantener una 
transferencia de oxígeno adecuada entre el alveolo 
y los capilares pulmonares, limitándose también el 
rendimiento debido al aumento de la demanda de 
los músculos respiratorios.' 

1.6.2. Pacientes con EPI 

Los pacientes con enfermedades pulmonares 
restrictivas tienen una disminución del volumen co­
rriente en reposo, que resulta de una menor elasti­
cidad pulmonar. Durante el ejercicio, la enferme­
dad no sólo limita el aumento del volumen ins-
piratorio sino que obliga al aparato respiratorio a 
incrementar la frecuencia respiratoria con el objeto 
de compensar el bajo volumen corriente.'" Al no 
poder disminuir el índice correspondiente al espa­
cio muerto anatómico, el volumen corriente está li­
mitado, se produce una deficiencia en el Intercam­
bio gaseoso, probablemente debido a una ina­
decuación entre los vasos sanguíneos y las peque­
ñas vías aéreas y que principalmente actúan sobre 
la transferencia de O;." De esta forma, en pacien­
tes con fibrosis pulmonar o sarcoidosis. las altera­
ciones de la transferencia del oxígeno sólo puede 
ser detectada durante el ejercicio en la mayoría de 
las ocasiones. 

1.6.3. Pacientes con asma 

La adaptación respiratoria del asmático al ejerci­
cio es normal si lo practica en un período libre de 
obstrucción de la vía aérea o si no padece asma 
inducida por el esfuerzo.'" En el individuo que pade­
ce asma inducida por el ejercicio puede observarse 
broncodilatación • superior a la de los individuos no 
asmáticos durante el ejercicio que se acompaña de 
una reducción de la resistencia pulmonar y la pre­
sencia de volúmenes corrientes mayores. ' No exi-
te. sin embargo, dentro de estos individuos ningún 
factor limitante de la adaptación ventilatória al 
esfuerzo'' y pueden alcanzar regímenes ventilato-
rios de igual nivel que los no enfermos. ' • =' 

1.7 Características de la adaptación 
cardiorespiratoria central y 
periférica al entrenamiento 

La adaptación cardiorespiratoria ocurre central­
mente (corazón) y periféricamente (músculo) (Tabla 2). 
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IZO 
VE 

(L/min-BTPS) 

(mE4/L) 

PETOS 

(nmHg) 

HCO3-
(nEq/L> 

7.20 

Trabajo realizado (watios) 

Figura 1. Mediciones de la ventilación pulmonar por minuto 
(VE), de la eliminación de anhídrido carbónico (VCOJ, consumo 
de oxígeno (VO2), VE/VCO2, VEA'O;, PETcoz, PET02, niveles de 
lactato arterial y pH por el método de respiración por 
respiración para una prueba de esfuerzo en el cicloergómetro. 
El Umbral anaeróbico aparece cuando el lactato aumenta. Éste 
es acompañado de una caída del bicarbonato y generalmente 
un aumento del VE/VOj. El "taponamiento isocápnico" se 
refiere al período donde el VE y el VCOj aumentan 
curvilinearmente al mismo nivel, sin aumento del VEA'COj, 
manteniendo constante la PETco2. Después de este período, la 
PETCO2 disminuye, reflejando la compensación respiratoria 
para la acidosis metabólica del ejercicio. 
Obtenido y traducido de Wasserman K., Hansen, J.E., Sue 
D.Y., Wiiipp, B.J., "Principies ofexercisetesting and 
interpretation". Lea & Feblger, 1987, Filadelfia, pag. 12, (con 
permiso del autor). 

Figura 1. Mesurament de la ventilado pulmonar per minut (VE), 
de reliminació d'anhídrid carbónic (VCO¡), consum d'oxigen 
(VO2J, VE/VCO2, VE/VO2, PETco2, PET02, nivells de lactat arterial i 
pH peí métode de respirado per respirado per a una prava 
d'esforg en el ddoergómetre. L'Umbralanaerobio apareix quan 
el lactat augmenta. Aquest está acompanyat d'una caiguda del 
bicarbonat i generalment d'un augment del VE/VO2. El 
"taponament isocápnic" es refereix al període a on la VE i el 
l/COj augmenten cun/ilíniarment al mateix nivell, sense 
augment del VE/VCO^- mantenint constant la PETcoz- Després 
d'aquest període, ¡a PETCOi disminueix, reflexant la 
compensado respiratoria per a l'acidosi metabólica de 
l'exerdd. 
Obtinguti tradui't de Wasserman K., Hansen, J.E., Sue D.Y., 
Whipp, B.J., "Principies ofexercise testing and interpretation". 
Lea & Feblger, 1987, Filadelfia, pag. 12, (amb permís de 
l'autor). 

factors deis quais el mes susceptible de variar amb 
l'entrenament és el volum sistólic. Dos factors 
determinen principalment la magnitud del volum 
sistólic: un augment del volum sanguini, que tindrá 
un efecte directe sobre la precárrega, i el tamany 
de la cambra ventricular. Ambdós poden ser va-
riats amb un entrenament aerobio adequat. 

1.7.2. Mecanismes periférics 

Els canvis cel-lulars que es troben com a resultat 
de l'entrenament son: l'augment del nombre i ta­
many de les mitocóndries i la possibilitat que les 
céMules musculars obtinguin i utilitzin l'Os mes efi-
cientment, fet que permet una major oxidado deis 
lípids i deis hidrate de carboni durant l'exercici. Els 
músculs entrenats posseeixen, a mes, una major 
quantitat de mioglobina, que augmenta la capaci-
tat de difusió de I'exigen." Aquests mecanismes 
d'adaptació han de sumar-se també a una redúc­
elo de les resisténcies perifériques i a una millora 
de flux sanguini cap ais músculs en actiu.^^ 

1.7.3. Altres adaptacions 

Aiíres conseqüéncies fisiológiques de l'entrena­
ment inclouen l'augment del volum respiratori en 

1.7.1. Adaptación central 

Rl ejercicio mejora la eficiencia del sistema car-
diorespiratorio. Esta respuesta está mediada por 
un aumento del tamaño del corazón que producirá 
un mayor volumen sistólico y un mayor gasto car­
diaco. La frecuencia cardíaca de reposo y durante 
un ejercicio submaximo disminuye como resultado 
de un entrenamiento aer-obico de resistencia, pro­
bablemente debido a un aumento del tono vagal. 

La capacidad de transporte de oxigeno máxima 
está en función de la saturación arterial de exige 
no. frecuencia cardíaca máxima y volumen sistóli­
co. • Factores de los que el más susceptible de 
variar con el entrenamiento es el volumen sistólico. 
Dos facieres detenninan principalmente la magni­
tud del volumen sistólico: un aumento del volumen 
sanguíneo, que tendrá un efecto directo sobre la 
precarga. y el tamaño de la cámara ventricular. 
Ambos pueden ser variados con un entiennmiento 
aeróbico adecuado. 

1.7.2. Mecanismos periféricos 

Los cambios celulares que tienen lugar como 
resultado del entrenamiento son: aumento del iiú-
mei'o y tamaño de las mitocondrias y la posibilidad 
de que las células musculares obtengan y utilicen 
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rexerciciintens. Tanmateix, durant l'exercici sub-
máxim l'individu entrenat demostra una millor eco-
nomia respiratoria, ventilant menys per a una inten-
sitat de treball determinada. L'entrenament de 
resistencia disminueix la pressió sistólica i diastóii-
catant en l'individu normotens com en l'hipertens. 
A mes, el treball cardíac (consum d'oxigen cardíac) 
també disminueix en els individus entrenats. Per a 
cárregues de treball submáximes aquesta eficien­
cia miocárdica combinada amb Teconomia respi­
ratoria son els fets mes importants aconseguits per 
l'entrenament. És aquesta reserva cárdio-respi-
ratória la que permet mantenir una activitat física 
durant un cert temps sense una alterado important 
de l'homeóstasi corporal. 

Encara que no directament relacionada amb l'a-
daptació cárdio-respiratória és el fet que la com-
posició corporal varia després d'un régim sostingut 
d'entrenament, augmentada la massa magra del 
subjecte i disminuint el greix corporal. 

el O. más eficientemente, lo que permite una mejor 
oxidación de los lipidos e hidratos de carbono du­
rante el ejercicio. Los músculos entrenados pose­
en además una mayor cantidad de mioglobina, que 
aumenta la capacidad de difusión del oxígeno." 
Estos mecanismos de adaptación deben sumarse 
también a una reducción de las resistencias perifé­
ricas y una mejora del flujo sanguíneo hacia los 
músculos en activo.' 

1.7.3. Otras adaptaciones 

Otras consecuencias fisiológicas del entrena­
miento incluyen el aumento del volumen respirato­
rio en el ejercicio intenso. Durante ejercicio submá-
ximo. sin embargo, el individuo entrenado 
demuestra una mejor economía respiratoria venti­
lando menos para una intensidad de trabajo deter­
minada. El entrenamiento de resistencia disminuye 
la presión sistólica y diastólica tanto en el individuo 
normotenso como en el hipertenso. Además, el 
trabajo cardíaco (consumo de oxígeno cardíaco) 
también disminuye en los individuos entrenados. 
Para cargas de trabajo submáximas esta eficiencia 
miocárdica combinada con la economía respirato­
ria son los hechos más importantes alcanzados 
por el entrenamiento. Es esta reserva cardiorespi-
ratoria la que permite mantener una actividad física 
durante un cierto tiempo sin una alteración impor­
tante de la homeóstasis corporal. 

Aunque no directamente relacionada con la 
adaptación cardiorespiratoria es el hecho de que la 
composición corporal varia después de un régimen 
sostenido de entrenamiento, aumentado la masa 
magra del sujeto y disminuyendo la qrasa corporal. 
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