Regulacion de la respiracion
durante el esfuerzo S

El enunciado del tema es muy sugestivo, por dos poderosas razo
nes: la especializacién profesional de una parte y su derivacién "amateur",
-por usar términos adecuados al motivo del trabajo-, a la Medicina Deportiva
de otra, presenta sin embargo ciertas limitaciones. En principio y a fuer de
sincero,he de confesar la escasa experiencia personal en la metodologia de la
exploracién de la funcién pulmonar en deportistas; en segundo lugar hemos de
convenir que al intentar evitar profundizar en otras funciones tan vinculadas
como la respiratoria al metabolismo de esfuerzo, entrafia una problemadtica,
refiida con el concepto fisiolégico actual del hombre como unidad funcional, pe
ro exigible, claro es, en beneficio de una mayor claridad expositiva.

En principio conviene dar una interpretacién racional desde un
punto de vista préictico de la Medicina, 6 mejor de ta Fisiologia del esfuerzo
deportivo, al enunciado del tema. Por razones puramente diddcticas hablamos
de "esfuerzo corto'" y "esfuerzo prolongado', pero en la prictica las modifica
ciones respiratorias en deporte norespetan en general esta simplicidad clasi-
ficatoria. En el curso del trabajo veremos como dichas modificaciones estdan
subordinadas a una mas complejainterpretacidn: de una parte éstas seran dis-
tintas si el esfuerzo deportivo es realizado en el medio ambiente habitual § si
se realiza en condiciones ambientales extrafias ala norma (Submarinismo, al-
ta montafia etc.); de otra parte vendrdn condicionadas por la intensidad del tra
bajo mds que por su duracién, y asi DILL considera tres categorias de traba-
jormoderado cuando el consumo de Os es hasta tres veces el consumo ba-
sal; pesado cuando es de tres a ocho, ymdximo cuando es mds de ocho ve
ces el consumo basal. Por dltimo dependerd de factores individuales, grado
de entrenamiento, capacidad individual de adaptacién al esfuerzo, calidad del
rendimiento exigido, circunstancias ambientales etc.

REGULACION DE LA RESPIRACION

Resulta obligado, por ser punto de partida inevitable para el pos-
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terior desarrollo del tema, dar un repaso, siquiera soniero y muy breve, da-
da su complejidad, de los mecanismos de regulacion dela funcién respiratoria.

El ciclo ventilatorio puede ser influido en primer término por la
corteza cerebral, cuando se trate de modificaciones voluntarias del mismo, da
to muy importante desde el punto de vista de la Fisiologia aplicada al Deporte,
especialmente en el curso de determinadas especialidades deportivas (nata-
cién, gimnasia deportiva, carreras de velocidad, inmersiones a pulmén libre
etc.), o bien en determinadas aptitudes o gestos deportivos (halterofilia, lan-
zamientos 6 saltos atléticos, gimnasia sobre aparatos etc.). Pero fundamen-
talmente y de una manera especifica, la mecdnica respiratoria estd subordina
da al automatismo del centro respiratorio, localizado por primera vez por LE
GALLOIS y FLOURENS en el suelo del cuarto ventriculo. En dicho centro se
han descrito dos xonas, espiratoria é inspiratoria, con una diferenciacidén fun
cional pero no anatdémica, y en estrecha relacién sindptica ambas entre si. A
su vezla actividad ritmica del dentro respiratorio estd bajo la dependencia del
centro neumotdxico situado en el mesencéfalo y del pulmdn por impul
sos aferentes que parten de éste, reflejo de HERINGBREUER.

Junto a estos mecanismos que condicionan el ritmo respiratorio,
hemos de mencionar los factores que regulan la frecuencia y profundidad de
los movimientos respiratorios, y en consecuencia la ventilacién pulmonar, y
cuyo objeto esla adaptacién del intercambio gaseoso a las necesidades del or-
ganismo. Dichos factores son muy complejos y mantienen una intima interde-
pendencia entre si:variaciones dela concentracién de hidrogeniones y del CO,
actuando directamente sobre el centro respiratorio, 6 del O, por intermedio
de los quimioreceptores vasculares periféricos; estimulos nerviosos proce-
dentes del musculo sometido a esfuerzo; reflejos presoceptores procedentes
de los grandes troncos arteriales y venosos; estimulos de termoceptores si-
tuados en el hipotidlamo (a través del centro neumotdxico) y en la piel, sensi-
bles alos cambios de temperatura del medio interno y externo respectivamen-
te, y finalmente reflejos dolorosos y psicdgenos.

MODIFICACIONES RESPIRATORIAS PROVOCADAS POR EL ESFUERZO

La modificacién fundamental respiratoria provoasada por el es-
fuerzo, consiste esencialmente en la hiperpnea, es decir en el aumento de
la ventilacién pulmonar, que se manifiesta bien con un aumento de la profundi-
dad de los movimientos respiratorios sin aumento de la frecuencia, 6 bien con
aumento de ambos factores, ain cuando siempre, en condiciones normales,
sea mayor el aumento de la profundidad que puede llegar a ser de veinte veces
mayor que los valores de reposo, que el de la frecuencia que se eleva relati-
vamente poco.

Como ya veifamos al hablar de los mecanismos que regulan fre-
cuencia y profundidad respiratoria, son numerosos los factores que pueden in-
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fluenciar la ventilacién pulmonar. Por ello la hiperpne: de esfuerzo también
ha sido blanco de numerosas interpretaciones: en principio se pensé que el au
mento de ventilacién pulmonar fuera debido a la liberacién de CO, durante la
actividad muscular, actuando sobre la fina sensibilidad del centro respirato:
rio al aumento tensional del mismo (el umbral de tensién parcial de CO; que
bProvoca modificaciones respiratorias en el hombre estid en las vecindades de
0,075 mm. de Hg. segin HOUSSAY), sin embargo experiencias posteriores pu
sieron de manifiesto la interaccidén de factores méas importantes. BARCROFT
Yy MARGARIA demostraron la ausencia de paralelismo entre la tensién de
CO; en el aire alveolar y la ventilacidén, de manera que a medida que aumenta
bala intensidad del esfuerzo disminuye aquella hasta llegar a ser inferior a lo
normal. Se pensé entonces que fuera el dcido lactico liberado en el metabolis~
mo muscular, el factor de excitacidn, pero ésto va en contra de lo que sucede
en el ejercicio moderado en que se triplica § cuadruplicala ventilacién sin li-
beracién de dcido lidctico. Actualmente se admite que la hiperventilacién de es
fuerzo se deba a estimulos reflejos de punto de partida muscular (COMROE y
SCHIMIDT), y que actuarian aumentando la sensibilidad del centro respirato-
rio, teoria que tiene una base experimental cierta, quedando por discutir la
posible intervencién local de metabolitos producidos durante la contraccién
muscular (BEZINGER y OPITZ). También se ha sugerido la posible interven-
cién de otros reflejos provenientes de las grandes venas y auriculas, cuya dig
tensién provoca aceleracién cardiaca y estimulacién respiratoria (reflejo de
BAINBRIDGE), adn cuando éstos se inician posteriormente a la iniciacién del
ejercicio, mientras que la hiperventilacién suele iniciarse conjuntamente con
el esfuerzo. Lo mismo podemos decir de la hipertermia como estimuladora
de la hiperpnea de esfuerzo. Es posible también que intervenga la secreccién
de adrenalina, la cual excita la respiracidn en concentraciones que no sean hi
pertensoras. Por Ultimo merecen tenerse en cuenta la tesis sustentadas por
algunos fisidlogos rusos (IAKOLEV, LETOUNOYV), sobre el papel que puedan
desempefiar enla excitacién respiratoria el desencadeni miento de reflejos con
dicionados, lo que explicaria la hiperpnea que puede presentarse en el atleta
por el simple anuncio de la inmediata iniciacién de su prueba deportiva.

En resumen podemos afirmar que son numerosos los factores
que pueden actuar como desencadenantes de la hiperventilacién de esfuerzo, y
creemos que en la prdctica ésta se debe a una interaccién de todos, o al me-
nos de varios de ellos.

La ventilacién pulmonar mantiene intima relacién con el consu-
mo de Oz, ya que aquella subviene a las necesidades de éste por parte del mis
culo sometido a esfuerzo. Por tanto una y otro estdn a su vez en relacién con
la intensidad y duracién del trabajo. Ahora bien interesa en principio hable-
mos de los diferentes estadios por los que pasa el atleta, desde el punto de ¥is
ta fisioldégico de su metabolismo de esfuerzo, desde la fase de reposo hasta la
de finalizacién de un determinado ejercicio: el equilibrio biolégico en el hom-
bre sano en reposo es alterado con el inicio del trabajo fisico, pues la regula-
cién del nuevo régimen de vida no se realiza de una manera automdtica, hasta
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que llega un momento en que vuelve a implantarse un nuevo equilibrio a una al
tura metabdlica mds alta, en el que las necesidades del musculo sometido a es
fuerzo son compensadas con el aporte de los elementos precisos, decimos en
tonces que el organismo ha entradoen "steady -state" (fase estable). Si
el trabajo no aumenta en intensidad, el atleta mantendra este estado de equili-
brio hasta la terminacién de aquél, viniendo después una dltima fase de re-
cuperacidn., Las cosas indudablemente no suceden con la simplicidad que
se enuncian, sino que por el contrario entran en juego durante las sucesivas
fases una serie de mecanismos de regulacién que no s6lo se limitan al funcio-
nalismo respiratorio, pero como anunciamos anteriormente solo de él vamos
a ocuparnos, y solo de pasada mencionaremos la interferencia de otros meca-
nismos reguladores.

Vamos a suponer al individuo sometido a un esfuerzo de intensi-
dad moderada, y por tanto trabajando a un 70% aproximadamente de sus maxi-
mas posibllidades. En la primera fase o de acomodacién al esfuerzo, el con-
sumo de O; se eleva pero no en la proporcidn de las exigencias tisulares por
lo que el organismo contrae una ''deuda de oxigeno' que tendrd que saldar al
finalizar el esfuerzo. La ventilacién pulmonar mantiene una relacién lineal
con el oxigeno absorvido, pero en un momento determinado, precisamente en
el que da paso a la segunda fase de equilibrio estable, la hiperpnea que llega a
ser excesivay penosa,deja paso a una ventilacién mis sosegada, es el ""second
wind'" 6 ''segundo aliento' de los ingleses, que es interpretado por BAYER co-
ow debido a la acapnia producida por la hiperpnea inicial, es decir seria la
compensacién a la aumentada produccién de CO; (hipercapnia) en los momen-
tos iniciales del ejercicio. En realidad seria la traduccién respiratoria del
"steady-state" 6 periodo de equilibrio que sigue al de acomodacidn al esfuer-
zo. El "gsecond wind'" marca, segin PEMBERY y COOK, el pasaje entre :dos
periodos en los cuales la reaccién del organismo ante el trabajo se presenta
muy diversa: cesa la hiperpnea exagerada inicial, la aumentada actividad car-
diaca se hace mis regular, y se estabiliza la concentracién de 4cido lictico a
un nivel miés bajo, mejorando de otra parte la utilizacién del Oz, entrando el
organismo en la segunda fase o de equilibrio estable, 'steady—state'.
Este se mantendri hasta finalizar el esfuerzo, -siempre que la intensidad del
mismo no desborde las posibilidades individuales, lo que supondria la ruptura
de dicho equilibrio-, inicidndose entonces la fase de recuperacidén, du-
rante la cual, y como dato mis significativo desde el punto de vista respirato-
rio, es la persistencia de la hiperpnea de una forma temporal con objeto de
saldar la "deuda de oxigeno'' contraida al inicio del trabajo.

Existen dos factores capaces de limitar la capacidad de ejercicio
de un individuo, por lo que se refiere al intercambio respiratorio: de una par-
te la cantidad mdxima de Os que puede absorver,transportar y utilizar por mi
nuto, la cual estd determinada por la eficacia con que los sistemas respirato-
rio y circulatorio realizan los ajustes adecuados; este factor limita laveloci
dad de ejecucién de un determinado ejercicio, es el caso de las pruebas de-
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portivas de larga duracion. De otra parte la deuda de oxigeno maxima que el
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Oorganismo puede contraer; este factor limita como se comprende la dura -
cidn de un ejercicio, es lo que sucede en las'pruebas deportivas de mixima
intensidad y minimo tiempo de ejecucién., Ambos factores estin intimamente
ligados al grado de entrenamiento del atleta: en el hombre entrenado la capa-
cidad de transporte y sobre todo de utilizacién Oy estd notablemente aumenta-
da, ademds para un mismo esfuerzo el consumo de O, es menor en el entrena
do que en el no entrenado, (opinién no compartida por REINDELL), mantenién
dose sensiblemente estable el equivalente respiratorio, -relacién entre venti-
lacién y consumo de oxigeno-, lo que refleja un idéneo rendimiento funcional
respiratorio. Por otro lado el atleta entrenado es capaz de soportar una ma-
yor deuda de oxigeno, pudiendo llegar ésta a 16 y hasta 19 litros, suponiendo
una mayor amplitud en los limites de rendimiento en velocidad de ejecucidn de
un ejercicio.

Hemos hablado antes de que la acomodacién del organismo al es-
fuerzo no se realiza de una manera automadtica, sino gradual, por tanto gra-
dual ha de ser también el aumento en intensidad del trabajo, de ahi la necesi-
dad de una fase de acomodacidén al esfuerzo, -''calentamiento’’ en términos de-
portivos-, que preceda a la realizacién del trabajo agonistico. Es durante es-
ta fase que el organismo pone en marcha toda una serie de mecanismos regu-
ladores, cardio~circulatorios, neuro-endocrinos etc., que condicionan una 6p-~
tima respuesta al esfuerzo. Desde el punto de vista respiratorio, CHISTEN-
SEN, KROGH y LINDHARD han demostrado que si bruscamente se hace traba-
jar a un individuo a razén de 2. 000 Kgm. por minuto, se agota en dos minutos
sin alcanzar el maximo de absorcién de oxigeno. Es indudable que esta fase de
acomodacién al esfuerzo adquiere su mayor importancia en trabajos de cierta
duracién, ya que en los de corta duracién, (de velocidad pura en atletismo por
ejemplo), mds que la perfecta coordinacién de los mecanismos reguladores
importa la cifra de aceptacién mixima individual de la deuda de Op, como ya
hacifamos mencidén anteriormente. Incluso en la condicionada respuesta al es-
fuerzo del eje hipéfiso-suprarrenal vemos como en el curso de los esfuerzos
breves la estimulacién hipotaldmica y la descarga adrenalinica, provoca u-
na respuesta orgénica rdpida e intensa(hiperg]icemia, aumento de la diuresis,
lactaciduria importante, aumento de la eliminacién de 17-cetoesteroides, des
censo importante de corticoides sanguineos), suplantando momentidneamente
la accidén delos mecanismos compensadores y bloqueandola accién hipofisaria
de una forma rdpida, mientras que en los esfuerzos de larga duracién dichos
mecanismos tienen tiempo de entrar en accidn bloqueando lentamente la res-
puesta hipofisaria, (descenso del pH, aumento de la presién osmética, aumen-
to de la temperatura, secreccién de insulina accién de la cocaboxilasa), con el
subsiguiente establecimiento del equilibrio de una forma lenta (hipoglicemia,
lactaciduria menos importante, diuresis disminuida, descenso de la elimina-
cidén de 17-cetoesteroides).

Por lo que se refiere a la regulacién respiratoria durante el es-
fuerzo propiamente dicho, nos referimos claro estd al rendimiento agonistico,
también difiere segin sea la calidad e intensidad del trabajo realizado. En los
esfuerzos breves e intensos (carreras de velocidad por ejemplo) el consumo de
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oxigeno se eleva bruscamente, elevindose asi mismoen granescala la deuda,
ya que en tan corto espacio de tiempo es totalmente imposible que el individuo
absorva la cantidad de oxigeno que en teoria necesitaria para la realizacién,
del trabajo, de ahi la dureza de las pruebas de velocidad prolongada (400 me-
tros lisos por ejemplo), y la notable alteracidén respiratoria que presentan en
la metalos especialistas de esta distancia conrespecto a corredores de distan
cias mas largas. En este ultimo tipo de esfuerzo de mediana o larga duracidn,
(corresponderia en atletismo al medio-fondo y fondo), el individuo consigue la
puesta en marcha de los mecanismos reguladores, con lo que se hace posible
el mantenimiento de un determinado ritmo de trabajo en el tiempo;el grado de
la deuda de oxigeno contraida es siempre menor en este tipo de esfuerzos de-
portivos, y en gran parte se debe a la contraida al comienzo del mismo, per-
mitiendo el tiempo de duracidén del trabajo el establecimiento de una regula-
cién adecuada de la mecdnica respiratoria y por-ende el logro de un cierto
equilibrio entre oferta y demanda de oxigeno. Solo si la intensidad del trabajo
es superior a las posibilidades individuales puede descompensarse dichos me
canismos reguladores, aumentando la frecuencia respiratoria notablemente y
disminuyendo la ventilacidén pulmonar, que es lo que sucede en la fatiga, pudien
do suponer claro estd el limite de ejecucién del trabajo.

A la fase de carga o de trabajo sucede, como consecuencia deri-
vada de las modificaciones provocadas por ésta, la fase de recuperacién.
Durante élla el organismo vuelve alas condiciones iniciales de reposo, estable
ciendose al igual que en las fases que ke preceden, una compleja regulacidén
que implica la intervencién de todos los sistemas orgdnicos afectados por el
esfuerzo, pero que en el caso simple de la regulacién respiratoria ésta se
orienta : hacia el pago de la deuda de oxigeno contraida durante el trabajo. La
recuperacién es un proceso que marcha paralelo conel pago dedicha deuday es
completa conla extincién de la misma, pudiendo descomponer en dos fases: en
la primera el consumo de oxigeno baja rdpidamente, en la segunda la disminu
cién del consumo se vuelve cada vez mds lenta hasta la vuelta a los valores de
reposo.

HILIL relaciona ambas fases con la suerte que corre el dcido ldc
tico formado durante el trabajo muscular, en el sentido de que si la cantidad
producida es escasa (ejercicio moderado), es destruido totalmente en el mis-
mo musculo sin llegar a difundir enla sangre por lo que en la recuperacidn so
lo se presentari’a la primera fase; por el contrario s1 la cantidad de dcido liac-
tico es lo suficientemente importante como para elevar la lactacidemia (ejer-
cicio intenso), entonces se presentarian las dos fases. Una y otra fase de dis-
tinguen por cuanto enla primera la eliminacién de CO; es abundante y por con
siguiente se eleva el cociente respiratorio, mientras que en la segunda el CO,
es escaso con reduccién paralela del cociente respiratorio.

Sin embargo investigaciones posteriores de MARGARIA, DIL y
EDWARDS no concuerdan con los cdlculos de HILL sobre la deuda de oxigeno,
y de otra parte han demostrado que en un trabajo ejecutado en perfectas condi
ciones de aerobiosis no se produce 4cido lidctico contrayéndose sin embargo
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una deuda de oxigeno,y por fin que la curva de pago de i« deuda y la desapari-
cién del 4cido liactico en sangre no marchan paralelamente. De estas conside-
raciones asi como del estudio matemadtico de la curva de absorcion del oxige-~
no durante la recuperacidén, los autores deducen que la curva misma resulta
de la fusién de cuatro sumandos:

a) consumo de reposo, constante,

b) aumento del consumo de reposo por efecto del trabajo, recti
lineamente decreciente.

c) consumo por pago de la deuda de oxigeno, debido al 4cido lidc
tico (deuda alactdcida), y encaminada a oxidaciones de otros
productos liberados en el metabolismo muscular de esfuer-
z0, como recientemente ha demostrado PEARL, CARLSON
y SHERWOOD en referencia a la resintesis de ATP y Fosfo-
creatina,

Segin esta nueva interpretacién, la relacién entre los dos compo
nentes de la deuda varia en condiciones diversas; la lactidcida se presentaria
solo por el trabajo intenso y en condiciones, al menos en parte, anaerobicas;
mientras que la alactidcida apareceria siempre, aln con trabajo moderado. Si
guiendo este criterio, el alto cociente respiratorio de la primera fase de la re
cuperacién dependeria de un intercambio elevado delos glicidos que seria pro
Pio del pago de la deuda alacticida. Para MULLER estaria en gran parte con-
dicionado a la oxidacién de los carbohidratos, reaccién bioquimica que provo-
ca liberacién de energia parala resintesis de fosfocreatina y abundante produc
cién de CO,.

Sobre la relacidn entre la cantidad de O, absovido durante el tra
bajo y la deuda contraida existen unas investigaciones muy interesantes y aun
en vigor, -a pesar de su veterania, cerca de 30 afios-, de KLOTSCHKOW vy
WASSILIEWA: estos autores estudiaron el comportamiento de atletas en dis-
tancias distintas desde 100 m. hasta 10.000, comprobando que en la carrera
de 100 metros el 93,8% de todo el oxigeno necesario para el trabajo corres-
ponde a la deuda de oxigeno, que baja gradual y paralelamente a la disminu-
cién de la velocidad, alcanzando al 12,6% en la carrera de 5. 000, y permane-~
ciendo luego constante hasta los 10. 000,

Segin GOVAERTS favorecenla deuda de oxigeno los movimientos
generalizados a toda la musculatura, la rapidez de los mismos y su continui-
dad, mientras la localizacién de los movimientos en determinados grupos mus
Culares y la alternancia de los mismos tienden a reducir la deuda misma. Es-
to se ve confirmado en la préctica en las carreras de velocidad que conllevan
a una gran deuda de oxigeno, asi como en los problemas creados en deportis-
tas noveles con una carencia casi absoluta de estil o, que no es una mera cua
lidad estética, sino una mds perfecta realizacién del ejercicio con exclusién
de todos aquellos movimientos intitiles que empeorando la mecdnica crean un
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dispendio de la energia totalmente innecesario.

En cuantoalavelocidad de recuperacidn, cuyo exponen
te mis evidente en la prictica médica serd la normalizacién de la ventilacién
pulmonar, frecuencia cardiaca y presidn arterial, es muy variable y fundamen
talmente estd ligado a caracteristicas extraordinariamente individuales. En
general podemos afirmar que la velocidad de recuperacidn no es solo funcién
de la intensidad y duracidn del trabajo, sino también dela naturaleza del traba
jo, presentando caracteres diversos cuando se trata de trabajo estitico, es
decir de contracciones principalmente isométricas, o cuando el trabajo es iso
ténico. De otra parte la recuperacidén es particularmente rdpida cuando la hi-
perventilacién post-esfuerzo alcanza valores muy elevados, ain cuando el tra-
bajo haya sido intensisimo. También estd en funcién de si el trabajo es preva
lentemente estitico, como sucede en el boxeo & en la lucha, o es esencialmen-
te fisico como sucede en la carrera; la recuperacién es mas rapida en aquel
que en este. El entrenamiento mejora en gran escala la velocidad de recupera
cién. Las modificaciones tensionales de Oz en el medio ambiente también la in
fluencian, en el sentido de que la disminucidén comporta un retardo en la recu-
peracién (es lo que sucede en alta montafia), mientras que el enriquecimiento
mejora ésta,lo que se ha empleado enla practica deportiva con la administrac
cién de Og a hiperpresidn.

Como vemos estd abierto para el estudioso un muy interesante y
amplio campo de investigacidén dentro de la biologia del deporte, y concreta-
mente y enlo que concierne al funcionalismo respiratorio ha sido estudiado de
una forma casi exhaustiva, pero hemos de convenir que en la prictica el exclu
sivismo exploratorio, por mucha especificidad que éste tenga, no tiene ape-
nas valor prondstico en cuanto al futuro rendimiento deportivo del atleta. Sola
mente un completo exdmen tanto funcional orgdnico como psiquico, realizado
con una cierta periocidad, nos brindard una real y valiosa informacién que el
médico no debe usar con caricter ejecutivo, excepto en el caso de una formal
contraindicacidén, sino simplemente asesor.



