
Regulación de la respiración 
durante el esfuerzo i • ' 

El enunciado del t ema es muy sugest ivo, por dos poderosas r a z £ 
n e s : la especia l ización profesional de una par te y su derivación "ama teu r " , 
-por u s a r t é rminos adecuados al motivo del t r aba jo - , a la Medicina Deport iva 
de o t ra , p resen ta sin ennbargo c i e r t a s l imi tac iones . En principio y a fuer de 
s incero , he de confesar la e s c a s a exper iencia persona l en la metodológica de la 
exploración de la función pulmonar en depor t i s t as ; en segundo lugar hemos de 
convenir que al in tentar evi tar profundizar en o t ras funciones tan vinculadas 
como la r e s p i r a t o r i a al metabol i smo de esfuerzo, entraña una problemát ica , 
reñida con el concepto fisiológico actual del hombre como unidad funcional, pê  
ro exigible, c la ro e s , en beneficio de una mayor c lar idad expositiva.. 

En principio conviene dar una in te rpre tac ión rac ional desde un 
punto de vis ta prác t ico de la Medicina, ó mejor de la Fis iología del esfuerzo 
deport ivo, al enunciado del t ema . P o r razones púrg-mente didáct icas hablamos 
de "esfuerzo cor to" y "esfuerzo prolongado", pero en la p rác t ica las modifica 
clones r e s p i r a t o r i a s en deporte no respe tan en genera l es ta s implicidad c l a s i -
f ica tor ia . En el cu r so del t rabajo v e r e m o s como dichas modificaciones están 
subordinadas a una m á s compleja in te rpre tac ión : de una par te é s t a s s e r án d i s ­
t intas si el esfuerzo deportivo es rea l izado en el medio ambiente habitual ó si 
se rea l i za en condiciones ambienta les ex t rañas a l a norma (Submarinismo, a l ­
ta montaña etCo); de otra par te vendrán condicionadas por la intensidad del tra. 
bajo m á s que por su duración, y así* DILL cons idera t r e s ca tegor ías de t r a b a ­
jo: m o d e r a d o cuando el consumo de O» es has ta t r e s veces el consumo ba • 
sal; p e s a d o cuando es de t r e s a ocho, y m á x i m o cuando es más de ocho v^ 
ees el consumo basa l . Po r úl t imo dependerá de fac tores individuales, grado 
de en t renamiento , capacidad individual de adaptación al esfuerzo, calidad del 
rendimiento exigido, c i rcuns tanc ias ambienta les e tc . 

REGULACIÓN DE LA RESPIRACIÓN 

Resul ta obligado, por ser punto de par t ida inevitable pa ra el p o s -
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t e r i o r desa r ro l lo del t ema , dar un r epaso , s iquiera somero y muy b reve , da­
da su complejidad, de los mecan i smos de regulación dé la función r e s p i r a t o r i a . 

El ciclo vent i la tor io puede ser influido en prinaer t é rmino por la 
co r t eza c e r e b r a l , cuando se t r a t e de modificaciones voluntar ias del m i s m o , da 
to muy impor tante desde el punto de vis ta de la Fis iología aplicada al Depor te , 
especia lmente en el curso de de te rminadas especia l idades deport ivas (nata­
ción, gimnasia deport iva, c a r r e r a s de velocidad, inmers iones a pulmón l ibre 
e t c . ) , o bien en de te rminadas aptitudes o gestos deport ivos (halterofilia, lan­
zamientos ó sal tos a t lé t icos , g imnasia sobre apara tos e t c . ) . P e r o f;indamen-
ta lmente y de una m a n e r a específ ica, la mecánica r e s p i r a t o r i a está subordina 
da al au tomat i smo del cent ro r e s p i r a t o r i o , localizado por p r i m e r a vez por LE 
GALLOIS y FLOURENS en el suelo del cuar to ventr ículo . En dicho centro se 
han descr i to dos xonas, e sp i r a to r i a é in sp i r a to r i a , con una diferenciación íxm 
cional pe ro no anatómica, y en e s t r echa re lación sináptica ambas ent re si*. A 
su vez la actividad r í tmica del dentro r e s p i r a t o r i o es tá bajo la dependencia del 
c e n t r o n e u m o t á x i c o situado en el mesencéfalo y del p u l m ó n por impul 
sos aferentes que par ten de é s t e , r e f l e j o d e H E R I N G B R E U E R . 

Junto a es tos mecan i smos que condicionan el r i tmo r e s p i r a t o r i o , 
hemos de mencionar los fac tores que regulan la frecuencia y profundidad de 
los movimientos r e s p i r a t o r i o s , y en consecuencia la venti lación pulmonar , y 
cuyo objeto es la adaptación del in te rcambio gaseoso a las neces idades del o r ­
ganismo. Dichos fac tores son muy complejos y mantienen una íntima i n t e rde ­
pendencia en t re s í : va r iac iones dé l a concentración de hidrogeniones y del COj 
actuando d i rec tamente sobre el cent ro r e s p i r a t o r i o , ó del O» por intermedio 
de los qu imiorecep to res va scu l a r e s pe r i fé r i cos ; es t ímulos nerv iosos p r o c e ­
dentes del músculo sometido a esfuerzo; reflejos p r e socep to re s procedentes 
de los g randes t roncos a r t e r i a l e s y venosos ; es t ímulos de t e r m o c e p t o r e s s i ­
tuados en el hipotálamo (a t r a v é s del centro neumotáxico) y en la piel , s e n s i ­
bles a los cambios de t e m p e r a t u r a del medio in terno y externo r e spec t ivamen­
te , y finalmente reflejos dolorosos y ps icógenos . 

MODIFICACIONES RESPIRATORIAS PROVOCADAS POR EL ESFUERZO 

La modificación fundamental r e s p i r a t o r i a provoeada por el e s ­
fuerzo, consis te esencia lmente en la h i p e r p n e a , es decir en el aumento de 
la venti lación pulmonar , que se manif iesta bien con tui aumento de la profundi­
dad de los movimientos r e s p i r a t o r i o s sin aumento de la f recuencia , ó bien con 
aumento de ambos fac to res , aún cuando s i e m p r e , en condiciones n o r m a l e s , 
sea mayor el aumento de la profundidad que puede l legar a se r de veinte veces 
mayor que los va lo res de reposo , que el de la frecuencia que se eleva r e l a t i ­
vamente poco. 

Como ya ve íamos al hablar de los mecan i smos que regulan f r e ­
cuencia y profundidad r e s p i r a t o r i a , son numerosos los fac tores que pueden in-



fluenciar la ventilación pulmonar . Po r ello la hiperpno.'i de esfuerzo también 
ha sido blanco de numerosa s in te rp re tac iones : en principio se pensó que el au 
mentó de venti lación pulmonar fuera debido a la l iberación de COj durante la 
actividad muscu la r , actuando sobre la fina sensibil idad del cent ro r e sp i r a to : . 
r io al aumento tensional del m i s m o (el umbra l de tensión pa rc ia l de COg que 
provoca modificaciones r e s p i r a t o r i a s en el hombre es tá en las vecindades de 
0,075 m m , de Hg, según HOUSSAY), sin embargo experiencias pos t e r i o r e s pu 
s ieron de manifiesto la in teracción de fac tores más impor tan tes , BARCROFT 
y M A R G A R Í A demos t r a ron la ausencia de pa ra l e l i smo ent re la tensión de 
COa en el a i r e a lveolar y la venti lación, de mane ra que a medida que aumenta 
b a l a intensidad del esfuerzo disminuye aquella has ta l legar a ser infer ior a lo 
normal Se pensó entonces que fuera el ácido láct ico l iberado en el me t abo l i s ­
mo muscu la r , el factor de excitación, pero ésto va en contra de lo que sucede 
en el e jerc ic io moderado en que se t r ip l ica ó cuadrup l íca la venti lación sin l i ­
berac ión de ácido lác t ico . Actualmente se admite que la hipervent i lación de e ¿ 
fuerzo se deba a es t ímulos reflejos de punto de par t ida muscu la r (COMROE y 
SCHIMIDT), y que ac tuar ían aumentando la sensibi l idad del cent ro r e s p i r a t o ­
r io , t eo r í a que t iene una base exper imenta l c i e r t a , quedando por d iscut i r la 
posible intervención local de metabol i tos producidos durante la contracción 
muscu la r (BEZINGER y OPITZ), También se ha sugerido la posible in te rven­
ción de ot ros reflejos provenientes de las grandes venas y au r í cu la s , cuya di¿ 
tensión provoca ace le rac ión ca rd iaca y es t imulación r e s p i r a t o r i a (reflejo de 
BAINBRIDGE), aún cuando és tos se inician pos te r io rmen te a la iniciación del 
e je rc ic io , m i e n t r a s que la hipervent i lación suele in i c i a r se conjuntamente con 
el es fuerzo . Lo m i s m o podemos decir de la h i p e r t e r m i a como es t imuladora 
de la h iperpnea de esfuerzo . Es posible también que intervenga la sec recc ión 
de adrenal ina , la cual excita la r e sp i r ac ión en concentraciones que no sean hi 
p e r t e n s o r a s . Po r úl t imo m e r e c e n t e n e r s e en cuenta la t e s i s sus tentadas por 
algunos fisiólogos rusos (lAKOLEV, LETOUNOV), sobre el papel que puedan 
desempeñar en la excitación r e s p i r a t o r i a el desencaderL.miento de reflejos con 
dicionados, lo que expl icar ía la hiperpnea que puede p r e s e n t a r s e en el at leta 
por el s imple anuncio de la inmediata iniciación de su prueba deport iva. 

En r e sumen podemos a f i rmar que son numerosos los fac tores 
que pueden ac tuar como desencadenantes de la hipervent i lación de esfuerzo, y 
c r e e m o s que en la p rác t i ca és ta se debe a una in teracc ión de todos, o al m e ­
nos de va r ios de el los 

La venti lación pulmonar mant iene ínt ima re lación con el consu­
mo de Oa , ya que aquella subviene a l a s neces idades de és te por pa r t e del r m i 
culo sometido a esfuerzo. P o r tanto una y otro es tán a su vez en re lación con 
la intensidad y duración del t raba jo . Ahora bien in t e r e sa en principio hab le -
rnos de los diferentes es tadios por los que pasa el a t le ta , desde el punto de v i ¿ 
ta fisiológico de su metabol i smo de esfuerzo, desde la fase de reposo has ta la 
de finalización de un determinado e je rc ic io : el equil ibrio biológico en el hom­
b re sano en reposo es a l te rado con el inicio del t rabajo f ísico, pues la regt i la-
ción del nuevo rég imen de vida no se rea l i za de vma m a n e r a automát ica , has ta 
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que l lega un momento en que vTielve a implan ta r se un nuevo equil ibrio a una a_l 
tu ra metabol ica m á s al ta , en el que las neces idades del músculo sometido a e¿ 
fuerzo son compensadas con el apor te de los e lementos p r e c i s o s , decimos en 
tonces que el organismo ha entrado en " s t e a dy • s t a t e " (fase es table) . Si 
el t rabajo no aumenta en intensidad, el at leta mantendrá es te estado de equi l i ­
br io has ta la t e rminac ión de aquél, viniendo después una úl t ima f a s e d e r e ­
c u p e r a c i ó n . Las cosas indudablemente no suceden con la simplicidad que 
se enuncian, sino que por el con t ra r io ent ran en juego durante las suces ivas 
fases una. s e r i e de mecan i smos de reg\ilación que no sólo se l imitan al funcio­
na l i smo r e s p i r a t o r i o , pe ro como anunciamos an te r io rmente solo de él vamos 
a ocuparnos , y solo de pasada menc iona remos la in te r fe renc ia de o t ros m e c a ­
n i smos regvüadores . 

Vamos a suponer al individuo sometido a un esfuerzo de in tens i ­
dad moderada , y por tanto trabajando a un 70% aproximadamente de sus m á x i ­
m a s posibi l idades . En la p r i m e r a fase o de acomodación al esfuerzo, el con-
svuno de O» se eleva pero no en la proporción de las exigencias t i su l a r e s por 
lo que el o rganismo contrae una "deuda de oxígeno" que tendrá que sa ldar al 
f inal izar el esfuerzo . La venti lación pulmonar mant iene una re lación l ineal 
con el oxigeno absorvido, pero en un momento de terminado, p rec i samen te en 
el que da paso a la segvmda fase de equil ibrio es tab le , la h iperpnea que l lega a 
se r exces ivay penosa, deja paso a tuia venti lación m á s sosegada, es el "second 
wind" ó "segundo al iento" de los ing leses , que es in te rpre tado por BAYER co-
ijDO debido a la acapnia producida por la hiperpnea inicial , es decir s e r i a la 
compensación a la aumentada producción de CO* (hipercapnia) en los m o m e n ­
tos in ic ia les del e j e rc ic io . En rea l idad s e r í a la t raducción r e s p i r a t o r i a del 
" s t e a d y - s t a t e " ó período de equil ibrio que sigue al de acomodación al es fuer ­
zo. El "second wind" m a r c a , según PEMBERY y COOK, el pasaje en t re ;dos 
per íodos en los ctiales la reacc ión del organismo ante el t rabajo se p resen ta 
muy d iversa : cesa la h iperpnea exagerada inicial , la aumentada actividad c a r " 
diaca se hace m á s regvdar, y se es tabi l iza la concentración de ácido láct ico a 
un nivel m á s bajo, mejorando de otra par te la ut i l ización del Ot , entrando el 
o rgan ismo en la segunda fase o de e q u i l i b r i o e s t a b l e , " steady—state " . 
Es te se mantendrá has ta f inal izar el esfuerzo, - s i e m p r e que la intensidad del 
m i s m o no desborde las posibi l idades individuales , lo que supondría la ruptura 
de dicho equ i l ib r io - , iniciándose entonces la f a s e d e r e c u p e r a c i ó n , du­
rante la cual , y como dato m á s significativo desde el punto de v is ta r e s p i r a t o ­
r io , es la pe r s i s t enc ia de la hiperpnea de una forma t empora l con objeto de 
sa ldar la "deuda de oxígeno" contraída al inicio del t raba jo . 

Exi»ten dos fac tores capaces de l imi t a r la capacidad de e je rc ic io 
de un individuo, por lo que se re f ie re al in te rcambio r e s p i r a t o r i o : de una p a r ­
te la cantidad máxima de Oj que puede a b s o r v e r , t r a n s p o r t a r y u t i l izar por rrii 
ñuto, la cual es tá de terminada por la eficacia con que los s i s t e m a s r e s p i r a t o ­
r io y circvilatorio rea l izan los ajustes adecuados; es te factor l imita la v e 1 o c i 
d a d de ejecución de un de terminado e je rc ic io , es el caso de las p ruebas de ­
por t ivas de la rga duración. De o t ra par te la deuda de oxígeno máxima que el 
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organismo puede con t rae r ; es te factor l imita como se comprende la du r a ­
c i ó n de un e je rc ic io , es lo que sucede en lasj>pruebas deport ivas de máxima 
intensidad y mínimo t iempo de ejecución. Ambos fac tores están ín t imamente 
l igados al grado de ent renamiento del a t le ta : en el hombre entrenado la capa­
cidad de t r anspo r t e y sobre todo de uti l ización Oj es tá notablemente aumenta­
da, además para un m i s m o esfuerzo el consumo de Oj es menor en el entrena 
do que en el no entrenado, (opinión no compar t ida por REINDELL), mantenién 
dose sens iblemente estable el equivalente r e s p i r a t o r i o , - re lac ión entre vent i ­
lación y consumo de oxígeno-, lo que refleja un idóneo rendimiento funcional 
r e s p i r a t o r i o . P o r otro lado el a t le ta entrenado es capaz de sopor ta r una m a ­
yor deuda de oxfgeno, pudiendo l l egar és ta a 16 y has ta 19 l i t r o s , suponiendo 
una mayor amplitud en los l ími tes de rendimiento en velocidad de ejecución de 
un e je rc ic io . 

Hemos hablado antes de que la acomodación del organismo al e s ­
fuerzo no se rea l i za de una m a n e r a automát ica , sino gradual , por tanto g r a ­
dual ha de ser también el aumento en intensidad del t raba jo , de a h i l a n e c e s i ­
dad de una fase de acomodación al esfuerzo, - "ca len tamien to" en t é rminos de ­
por t ivos - , que preceda a la rea l izac ión del t rabajo agoníst ico. Es durante e s ­
ta fase que el o rgan ismo pone en m a r c h a toda una se r i e de m e c a n i s m o s r e g u ­
l a d o r e s , c a r d i o - c i r c u l a t o r i o s , neuro-endocr inos e tc . , que condicionan una óp­
t ima respues ta al esfuerzo. Desde el punto de vis ta r e s p i r a t o r i o , CHISTEN-
SEN, KROGH y LINDHARD han demos t rado que si b ruscamente se hace t r a b a ­
ja r a un individuo a razón de Z. 000 Kgm. por minuto, se agota en dos minutos 
sin a lcanzar el máximo de absorc ión de oxígeno» Es indudable que es ta fase de 
acomodación al esfuerzo adquiere su mayor impor tanc ia en t rabajos de c i e r t a 
duración, ya que en los de cor ta duración, (de velocidad pura en a t le t i smo por 
ejemplo), m á s que la perfecta coordinación de los mecan i smos regu ladores 
impor ta la cifra de aceptación máxima individual de la deuda de O», como ya 
hac íamos mención an t e r io rmen te . Incluso en la condicionada re spues ta al e s ­
fuerzo del eje h ipóf i so - supra r rena l vemos como en el curso de los esfuerzos 
b reves la es t imulación hipotalámica y la desca rga adrenalfnica, provoca u-
na r e spues ta orgánica rápida e intensa(hiperglicem.ia, aumento de la d iu res i s , 
l ac tac idur ía impor tan te , aumento de la el iminación de 17-ce toes te ro ides , des^ 
censo impor tante de cor t ico ides sanguíneos), suplantando momentáneamente 
la acción dé los mecan i smos compensadores y bloqueándola acción hipofisaria 
de una forma rápida, m i e n t r a s que en los esfuerzos de la rga duración dichos 
mecan i smos t ienen t iempo de en t r a r en acción bloqueando lentamente la r e s ­
puesta hipofisar ia , (descenso del pH, aumento de la p res ión osmót ica , aumen­
to de la t e m p e r a t u r a , secrecc ión de insulina acción de la cocaboxilasa) , con el 
subsiguiente es tablec imiento del equil ibrio de una forma lenta (hipoglicemia, 
lactacidurfa menos impor tan te , d iu res i s disminuida, descenso de la e l imina­
ción de 17-ce toes te ro ides) , 

P o r lo que se re f ie re a la regulación r e s p i r a t o r i a durante el e s ­
fuerzo propiamente dicho, nos r e fe r imos c la ro es tá al rendimiento agoníst ico, 
también difiere según sea la calidad e intensidad del t rabajo rea l izado. En los 
esfuerzos b r eves e in tensos ( c a r r e r a s de velocidad por ejemplo) el consumo de 
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oxígeno se eleva b ruscamen te , elevándose a s í m i s m o en gran esca la la deuda, 
ya que en tan corto espacio de t iempo es totalmente imposible que el individuo 
absorva la cantidad de oxígeno que en t eor ía neces i t a r í a pa ra la rea l izac ión, 
del t rabajo , de a h í la dureza de las pruebas de velocidad prolongada (400 m e ­
t ro s l i sos por ejemplo), y la notable a l te rac ión r e s p i r a t o r i a que p resen tan en 
la m é t a l o s espec ia l i s t as de es ta distancia con respec to a c o r r e d o r e s de distan 
cias m á s l a r g a s . En este úl t imo tipo de esfuerzo de mediana o la rga duración, 
(cor responder ía en a t le t i smo al medio-fondo y fondo), el individuo consigue la 
puesta en m a r c h a de los mecan i smos r egu ladores , con lo que se hace posible 
el mantenimiento de vui determinado r i tmo de t rabajo en el t iempo; el grado de 
la deuda de oxígeno contraída es s i empre menor en este tipo de esfuerzos de­
por t ivos , y en gran pa r t e se debe a la contraída al comienzo del m i s m o , p e r ­
mitiendo el t iempo de duración del t rabajo el es tablecimiento de una regu la ­
ción adecuada de la mecánica r e s p i r a t o r i a y por ende el logro de un c ie r to 
equil ibrio ent re oferta y demanda de oxígeno. Solo si la intensidad del t rabajo 
es super ior a las posibi l idades individuales puede descompensa r se dichos m£ 
can ismos r egu lado res , aumentando la frecuencia r e s p i r a t o r i a notablemente y 
disminuyendo la venti lación pulmonar , que es lo que sucede en la fatiga, pudien 
do suponer c la ro es tá el l ími te de ejecución del t rabajo . 

A la fase de ca rga o de t rabajo sucede, como consecuencia d e r i ­
vada de las modificaciones provocadas por és ta , la fase de r e c u p e r a c i ó n . 
Durante ella el o rganismo vuelve a l a s condiciones in ic ia les de reposo , es tab l£ 
ciendose al igual que en las fases que fee preceden , una compleja regulación 
que implica la intervención de todos los s i s t emas orgánicos afectados por el 
esfuerzo, pe ro que en el caso simple de la regulación r e s p i r a t o r i a és ta se 
or ienta - hacia el pago de la deuda de oxígeno contraída durante el t rabajo . L a 
recuperac ión es un p roceso que m a r c h a para le lo con el gago de dicha deuda y es 
completa con la extinción de la m i s m a , pudiendo descomponer en dos fases : en 
la p r i m e r a el consumo de oxígeno baja ráp idamente , en la segtinda la disminu 
ción del consumo se vuelve cada vez m á s lenta has ta la vuelta a los va lo res de 
r eposo . 

HILL re laciona ambas fases con la suer te que c o r r e el ácido lá£ 
t ico formado durante el t rabajo muscu la r , en el sentido de que si la cantidad 
producida es e scasa (ejercicio moderado) , es destruido totalmente en el m i s ­
mo músculo sin l legar a difundir en la sangre por lo que en la recuperac ión so 
lo se p r e s e n t a r í a la p r i m e r a fase; por el con t ra r io si la cantidad de ácido l á c ­
tico es lo suficientemente impor tante como para e levar la lac tac idemia (e je r ­
cicio intenso), entonces se p r e sen t a r í an las dos f a se s . Una y o t ra fase de d i s ­
tinguen por cuanto en la p r i m e r a la el iminación de CO2 es abundante y por con 
siguiente se eleva el cociente r e s p i r a t o r i o , m i e n t r a s que en la segunda el COj 
es e scaso con reducción para le la del cociente r e s p i r a t o r i o . 

Sin embargo invest igaciones p o s t e r i o r e s de MARGARÍA, DIL y 
EDWARDS no concuerdan con los cálculos de HILL sobre la deuda de oxígeno, 
y de o t ra pa r t e han demos t rado que en un t rabajo ejecutado en per fec tas condi 
c ienes de aerobios i s no se produce ácido láct ico contrayéndose sin embargo 
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una deuda de oxígeno, y por fin que la curva de pago de l.i deuda y la d e s a p a r i ­
ción del ácido láct ico en sangre no marchan pa ra l e l amen te . De es tas cons ide­
rac iones así* como del estudio matemát ico de la curva de absorción del oxíge­
no durante la recuperac ión , los au tores deducen que la curva mi sma resu l ta 
de la fusión de cuat ro sumandos: 

a) consumo de reposo , constante . 

b) aumento del consumo de reposo por efecto del t rabajo , rect_i 
l íheamente dec rec ien te . 

c) consumo por pago de la deuda de oxígeno, debido al ácido lá£ 
tico (deuda a lactácida) , y encaminada a oxidaciones de o t ros 
productos l iberados en el metabol i smo muscu l a r de es fuer ­
zo, como rec ien temente ha demos t rado PEARL, CARLSON 
y SHERWOOD en re fe renc ia a la r e s í n t e s i s de A T P y Fosfo-
c rea t ina . 

Según es ta nueva in te rpre tac ión , la re lac ión ent re los dos comp£ 
nentes de la deuda va r í a en condiciones d ive r sa s ; la lactácida se p r e s e n t a r í a 
solo por el t rabajo intenso y en condiciones, al menos en p a r t e , anaerób icas ; 
m ien t r a s que la a lactácida a p a r e c e r í a s i e m p r e , aún con trabajo moderado,. Si 
guiendo es te c r i t e r i o , el alto cociente r e s p i r a t o r i o de la p r i m e r a fase de la re 
cuperación dependería de un in te rcambio elevado dé los glúcidos que se r í a p r£ 
pió del pago de la deuda a lac tác ida . P a r a MULLER e s t a r í a en gran par te con­
dicionado a la oxidación de los ca rboh id ra tos , reacc ión bioquímica que p rovo­
ca l iberac ión de energ ía p a r a l a r e s í n t e s i s de fosfocreatina y abundante produ£ 
ción de CO, . 

Sobre la re lac ión en t re la cantidad de Og absovido durante el t r a 
bajo y la deuda contraída existen unas invest igaciones muy in t e re san te s y aún 
en vigor , -a p e s a r de su ve te ran ía , c e r c a de 30 a ñ o s - , de KLOTSCHKOW y 
WASSILJEWA: es tos au tores es tudiaron el compor tamiento de a t le tas en d i s ­
tancias dis t intas desde 100 m,, has ta 10. 000, comprobando que en la c a r r e r a 
de 100 m e t r o s el 93 ,8% de todo el oxígeno n e c e s a r i o p a r a el t rabajo c o r r e s ­
ponde a la deuda de oxígeno, que baja gradual y pa ra le lamente a la d isminu­
ción de la velocidad, alcanzando al 12, 6% en la c a r r e r a de 5. 000, y p e r m a n e ­
ciendo luego constante has ta los 10, 000. 

Según GOVAERTS favorecen la deuda de oxígeno los movimientos 
genera l izados a toda la muscu la tu ra , la rapidez de los m i s m o s y su continui­
dad, nnientras la local ización de los movimientos en de terminados grupos mus^ 
cu la res y la a l te rnancia de los m i s m o s tienden a reduc i r la deuda m i s m a . E s ­
to se ve confirmado en la p rác t i ca en las c a r r e r a s de velocidad que conllevan 
a- una gran deuda de oxígeno, a s í como en los p rob lemas c reados en depo r t i s ­
tas noveles con una ca renc ia cas i absoluta de e s t i l o , que no es una m e r a cua 
lidad es té t i ca , sino una m á s perfecta rea l izac ión del e je rc ic io con exclusión 
de todos aquellos movimientos inúti les que empeorando la mecánica c r ean un 
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dispendio de la energía, to ta lmente innecesa r io . 

En cuanto a la v e l o c i d a d d e r e c u p e r a c i ó n , cuyo exponen 
te m á s evidente en la p rác t i ca médica s e r á la normal izac ión de la venti lación 
pxilmonar, frecuencia ca rd iaca y pres ión a r t e r i a l , es muy var iab le y fundamen 
ta lmente es tá ligado a c a r a c t e r í s t i c a s ex t raord ina r i amente individuales . En 
genera l podemos a f i r m a r que la velocidad de recuperac ión no es solo función 
de l a intensidad y duración del t rabajo , sino también dé la na tura leza del t r aba 
jo , presentando c a r a c t e r e s d iversos cuando se t r a t a de t rabajo es tá t ico , es 
dec i r de contracciones pr incipalmente i s o m é t r i c a s , o cuando el t rabajo es i s£ 
tónico. De otra par te la recuperac ión es pa r t i cu la rmen te rápida cuando la h i -
pervent i lación pos t -es fuerzo alcanza va lo res muy elevados, aún cuando el t r a ­
bajo haya sido in tens í s imo. También es tá en función de si el t rabajo es preva 
lentemente es tá t ico , como sucede en el boxeo ó en la lucha, o es e senc ia lmen­
te fásico como sucede en la c a r r e r a ; la recuperac ión es m á s rápida en aquel 
que en e s t e . El ent renamiento me jo ra en gran esca la la velocidad de recupera, 
ción. Las modificaciones tens ionales de Oa en el medio ambiente también la in 
fluencian, en el sentido de que la disminución comporta un r e t a rdo en la r e c u ­
peración (es lo que sucede en alta montaña) , m i e n t r a s que el enr iquecimiento 
mejora és ta , lo que se ha empleado en la p rác t i ca deportiva con la admin i s t r a^ 
ción de O* a h ipe rp res ión . 

Como vemos es tá abier to pa ra el estudioso un muy in te resan te y 
amplio campo de investigación dentro de la biología del depor te , y conc re t a ­
mente y en lo que concierne al fvincionalismo r e s p i r a t o r i o ha sido estudiado de 
una forma cas i exhaust iva, pero hemos de convenir que en la p rác t i ca el exclu 
s iv ismo explora tor io , por mucha especificidad que és te tenga, no t iene ape ­
nas valor pronóst ico en cuanto al futuro rendimiento deportivo del a t le ta . Sola, 
mente tui completo examen tanto fiincional orgánico como psíquico, rea l izado 
con una c ie r t a per iocidad, nos b r inda rá una r ea l y val iosa información que el 
médico no debe u s a r con c a r á c t e r ejecutivo, excepto en el caso de una formal 
contraindicación, sino s implemente a s e s o r . 


