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Resumen

Introduccion: Durante el ejercicio prolongado de alta intensidad no es inusual que deportistas sanos se quejen de dificultad
respiratoria al llegar al esfuerzo maximo, por lo que planteamos el presente estudio con el objetivo de dilucidar la fisiopatologia
de esta disnea de esfuerzo y evaluar su impacto sobre la eficiencia ventilatoria.

Material y método: Estudio observacional, retrospectivo y analitico, realizado sobre 252 deportistas recreativos sanos (59
mujeres) que realizaron una prueba de esfuerzo (CPET) incremental y maxima con analisis de gases respiracion a respiracion
y registro continuo ECG en una cinta ergométrica. La CPET se dividio en 3 fases en relacion con los umbrales ventilatorios 1
y 2 (VT1y VT2). Los datos recopilados se compararon con valores de referencia y se analizaron mediante los test andlisis de
varianza (ANOVA) y distribucién normal.

Resultados: L os resultados obtenidos mostraron en ambos sexos: 1) una diferencia entre el volumen minuto inspiratorio y
espiratorio (Veins-Vees) al final del ejercicio >73% de la capacidad vital (VC), 2) una disminucion critica del volumen inspiratorio
de reserva (IRV<500 ml), 3) una relacién volumen corriente/capacidad inspiratoria (V+/IC) >88%, 4) una disminucién de la
capacidad inspiratoria (IC) a partir de su pico (cerca de VT2) con un aumento del volumen pulmonar al final de la espiracion
(EELV) >360 ml, 5) una disminucion del tiempo espiratorio (Te) del 74%, 6) signos de compresion dindmica de la via aérea en
>57% de los sujetos, y 7) un nadir Ve/VCO,<34.

Conclusion: La disnea de esfuerzo fue causada tanto por la restriccion mecénica inspiratoria como por la hiperinsuflacion
pulmonar secundaria a la limitacién del flujo espiratorio, ambas inducidas, a su vez, por la respuesta ventilatoria a la acidosis
metabolica resultante del esfuerzo de alta intensidad; sin embargo, estas restricciones no afectaron la eficiencia ventilatoria.

Pathophysiology of exertional dyspnea in athletes and its impact
on ventilatory efficiency

Summary

Introduction: During lengthy, high-intensity exercise it is not unusual for healthy athletes to complain of breathlessness.
Therefore, the main objectives of this study were to elucidate the pathophysiology of this exertional dyspnea and to test its
impact on ventilatory efficiency.

Material and method: Observational, retrospective, analytical study, conducted on 252 healthy recreational athletes (59
women) who performed a maximal, incremental-stepped cardiopulmonary exercise test (CPET) on a treadmill with breath-
by-breath gas-exchange analysis and continuous ECG recording. Test were divided into 3 phases in relation to ventilatory
thresholds (VT1 and VT2). The collected data were compared with reference values and analyzed using either the analysis of
variance (ANOVA) or the normal distribution test.

Results: The results obtained at the end of the CPET showed in both sexes: 1) a difference between inspiratory and expiratory
minute volume (Vens-Veexs) at peak exercise >73% of vital capacity (VC), 2) a critical decrease in inspiratory reserve volume
(IRV<500 ml), 3) a tidal volume to inspiratory capacity ratio (V1/IC) >88%, 4) a decrease in inspiratory capacity (IC) as of its
peak (near VT2) with an increase in end-expiratory lung volume (EELV) >360 ml, 5) a decrease in expiratory time (T¢) of 74%,
6) signs of dynamic airway compression in >57% of the subjects, and 7) a nadir Ve/VCO,<34.

Conclusion: Exertional dyspnea was caused by both inspiratory mechanical constraint and pulmonary hyperinflation se-
condary to expiratory flow limitation, both induced, in turn, by the ventilatory response to metabolic acidosis resulting from
high-intensity exertion; however, these restrictions did not affect ventilatory efficiency.
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Introduccion

Durante la prueba de esfuerzo cardiopulmonar (CPET) no es in-
usual que los deportistas se quejen de falta de aire al llegar al ejercicio
méximo, diciendo que la méscara a la que esté conectada el sensor de
flujo de masa no les permite coger suficiente aire. Esta sensacion de
disnea también aparece durante las competiciones y los entrenamien-
tos de alta intensidad; sin embargo, no aparece durante los esfuerzos
submaximos, en relacién con la espiracion, ni es causa de finalizacion
de las pruebas. La disnea de esfuerzo ha sido ampliamente estudiada
en diferentes patologfas cardiopulmonares crénicas (asma, enfermedad
pulmonar obstructiva cronica, enfermedad pulmonar intersticial, fibrosis
quistica, hipertensién pulmonar precapilar; insuficiencia cardiaca con-
gestiva, etc)'® pero no tanto, al menos recientemente, en deportistas
recreacionales sanos. En consecuencia, plantemos este trabajo con el
objetivo de contribuir a dilucidar la fisiopatologia de esta disnea y su
impacto sobre la eficiencia ventilatoria.

Material y método

Sujetos

Estudio observacional, retrospectivo, y analitico, realizado sobre una
muestra lineal de 193 varones (41,3 + 11,2 aflos) y 59 mujeres (39,8 +
12,6 afos) deportistas recreacionales sanos, en su mayoria corredores de
montafa, que realizaron de forma voluntaria una CPET en la Unidad de
Medicina del Deporte del Consorcio Hospitalario Provincial de Castellon
para determinar su aptitud deportiva y nivel de resistencia orgénica.

Metodologia

Tras la firma del consentimiento informado, se realizd una anamne-
sisy exploracion fisica en reposo que incluyé: recogida de antecedentes
clinicos personales y familiares, estudio antropométrico (talla, peso e
indice de masa corporal [IMC]), electrocardiograma (ECG) de 12 deriva-
ciones (Cardiosoft®), auscultacion cardiopulmonar pre y post ejercicio,
registro de pulsos periféricos, medicién manual bilateral de la presion
arterial (PA) (Riester®) y espirometria lenta y forzada (Vyntus® CPX). Los
criterios de exclusion para el estudio fueron: 1) historia clinica de asma
de esfuerzo, 2) espirometria anormal en reposo, segun los valores de
referencia’; y 3) CPET subméxima por cualquier causa.

Posteriormente, los sujetos realizaron una CPET incremental-
escalonada, continua, y méxima (calentamiento: 5 km/5 min; ejercicio:
8km/h/2 min+ A2 km/h/2 min; recuperacion: 5 km/h/5 min; pendiente
1%) en treadmill (HP Cosmos Quasar®), con analisis de gases respiracion a
respiracion (Vyntus® CPX) y registro continuo ECG (Cardiosoft®). Se impri-
mié un ECG de 12 derivaciones en papely se registrd la PA manualmente
en el segundo minuto de cada estadio, al final de la prueba y tras 10
minutos de recuperacion, y se midié el lactato en sangre arterializada del
|6bulo de la oreja derecha (Lactate Pro 2°) en el primer minuto de recu-
peracion. Se obtuvieron curvas flujo-volumen corriente (extFVL) sobre la
curva flujo-volumen maximo (MFVL), en reposo y durante los primeros
30 s del Ultimo minuto de cada estadio, siguiendo las indicaciones del
Vyntus® CPX. Se consideraron criterios de prueba maxima: alcanzar una

meseta en el VO, (VO,sy), la frecuencia cardiaca maxima (FC) prevista
(220-edad), un indice de intercambio respiratorio (RER) >1,1 y/0 signos
de agotamiento. Todas las pruebas se realizaron de 8:30 a 13:00 horas
en condiciones ambientales controladas (temperatura: 22 — 24° C; hu-
medad: 40 —-70%, a nivel del mar) y después de que los sujetos hubieran
consumido Unicamente un desayuno estandar o una comida similar al
menos 2 horas antes de la prueba. Tras la finalizacion de la prueba, los
datos registrados fueron promediados por minuto e impresos de forma
tabulada para su evaluacion clinica y fisiolégica segun los valores de
referencia®'?, determindndose los umbrales ventilatorios 1 (VT1 o punto
de tamponamiento isocapnico) y 2 (VT2 o punto de compensacion
respiratoria) segun el modelo trifdsico de Skinner & McLellan™. Esto
permiti¢ dividir la prueba en 3 fases: fase 1, entre el reposo y VT1 (fase
aerobica); fase 2, entre VT1 y VT2 (zona de transicién aero-anaerdbica);
y fase 3, entre VT2 y el final de la prueba (fase anaerdbica).

Métodos estadisticos

Se consideraron como variables independientes: minuto (min) y
velocidad de carrera (Km/h) en reposo, VT1, VT2 y maximo ejercicio;
y como variables dependientes: volumen minuto ventilatorio (V),
volumen corriente inspiratorio (Vri.s), volumen corriente espiratorio
(Vresp), tiempo inspiratorio (T), tiempo espiratorio (Te), frecuencia res-
piratoria (Bg), capacidad inspiratoria (IC), volumen pulmonar al final de
la espiracion (EELV) y el cociente entre volumen del espacio muerto y
volumen corriente (VD/VT). A partir de estos parametros y de los de la
espirometria en reposo [capacidad vital (VC) y flujo espiratorioen el Ter
segundo de capacidad vital forzada (FEV,)], se calcularon los siguientes
parametros: VE inspiratoria (Vens = Vrine.Br), Ve espiratoria (Veesp = Viesp-Br),
cocientes Viine/IC, Viesp/IC, Viing/ Ty, Vieso/Te, T/ Tror y IC/EELY, tiempo total
del ciclo respiratorio (Tror= T+Tg), volumen de reserva inspiratorio
(IRV = 1C-Vrine), volumen de reserva espiratorio (ERV = VC-IC), ventila-
cion maxima voluntaria (MVV, = FEV;.35 y MVV,= FEV,.40), equivalente
ventilatorio de O, (Ve/VO,), equivalente ventilatorio de CO, (Ve/VCO,)
y reserva ventilatoria [y = 100-(Ve.100/MVV:.»)]. El resto de los para-
metros metabdlicos y hemodindmicos registrados, aunque se muestran
en el apartado de Resultados, no fueron analizados por estar fuera del
ambito de este estudio.

Para el estudio estadistico (Microsoft Excel 2010®) se utilizaron los
test analisis de varianza (ANOVA) y la prueba de distribucion normal. Pre-
viamente, aplicamos la prueba de Kolmogorov-Smirnov para contrastar
la distribucion normal de las variables. Para analizar sila distribuciény el
porcentaje de cambio (%A) para muestras pareadas era el mismo a lo
largo de la prueba (ej. Veins €n reposo, durante y en el ejercicio maximo)
se utilizé el test andlisis de varianza (ANOVA) para medidas repetidas.
Cuando el anélisis multivariante detectd diferencias estadisticamente
significativas, se realizaron contrastes multiples mediante la prueba de
Scheffé, que determind entre qué variables existian tales diferencias.
El test de distribucion normal se utilizé para analizar si la distribucion
de las variables era la misma para dos muestras independientes en un
momento dado (e]. Vs Vs Vees, €N el ejercicio méximo). Los resultados
se presentaron como media + desviacion estandar (SD). El nivel de
significacién estadistica se establecid en p <0,05y se expresd en texto.
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El presente estudio se llevé a cabo de acuerdo con el Cédigo Etico
de la Asociacién Médica Mundial (Declaracion de Helsinki) para expe-
rimentos en seres humanos, con el consentimiento informado de los
pacientes, y fue aprobado por el Comité de Investigacion del Consorcio
Hospitalario Provincial de Castellon.

Resultados

Estudio realizado sobre 252 deportistas recreacionales sanos, 193
varones (41,3 + 11,2 afos; 7,7 + 3,1 horas de entrenamiento/semana) y
59 mujeres (39,8 + 12,6 afos; 7,0 + 3,1 horas de entrenamiento/semana),
en su mayoria corredores de montafa, cuyo estudio antropométrico
mostré:

— Varones:

- altura: 1747 £ 6,8 cm

- peso: 74,4+ 9,5 kg

- IMC: 244 £ 2,6 kg/m?

— Mujeres

- altura: 163,1 £ 56 cm

- peso:57,0+6,1 kg

- IMC: 21,5+ 2,1 kg/m?

Los resultados obtenidos a partir de laanamnesis y exploracion cli-
nica en reposo no mostraron contraindicaciones para la CPET ni motivos
de exclusion del estudio (Tabla 1). Durante las CPET las adaptaciones
hemodindmicas, metabdlicasy respiratorias al esfuerzo fueron normales
(Tablas 2, 3,4y 5), siendo todas las pruebas maximas y finalizando por
agotamiento.

En relacion al aparato respiratorio, Ve, Veins Y Veess aumentaron pro-
gresivamente desde el reposo hasta el pico de ejercicio en ambos sexos
(p <0,0001) (Tablas 4y 5). Los mayores incrementos se registraron en la
fase 1 (p<0,0001), sin que existieran diferencias entre los incrementos de
Ve, Veins Y Veesp (0 >0,05) (Tablas 4 y 5). Los valores de Vs fueron siempre
mayores que los de Vs, siendo la diferencia final de 3,74 + 2,53 I min”
(p=0,038) (73,8% VC) en hombresy de 2,94 + 1,79 (p >0,05) (81,7% VC)
en mujeres. Los MVV calculados fueron MWV, = 1393 + 212 | miny
MWV, =159,1 £ 24,3 I min™ en hombres y MVV;=99,0 + 156 | minTy

Tabla 1. Resultados de la espirometria simple y forzada.

ES ve() Vi () IRV (I) ERV (1)

507£0,75 1,00+0,39 2,78 0,67 1,34+0,58
M 3,60£0,51 0,74+0,30 2,02+0,47 0,84+0,38
EF %FVC %FEV; %FEV,/FVC %MMEF %PEF
H 97,8+£10,5 99,2+123 825+64 949 +25,4 1059+17,8
M 93,7£10,7 95,4+10,4 845+54 851203 95,6 +18,0
% >80% >80% >70% >60% 80— 120%

Normal

Los valores se presentan como media + SD. ES: espirometria simple. EF: espirometria for-
zada. H: hombres (n = 193). M: mujeres (n = 59). VC: capacidad vital; V. volumen corriente.
IRV volumen de reserva inspiratorio. ERV: volumen de reserva espiratorio. FVC: capacidad
vital forzada; FEV:: flujo espiratorio en el Ter sequndo de capacidad vital forzada. Cociente
FEVI/FVC; MMEF: flujo méximo espiratorio entre el 25-75% de la FVC. PEF: pico de flujo
espiratorio. % Normal’.

Tabla 2. Adaptaciones hemodinamicas al esfuerzo.

Reposo 11 12 Maximo
Tiempo (min) H 0 6,017 88+16 15,1+2,0
M 0 52+22 83£15 12,7£20
Velocidad (Km/h) H 0 76+14 100+16 16,5+2,1
M 0 70+1,6 94%15 142+2,0
Fc(Ipm) H 56,6 +9,4 122,4+179 146,1+15,3 179,2£11,9
M 57,0£8,8 1259+19,8 1533+135 177,7£11,6
T Femax (Ipm) H 178,7+11,2
M 180,2£12,6
%l H 100,4£5,8
M 98,751
% Feg H 101,0£89
M 984+74
% Sp0; H 978+1,1 978+18 97,7+2,0 97,6+1,2
M 98,1£0,9 98,0+1,1 979+1,1 979+1,2
Pulso 0, H 69+18 154+3,1 17528 198+3,0
(milat) Mo 50£13 1124 126222 13923
Pulso 0,T H 148+138
(mllat) M 95216
% Pulso 0,T H 133,8+17,5
M 148,8 £27,0
PA: (mmHg) H 1M41£11,4  1435+153 1588+ 19,6 186,374
M 1047122  127,7£16,7 141,7£18,1 160,6 17,2
PAgiast (MmHg) H 702£7,6 69,8+8,1 705+83 71,2£83
M 654+7,0 65,3 +6,9 65,6 +6,9 658+79
Fox PAst H  6472£1330 176133423 232173960 33973 £3942

M 59651165 16063 +3184 216762988 28502 = 3264

Los valores se presentan como media + SD. Estudio estadistico no realizado. H: hombres
(n =193). M: mujeres (n = 59). VT1: umbral ventilatorio 1. VT2: umbral ventilatorio 2. T
tedrico. FC: frecuencia cardiaca. Cl: indice cronotrépico. Fer: frecuencia cardiaca de reserva.
SpO2: saturacion de oxigeno; PAsi: presion arterial sistolica. PAdist: presion arterial diastolica;
Fe x PAssi: doble producto.

MWWV,=113,1 £ 17,9 I min' en mujeres; por lo tanto V,1=6,3 + 12,5%, y
Vo=180=11,0% en hombresy V=94 + 17,1%, y Vo= 22,4+ 99% en
mujeres, respectivamente.

En los hombres, Vrins y Vress @umentaron progresivamente desde el
reposo hasta el minuto 13,8 £ 2,1 (14 Km h™') en el que alcanzaron sus
valores mas altos (Vrins= 2,725 + 0,400 |= 53,8 £ 5,8 %VC; Ve, = 2,648
+0,392 =523 +5,7 %VC) (p< 0,0001), para luego disminuir desde allf
hasta el final del ejercicio (pyring= 0,0055; puresp = 0,0064) (Tabla 4). Las
mujeres, por su parte, alcanzaron su valor méximo en el minuto 11,7
+ 1,9 (12 Km/h) (Vrins= 1,848 + 0,258 | = 51,7 + 5,3 % VC, Vreg = 1,790
+0,2601=50,0454%VC) (p <0,0001), para luego ir disminuyendo hasta
el final del ejercicio (p (Vrins) >0,05; p (Vrexo) >0,05) (Tabla 5). Los mayores
incrementos en ambos sexos se registraron en la fase 1 (p <0,0001), sin
diferencias entre los incrementos de Viins Y Viess (0 >0,05) (Tabla 6). Viin
aumento a expensas de la disminucion de IRV durante toda la prueba
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Tabla 3. Adaptaciones metabdlicas al esfuerzo.

Tabla 4. Adaptaciones respiratorias al esfuerzo en hombres.

Reposo M 12 Maéximo Reposo 11 12 Maximo
Tiempo (min) H 0 60£17 88+£15 151£20 Tiempo 0 60+17 88+16 151£20
M 0 52%22 83+15 12,720 Velocidad (Km h"') 0 7614 10,0£1,6 16,5+2,1
Velocidad (Km H 0 7614 10016 16521 Ve (Imin) 123£29 4511124 65,8+12,9 129,4+ 20,2
i) M 0 70+16 94+15 142+20 Veins (I min™") 12728 46,5131 679+133 133,1£20,9
V0, (ml min”) H  3825+51,2 188674540 25422+411,1 3532,9+518,1 Ve (I Min) 124£29 452+12,4 659+12,8 129,4£20,3
M 2813+653 1398,0+381,1 1922,1+328,8 2460,6 +396,6 Virins (1) 0,823+£0,256 1,801+0444 2,273+0,420 2,623 +0,390
V0, (mlkg'! H 52+1,1 255+59 344+5,.2 478+6,5 Viesp (1) 0,799+0,252 1,750+£0,423  2,208+0,409 2,550+ 0,382
Ly M 50+12 247 +6,6 339+54 433+6,0 IRV (1) 2,107+0,127 1,225+0,649 0,778+0,598 0,378 +0,383
96V 03max H 109+26 53,1+10,5 72,0+9,6 99,9+5,.8 ERV (1) 2,161£0,371  2,062+0,566 2,036+0,612 2,147 £ 0,531
M 1629 566121  785+96 99,9+ 04 Icm 2934048  3,03+057 3054062  294+053
V0o T H 2661,0 +420,9 EELV (1) 4,11+0,46 4,02 +0,62 3,99 +0,65 4,10£0,59
(ml min) M 1711543353 % IC/EELY 76119 T74+168  793+24 736186
96V 0y T H 147+35 71,7£16,8 97,1+18,0 1340£16,9 9 Vrins/IC 283+7,6 612174 76,9+18,0 90,3+11,4
M 16,946 839+256 1156 25,8 146,8 + 26,6 Br (rpm) 16,0+33 262+6,1 305+64 51485
VO, (ml min™") H  3151+£77,4 15544+4252 23199+402,5 4041,2+5533 Tror (5) 3,93+0,90 2,44 +0,67 2,06+ 0,48 1,20+ 0,20
M 2356+675 1121,4+370,1 1762,8+32838 2751,1+427,6 Ti(s) 1,55 +0,46 1,15+0,36 1,00+ 0,26 0,58+0,10
RER H 0,82 +0,08 0,82 +0,06 0,91+0,05 1,15£0,06 Te(s) 2,38 +0,68 1,29£0,34 1,07£0,24 0,62+0,11
M 0,83 £0,09 0,79£0,07 0,93 £0,06 1,12£0,07 T/ Tror (%) 398+71 47,0+3,4 481+33 48,5+25
Los valores se presentan como media + SD. Estudio estadistico no realizado. H: hombres Ving/Ti (Is7) 0,56 +0,20 1,65+0,46 2,36+0,48 4,58+0,73
(n=193). M: mujeres (n=59).VT1: umbral ventilatorio 1.VT2: umbral ventilatorio 2.T: tedrico.
VO;: consumo Os; VOzmax consumo méximo de Os; VCO2: volumen de CO eliminado; RER: Vieg/Te (1) 035+009  143£042 213+044 420£0,72
cociente de intercambio respiratorio. Vo/Vs 13,1441 10,7 3,1 93+3,0 9,6+28
(p<0,0001) y de la disminucién de ERV sélo hasta VT2 (Dpombres = 0,0075; YN0 RAEAI BIEL) BIE32 430
Pinueres >0,05), después de lo cual ERV aumentd hasta valores similares LA i izl Azl il
alos de reposo (Pambres >0,05; Prneres >0,05). Los valores de V., fueron Pe02 (mmHg) N70+38  1028+45 105845 117,0£38
siempre mayores que los de V., con una diferencia final de 0,071 + PerC0; (mmHg) 360+3,0 398+3,0 405+38 36,8+3,0

0,050 I en hombres (p =0,0314) y 0,060 £ 0,030 | en mujeres (p >0,05).

Enrelacion conlalC, en los varones ésta aumentd significativamen-
te hasta el minuto 8,3+3,0(10km h™") IC=3,43+0,491) (p <0,0001) para
luego descender hasta valores similares a los de reposo (p <0,0001). El
EELV, l6gicamente, mostrd un comportamiento opuesto al IC, alcan-
zando un valor minimo de 3,61 + 0,49 | (Tabla 4). El cociente IC/EELV
alcanzoé un valor méaximo de 96,3 + 17,3% (p <0,0001). El cociente Vriny/
IC aumentd progresivamente desde reposo hasta ejercicio maximo
alcanzando un valor de 90,3 + 11,4% (p <0,0001). En las mujeres, por
su parte, la IC aumentd significativamente hasta el minuto 7,4 + 2,9
(8kmh™) (IC=2,42+0,351) (p <0,0001) para luego descender a valores
similares a los de reposo (p <0,0001). EI EELV alcanzd un valor minimo de
2,77 £0,35 | (Tabla 5). El cociente IC/EELV alcanzé un valor maximo de
88,1+ 14,6% (p <0,0001),y el cociente V/IC aumentd progresivamente
desde el reposo hasta el ejercicio maximo hasta alcanzar un valor de
88,1 +9,5% (p <0,0001).

La Bz aumentd progresivamente desde el reposo hasta el ejercicio
maximo en ambos sexos (p <0,0001) (Tablas 4 y 5), obteniéndose los
menores incrementos en la fase 2 (p <0,0001) (Tabla 6). La Bz aumentd
debido al descenso de Tror (p <0,0001), que se produjo tanto a expensas
de T, como de T:. Los mayores descensos de T,se produjeron en la fase
3 (Ptrombresy <0,0007; Pirnjeres <0,005), mientras que los de Te fueron en las

Los valores se presentan como media + SD. n= 193.Test ANOVA y distribucién normal. Valor
de’p"en el texto.VT1: umbral ventilatorio 1.VT2: umbral ventilatorio 2. Ve: volumen minuto
ventilatorio. Vens: volumen minuto ventilatorio inspiratorio. Veesp: Volumen minuto ventilatorio
espiratorio. Vins: Volumen corriente inspiratorio. Vress: volumen corriente espiratorio. IRV: volu-
men de reserva inspiratorio. ERV: volumen de reserva espiratorio. IC: capacidad inspiratoria.
EELV: volumen pulmonar al final de la espiracion. Be: frecuencia respiratoria. Tror: tiempo
total del ciclo respiratorio. Ti: tiempo inspiratorio. Te: tiempo espiratorio. T/Tror: cociente
entre tiempo inspiratorio y tiempo total. Vo/Vr: cociente entre volumen espacio muerto
y volumen corriente. Vins/Tr: flujo inspiratorio. Vresy/Te: flujo espiratorio; Ve/VO.: equivalente
ventilatorio de O,. Ve/VCO2: equivalente ventilatorio de CO.. PETO,: presion parcial de O al
final de la espiracion; PerCO.: presion parcial de CO; al final de la espiracion.

fases 1y 3 (Piombres) <0,0001; Dimyeresy <0,005) (Tabla 6). Los valores de Te
fueron siempre mayores que los de T, (p <0,0001), aunque las diferencias
fueron disminuyendo de acuerdo con la evolucion del cociente T/Tor.
Virins/ Ti Y Viess/ Te @umentaron progresivamente desde el reposo
hasta el ejercicio maximo en ambos sexos (p <0,0001). Vrin/T, siempre
fue mayor que Vieo/Te (Prombres <0,0001; Pryerey <0,01) (Tablas 4 y 5).
Los mayores aumentos se produjeron en la fase 1 (p <0,0001), siendo
el aumento de Vrs/Te mayor que el de Vrind/Ti (Dromores) <0,0001; Pirnjeres)
<0,001); sin embargo, los incrementos en las fases 2 y 3 ya no fueron
significativamente diferentes entre ellos (p >0,05) (Tabla 6).
Enrelacion con el cociente Vp/Vy, éste disminuyd progresivamente
hasta VT2 (Piombres) <0,0001; Pyeres >0,05). A partir de este punto se
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Tabla 5. Adaptaciones respiratorias al esfuerzo en mujeres.

Tabla 6. Cambios (A) entre fases.

n=>59 Reposo 11 12 Maximo Fase 1 Fase 2 Fase 3
Tiempo 0,0 52+2,2 83+15 12,7£20 A% Veins H 70,6 £10,4 31,1£16,2 480+11,9
Velocidad (Km h™') 0,0 7016 94£15 142+2,0 M 68,7 10,6 36,0+ 14,7 38,7120
Ve (I min”) 95%25 344+109 52,6+9,7 88,6159 0% Veesp H 70,6109 30,9£157 482+119
Veins (I min™)) 10,1+2,1 352£115 544+10,1 90,1£13,0 M 70,2+10,1 352+14.2 394125
Veesp (I min™) 96£25 344£11,0 52,6%9,8 872129 0% Vi H 52,4+16,5 200£173 13,0+12,0
Viins (1) 06420283 1,280+0,333 1,621£0,268 1,792+0,254 M 49,0+ 15,6 21,5131 93+9,7
Viesp (1) 0,601+0,229 1,254+0322 1,569+0,267 1,734+0,257 A% Vresp H 52,6 £10,6 19,8+£17,0 13,1£122
IRV (I) 1398+0439 0875+0459 0529+0,420 0,308+0,271 M 51,1145 204+129 93£97
ERV () 1,556+0,390 1,440+0346 1,445+0,381  1,495+0,402 AIRV (1) H -0,88+0,71 -0,45+0,71 -0,46 £ 0,63
1C(1) 2,04+0,45 2,16+0,38 215+043 2,10+0,35 M -0,52 +0,49 -0,35+0,38 -0,22+0,45
EELV (1) 315047 3,03£0,44 3,04£0,43 3,09+0,46 AERV () H -0,10£0,60 -0,03£0,67 0,11£0,59
% IC/EELV 66,4+17,9 72,7+16,8 72,4+187 69,6 17,1 M -0,12£0,44 0,00+0,31 0,05+0,37
% Vrins/IC 333+17,6 60,8 +18,0 77,1 +£17,0 88,1+9,5 A% Viins/IC H 329+17,9 157214 13,4+£194
Br (rpm) 16,8 £4,0 27,6x6,1 340£6,0 50,8 £7,6 M 27,4x20,1 16,9+ 16,4 87187
Tror (5) 3,86+1,30 2,29+0,57 1,83+0,33 1,21+0,18 A% Bg H 36,1177 13,1£16,1 39,7128
Ti(s) 1,48£0,55 1,05+0,26 0,87 +0,16 0,59 +0,09 M 37,4+105 18,6128 325+11,1
Te(s) 2,39+0,93 1,24+0,33 0,96 0,20 0,62+0,10 A%T, H -21,3£31,2 -1,0£17,5 -391£135
T/ Tror (%) 387+74 46,128 47,1£35 491+28 M 212438 -153£12,7 -39,9+10,9
Vios/ Tl (I'57) 0,47 +0,25 1,28+0,43 1,90+0,39 3,06 +0,47 A%Te H -42,8+18,0 -148+17,0 -40,0 £13,5
Vies/Te (1) 0,26 0,07 1,07 +0,34 1,68+0,34 2,85+0,45 M -43,9+188 -203 14,4 -342+12,2
Vo/Vr 105+19 104+25 102+2,1 12+19 A% T/ Tror H 153+153 2,0£6,6 05+74
Ve/VO, 34150 245+3.2 275+33 364 +6,6 M 153£16,3 4051 22+57
Ve/NCO, MN1£55 31,1£3,6 30,1£3,6 32,6%6,8 A% Viins/Ti H 63,7 £16,5 298+157 476118
PETO, (mmHg) 114,0+45 1043+53 108,8+3,8 116,3+3,38 M 61,7153 33,5142 373119
PETCO, (mmHg) 323+3,0 37,5145 390+£328 36,8+3,8 A% Vregp/Te H 735+115 321+173 482+13,1
Los valores se presentan como media + SD. n= 59.Test ANOVA y distribucién normal. Valor M 73,0£108 36,6+ 14,6 403£127

de’p"en el texto. VT1: umbral ventilatorio 1.VT2: umbral ventilatorio 2. Ve: volumen minuto
ventilatorio. Vens: volumen minuto ventilatorio inspiratorio. Veess: volumen minuto ventilatorio
espiratorio. Viins: Volumen corriente inspiratorio. Vresp: volumen corriente espiratorio. IRV: volu-
men de reserva inspiratorio. ERV: volumen de reserva espiratorio. IC: capacidad inspiratoria.
EELV: volumen pulmonar al final de la espiracion. B: frecuencia respiratoria. Tror: tiempo
total del ciclo respiratorio. Ti: tiempo inspiratorio. Te: tiempo espiratorio. Ti/Tror: cociente
entre tiempo inspiratorio y tiempo total. Vo/Vr: cociente entre volumen espacio muerto
y volumen corriente. Vrins/Ti: flujo inspiratorio. Vress/Te: flujo espiratorio; Ve/VO,: equivalente
ventilatorio de O.. Ve/VCO:: equivalente ventilatorio de CO.. PETO.: presion parcial de O al
final de la espiracion; PETCO.: presion parcial de CO: al final de la espiracion.

observé un repunte no significativo en hombres (p >0,05) mientras que
si lo fue en mujeres (p = 0,0034) (Tablas 4 y 5).

El nadir Ve/VO; se registrd en VT1, mientras que el de Ve/VCO, se
registré en VT2 en ambos sexos (Tablas 4y 5).

Por otra parte, la revision de las extFVL sobre las MFVL mostré que
el 57% de los hombres y el 68% de las mujeres presentaron hacia el
final del ejercicio una limitacion del flujo aéreo debido a la compresién
dindmica de la via aérea con volumenes pulmonares medios o bajos
(>20% de invasion de la curva extFVL sobre las MFVL).

Finalmente, la comparacion de los pardmetros respiratorios mascu-
linos y femeninos al final del ejercicio mostré diferencias significativas
(p <0,0001) en Veins, Veesp, Ving Vresp, ERV, 1C, EELV, Viing/ Ty, Vieso/Te y Vio/ V7,

Los valores se presentan como media + SD. H: hombres (n = 193). M: mujeres (n = 59). Test
ANOVA. Valor de "p" en el texto. Vens: volumen minuto inspiratorio. Veesp: volumen minuto
espiratorio. Vrins: Volumen corriente inspiratorio. Vresp: volumen corriente espiratorio. IRV:
volumen de reserva inspiratorio. ERV: volumen de reserva espiratorio. Vrins/IC: cociente entre
volumen corriente inspiratorio y capacidad inspiratoria. BR: frecuencia respiratoria. Ti: iempo
inspiratorio. Te: tiempo espiratorio. T/Tor: cociente entre tiempo inspiratorio y tiempo total.
Viins/Tr: flujo inspiratorio. Viresp/Te: flujo espiratorio.

mientras que las diferencias en IRV, %IC/EELV, %V/IC, By, Tror, Ty, Te,
T/Tror, Ve/VO, y Ve/VCO; no fueron estadisticamente significativas (p
>0,05).

Discusion

Como consecuencia del aumento de la demanda metabdlica de
0,y de la produccién de CO, y H*, el ejercicio fisico siempre conlleva un
aumento dela Ve La respuesta ventilatoria al ejercicio es proporcional a
la tasa metabdlica y estd dirigida a mantener el pH arterial, la PaO, y Ia
PaCO,'"™. Segun el modelo trifasico de Skinner & McLellan', durante el
ejercicio incremental se pueden identificar dos puntos de inflexion en la
pendiente de la Ve enrelacion con la carga de trabajo. Inicialmente (fase
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1 0 aerdbica), la Vg, el VO, y la VCO,aumentan de forma lineal hasta un
punto a partir del cual se muestra un primer punto de inflexion (VT1)
(inicio de la fase 2 o transicion aero-anaerébica) en el que la Ve y laVCO,
aumentan de forma desproporcionada respecto al VO,. Esto se debe al
CO; adicional generado tras el tamponamiento de los H* provenientes
de la disociacion del dcido lactico por parte del HCOs., que estimula
los quimiorreceptores centrales y periféricos'*'. Inicialmente, este au-
mento de V¢ es suficiente para compensar la acidosis metabdlica® y Ve
mantiene una relacion lineal con VCO,, por lo que la relacion Ve/VCO; se
mantiene estable o disminuye (@mortiguacion isocapnica) mientras que
el cociente Vi/VO, comienza a aumentar. Si la intensidad del ejercicio
sigue aumentando, se alcanza otro punto de inflexion (VT2) (inicio de la
fase 3 0 anaerdbica) en el que la pendiente de VE aumenta ain masy su
relacion con VCO, deja de ser lineal, aumentando también el cociente
V/VCO,. Este hecho refleja una compensacion respiratoria de la acidosis
metabolica®'’, la cual suele verse superarse con el tiempo, por lo que el
pH plasmatico disminuye a 7,25-7,35%.

Basicamente, y coincidiendo con lo descrito en la literatura®'®", el
aumento de V: se produjo a expensas tanto de Vy como de Bg; sin em-
bargo, la contribucién relativa de cada parametro fue diferente segun
lafase del test. En las fases 1y 2, Ve aumentd principalmente a expensas
de Vr mientras que en la fase 3 lo hizo a expensas de By, a pesar de que
Vi siguid aumentando hasta cargas de trabajo cercanas a las maximas,
como ocurre en sujetos con demandas ventilatorias muy elevadas®. En
su valor méaximo Vr triplicé el valor de reposo y supuso mas del 50% de
VC, lo que concuerda con lo descrito por otros autores®'#20,

Hasta aproximadamente VT2, el VT aumenté debido tanto a la
disminucion del IRV como, en menor medida, del ERV, debido al reclu-
tamiento de los musculos espiratorios*' (aumento de ICy disminucion
de EELV); a partir de este punto el IRV continud disminuyendo mientras
que el ERV comenzoé a aumentar (disminucion de ICy aumento de EELV),
de modo que al final del ejercicio IC y EELV tenfan valores similares a
los de reposo. En ese punto, el IRV tenfa un valor critico <500 m[?>**y
el cociente V¢/IC era >88%'921%°%, siendo ambos importantes factores
productores de disnea?” debido al aumento de la carga eldstica inspira-
toria con disminucion de la compliance, representada por la relacion Vy/
IC**?!,y ala contraccion permanente de los musculos inspiratorios, que
se acortan y necesitan generar altas presiones pulmonares para vencer
las fuerzas de retroceso eléstico del pulmén?. Se produjo, por tanto, una
restriccion mecanica inspiratoria®'. Por otra parte, el aumento resultante
del impulso neural inspiratorio requerido para mantener la V¢, aunque
no medido, debid haber contribuido a la sensacion de disnea debido
a la disociacién neuro-mecanica existente??#?”?, Dando por supuesto
que la capacidad pulmonar total (TLC) no cambia con el esfuerzo®, la
medicion de la IC en reposo y durante la CPET (con el calculo posterior
de EELY, IRV, ERV y V+/IC) es el mejor enfoque fisiolégico vy clinico para
identificar la restriccion mecénica ventilatoria durante el ejercicio, asf
como para investigar los mecanismos y cuantificar la intensidad de la
disnea de esfuerzo®'®. En este sentido, una disminucion de laIC durante
el ejercicio,acompafiada de su correspondiente aumento en EELV, es el
hallazgo tipico de la hiperinsuflacion dindmica®e13273032,

A partirde VT2, se produjo un cambio en el patron respiratorio y Ve
aumento principalmente a expensas de la Bz. Durante el ejercicio, la Bg
puede aumentar hasta 6-7 veces en deportistas altamente entrenados’.

El aumento de By reflejé una disminucién tanto de T, como de T,
siendo dicha disminucién mayor en este Ultimo, tal y como refleja
la literatura®. La disminucién de T tiene su origen en la interrupcion
prematura de la espiracién, lo que provoca un vaciado incompleto de
los pulmones?y, por tanto, un aumento del EELV?*, y que los aumentos
de Vri, deban realizarse solo a expensas de disminuciones de IRV, lo
que implica respirar con volimenes pulmonares cada vez mayores. El
aumento de Bz también implica un mayor nimero de entradas y salidas
por unidad de tiempo, con el consiguiente aumento del trabajo de la
musculatura respiratoria para vencer tanto las resistencias eldsticas
(disminucién de la compliance) como las viscosas (flujo de aire turbulen-
t0)>18203 Un Te méds corto también causa espiraciones forzadas y mayores
tasas de flujo espiratorio (Vresn/Te), 0 que aumenta la probabilidad de
compresion dindmica de la via aérea y limitacion del flujo espiratorio
(EFL), contribuyendo asf al desarrollo de hiperinsuflacion dindmica®2',
En este sentido, el extFVL del 57% de los sujetos varones y el 68% de
las mujeres mostraron signos de compresion dindmica de la via aérea.
Esta compresion se ha descrito en adultos normales entrenados?'** y
no es necesaria para el desarrollo de hiperinsuflacién dindmica®. La
EFL también tiene un efecto inhibidor sobre la respuesta ventilatoria al
ejercicio® ya que los sujetos tienden a detener la espiracion prematu-
ramente a un volumen en el que la EFL adn no existe o es minima*. La
intensidad de la disnea, sin embargo, parece correlacionarse mas con
el grado de hiperinsuflacién que con la limitacién del flujo aéreo”’,
destacando la importancia de la disociacién neuro-mecanica en el
desarrollo de la disnea”. Finalmente, un aumento de By conlleva un
aumento del Vp, que se ve compensado inicialmente por el mayor
aumento de V5, de modo que Vp/Vy disminuye®. En nuestro estudio,
esta compensacion se produjo hasta VT2, ya que a partir de entonces
Vp/Vr aumentd ligeramente en ambos sexos.

Por otra parte, la hiperinsuflacién dindmica es consecuencia del
aire atrapado como consecuencia del desequilibrio entre el volumen de
aire inspirado y espirado®'2. Nuestros resultados mostraron diferencias
progresivamente crecientes entre el V. y el Vre. Estas diferencias han
sido explicadas argumentando que el VO, procedente del aire inspirado
es mayor que el VCO, exhalado'; sin embargo, no explica las diferencias
cuando RER >1. Traducido al Vg, las diferencias entre el Ve y €l Veeyp al
final del ejercicio supusieron mas del 73% de la VC.

A pesar de las restricciones mecénicas y las limitaciones al flujo aé-
reo encontradas, la musculatura respiratoria no mostro signos evidentes
de fatiga, dada la evolucién de los cocientes Vrino/T; Y Vreso/ Te, habiendo
sido Vrine/ Ty mayor que Vrep/Te a lo largo de toda la prueba. En este sen-
tido, el cociente Vri»/T) ha sido utilizado como indice de velocidad de
acortamiento muscular y del impulso inspiratorio®.

Porotra parte, laVr ha sido utilizada tradicionalmente para determi-
narla existenciay grado de restriccion ventilatoria, de forma que una Vr
<15% se considera patoldgica®”'; sin embargo, su uso conlleva impor-
tantes limitaciones®* ya que, ademas de que puede existir restriccion
ventilatoria con una Vr normal®*, los deportistas entrenados pueden
alcanzar e incluso superar su MVV tedrica'®, lo que implica una Vr con
valores negativos. En nuestro estudio, obtuvimos una V,; <15% vy una
V2 >15% en ambos sexos. En cualquier caso, una Vr <15% en personas
entrenadas siempre se asocia a un VO, mayor que el de referencia®,
como demuestran nuestros resultados.
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En relacién con la eficiencia ventilatoria, definida por la cantidad de
ventilacion necesaria para eliminar el CO2 producido metabdlicamente®
se considera normal un nadir Ve/VCO, <34°. Un valor mas alto durante
el ejercicio refleja: 1) una PaCO, baja, como resultado de una acidosis
metabdlica, 2) un cociente Vp/Vr alto por un desajuste ventilacion-
perfusién o por un shunt derecha-izquierda)'?, o 3) una respiracién muy
superficial’. Ademas, un Ve/VCO alto da lugar a impulsos neurales inspi-
ratorios anormalmente altos y limitaciones mecénicas mas tempranas,
lo que aumenta la disnea®. Los sujetos de nuestro estudio presentaron
restriccion mecénica inspiratoria y limitacion del flujo espiratorio, pero
no ineficiencia ventilatoria, dados los valores registrados de Ve/VCO, y
PerCO; en ambos sexos.

Finalmente, hombres y mujeres mostraron diferencias significativas
en aquellos pardmetros respiratorios altamente dependientes del tama-
Ao pulmonar (V, Vs, etc.); sin embargo, los parametros indicativos de
restriccion mecanica (IRV, %Vr,/IC) y aquellos parametros dependientes
principalmente de impulsos neurales' (Bg, Tror, T, Te) No mostraron dife-
rencias significativas, por lo que ambos sexos comparten la fisiopatologia
de la disnea de esfuerzo.

En resumen, en deportistas recreacionales sanos, y a diferencia de lo
que ocurre en pacientes con enfermedades pulmonares cronicas'™, las
limitaciones mecénicas pulmonares no parecen ser un factor limitante
primario del ejercicio, ya que la eficiencia ventilatoria (Ve/VCO,y PeCO»),
la saturacion de O, (Sp0,), el aporte de O; (pulso de O,) y el consumo de
0, (VO;) son normales, como mostraron nuestros resultados. La disnea de
esfuerzo serfa, por tanto, consecuencia de las restricciones pulmonares
derivadas de la compensacion respiratoria de la acidosis metabdlica, ya
que solo aparecen tras cruzar el VT2. En este sentido, la acidosis actuaria
como un factor desencadenante limitante de la funcién pulmonar de
forma andloga a como limita la contraccién muscular al inhibir la actividad
enzimatica del metabolismo energéticoy alterar la liberacion de Ca* del
reticulo sarcoplasmico y su interaccién con la troponina C*.

Este estudio presenta varias limitaciones. Asi, no se midi¢ el grado
de fatiga muscular ni la disociacion neuro-mecénica. Asimismo, tampoco
se midieron los gases en sangre arterial, por lo que los cambios en el
equilibrio dcido-base se dedujeron a partir de la respuesta ventilatoria
(VT1,VT2)y de lo descrito en la literatura®'". Por ultimo, no se realizaron
espirometrias postesfuerzo, por lo que una hipotética hiperreactividad
bronquial al esfuerzo Unicamente se descartd mediante la auscultacion
pulmonar al final de la recuperacion.

Conclusion

La disnea de esfuerzo fue causada tanto por la restriccion mecanica
inspiratoria como por la hiperinsuflacion pulmonar secundaria a la limi-
tacion del flujo espiratorio, ambas inducidas, a su vez, por la respuesta
ventilatoria a la acidosis metabdlica resultante del esfuerzo de alta
intensidad. Sin embargo, estas restricciones pulmonares no afectaron
la eficiencia ventilatoria.
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