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REGULACIÓN DE LA RESPIRACIÓN

La respiración guarda una estrecha relación con los procesos metabólicos. Resulta fácil sospechar entonces factores fundamentales en esos procesos metabólicos, como el O2, el CO2 y la concentración de H+ juegan un papel importante en la regulación de la respiración. Analizaremos en primer lugar la situación de reposo. 

· Papel del O2. 

El empobrecimiento de O2 en el aire que se inspira dentro de los márgenes de las condiciones normales de nivel del mar, no es un factor importante en el control de la respiración. Los mecanismos que lo detectan son relativamente poco sensibles. Descensos de la concentración de O2 en el aire inspirado hasta el 12% solo producen aumentos ligeros de la ventilación. 

Respuestas importantes recién se obtienen con concentraciones entre el 8 y el 4%, con las que se alcanzan volúmenes de 15 a 40 l/min. Pero inspirar concentraciones del 4% es tolerable solo por muy pocos minutos. Muchos sujetos pierden la conciencia sin haber presentado hiperventilación de importancia. 

Los receptores de un reflejo son estructuras sensibles a algunos aspectos de la composición de la sangre arterial; son los corpúsculos o quimiorreceptores carotideos y aórticos, situados respectivamente en la zona de bifurcación de la carótida y en el cayado aórtico.

Los carotideos envían sus impulsos aferentes por vía del nervio de Hering que se incorpora al glosofaríngeo y los aórticos por el neumogástrico, para terminar influyendo sobre el centro respiratorio bulbar y aumentando por su intermedio la ventilación.

El mecanismo íntimo de su estimulación no está bien dilucidado para todos los casos, pero el alumno debe retener como fundamental su vinculación a un descanso de la P02 arterial. Suprimiendo estos quimiorreceptores (QR) llamados periféricos por su ubicación (luego veremos otros), la caída brusca del 02 (hipoxia o anoxia aguda según sea parcial o total) va deprimiendo progresivamente la respiración en lugar de estimularla.

Corresponde ahora aclarar que papel juegan estos QR en la regulación fisiológica de la respiración. Surgen de inmediato dos preguntas claves:
1)  Son estimulados por la P02 arterial normal a nivel del mar? 

2) Responden a cambios pequeños de esa P02?. 

Las respuestas son las siguientes: Algunas unidades de los QR están activas con la P02 arterial normal y son inactivas por la respiración de O2 33%, pero sin cambios de importancia en la ventilación. El mínimo de la P02 capaz de estimular es de unos 20 mm Hg. Pero la mayoría de las unidades de los QR no son estimuladas eficazmente hasta que la P02 cae 40-50 Hg. Es decir que continúan funcionando aún en condiciones generales muy deficientes. Se dice que son los últimos en claudicar. Por tanto y como síntesis: no juegan papel importante en condiciones normales de reposo a nivel del mar. Pero si pueden jugarlo en otras condiciones, como las hipoxias fisiológicas (altura) o patológicas, narcosis (anestésicos, etc.), acidosis. Son los principales y probablemente los únicos, responsables de los efectos respiratorios de los cianuros.

Volviendo al caso de las hipoxias, que desde el punto de vista fisiológico es el fundamental, fíjese desde ya el concepto que, en el sujeto normal que sube a lugares altos, estos QR periféricos importantes responsables de la hiperventilación inicial provocada por la hipoxemia. Ahora se piensa que estos receptores no juegan un papel tan destacado en la hiperventilación de los sujetos adaptados por una larga residencia o por ser nativos de la altura. En estas situaciones crónicas, serian responsables, por lo menos en forma preponderante, otros factores como una ligera acidificación del líquido cefalorraquídeo y aumento de la sensibilidad del centro respiratorio. Esto se comprenderá mejor al estudiar quimiorreceptores centrales y el proceso de adaptación a la hipoxia de altura

· Papel de la concentración de H+ de la sangre
La inyección experimental de ácidos en la sangre o situaciones patológicas tan comunes como la diabetes o la insuficiencia renal que con gran frecuencia llevan a un nivel excesivo de ácidos en la sangre, provocan un aumento de la ventilación pulmonar. Las cifras que se alcanzan son moderadas, no pasando en el hombre de los 35 l/min. Con desviaciones máximas del pH compatibles con la vida 7,0 o ligeramente inferior. Los mecanismos responsables de la hiperventilación de la acidosis son de sensibilidad relativamente baja, desde que su umbral esta alrededor de 0,1 de pH sanguíneo que es una variación importante. Hay una acción estimuladora segura sobre los QR periféricos. Pero si estos faltan, la acidosis sigue provocando hiperventilación porque actúa también sobre estructuras centrales del sistema nervioso. No esta debidamente aclarado si es directamente sobre el centro respiratorio o sobre receptores situados superficialmente en el bulbo, bañados por el líquido cefalorraquídeo llamados quimiorreceptores centrales.

· Papel del CO2
Su importancia fundamental ya fue enunciada hace mas de 100 años por Volkmann y Vierordt y confirmada y desarrollada a comienzos del siglo XX con notables investigaciones y polémica en la escuela inglesa de Haldane y la dinamarquesa de Krogh.

La respiración de mezclas ricas en CO2, aumenta la ventilación. La menor concentración efectiva es 1%, con 4-5% en el aire inspirado a nivel del mar, se duplica aproximadamente la ventilación de reposo, con aumento de la profundidad y de la frecuencia. Con 7% comienzan a aparecer molestias. Con 10% se logran hiperventilación máximas que alcanzan unos 80 l/min., aunque acompañadas de molestias marcadas. Por encima de esta concentración los trastornos son graves. 

Si por el contrario se consigue disminuir el CO2 en sangre (interrupción de la respiración) Cuando esta prueba se hace en hombres no anestesiados es excepcional conseguir la apnea. 

Los receptores para el CO2 son periféricos y centrales. En condiciones fisiológicas, los QR periféricos carotideos y aórticos, son sensibles a los cambios de la PCO2 arterial; la supresión de esos, no suprime la respuesta de hiperventilación al aumento de la PCO2, pero aun así, esos QR periféricos tienen importancia por su gran velocidad de respuesta frente a la lentitud de los mecanismos centrales, que pueden demorar hasta algunos minutos en completar la respuesta. Y pueden ayudar a mantener la ventilación cuando los mecanismos centrales están deprimidos, como suele ocurrir bajo la acción de la morfina, barbitúricos y anestésicos

· Quimioreceptores Centrales

La noción mas aceptada anteriormente, concebía que el centro respiratorio bulbar funciona como receptor para cambios químicos específicos, particularmente del CO2. En los últimos años la mayoría se ha inclinado a pensar que el sistema central para la regulación frente al CO2 funciona de otra manera, sobre la base de quimiorreceptores centrales anatómicamente separados del centro reflejo, situados superficialmente en el bulbo y bañados por el liquido cefalorraquídeo (LCR) o muy cercanos a la superficie. 

Los hechos esenciales que impulsan esta interpretación son las modificaciones respiratorias provocadas por la perfusión de los ventrículos cerebrales con LCR artificial, con PCO2 aumentada o disminuida, con ión bicarbonato, variando así la concentración de H+. 

Las diferencias de estos QR centrales respecto de los periféricos son por

a) no ser estimulados por la baja P02 o por los cianuros.

b) son influenciados mas por la composición del LCR e intersticial que por la de la sangre.

c) la respuesta es más lenta.

d) no actúan sobre la circulación.

Es interesante destacar que el LCR y el intersticial tienen menor poder amortiguador que la sangre, fundamentalmente por carecer de hemoglobina. Como consecuencia cualquier variación de la PCO2 en esos líquidos se traducirá en una mayor variación  de la PCO2 en esos líquidos se traducirá en una mayor variación de la concentración de H+
Falta conocer un factor esencial dentro de este mecanismo, que es la existencia de la barrera hemato-encefálica, es decir la condición especial de la permeabilidad de la pared del lecho vascular en el sistema nervioso central, que entre sus características permite un paso muy fácil del CO2 y ofrece dificultad al paso del H+, así las cosas, la elevación de la PCO2 de la sangre arterial provocaría un aumento del tenor de este gas en el LCR. 

El CO2 agregado formaría con el agua, H2CO3, que al disociarse aumentaría la concentración de HO+ que en última instancia seria el verdadero agente estimulador de los QR centrales. 

Estos enviarían impulsos nerviosos que estimularían a los centros. El equilibrio del sistema se completaría por la existencia de zonas especiales sin barrera, donde se intercambiarían H2CO3 y C1, o más bien con mecanismos de transporte activo.

Pero todavía esta en discusión el verdadero papel de esos QR centrales, su importancia y aún hay quienes dudan que existan como estructuras separadas y piensan que todo podría explicarse por la acción de la composición del liquido intersticial sobre todas las estructuras centrales. En definitiva, un problema mas, muy importante, pero todavía no definitivamente aclarado aun en reposo con una interpretación atractiva pero no libre de objeciones.

· REGULACIÓN DE LA RESPIRACIÓN DURANTE EL EJERCICIO MUSCULAR

Se dijo que era natural suponer una vinculación entre metabolismo y respiración y para las condiciones de reposo el CO2 parece jugar verdaderamente el papel del estimulante fisiológico de mayor importancia, sea por acción directa o indirecta a través del H+.

Para el caso del ejercicio muscular se ha buscado por la misma ruta. La ventilación pulmonar esta en relación directa con el aumento de trabajo muscular. Pero el problema es más complejo que en reposo y consecuentemente quedan más puntos cuya explicación no satisface en forma completa. 

Si bien los valores máximos de ventilación que se alcanzan durante el esfuerzo, unos 110 l / min son menores que los de la hiperventilación máxima voluntaria (unos 150 l / min.) superan claramente los obtenidos con cualquiera de los estímulos químicos en reposo (CO2, unos 80 l / min.)

La PCO2 arterial puede quedar sin cambio o elevarse ligeramente durante el esfuerzo liviano o moderado, por lo que en algunos de estos casos puede que contribuya en cierta medida a la hiperventilación. Pero en los ejercicios intensos, donde se alcanzan los valores máximos de volumen minuto respiratorio esa PCO2 tiende a disminuir por lo que queda descartada por lo menos como factor importante. 

La P02 arterial puede mantenerse normal o caer en grado pequeño en ejercicios muy intensos. Recuérdese la sensibilidad de los QR periféricos es baja, por lo que ese descenso de la P02 aunque este presente no contribuye significativamente  a la explicación de la hiperventilación. 

La concentración de H+ de la sangre también puede quedar normal en ejercicios livianos, pero en aquellos que involucran consumos de O2  superiores a 1 l/min (se puede llegar a veces a mas de 4 l/min) surge una clara correlación entre su incremento (disminución del pH) y el grado de hiperventilación. 

Es decir que durante el esfuerzo debe ser tenido como un factor más importante que la P02 y la PCO2 arteriales. Es fundamental señalar que si bien en los músculos que trabajan y como consecuencia, en la sangre venosa, se produce en todos los casos un aumento de la PCO2 y de la concentración de H+ un descenso de la P02, no se ha demostrado que existan receptores capaces de detectar en la sangre capilar o venosa esos cambios químicos inducidos por el aumento metabólico, por lo que hay que referirse siempre al valor de esas variables a nivel de la sangre arterial, que es la que va a perfundir a los QR periféricos y a las estructuras centrales.

Otro factor a tener en cuenta es la temperatura corporal. Aun en reposo su elevación es capaz de incrementar la ventilación. Durante el ejercicio tiende a elevarse en relación con su intensidad y duración. Su aumento contribuye en parte a explicar la hiperventilación del trabajo muscular, pero con frecuencia no es un factor de importancia, salvo que la elevación sea franca.

Desde otro punto de vista se ha pensado desde hace mucho en la participación de factores nerviosos. 

Krogh pensaba en la posible irradiación de los impulsos motores provenientes de los centros superiores. Esto no ha sido probado que ocurra en forma directa, pero no puede descartarse una posible influencia superior indirecta. En cambio esta probada la existencia de impulsos aferentes procedentes de propioceptores articulares y pariarticulares y de los husos musculares, capaces de provocar aumento de ventilación no solo con los movimientos activos sino hasta con los pasivos. Este es un factor de importancia aunque tampoco por si solo bastaría para explicar toda la hiperventilación del ejercicio. 

En experimentos con hombres no anestesiados, Dejours puso bien en evidencia el papel de este factor nervioso para explicar el brusco aumento  o disminución de la ventilación respectivamente al comenzar y al cesar el ejercicio, mucho antes de que haya tiempo para que actúen los cambios metabólicos.

En los ejercicios muy intensos se puede agregar como otro factor contribuyente la estimulación por la adrenalina o la noradrenalina cuya producción y liberación esta aumentada en estas condiciones. Si estas sustancias son inyectadas en la sangre para estudios experimentales, su efecto hiperventilatorio persiste muchos minutos a pesar de que las citadas catecolaminas desaparecen rápidamente, por lo que algunos piensan que pueden actuar por liberación de otras sustancia mediadora.

En síntesis para la hiperventilación del ejercicio contribuyen varios factores, fundamentalmente reflejos a partir de los músculos y articulaciones activos, disminución del pH, aumento de la temperatura corporal y en algunos casos ligera elevación de la PCO2. 

Pero aun la suma de todos los demostrados parece no ser suficiente para explicar la totalidad del mecanismo, por lo que una vez mas queda abierta la duda y la necesidad de nuevas investigaciones. En tal sentido se ha postulado un aumento de la sensibilidad del centro respiratorio al estímulo fisiológico durante el ejercicio. Se supone un mayor estado excitatorio central capaz de disminuir el umbral de respuesta de las neuronas de los centros respiratorios y que ello traería aparejada una facilitación de sus descargas ante estímulos de igual o menor intensidad que en condiciones de reposo. 

· EJERCICIO MUSCULAR


La fisiología del ejercicio incluye prácticamente todas las funciones del organismo y obliga a considerarlo un todo interrelacionado, en el que el principal fenómeno fisiológico es la contracción del músculo esquelético. Esta contracción implica coordinación de movimientos, los que dependen del sistema nervioso tanto central como periférico. Intervienen también ajustes metabólicos circulatorios, respiratorios, sanguíneos, renales, etc. Todos ellos tienden a cumplir el propósito de aportar mayor cantidad de O2 para proveer la energía extra que la actividad muscular necesita y que en última instancia involucra procesos oxidativos. 

Recordar que la situación correspondiente a un ejercicio intenso no es otra cosa que la de una Hipoxia Aguda por utilización excesiva de O2.
· ASPECTOS METABOLICOS

Se denomina tasa metabólica a la cantidad de energía que se libera por unidad de tiempo y esto es lo primero que se incrementa durante el ejercicio. Desde antiguo se sabe  que los músculos (incluso aislados), absorben O2 y ceden CO2 y que estos procesos se aceleran con la actividad. Sin embargo, las reacciones oxidativas no son la fuente inmediata de energía para la contracción muscular. Se ha demostrado que sistemas enzimáticos específicos producen en los tejidos el desdoblamiento del ATP en ADP con la liberación de una unión Pi de alta energía. 

Es imprescindible destacar que la concentración de ATP que contiene el músculo en reposo es ínfima respecto del que consume en un ejercicio intenso, por lo tanto el músculo debe contar con otro tipo de reserva energética o disponer de un mecanismo de biogénesis de ATP que le permita seguir contrayéndose. 

Efectivamente,  se ha comprobado que el Fosfato de Creatina (FC) es el principal mecanismo proveedor de ATP. A pesar de ello, la reserva de FC solo alcanza para mantener la actividad muscular unos pocos segundos. Si, ni las cantidades de ATP, ni de FC almacenadas son suficientes para mantener un ejercicio continuado, es evidente la necesidad de re-sintetizar rápidamente esos compuestos. Está perfectamente evidenciado que los metabolismos del glucógeno muscular y las grasas son los proveedores de uniones de alta energía. De lo antedicho se puede deducir que en la actividad muscular se diferencian desde el punto de vista metabólico, dos fases

1) Inmediata: anaeróbica, consistente en la hidrólisis del ATP y su rápida re- síntesis a partir del FC y del ADP formado, pero que no puede mantenerse durante mucho tiempo sin que se agoten (solo segundos)

2) Mediata: luego de lo anterior se restituyen las uniones fosfato de alta energía de acuerdo a la presencia o no de O2, anaerobicamente a través del metabolismo glucolítico, que consiste en la formación de ácido láctico, con garantía neta de 2 enlaces fosfato por mol de glucosa que se utilizan en la re-síntesis de FC. 

Como se ve la ganancia es pobre, en cambio cuando el aporte de O2 es suficiente, interviene el metabolismo aerobio de ácidos grasos y glucógeno, a través del ciclo tricarboxílico y el sistema de citocromos. Aquí la oxidación produce una ganancia neta de 38 uniones fosfato de alta energía por mol de glucosa. 
Como se puede apreciar el rendimiento es mucho mayor. Recientemente se ha calculado que en lo porcentual los ácidos grasos, especialmente los triglicéridos, almacenados en el propio músculo son más importantes dadores de energía que el glucógeno. Este esquema metabólico del músculo es igual para el reposo, el ejercicio  o la recuperación, las variaciones son solamente cuantitativas, dependiendo de la oferta de O2, glucosa, ácidos grasos libres, ácido láctico, etc., en sangre.

· CONSUMO DE OXIGENO

Para poder realizar trabajo muscular se requiere un suficiente implemento de energía y es el metabolismo oxidativo, el proveedor en última instancia de esa energía. Por lo tanto dentro de los aspectos metabólicos, las modificaciones del consumo de O2 (VO2) son de gran importancia. Cuando comienzan un ejercicio, inmediatamente aumenta el gasto de energía a un régimen proporcional a la intensidad del movimiento o trabajo que se realiza. Sin embargo el VO2 (250 ml de O2/min.), en reposo, no se eleva instantáneamente hasta el nivel requerido para proveer las oxidaciones que suministren toda la energía que se esta gastando  (aun con trabajo liviano).

Es decir que en la FASE INICIAL, el VO2 se eleva más o menos rápidamente en los dos primeros minutos del ejercicio, luego se estabiliza. Si el ejercicio continúa a un ritmo constante y no es exhaustivo, el VO2 permanece constante al nuevo nivel, que es la FASE ESTABLE: Durante un ejercicio sub-máximo el nivel de O2 alcanzado durante la fase estable es suficiente para proveer, por oxidación, la energía del metabolismo basal más toda la energía requerida para realizar ese trabajo. Es importante destacar que la fase estable se alcanza prácticamente en el mismo tiempo, desde el valor de reposo; en un ejercicio moderado (VO2 1,5 l/min.) que en uno máximo (VO2 3,9 l/min.) Cuando cesa el ejercicio el VO2 disminuye hacia los niveles basales, más o menos rápidamente, de acuerdo a la intensidad y duración del mismo, denominándose FASE DE RECUPERACIÓN 

Resumiendo

1) Fase Inicial, el organismo consume menos O2 que el requerido para el trabajo que realiza, es decir hay un retardo en alcanzarse mas ajustes necesarios para adecuar el aporte de O2, por lo tanto en este momento el metabolismo es fundamentalmente anaerobio. 

2) Fase Estable: se logra el equilibrio entre la necesidad de O2 de los tejidos y la velocidad con que este es aportado y utilizado. 

3) Fase de Recuperación: en esta fase el VO2 no desciende bruscamente a nivel de reposo, es decir, durante este tiempo el organismo consume mayor cantidad de O2 que el necesario para los requerimientos basales. Hill llamo a eso DEUDA de O2, en realidad debería llamarse deuda de energía, ya que es el exceso de O2 que se utiliza en la producción de oxidaciones adicionales para restablecer los sistemas energéticos de depósitos y oxidar los productos metabólicos (principalmente ácido láctico) acumulados durante la fase inicial. 

En otras palabras, se entiende por deuda de O2 la cantidad de O2 en litros que el organismo consume por encima del nivel de reposo, desde que termina el ejercicio hasta que el VO2 vuelve a su nivel inicial. 
Varia con la intensidad del ejercicio, siendo en realidad, este, el momento en que se “paga” la deuda y es equivalente en cuanto a VO2, al monto de la deuda contraída durante la fase inicial. 
· LACTACIDEMIA
Ya se mencionó que el metabolismo que se produce durante la glucólisis anaeróbica es el ácido láctico (AL); también se dijo que durante la fase inicial del ejercicio es el metabolismo anaeróbico el predominante, por lo tanto, es durante este momento inicial primordialmente, en que los niveles de AL en sangre (lactacidemia) aumentan. 
Algunos autores han comprobado que el AL en sangre venosa aumenta linealmente con la intensidad del ejercicio pero este aumento esta retardado respecto de la iniciación del mismo porque al principio intervienen procesos anaeróbicos alácticos como son los fosfatos orgánicos de alta energía y solo cuando estos se agotan entra a jugar importante papel la producción de AL. 
De estos hechos Margaria y Col derivaron el concepto de DEUDA LACTICA Y DEUDA ALACTICA, entendiéndose por la primera el O2 utilizado para la re-síntesis de glucógeno a partir del AL y la segunda, para la re-síntesis de compuestos de alta energía a partir de ácidos grasos e hidratos de carbono, también la resaturación con O2 de la mioglobina y la restauración de los niveles de O2 de la sangre venosa. Esta fase aláctica sería la fase más rápida de la recuperación y todos los procesos mencionados terminarían exitosamente en los primeros 3 minutos de la recuperación. La fase láctica seria más lenta

· CONSUMO MAXIMO DE OXIGENO

Es la máxima cantidad de O2 que un individuo puede consumir durante un trabajo físico exhaustivo (capaz de agotarlo en 3-10 minutos). Es uno de los mejores índices de aptitud física porque permite conocer la máxima capacidad del sujeto para transportar O2 a los tejidos. En individuos no entrenados llega a ser de 2 a 12 veces mas que el consumo basal, es decir, 2 a 4 l/min, mientras que en los entrenados puede llegar a 20 veces, alrededor de 5 l/min, uno de los valores mas alto registrados fue el de 5,85 l/min, en un esquiador de larga distancia. Los campeones generalmente tienen una extraordinaria capacidad para realizar trabajo AEROBICO que es el más efectivo proveedor de energía. De este máximo VO2 depende también la adquisición de una deuda de O2 máxima que se saldara durante la recuperación. Este factor es especialmente importante en la duración del ejercicio, por ejemplo, en carrera de 100 m que un corredor hace en menos de 10 segundos, prácticamente no inhala aire (O2) Todo esfuerzo se realiza adquiriendo una deuda de O2. Este crédito también es diferente en cada individuo y puede llegar, en sujetos entrenados, entre 16 a 20 litros de O2 mientras que en no entrenados, alcanza valores de alrededor de 10 litros.

· REQUERIMIENTO TOTAL DE OXIGENO

Como la cantidad de energía consumida al efectuar un trabajo es proporcional a la cantidad de O2 ´extra´ que el individuo debe consumir para realizar ese trabajo, el requerimiento total de O2 durante el mismo constituye un buen índice del gasto de energía que ese trabajo requiere o sea lo consumido durante su realización, más la deuda de O2. Como se comprende hay una estrecha relación entre la intensidad del trabajo y el requerimiento total de O2. 

· EFICIENCIA

De lo antedicho se desprende que obviamente dos factores contribuyen a que se pueda alcanzar un alto grado de rendimiento durante un ejercicio severo o intenso

1) la capacidad para conseguir un alto VO2 máximo.

2) la capacidad para adquirir una alta deuda de O2 pero existe un tercer factor de gran importancia que es 

3) la capacidad de ciertos individuos para realzar un trabajo dado con el menor gasto de O2, o de requerimiento energético. 

La relación entre el trabajo realizado y la energía consumida en realizarlo se denomina EFICIENCIA MECANICA (EM) que se calcula en por ciento

          EL TRABAJO REALIZADO EN KCAL

       --------------------------------------------

      TOTAL KCAL. CONSUMIDAS EN EL TRABAJO

En total de Kcal requeridas se determina generalmente por los datos de VO2. La suma del O2 consumido durante el trabajo más la deuda de O2, se multiplica por el equivalente calórico del O2, aproximadamente 5 cal por ml de oxígeno consumido. También se puede averiguar la eficacia neta si a la energía total utilizada se le resta del metabolismo basal.

KCAL  PRODUCIAS POR EL TRABAJO REALIZADO

EM NETA   ------------------------------------------------------------  X 100

                     KCAL TOTALES CONSUMIDAS – KCAL BASALES

El entrenamiento eleva la capacidad de trabajo a través de tres efectos principales

1) aumento de la fuerza 

2) aumento de la resistencia al esfuerzo

3) aumento en la seguridad y perfección de los movimientos (probablemente por mayor coordinación con aumento en la velocidad de los movimiento y mejor ajuste de los mismos)

En condiciones favorables el hombre puede realizar trabajo con una eficiencia del 30%. En algunos deportes la eficiencia es menor como en el caso de la natación (estimada entre el 2 y el 51%) debido a la resistencia que opone el agua al desplazamiento del cuerpo. 

Al igual que en las máquinas existe una velocidad óptima de trabajo que se consigue con el entrenamiento y que resulta en una economía del esfuerzo pues solo se emplean músculos adecuados en la medida necesaria. La velocidad óptima para subir escaleras es de 50 a 50 escalones por minuto, porque para velocidades muy bajas, la eficiencia disminuye debido a que se realiza poco trabajo muscular desarrollada para sostener el peso del cuerpo. A velocidades elevadas también disminuye la eficiencia, porque es mayor la proporción de energía que se pierde en forma de calor, ya que se necesitan fuerzas mayores para la aceleración y desaceleración de los miembros, y a que cada vez se debe vencer más frecuentemente la resistencia viscosa del sistema muscular.
Se dice que el organismo humano es quizás la máquina más eficiente, debido a que agota su propio combustible o alimento y automáticamente reemplaza el consumido (recordar que el músculo es el prototipo de máquina que convierte energía química en mecánica)

Cada sujeto tiene una determinada aptitud física para realizar ejercicio y con el desarrollo de la medicina del trabajo, del deporte y la aeroespacial, han cobrado gran importancia diversos métodos que permiten evaluar la capacidad física a de los individuos. 
En este sentido las pruebas más frecuentes consisten en subir y bajar una escalera, pedales en un ergómetro tipo bicicleta, o correr sobre cinta. Durante las pruebas, se miden por una parte el esfuerzo desarrollado por el individuo y por otra, los cambios fundamentales producidos por el mismo (por ejemplo VO2, máx. VO2, lactacidemia, deuda de O2, frecuencia cardiaca, presión arterial, ecg, etc.).
Dill, clasificó en 3 tipos de trabajo (ejercicio) de acuerdo a la cantidad de O2 consumido al realizarlo o al gasto de energía.

1) Moderado: hasta 3 veces el VO2 basal (aprox. 0,8 l / min.), incluye la mayoría de las actividades cotidianas

2) Intenso: de 3 a 8 veces el VO2 basal. La mayoría de los trabajos de la industria pesada, construcción, minería, agricultura, etc., entran en esta categoría.

3) Máximo: más de 8 veces el VO2 basal. O sea más de 2 l/min, este tipo no se puede mantener durante mucho tiempo porque lleva al agotamiento (hipertermia, hipoglucemia, falla circulatoria, inadecuado aporte de O2, etc.)

· FATIGA

Poco después de un ejercicio máximo o de uno menos intenso pero más prolongado aparece una disminución de la capacidad de realizar trabajo que se denomina fatiga (subjetivamente consiste en cansancio). Cuando la fatiga es tan intensa que impide completamente la capacidad de continuar haciendo ejercicio, se denomina agotamiento. 
Hay factores que aceleran y otros que retardan la aparición de fatiga. Entre los primeros se citan: el calor, la humedad, la altura, el sedentarismo, etc. 
En cambio la retardan el entrenamiento, ritmo, la motivación, etc.
Parece que su aparición esta relacionada con el agotamiento paulatino de los depósitos energéticos por la acumulación de metabolismo y por el inadecuado ajuste de los mecanismos reguladores en el aporte de oxígeno.

· MODIFICACIÓNES CIRCULATORIAS

La posibilidad de realizar y mantener un ejercicio depende de la máxima cantidad de O2 que el sujeto puede absorber, transportar y utilizar por minuto. Por lo tanto los factores limitantes son: 

1) capacidad de difusión de O2 en los pulmones 

2) velocidad de transporte del O2 por la sangre 

3) utilización del O2 por los tejidos. 

Es decir que se involucran factores respiratorios, circulatorios, sanguíneos y tisulares.

Desde el punto de vista clínico cualquier proceso patológico que afecte estos sistemas provoca una limitación durante el ejercicio, por incapacidad del organismo para regular los cambios fisiológicos que el trabajo le impone. Por ejemplo: procesos patológicos que reducen la ventilación alveolar o la capacidad de difusión, de enfermedades broncopulmonares; disminución de la capacidad de transporte de O2 por la Hb como las anemias, intoxicación por CO, etc.; insuficiencias cardiacas que  impiden un aumento adecuado del volumen minuto cardíaco (VM) o un deficiente control nervioso del calibre arteriolar y venoso. 

Otro tanto ocurre cuando hay fallas en los sistemas enzimáticos celulares que intervienen en la utilización del O2. Es decir todos aquellos factores que intensifican la condición de hipoxia impuesta por el ejercicio porque, como se comprende fácilmente, en esta situación el aporte O2 a los músculos en actividad se hace crítico. Toda vez que se pasa del reposo a la actividad muscular, el organismo a través del Sistema Nervioso Autónomo (simpático) y del sistema endócrino, adecúa sus funciones a las demandas creadas por la actividad. La capacidad de aumentar el aporte de O2 a los músculos activos depende de la posibilidad de incrementar el caudal sanguíneo (VM) que pasa a través de ellos. Recordar a su vez que el (VM) depende de volumen sistólico (VS) y de la frecuencia cardíaca (FC). Existe una relación lineal entre (VM) y VO2. 
Ya vimos que el VO2 es un índice del tipo de trabajo que se esta realizando (intensidad).
El (VM) llega a aumentar de 4 a 6 veces su valor de reposo (6 l / min.) Uno de los valores máximos descriptos es el 35 l/min. También es casi lineal la relación FC y VO2 durante el ejercicio. Cifras aproximadas son: 100 latidos/min en ejercicios moderados; 150 latidos/min en ejercicio intenso y alrededor de 200 latidos/min en ejercicio intenso o máximos. 
Varios autores han diseñado tablas donde se relacionan las distintas edades con las máximas FC previstas, Ej. la de Robinsón, según la cual un hombre a los 20 años debe tener una FC máxima de 200 latidos/min, descendiendo progresivamente a medida que aumenta la edad. En las mujeres es de 10 latidos menos que en los hombres de la misma edad.
En cambio la relación es menos perfecta cuando se compara con el VO2. Experimentos de algunos autores demuestran que durante un ejercicio máximo, cuando el VO2 ha llegado al 40% del máximo valor que puede alcanzar (alrededor de 1,5 l/min), el VS ya ha alcanzado el 85% (alrededor de 107 ml) o sea que a partir de este punto el incremento posterior hasta el máximo (15%) es pequeño. 
Recordar que para el aumento del VM contribuyen muchos de los factores que lo regulan. Por ejemplo, el lleno diastólico esta aumentado por 

a) aumento del retorno venoso (ordeñe de las venas como consecuencia de la

    contracción muscular)

b) movimientos respiratorios (mas profundos y frecuentes, hiperventilación)

c) presión abdominal (que aumenta al descender mas el diafragma)

d) constricción venosa (por estimulación simpática)

También hay un aumento de la expulsión sistólica por incremento de la contractilidad miocárdica debido a estimulación simpática por una parte y a la ley de Starling por la otra. De hecho la estimulación simpática trae aparejada un aumento de la FC.

La DAVO2 aumenta a medida que se intensifica el ejercicio. Del valor normal de 4,5 ml 02/100 ml de sangre, puede llegar a valores máximos de alrededor de 16 ml O2/100 ml de sangre. Esto es debido a un aumento de la utilización de 02 por parte de los tejidos que extraen mayor cantidad de este gas de la sangre arterial que los irriga. Conviene tener presente que a nivel de los músculos en actividad hay un aumento de la PCO2, de la concentración de H+ y de la temperatura. Todos estos factores contribuyen a desplazar la curva de disociación de la O2 Hb hacia la derecha (facilitación de la cesión de O2) A su vez el consecuente aumento de la actividad metabólica provoca una dilatación de los vasos musculares debido a la producción de ácido adenílico. Al aumento de la concentración de iones K y disminución de la P02. Por otro lado hay apertura de nuevos capilares, esto trae como consecuencia una más corta distancia entre el capilar y la fibra muscular (en reposo 5u, en ejercicio 1,5 u) 

Por último la estimulación de las fibras corticales simpáticas colinérgicas interviene provocando una dilatación de los vasos que irrigan los músculos. Todo ello contribuye a encontrar una presión diastólica ligeramente disminuida durante el ejercicio, a veces, enmascarada por la taquicardia. En cambio se puede comprobar un aumento de la presión sistólica (aumento del VS) con una TA media poco modificada o aumentada a expensas del aumento del VM.

Desde el punto de vista cardiovascular, uno de los hechos fisiológicos más importantes que se producen durante el ejercicio es la redistribución del caudal, a cambio en los flujos locales. Se ha comprobado que mientras el cerebro prácticamente no modifica su caudal, el mismo disminuye en los órganos abdominales, músculos inactivos y en piel (al principio); en cambio hay un aumento muy grande en el lecho coronario, pulmonar y particularmente a nivel de los músculos activos. 

En cuanto a las modificaciones fisiológicas que produce el ejercicio sobre el trazado electrocardiográfico, todas ellas son debidas a estimulación del tono simpático, aumento de la FC, siendo también factible observar extrasístoles sin importancia patológica.

Como ya se menciono el esfuerzo físico impone una mayor demanda de O2 por parte de los tejidos y el corazón no escapa a esta situación, por lo tanto el miocardio consume mayor cantidad de O2 durante el ejercicio. Esta necesidad de mayor aporte de O2 puede ser satisfecha por un aumento en el flujo coronario, siempre que este lecho arterial este indemne. De existir algún impedimento  (obstrucción parcial) en un vaso coronario las exigencias provocadas por el esfuerzo producirían la isquemia (falta de provisión de sangre) en la zona irrigada por ese vaso. La traducción característica de este trastorno es el angor (dolor opresivo precordial) de allí la importancia de las llamadas pruebas ergométricas como un método incruento para evaluar el funcionamiento cardiaco durante el esfuerzo, tanto en personas sanas como en enfermos cardiacos. Durante las mismas se pueden determinar en forma continua diversos parámetros funciónales (por ejemplo VO2, lactacidemia, etc.) pero lo más habitual es el monitoreo constante del ECG y frecuentes determinaciones de la TA. Las pruebas más comunes son: 

1) PRUEBA DE LOS ESCALONES – MASTER- Representa el primer intento de evaluar el funcionamiento del aparato cardiovascular mediante el estudio de su respuesta al ejercicio. Este consiste en subir y bajar determinado número de veces una escalera de dos peldaños (de 22,5 cm de alto c-u) durante 1 y medio minutos. Su principal limitación consiste en la aplicación de una carga excesiva que puede resultar excesiva o insuficiente de acuerdo al individuo

2) BICICLETA ERGOMETRIA Mas modernamente el ejercicio se realiza en una bicicleta pedaleando a un determinado ritmo contra una resistencia externa que se puede variar

3) PLATAFORMA ERGOMETRICA (trendmill) Consta de una banda sin fin accionada por un motor eléctrico, que permite caminar o trotar a una velocidad deseada y además modificar la pendiente respecto de la horizontal

Existen tablas especiales que permiten la conversión de unidades de potencia (kgm/min en unidades de consumo de O2 (ml O2/min) global o por kg de peso. En reposo y en condiciones basales ideales del consumo de O2 de cualquier individuo es de 3,5 ml de O2/min/kg de peso. Este valor es el costo o gasto energético del metabolismo basal, denominado unidad MET, adoptado casi universalmente para unificar la forma de expresar el esfuerzo.
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