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Regulación de la ventilación durante el ejercicio

Durante la realización de un ejercicios físico la ventilación debe aumentar con respecto a sus valores de reposo para permitir el transporte de oxigeno necesario a los tejidos activos por una parte y por otra para eliminar el dióxido de carbón generado en exceso por esos mismos tejidos. Así la ventilación pulmonar que en estado de reposo es de aproximadamente 6 l. min. puede llegar a alcanzar durante un esfuerzo máximo  hasta 90 – 100 l.min, en personas no entrenadas, llegando en ocasiones hasta 200 l.min en sujetos sometidos a un entrenamiento intenso de resistencia.

Durante el ejercicio físico se producen diferentes estimulos nerviosos y humorales que conlleva la realización de una intensidad de trabajo determinada. Es complicado realizar un análisis cuantitativo de la importancia que en cada momento ejercen cada uno de estos estimulos en el control de la ventilación durante el esfuerzo. Además, podemos decir que no existe un único factor responsable de los cambios y adaptaciones de la ventilación en respuesta al ejercicio.

· CARACTERISTICAS D ELA RESPUESTA VENTILATORIA AL ESFUERZO

Clásicamente se han distinguido tres fases bien diferenciadas en la respuesta de la ventilación a la ejecución de un esfuerzo físico realizado a una intensidad constante partiendo del reposo (Fig. 16.1). en la primera parte de la respuesta se identifica una fase (fase I) en la que la ventilación aumenta de forma brusca e inmediata. En segundo lugar se observa una segunda fase (fase H) en la que el ajuste de la ventilación es mas gradual hasta llegar a la tasa requerida por el esfuerzo desarrollado. Finalmente y en una tercera fase (fase HI) la tasa ventilatoria se estabiliza en equilibrio con las demandas energéticas del organismo durante el esfuerzo físico. Es importante señalar que este estado estable solo se producirá cuando el ejercicio realizado es submaximo y de intensidad moderada para el sujeto que lo realiza, aumentando de forma progresiva hasta el agotamiento en personas que realizan pruebas de esfuerzo máximas o ejercicios muy intensos de larga duración.

La duración de la fase I varia para cada persona y cada intensidad, pero por termino medio dura unos 30-50 segundos en sujetos normales, puede también presentarse antes incluso de iniciarse el ejercicio, reflejando lo que se conoce con el nombre de respuesta anticipatoria al ejercicio. Desde que finaliza esta primera fase y hasta los 3 o 4 minutos después de iniciarse el esfuerzo, la ventilación aumenta de forma progresiva hasta llegar a alcanzar un equilibrio(fase H) .  A partir de entonces, si la tasa de ventilación es suficiente para sostener el ejercicio realizado de forma constante, se produce una cierta estabilización de los parámetros ventilatorios, destacando la ventilación por minuto (fase HI). Hay que tener en cuenta que si se realizan esfuerzos de intensidad progresiva y continua, la ventilación seguirá aumentando hasta el agotamiento, sin llegar a alcanzar una meseta estable o la estabilización de valores.

La justificación de este comportamiento de la ventilación radica en la fase I en el sistema nervioso central (SNC) cuyos estimulos parecen gobernar esta fase de adaptación rápida, numerosos trabajos han demostrado que esta respuesta ventilatoria precede a cualquier cambio químico en la composición de la sangre, demostrando con ello que no esta asociada a aumentos del cociente respiratorio (R), de la presión de oxigeno al final de la espiración (PetO2) o con disminuciones de la presión de dióxido de carbono al final de la espiración (PetCO2).

Durante la fase H las modificaciones de la ventilación si están asociadas con las alteraciones en la presión parcial de los gases sanguíneos. Es una fase que podríamos considerar de adaptación lenta. Así se observa un incremento de la PetO2 y una disminución simultanea de la PetCO2. parece que en esta fase tienen un papel importante los quimiorreceptores centrales y periféricos.
En la fase HI o de estado estable, la ventilación pulmonar aumenta de manera lineal con respecto al VCO2 y consecuentemente la PCO2 se mantiene en o muy cerca de su valor de reposo.

El aumento de la ventilación pulmonar depende de dos factores: el volumen Vidal o volumen corriente Vt y la frecuencia respiratoria FR. Pues bien, el aumento de la ventilación durante la realización de ejercicios ligeros y moderados donde la relación Ve/VCO2 es lineal, se debe fundamentalmente a la elevación del volumen Vidal Vt o volumen corriente mas que al incremento de la frecuencia respiratoria FR. Sin embargo durante la realización de ejercicios muy intensos que provocan acidosis metabólica por acumulación de lactato en sang4re, la relación Ve/VCO2 se hace curvilínea predominando el incremento de la frecuencia respiratoria. La taquipnea será entonces un buen índice de la aparición de la acidosis metabólica durante el ejercicio.

Sabemos además que durante la realización de ejercicios intensos o de creciente intensidad, la ventilación aumenta linealmente con respecto al oxigeno consumido VO2 hasta niveles de esfuerzo que suponen aproximadamente el 50% - 60% del VO2max observándose a partir de ese momento una perdida de linealidad en su aumento con respecto al VO2. Estas consideraciones nos sitúan ante el concepto de umbral ventilarorio que se estudiara en posteriores capítulos.

· CONTROL DE LA VENTILACION DURANTE EL ESFUERZO

El control de la ventilación durante el ejercicio debe ser contemplado como un fenómeno fundamentalmente neural. El sistema incluye un oscilador / controlador (centro respiratorio) que genera un ritmo controlando la actividad de las motoneuronas de los músculos respiratorios. El centro respiratorio localizado en el tronco encefálico y de difícil definición anatómica, recibe una gran variedad de impulsos nerviosos (información aferente) procedente de estructuras no sensoriales del sistema nervioso central (SNC), de mecanorreceptores en músculos, pulmones y otras localizaciones, y de quimiorreceptores centrales y periféricos
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· MECANISMOS CENTRALES

Un comando central localizado de forma difusa en la sustancia reticular del tronco encefálico e influido directamente desde estructuras nerviosas superiores, parece tener un papel primario en el control de la ventilación durante el ejercicio. De alguna manera parecen esta acopladas o gobernadas de forma simultanea la actividad ventilatoria y la propia actividad motora. Determinadas teorías apoyan la idea de que durante el ejercicio se genera una orden desde centros nerviosos superiores que activa de forma simultanea y coordinada las respuestas locomotriz, respiratoria y cardiovascular. Es interesante comentar también que parece que ciertas hormonas, como las catecolaminas y el glucagon, pueden estar relacionadas con la intensidad de este estimulo central.

Hipotálamo

Los experimentos realizados con animales sugieren que el hipotálamo es el origen del comando central de regulación de la ventilación durante el ejercicio. Este comando central actuaría independientemente de la corteza motora y de la información aferente de los músculos ejercitantes, y seria uno de los principales responsables de la hiperventilación asociada al esfuerzo físico.

Corteza motora

Parece que además dela acción del hipotálamo, la corteza motora mediante conexión directa con las motoneuronas respiratorias en la medula espinal, tiene un importante papel en la activación simultanea de la ventilación y de la locomoción durante el ejercicio.

Potenciación a corto plazo

Cuando un estimulo determinado causa un aumento de la ventilación, existe paralelamente una activación gradual de la potenciación a corto plazo que potencia esta respuesta ventilatoria ante ese mismo estimulo. Este mecanismo estaría también involucrado en el mantenimiento de la respuesta ventilatoria tras el cese del estimulo. La potenciación a corto plazo tiene probablemente su base en un mecanismo intrínseco del sistema nervioso central, y quizás sea inducida por cambios en el potencial de membrana posinaptico. Este potencial se vería aumentado por una alteración en la liberación de neurotransmisores en las terminales presinapticas como consecuencia de la estimulación repetida de una neurona.

· MECANISMOS QUIMICOS

Quimiorreceptores centrales

Los quimiorreceptores centrales se refieren a un grupo de neuronas que son sensibles a modificaciones en las concentraciones de H+ producidas por cambios en la presión arterial de CO2 y en la concentración de H+ en el liquido cefalorraquídeo (Fig. 16.3)

Estas células sensibles parecen localizadas cerca de la superficie medular ventrolateral, aunque también en otras áreas del cerebro.

La sensibilidad de estos quimiorreceptores centrales es muy baja cuando la PaCO2 se encuentra por debajo de 40 mmHg (aproximadamente 46 mmHg en los quimiorreceptores centrales)

La contribución de los quimiorreceptores centrales a la hiperventilación durante el ejercicio parece en gran parte dependiente de la existencia de otros estimulos de la ventilación . 

Así se ha observado por ejemplo, que los pacientes con hipoventilacion idiopatica (síndrome de Ondine) que no responden a la hipercapnia o hipoxemia, tienen una respuesta ventilatoria al ejercicio moderado similar a los sujetos normales. 

Quimiorreceptores periféricos

Estos receptores están localizados bilateralmente cerca de la bifurcación de la arteria carotida común en los cuerpos carotideos. Se han demostrado conexiones monosinapticas entre los cuerpos carotideos y neuronas respiratorias medulares localizadas en los núcleos del tracto solitario ventrolateral.

Los quimiorreceptores periféricos envían señales al SNC ante los siguientes estimulos (Fig. 16.3)

Hipoxia y dióxido de carbono

En reposo, los quimiorreceptores periféricos responden a cambios en la PaCO2 y PaO2. Los quimiorreceptores periféricos son relativamente insensibles a niveles normoxicos o ligeramente hipoxicos, a no ser que el dióxido de carbono este elevado.

también responden a cambios en las concentraciones de H+ en el plasma inducidos pr alteraciones en el equilibrio ácido base, o a cambios en la presión parcial de CO2 de forma similar a como lo hacen los quimiorreceptores centrales.

Los estudios realizados parecen indicar que durante el ejercicio la respuesta de los quimiorreceptores periféricos se potencia, pudiendo justificarse este hecho por un aumento de la concentración de otros estimulos humorales que aumentan con el ejercicio. En este sentido modificaciones en las concentraciones arteriales de K+ y H+ serian dos de los principales elementos

Potasio

El potasio es liberado de los músculos en concentración durante el ejercicio, observándose un aumento lineal de la concentración plasmática de K+9 en relación a la intensidad de trabajo realizado. La acción del K+ sobre los quimiorreceptores periféricos en el control de la ventilación durante el ejercicio esta apoyada por varias evidencias experimentales que han demostrado que las modificaciones de la ventilación durante el ejercicio de estado estable o incrementa son similares a los cambio de la concentración plasmática de k+.

Los resultados de recientes investigaciones sugieren que la estimulación de los cuerpos carotideos por el potasio puede tener solo un pequeño papel en el control de la hiperpnea del ejercicio. Sin embargo es posible que el incremento de la concentraciones de K+ durante el ejercicio aumente la sensibilidad de los quimiorreceptores periféricos a otros estimulos respiratorios tales como los cambio en la PaCO2 o los H arteriales.

Acidosis metabólica

Además del potasio, los cambios en la concentración arterial del H+ como resultado de alteraciones en el equilibrio ácido base de la sangre, son también capaces de estimular los quimiorreceptores periféricos.

La teoría que sugiere que la acidosis metabólica contribuye al aumento de la actividad de los quimiorreceptores periféricos y por tanto de la ventilación durante el ejercicio, se genero después de observar que durante el ejercicio intenso realizado por encima del umbral anaeróbico, el cúmulo de lactato en sangre condicionaba la instauración de acidosis metabólica progresiva. 

Se ha sugerido que el aumento de la PaCO2 derivado de la amortiguación de iones hidrogeno que están presentes por la disociación del ácido láctico, es el principal responsable del aumento desproporcionado de la ventilación pulmonar en el primer umbral ventilatorio, por un aumento de la respuesta de los quimiorreceptores periféricos. La estimulación de los quimiorreceptores periféricos por H+ no amortiguados seria la responsable de la compensacion respiratoria de la acidosis metabólica, es decir, un nuevo aumento desproporcionado de la ventilación correspondiente al segundo umbral ventilatorio.

Los últimos estudios parecen indicar que la acción del ácido láctico sobre los quimiorreceptores periféricos no es el principal estimulo de la ventilación pulmonar durante el ejercicio de alta intensidad.

Concentraciones de gases sanguíneos

Si bien prácticamente se ha demostrado que los cuerpos carotideos descargan impulsos nerviosos por modificaciones en las presiones arteriales es de O2 y CO2 y también por cambios en las concentraciones de H+, durante el ejercicio moderado no se observan modificaciones significativas de esos estímulos. Sin embargo, es posible que fluctuaciones respiración a respiración en esas variables puedan provocar la estimulación de los cuerpos carotidicos a pesar de no modificarse los valores medios.

Otros estimulos

Además de los cambios en el K+ o en los H+, las modificaciones significativas en las concentraciones de catecolaminas, adenosina, así como de la osmolalidad que ocurren con el ejercicio, afectan al control de la ventilación pulmonar durante el ejercicio. Los incrementos de estos factores tienen en general un comportamiento curvilineal, con aumentos marcados a partir del umbral láctico. 

Por tanto esos factores pueden contribuir de forma significativa al control e la ventilación pulmonar durante el ejercicio intenso. Si esta hipótesis es correcta, el incremento de la ventilación que acompaña a la modificación de esos estimulos durante el ejercicio intenso puede ser mediado primariamente por los cuerpos carotideos.

· OTROS MECANISMOS

Receptores en los músculos ejercitantes

Mecanorreceptores

La activación de aferencias neurales originadas en los músculos ejercitantes pueden contribuir al aumento de la ventilación durante el ejercicio. Esta información viaja por fibras nerviosas tipo III y IV. Los cambios en la ventilación pulmonar durante el ejercicio estarían justificados por las modificaciones en la frecuencia de movimientos de los miembros mas que por la sobrecarga de los mismos, ya que este ultimo aspecto realmente estimularía los órganos tendinosos de Golgi y los husos neuromusculares, los cuales probablemente no tienen ningún papel en el control de la ventilación pulmonar.

Nociceptores y metabolorreceptores

Estos receptores parecen sensibles a estimulos químicos. Los estimulos que activan esos receptores no están bien determinados. Sin embargo, los aumentos de las concentración de  K+ y H+, de bradiquinina y ácido araquidonico se han mostrado como los mas firmes candidatos.

Los experimentos realizados indican que esos receptores no tienen un papel relevante en el control de la ventilación durante el ejercicio a no ser que la actividad física se realice en una intensidad superior al primer umbral ventilatorio.

Receptores cardiacos (teoría cardiodinamica)

El comienzo de un ejercicio se caracteriza a menudo por un cociente de intercambio respiratorio RER que permanece en valores muy cercanos al reposo durante los 15 segundos iniciales de activad física (0,7-0,8). Estos hallazgos sugieren una estrecha relación entre el incremento de la ventilación alveolar y el gasto cardiaco o flujo sanguíneo pulmonar, ya que el RER podría alterarse de inmediato si el gasto cardiaco no aumentara rápidamente al inicio del ejercicio. Estas observaciones han llevado a pensar que mecanismos de retroalimentación neurales originados en el corazón y/o los pulmones pueden causar un aumento de la ventilación en relación al incremento del gasto cardiaco. 

Sin embargo, se ha demostrado que las personas con trasplante de corazón tiene una respuesta ventilatoria al ejercicio similar a los sujetos normales, y por lo tanto la importancia de estos mecanismos no parece que sea especialmente relevante.

Receptores de temperatura

Se han descrito receptores de temperatura en piel, músculo, medula espinal, bulbo raquídeo e hipotálamo. Así, es posible que modificaciones en la temperatura puedan producir incrementos de la ventilación pulmonar durante el ejercicio. Sin embargo, la cinética de los cambios de temperatura central son mas lentos que los cambios menores de 1°C en la temperatura central no afectan a ala tasa de ventilación.

· INTEGRACION DE LOS DISTINTOS MECANISMOS EN EL EJERCICIO

La complejidad de los distintos estimulos descrito deja claro que ningún mecanismo individual es el único responsable de la respuesta ventilatoria al ejercicio. Parece que los responsables mas importantes de la respuesta ventilatoria son el estimulo central y  la potenciación a corta plazo con un pequeño componente de retroalimentación desde los músculos ejercitantes y también por el incremento de la concentración de K+. Por otra parte, los mecanismos clásicos (cambios en las presiones arteriales de O2 y CO2) no parecen fundamentales, y en todo caso su papel parece que seria de “ajuste fino” del sistema de control de la ventilación.

Por lo tanto, podemos separar la respuesta ventilatoria al ejercicio en las siguientes fases:

Fase I (componente rápido) de la respuesta ventilatoria. Inicialmente se observa un aumento brusco de la ventilación producido fundamentalmente por un estimulo nerviosos central, potenciando  o asociado a estimulos originados en los músculos ejercitantes (retroalimentación muscular).

Fase II(componente lento) de la respuesta ventilatoria. Posteriormente, este aumento deja de ser tan brusco. El estimulo central y las aferencias seguirán actuando de forma importante, mas el componente de la potenciación a corto plazo y la acción del potasio arterial procedente de los músculos activos fundamentalmente. Es posible también que los quimiorreceptores centrales también estén involucrados en el aumento exponencial de la ventilación en esta fase.

Fase III (estado estable) de la respuesta ventilatoria. Finalmente, si el ejercicio es de intensidad moderada, la Ve se estabiliza. Aquí se incluyen todos los mecanismos descritos anteriormente  y que ya han alcanzado una estabilidad. La contribución de los quimiorreceptores periféricos pudiera aumentar por incrementos en la amplitud  de las oscilaciones en la presión parcial de CO” y/o incrementos de K+, adenosina y osmolalidad, siendo posible que el ejercicio aumente la sensibilidad de los quimiorreceptores periféricos. Otros estimulos, como la temperatura, también pueden condicionar en esta fase la respuesta ventilatoria al esfuerzo.

Fase de recuperación rápida de la respuesta ventilatoria. El descenso brusco de la ventilación tras el cese del ejercicio esta condicionado por la desaparición del comando central y de la retroalimentación muscular.

Fase de recuperación lenta de la respuesta ventilatoria. Esta fase se caracteriza por la perdida de la potenciación a corto plazo, manteniéndose probablemente el efecto de las variaciones del potasio en sangre, si bien otros estimulos humorales (hipoxia e hipercapnia) Irán desapareciendo progresivamente.

Durante un ejercicio de tipo incrementa (no es posible el establecimiento de un estado estable al aumentar progresivamente y continuamente la carga de trabajo), queda claro que no se producirá la fase III de la respuesta ventilatoria al ejercicio, describiéndose incluso durante la fase II, cambios en la ventilación pulmonar conocidos genéricamente como umbral ventilatorio.[image: image1.png]
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