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RESUMEN

Diez trabajadores con Enfermedad Respiratoria Ocupa-
cional (ERO) fueron sometidos en el laboratorio a cargas cre-
cientes de trabajo con el objeto de medirles el umbral de meta-
bolismo anaerébico (UMA), la compensacion respiratoria por
la acidosis metabélica (CRAM) y el nivel de 4 mmol/l de acido
lactico en sangre arterial. Con este ultimo dato y el tiempo re-
querido para alcanzarlo, fue establecido un programa de en-
trenamiento fisico y cargas subméximas de control. El progra-
ma consistié en pedalear en un bicicloergémetro a 60 r.p.m.
durante 5 semanas y en dos sesiones de trabajo. La carga sub-
maxima de control fue repetida semanalmente con la misma in-
tensidad y duracion y en cada ocasion fue medida la frecuencia
cardiaca (FC), el volumen espirado (VE), el consumo de oxige-
no (VO2), el volumen de dioxido de carbono (VCO?2) y el acido
lactico (AL). Al comparar las respuestas fisiologicas entre la pri-
mera y quinta semana se encontré una reduccion en todas las
variables, siendo significativa (P < 0.05) para la FC, el VO2 y el
VE. Las cargas crecientes repetidas al concluir el entrenamien-
to demostraron un menor compromiso cardiovascular, un dis-
creto desplazamiento del UMA y una mejor tolerancia subjeti-
va al ejercicio. Finalmente se concluye el estudio resaltando las
ventajas del entrenamiento para mejorar la capacidad fisica de
los pacientes y para establecer el diagnéstico positivo de enfer-
medad respiratoria ocupacional.
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ABSTRACT

In a laboratory, ten workers suffering occupational respi-
ratory disease, were submitted to increased work loads to meas-
ure the anaerobic threshold (AT), metabolic acidosis breathing
compensation (AMBC) and level of 4 mmol/l of lactic acid (LA)
in arterial blood. With this latter fact and timing employed to
achieve it, a physical training program and submaximal work-
loads control were established. The program consisted in ped-
alling on a bicycle for five weeks, within two work sections, with
an average of speed of 60 r.p.m. The submaximal work-load
was weekly repeated, with same intensity and duration, and
each time heart rate (HR), expired volume (VE), and oxygen
consumption (VO2) were measured, as well as carbon dioxide
volume (VCO2) and LA. Then, physiological responses were
compared, taking the results obtained in week one and week
five, finding reduction in all variables, specially significative
(P <0.05) in HR, VO2 and VE. The increasing work-loads were
repeated at the end of the training period; they showed a small-
er cardiac compromise, discrete displacement of AT and major
tolerance of exercises. Finally, the study concludes showing the
importance of doing physical training, which improve the phys-
ical patient’s capacity and help to establish the diagnosis in oc-
cupational respiratory disease.
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INTRODUCCION

Es conocido que en sujetos normales, cual-
quier nivel de entrenamiento fisico hace que dis-
minuya la frecuencia cardiaca (FC), que incre-
mente el volumen sistélico (VS) y que aumente
significativamente el umbral de metabolismo
anaerdbico (UMA), con lo cual se incrementa la
magnitud del ejercicio que pueda hacerse sin
que se acumule acido lactico (AL) en sangre ar-
terial (1) (2).

Segun Brown y Wasserman (3) el condiciona-
miento fisico en sujetos con neumopatias obs-
tructivas cronicas mejora la tolerancia al ejercicio
pero al parecer ejerce poco efecto sobre la fun-
cion pulmonar, en la concentracion de gases en
sangre y en la mecdnica ventilatoria del pulmon.

En las enfermedades respiratorias ocupacio-
nales (ERO), dentro de las cuales se encuentra la
silicosis, es probable que el resultado final de un
programa de entrenamiento fisico sea similar al
reportado para las afecciones obstructivas del
érgano, ya que en términos generales existe una
gran asociacion entre ambos grupos de patolo-
gias, sobre todo en pacientes de edad avanzada,
fumadores crénicos y con varios anos de expo-
sicion laboral al polvo (4).

No obstante lo anterior, consideramos que
en los estadios iniciales de una enfermedad res-
piratoria ocupacional, alin asociada con cierto
componente obstructivo, un programa de entre-
namiento fisico pudiera repercutir favorable-
mente en las respuestas fisioldgicas y nos pro-
ponemos con este estudio hacer una valoracion
de los posibles cambios metabdlicos y cardio-
vasculares que en estos pacientes cronicos oca-
sionaria un ejercicio sistematico y controlado (5).

MATERIALY METODO

Diez trabajadores diagnosticados como en-
fermos respiratorios ocupacionales, fueron so-
metidos a un programa de entrenamiento fisico
durante 5 semanas. Todos los sujetos aceptaron
voluntariamente su participacion en el estudio
en concordancia con los principios de la Decla-
racion de Helsinski.

Previamente todos los casos fueron evalua-
dos clinica y humoralmente, para lo cual se les
realizd un examen fisico completo y se les indi-
caron Rx de térax, pruebas funcionales respira-
torias, electrocardiograma y un hemograma con

Entrenamiento fisico en trabajadores con E.R.O.

su respectivo conteo diferencial. Todas estas
pruebas fueron indicadas nuevamente al con-
cluir la investigacion.

Cada paciente fue sometido en el laboratorio
a cargas fisicas de trabajo que fueron aplicadas
en un bicicloergdmetro electronico universal de
la Minjhardt, pedaleando a 60 r.p.m. Después de
pedalear durante dos minutos al ritmo antes
mencionado, se les asignaron cargas crecientes
de 10 watts cada 1 minuto hasta alcanzar valores
de FC entre 150 y 170 latidos por minuto. La FC
fue monitoreada constantemente mediante un
electrocardiégrafo Siemens (Alemania) y el aire
espirado fue coleccionado cada 2 minutos en sa-
cos de Douglas para la ulterior medicion del vo-
lumen minuto respiratorio (VMR) mediante un
medidor volumétrico de gases. Para obtener los
valores de AL, la presién de didéxido de carbono
(PCO2) y la presion de oxigeno (PO2) en sangre
arterial cada un minuto de la actividad, fue intro-
ducido, previa anestesia local de la zona, un ca-
téter en la arteria braquial y radial indistinta-
mente. El andlisis del lactato fue realizado por el
método enzimatico de Boehringe-Mannheim y
los gases en sangre mediante un radiometer de
fabricacion danesa modelo BMS-3MK2. EIl UMA
fue determinado cuando los valores de AL en
sangre arterial se incrementaron significativa-
mente por encima de los valores de reposo se-
gun criterios de Wasserman y col (6) y Yoshida y
col (7) y la compensacion respiratoria por la aci-
dosis metabdlica (CRAM) se determiné cuando
la PCO2 en sangre arterial decrecio con el incre-
mento de las cargas fisicas asignadas (6).

La carga expresada en watts en la cual se al-
canzo un nivel de 4 mmol por litro de AL en san-
gre arterial, fue tomada para aplicar al siguiente
dia un trabajo submaximo (8), cuya duracion se
calculd individualmente por el tiempo emplea-
do para alcanzar el nivel de lacticidemia men-
cionado.

El trabajo submaximo fue repetido una vez
por semana a través de todo el curso de la in-
vestigacion y durante el mismo fue registrada la
FC constantemente y el VE en el ultimo minuto
de la carga conjuntamente con el VO2 que fue
medido mediante un microanalizador de gases
tipo Scholander. Inmediatamente de concluida
la actividad fue tomada una muestra de sangre
del pulpejo del dedo para la determinacion del
AL por el método enzimatico mencionado.

Posteriormente se comenzé con el régimen
de entrenamiento, el cual consistid en pedalear
a un ritmo de 60 r.p.m. por un tiempo y una car-
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ga igual a la referida individualmente para el ni-
vel de 4 mmol/l de AL en sangre. Esta carga fue
aplicada a cada caso 2 veces al dia (manana y
tarde) durante 5 dias de la semanay por un tiem-
po total de 5 semanas y la misma se fue incre-
mentando cada dia hasta una duracién final de
15 minutos. En el transcurso de esta carga solo
se registro la FC por electrocardiografia.

Al final del programa de entrenamiento se re-
pitié el trabajo submaximo vy al siguiente dia se
realizé el trabajo con cargas crecientes para co-
nocer el comportamiento de la FC y el VE y com-
pararlo con las cifras registradas anteriormente
en un trabajo similar.

Las respuestas cardiovasculares y respirato-
rias antes y después del entrenamiento fueron
comparadas entre si para lo cual fue utilizado el
sistema de computacion SPSS estableciéndose
la significacion a un nivel fiducial de P = 0.05. Fi-
nalmente se hacen algunas consideraciones so-
bre el estudio.

RESULTADOS

En laTabla | puede observarse que la capaci-
dad vital (CV) de los pacientes estudiados estuvo
dentro de los limites normales. No obstante, el
volumen espiratorio forzado (VEF) de los pacien-
tes reflejan valores relativamente bajos asi como
el flujo medio espiratorio maximo (FMEM) lo
cual traduce cierto componente obstructivo en
estos sujetos (9). La FC maxima fue estimada de
acuerdo a la edad, segun la formula 220-edad.

El comportamiento de los sujetos durante la
ejecucion de las cargas crecientes puede obser-
varse en laTabla Il. Es evidente que los valores
de UMA, CRAM y el nivel de AL a 4 mmol/l , fue-
ron alcanzados por los pacientes en orden as-
cendentes. El trabajo realizado en watt, el % de

TABLA I. Caracteristicas fisicas, pruebas
funcionales respiratorias y frecuencia cardiaca
maxima (FCmax) de los casos estudiados

Variables Casos (n =10)
(x £ DE)

Edad (anhos) 54+ 6

Estatura(cm) 169 + 12

Peso (Kg) 705

Capacidad Vital 3,89 +0,87

(Cv) (1)

Vol Espiratorio 2,43 +0,78

Forzado(VEF)(I)

Vol Flujo Medio

Espiratorio Maximo 2,5+0,59

(VFMEM)(I/seg)

FCmax (lat/min) 165 + 19

(estimada)

Fcmax y el tiempo requerido, fueron primero pa-
ra el UMA, después para el CRAM y finalmente
para el nivel de AL a 4 mmol/l. Los valores por-
centuales d la FCmax estimada, se presentaron
por encima del 65 % lo cual representa un es-
fuerzo fisico pesado. La ultima columna de este
cuadro sirvio de referencia para la asignacion
del programa de entrenamiento y del trabajo
submaximo tanto desde el punto de vista de las
cargas como de su duracién. Aunque no apare-
cen en laTabla, la P02 se mantuvo mas o menos
estable durante las cargas y la PCO2 tuvo un
apreciable decrecimiento a nivel de los 70 watts
que fue interpretado como la CRAM. Posterior-
mente la PCO2 continud incrementandose hasta
el final de la prueba.

En laTabla lll se observa que los valores de
FC, VE y VO2 se redujeron significativamente al
concluir el entrenamiento fisico (P < 0.05). La FC

TABLA Il. Cargas crecientes UMA*, CRAM**, nivel de lactato a 4 mmol/I
expresado en funcién de la carga de trabajo (watt), la FC MAX(%)
y el tiempo (minutos)

UMA Nivel de lactato
(4 mmol/l)
watt % Min watt Min wat % Min
45 + 3 66 4 60 7 70+ 4 84 8

*Umbral de Metabolismo Anaerébico

**Compensacion respiratoria por acidosis metabdlica
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TABLA lll. Comparacion de las respuestas
fisiologicas entre la primera y ultima semana
del trabajo submaximo

Variables Primera Semana Ultima Semana
FC** 151+ 10 121 + 11*
(lat/min)
VE*** 58 +9 46 + 11*
(I/min)
VO2**x 1,69+0,2 152+0,1%
(I/min)
AL***** 4,25 + 0,7 35+05
(mmol/l)

*P<0.05

**Frecuencia cardiaca
***\/olumen espirado
****Consumo de oxigeno
**x**Acido lactico.

de los sujetos comenzd a descender a partir de
la segunda semana y en la quinta semana los
por cientos de reduccion fueron significativos. El
VO2 y el VCO2 comenzaron a disminuir a partir
de la tercera semana de entrenamiento. El VE
disminuyd en un 22% como promedio cuando
se compararon los valores de la primera con la
quinta semana de entrenamiento. El AL solo pre-
sentd una disminucion de 18% como promedio
y la misma no fue significativa (P > 0.05). El co-
ciente respiratorio (CR) apenas se modifico y sus
valores se mantuvieron en las cincos semanas
por debajo de 1.

El trabajo realizado al final del entrenamiento
con cargas crecientes nos demostré que la FC se
desplazé menos denotando con ello una dife-
rencia que se hizo significativa (P < 0.05) a partir
de los 70 watts. Se puso en evidencia ademas,
que el punto referido al incremento no lineal del
VE que se relaciona con la aparicién del UMA se
presentd con una carga superior después del en-
trenamiento (50 watt), lo cual nos habla indirec-
tamente de un discreto desplazamiento hacia
arriba del mencionado umbral.

En laTabla IV puede observarse que no hubo
cambios en el comportamiento de las pruebas
funcionales respiratorias después del entrena-
miento y la pequena mejoria de la CV pudiera
estar en relacion con la propia variabilidad nor-
mal de este parametro. No obstante, en el anali-
sis individual de cada caso, se rebasé el limite
referido de 100 ml lo cual podria atribuirse a la
incorporacion en su mecanica ventilatoria de al-
véolos anteriormente no funcionantes.

Entrenamiento fisico en trabajadores con E.R.O.

TABLA IV. Pruebas Funcionales Respiratorias
(PFR) antes y después del entrenamiento fisico

PFR Antes Después
Cv* 3,88+04 399+0,3
N
VEF** 2,67 +0,7 2,66 +0,4
n
FMEM*#** 2,84+1,4 2,73x+1,2
(I/seg)

X + DE

*Capacidad Vital

**\olumen Espiratorio Forzado
***\/olumen Flujo Medio Espiratorio Maximo

DISCUSION

El comportamiento de los casos al programa
de entrenamiento establecido, nos hace dudar
en cuanto a la magnitud del dano pulmonar de
estos pacientes, si se tiene en cuenta que sus
respuestas fisiologicas después del entrena-
miento traducen una franca mejoria aunque no
se ajustan totalmente a los patrones referidos
para una poblacion sana.

Si los resultados de este estudio se enfocan
bajo la dptica de las enfermedades obstructivas
cronicas, entrariamos en evidente contradiccion
con lo reportado para cada una de las respuestas
fisiologicas evaluadas. Con relacién a la FC, Cor-
sicoy col (10) y Xing y col (11), han planteado que
la reduccion de esta variable después de un en-
trenamiento fisico no es significativa. Sin embar-
go, nosotros hemos encontrado una reduccion
ostensible de la FC a partir de la segunda sema-
na de entrenamiento que se hizo significativa (P
< 0.05) en la quinta semana del programa.

Analizando el comportamiento del VO2 en
nuestros casos, los resultados no coinciden con
lo reportado por Chester y col(12), quienes plan-
tean que en pacientes con neumopatias obs-
tructivas crénicas que desarrollaron su régimen
de entrenamiento en un bicicloergémetro, la uti-
lizacion del oxigeno al final del mismo no se mo-
difica. Por nuestra parte obtuvimos reducciones
en el VO2 a partir de la tercera semana en cada
uno de los pacientes estudiados.

Con relacién a la concentracién de AL y el lla-
mado UMA, encontramos que estos pacientes,
si los consideramos portadores de una enferme-
dad obstructiva cronica, presentaron valores in-
feriores a los reportados por Marcus y col (13),
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quienes lo consideran normal para pacientes
bronquiticos, asmaticos y enfisematosos.

Aunque no tenemos referencias sobre las
respuestas fisioldgicas en pacientes con enfer-
medades restrictivas del pulmén después de un
entrenamiento fisico, pudiéramos concebir
nuestros casos en esa direccion y compararlos
con lo planteado porWasserman yWhipp (14) en
pacientes con patologia idiopatica restrictiva al
ejecutar cargas fisicas crecientes en un bicicloer-
goémetro. Estos autores encontraron un incre-
mento proporcional en el VE, una reduccién sig-
nificativa en la PO2, con un ligero incremento en
la PCO2 y un aumento proporcional en los valo-
res de FC. En nuestros casos hubo un comporta-
miento similar para el VE, la PCO2 y la FC, pero
la PO2 no se modificé sustancialmente.

Otro enfoque a la dramatica respuesta fisio-
l6gica de nuestros casos al entrenamiento pu-
diera concebirse considerando a los mismos co-
mo sujetos saludables pero absolutamente
desentrenados. Si comparamos nuestros resul-
tados con los referidos porYoshida y col (15), en
sujetos jévenes y relativamente entrenados, que
tuvieron un régimen de entrenamiento muy si-
milar a los nuestros, tendriamos que admitir una
discreta mejoria en los pardametros fisioldgicos
evaluados. Por otro lado, cuando establecemos
la comparacion con otros trabajos que relacio-
nan las respuestas fisioldgicas con la edad y el
desentrenamiento (16), algunos de nuestros re-
sultados se quedan por debajo de lo esperado.
En tal sentido, Davis y col (2), reportan un incre-
mento significativo en el UMA en sujetos de me-
diana edad y sedentarios y Wasserman vy col (6),
refieren como limite inferior para este umbral
una carga fisica de 45 watts para sujetos sanos
pero con edades entre 50 y 91 anos. Por nuestra
parte no obtuvimos cambios significativos en el
UMA después del entrenamiento aunque si una
tendencia al incremento.

Es cierto que la aparicion del UMA en los pa-
cientes estudiados fue realmente precoz, lo cual
traduce una disminucion importante en la capa-
cidad oxidativa de la mitocondria muscular oca-
sionada en su mayor parte por el desentrena-
miento. No hay que olvidar la estrecha
correlacion encontrada entre el UMA vy la capa-
cidad respiratoria del musculo (17) (18) lo cual ha
colocado a la determinacion del UMA como uno
de los mejores indice de adaptacion del tejido
muscular (15).

Consideramos que el régimen de entrena-
miento de resistencia sugerido por Kindermann
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y col (8) es adecuado aun para sujetos no com-
pletamente sanos, pues su influencia positiva en
la capacidad oxidativa y en el incremento del ta-
mano de la mitocondria muscular pudiera ser
valida también para pacientes con enfermeda-
des respiratorias ligeras (19). No obstante, nos
fue provechoso establecer el programa de entre-
namiento, no solo tomando en consideracion la
carga fisica alcanzada a un nivel de 4 mmol/l de
AL, sino comenzar el adiestramiento teniendo
en cuenta ademas, el tiempo requerido para al-
canzar este nivel de lacticidemia, incrementando
posteriormente la duracion de la carga hasta la
tolerancia 6ptima del paciente.

El trabajo submaximo de control también fue
establecido siguiendo estos criterios y las cifras
de AL antes y después del entrenamiento se
mantuvieron alrededor y por debajo de 4 mmol/I
respectivamente.

Los cambios no significativos pero evidentes
del UMA y del AL pudieran explicarse por la cor-
ta duracién del programa (5 semanas). No obs-
tante, si se asocian estas respuestas fisiologicas
a las diferencias significativas encontradas en la
FC el VE y el VO2 y a la notable tolerancia subje-
tiva al ejercicio de estos pacientes después del
entrenamiento, pudiéramos afirmar que el mis-
mo fue adecuado y que los sujetos mejoraron su
capacidad para realizar trabajo fisico a pesar de
su edad y de su patologia pulmonar. Con rela-
cion a esto ultimo, es importante destacar que el
régimen de entrenamiento nos ha permitido
acercarnos al diagndstico definitivo de estos pa-
cientes. Se trata por tanto, de sujetos con una
edad superior a 45 anos, mas de 20 anos de ex-
posicion al polvo, con signos radiolégicos inci-
pientes de silicosis, fumadores inveterados, con
pruebas funcionales respiratorias tendientes al
componente obstructivo, que respondieron po-
sitivamente a un programa de entrenamiento fi-
sico controlado. Con estos elementos no pode-
mos dejar de pensar en una enfermedad
respiratoria ocupacional en estadios precoces
que de acuerdo con Dosman (20) representaria
un gran dilema para quienes utilizan principios
fisiolégicos y epidemioldgicos en la identifica-
cion y conocimiento de estas patologias. Por es-
tas razones y teniendo en cuenta la magnitud del
problema respiratorio ocupacional, queremos
dejar establecido con este estudio una linea de
investigacion permanente que vincule al ejerci-
cio fisico con el diagnostico precoz de estas afec-
ciones y que nos permita establecer en nuestro
medio un programa de entrenamiento de mayor
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alcance para facilitarles a los pacientes una me-
joria en sus respuestas fisioldgicas a fin de brin-
darles nuevas posibilidades de trabajo en un en-
torno laboral menos agresivo.
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