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Abstract 

Lung diffusing capacity describes the alveolar-capillary diffusion in the lungs, which 

increase linearly in relation to cardiac output, and decrease in the presence of lung 

interstitial disease.  

This thesis aimed to study whether aquatic exercise (swimming and artistic swimming) 

provoke a decrease in lung diffusing capacity for carbon monoxide (DLCO) during training; 

and whether altitude training camp or exercise in a short-term exposure to high-altitude 

modify lung diffusing capacity in elite swimmers. 

The first article describes the initial justification of this research. In this report case, we 

describe the circumstance faced by a female elite swimmers who had repeated dyspnoea 

associated to the intensity of the swimming exercise. She experimented a post-exercise 

reduction in spirometric values and the presence of ultrasound lung comets (ULCs), 

suggesting a swimming-induced pulmonary oedema (SIPO). The report case conclude 

that the administration of an inhibitor of the carbonic anhydrase (Acetazolamide) solved 

this condition. 

The second and third article form two parts of the same research.  We conducted a 

follow-up during 10 swimming training session in 21 elite junior swimmers evaluating 

the DLCO pre- and post-training. We show a slight decrease in lung diffusing capacity 

(−2.5%) after training, showing that swimmers experience subclinical decrease in lung 

diffusing capacity. Also, there were a large inter-individual variability in the response of 

DLCO to swim training along the follow-up including 6 subjects showing a considerable 

average decrease (−5.6–11.2%), suggesting that, doctors and coaches should pay 

attention to the individual changes in alveolar-capillary diffusing capacity among elite 

swimmers. 

The fourth article describes the changes in DLCO during an artistic swimming session in 

11 artistic swimmers. After the first part of the training (apnoeic swimming) there were 

an increase in lung diffusing capacity (+9.2%) and later, after the second part 

(choreography and figures) there were a decrease in lung diffusing capacity regarding to 

basal condition (−4.0%). Therefore, it could be interesting to monitor carefully individual 

response to exercise since there occur decreases in DLCO up to 20% after training.  

The fifth article studies the possible modifications in lung diffusing capacity during a 

14-day swimming altitude training camp at 1,850 m. There were no changes in DLCO after 

the training camp, but a decrease in alveolar volume (VA) and an increase in transfer 

coefficient of the lung for carbon monoxide (KCO) occur. In contrast to the results found 

at sea level in the second and third article, a swimming training session in moderate 

altitude did not change lung diffusing capacity acutely in elite swimmers, but a posterior 

cycling session at normobaric-simulated 3,000 m reduced DLCO significantly (−10%). 
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The sixth article reports the lung diffusing response to 30-min moderate intensity 

interval exercise in a short-term exposure to high-altitude (4,000 m) in elite swimmers. 

There were no changes in DLCO although elite swimmers showed large decrease in SpO2 

(72 ± 5 %) and a large increase in HR (139 ± 9 beats·min-1) at the end of the exercise. 

The seventh article evaluates whether there are changes in alveolar-capillary diffusion 

after different modalities of exercise, both at sea level (SL) and high-altitude (HA) in 11 

healthy subjects. At SL, lung diffusing capacity largely increased after 30-s maximal 

exercise in a cycle ergometer, although the O2-dependence was small during anaerobic 

exercise. In contrast, DLCO did not change after 15-min moderate intensity continuous 

exercise at SL. 

Later, at HA, and similar to the previous study, an acute protocol of exercise at HA did 

not modify lung diffusing capacity in healthy subjects, suggesting that short-term 

exercise modalities at high-altitude are well covered by the functional properties of 

healthy individuals’ lungs. 

Lastly, the eighth article describes the pulmonary functional capabilities in elite 

swimmers, artistic swimmers and water polo players, showing higher lung volumes and 

diffusing capacity than the reference values by height and age. In this article, we discuss 

that swimming-based sports could be beneficial to improve the pulmonary function in 

many different segments of the population (from subjects with chronic pathologies to 

elite athletes) due to the physical properties of the water and physiological implications 

of the practice of swimming. 
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Abreviaturas 

 

AaDO2 diferencia de presión de oxígeno 

alveolo arterial  

AMS: Mal agudo de montaña 
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EIPO: edema pulmonar inducido por el 
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EPOC: Enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica 

FC: Frecuencia cardiaca 

FEV1: Volumen forzado espiratorio en 

un segundo  
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HA-AER: sesión de ejercicio moderado 
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HA-R: Reposo en altitud severa (4.000 
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HAPO: Edema pulmonar inducido por la 

inmersión 

HIIT: Ejercicio interválico de alta 
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HPV: Vasoconstricción pulmonar 

hipóxica  

IPO: Edema pulmonar inducido por la 

inmersión 

KCO: coeficiente de difusión del 

monóxido de carbono  

MICT: Ejercicio continuo de moderada 

intensidad ( 

MLSS: Máximo Estado Estable de 

Lactato  

MVV: ventilación máxima voluntaria 

µm: micrómetros  

mmHg: milímetros de mercurio 

NPB: respiración con presión negativa  

O2Hb: Oxihemoglobina  

PaO2: Presión arterial de O2  

PAP: presión arterial pulmonar 

Pb*: Presión del vapor de agua  

PO2: Presión de oxígeno 

PCO2: Presión de dióxido de carbono 

Q: Perfusión 

RER: Cociente respiratorio 

RV el volumen residual 

SATC: entrenamiento de natación en 

altura  
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SIPO: Edema pulmonar inducido por la 

natación  

SCUBA: escafandra autónoma  

Sc’O2 saturación de oxígeno capilar  

SL-R: Reposo a nivel del mar 

SL-ANA: Ejercicio de intensidad máxima 

de 30 segundos 

SL-AER: Ejercicio de intensidad 

moderada de 15 minutos 

SpO2: Saturación de oxígeno en sangre 

TLC: capacidad pulmonar total  

ULCs: Cometas pulmonares de 

ultrasonido 

VA: volumen alveolar  

V̇a/Q̇: ventilación/perfusión  

(VC)capacidad vital  

(VC): Volumen sanguíneo capilar 

pulmonar  

(VCIN): Capacidad vital inspirada  

(V̇CO2/V̇O2): volumen de CO2 / volumen 

de O2  

V̇O2max: Consumo de oxígeno máximo  

W: Vatios 
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1.1. Antecedentes evolutivos y perspectiva biológica de los pulmones 

La tendencia evolutiva en el sistema respiratorio de los vertebrados, al producirse 

la transición del medio acuático al terrestre, se ha caracterizado un estrechamiento 

progresivo de la barrera alveolocapilar para acomodarse a las exigencias de la evolución 

humana (West, 2013). La razón por la que la distancia entre el capilar pulmonar y el 

alveolo es tan pequeña es que la transferencia de gases de oxígeno y dióxido de carbono 

se produce por difusión pasiva, y grandes volúmenes de estos gases tienen que ser 

transferidos, particularmente durante el ejercicio. Hay, por tanto, una fuerte presión 

selectiva para mantener la extrema delgadez de las paredes de los capilares pulmonares 

(West, 2013), a la par que una superficie útil extensa para el intercambio gaseoso. 

La presente tesis doctoral estudia la difusión pulmonar en el ser humano en condiciones 

extremas: hipoxia, inmersión acuática y ejercicio de alta intensidad. Dentro del sistema 

biológico en el que vivimos, hay algunos modelos animales que han logrado adaptarse 

a estas condiciones extremas con diversas adaptaciones pulmonares. 

Los gansos indios (Ánsar indicus) destacan por ser el principal modelo animal 

capaz de adaptar sus pulmones a unas condiciones ambientales extremas de hipoxia y 

actividad física (Black y Tenney, 1980). Éstos han alcanzado una eficiencia en el 

intercambio de gases tal que pueden volar más allá de los 10.000 m de altura 

manteniendo una presión de oxígeno (PO2) arterial sólo 1 o 2 milímetros de mercurio 

(mmHg) por debajo de su PO2 inspirada (Black y Tenney, 1980). Las aves destacan por su 

patrón de flujo pulmonar de gases unidireccional, en oposición al patrón alternante y 

opuesto de los mamíferos, que conduce a una menor presión de oxígeno arterial y 

alveolar, una distribución desigual de la ventilación un mayor espacio muerto pulmonar 

y un intercambio de gases menos eficiente (West, Watson y Fu, 2007). Incluso algunas 

aves, como las palomas (Columba livia) son capaces de tener un intercambio de gases 

extrapulmonar, en el cual la sangre perfunde a través de las superficies evaporativas de 

la boca, nariz y ojos sirven también para oxigenar directamente la sangre que fluye hacia 

el cerebro y eliminar el CO2 (Bernstein, Duran y Pinshow, 1984). 

Entre los reptiles que mantienen un modo de vida semi acuático, algunas especies 

son capaces de realizar inmersiones prolongadas, aun a pesar de haber retenido su 

condición de respiradores aéreos (cocodrilos, iguanas marinas, algunas tortugas y 

serpientes de mar). Los reptiles típicamente tienen tasas metabólicas mucho más bajas 

(~10 veces) que las aves y los mamíferos de su mismo tamaño, pero éstos muestran una 

variabilidad amplia en cuanto a sus demandas de O2 y su estructura pulmonar (Powell y 

Hopkins, 2004). Estas especies combinan una frecuencia respiratoria baja e inestable con 

largos periodos de apnea bajo el agua. La tortuga boba (Caretta Caretta) puede hacer 

inmersiones de hasta 7 u 8 horas a pesar de no tener una capacidad respiratoria 

extrapulmonar. Su principal ventaja no es ninguna adaptación extraordinaria de los 

órganos responsables del intercambio gaseoso, sino una tolerancia extraordinaria al 

metabolismo anaeróbico que soporta cambios severos en el pH sanguíneo y la presión 
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de dióxido de carbono (PCO2), así como una capacidad especial del cerebro para 

funcionar en ausencia de O2 por varias horas (Lutz y Bentley, 1985).  

Otros reptiles son capaces de incorporar oxígeno del medio acuático de forma directa, 

como algunas serpientes (Hydrophis curtus y H. elegans). Éstas lo hacen a través de su 

superficie corporal, a través de la piel, aunque su capacidad de obtener oxigeno de esta 

forma es bastante limitada (Udyawer et al., 2016). 

Por último, los caballos de carreras (Thoroughbred Horse) son el mayor ejemplo 

de la biología en cuanto a la combinación de una excelente capacidad locomotora junto 

con una insuficiente capacidad pulmonar. Su consumo de oxígeno máximo (V̇O2max) 

suele alcanzar los 160 mL·kg-1·min-1, lo que es dos o tres veces mayor que el consumo 

máximo de humanos deportistas de élite (70 mL·kg-1·min-1), mientras que el gasto 

cardiaco pico puede ser de 0,8 L·kg-1·min-1, también dos o tres veces mayor que los 

humanos más destacados (Wagner, 2005). Por lo tanto, los caballos de carreras cuentan 

con una excelente capacidad cardiovascular para el transporte de O2 y metabólica en los 

músculos. Sin embargo, su sistema respiratorio no está adecuadamente diseñado y es 

común encontrar hipoxemia arterial con una saturación de O2 de 75-80% (Wagner et al., 

1996), hipertensión pulmonar severa y sangrado en los pulmones (Wagner, 2005). 

La hipoxemia, que es una reducción de la PO2 arterial, refleja una limitación de la difusión 

y, en menor medida, un desequilibrio de la ventilación/perfusión (V̇a/Q̇) durante el 

ejercicio (Wagner et al., 1989). A esto le sigue una desaturación arterial y un 

desplazamiento de la curva de disociación de la oxihemoglobina (O2Hb) hacia la derecha. 

El aumento del gasto cardiaco durante el ejercicio también provoca un aumento de la 

presión arterial pulmonar debido al limitado área vascular de intercambio de gases de 

los pulmones (Wagner, 2005).  

Estos factores llevados al extremo presente en la biología por los caballos de carreras 

pueden provocar la ruptura de vasos sanguíneos con la consecuente hemorragia 

pulmonar (Wagner, 2005). 

En los seres humanos, es raro encontrar estas marcas de estrés en el sistema 

respiratorio, aunque ciertos niveles de hipoxemia arterial (Dominelli y Sheel, 2019) y de 

sangrado han sido descritos (Hopkins et al., 1997). Permanece por resolver el por qué la 

adaptación biológica no ha encontrado un distinto camino dentro de las leyes físicas 

para el desarrollo pulmonar en éste y otros mamíferos (Wagner, 2005). 

Nuestra locomoción bípeda podría explicar que no tengamos una capacidad 

cardiopulmonar mejor adaptada. Sólo en deportes en que trabajen todos los grupos 

musculares a la vez (como el esquí nórdico o el remo) se puede reconocer que nuestro 

corazón se hizo pequeño debido al hecho de no ser cuadrúpedos. 
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1.2. Estructura anatómica de los pulmones 

Desde un punto de vista de estructura-función, los pulmones de las aves son más 

eficientes que los de los mamíferos. Dentro de las ventajas mencionadas en la sección 

anterior, la estructura de los pulmones de las aves sorprende por utilizar un patrón de 

intercambio gaseoso de corriente transversal (cross-current) en el que las aves tienen 

separadas las funciones de ventilación e intercambio de gases (West, Watson y Fu, 2007). 

La principal ventaja teórica de esta corriente transversal es que el intercambio de gases 

puede ser mayor debido a su eficiencia estructural. Bajo condiciones ideales, las aves 

pueden tener una presión arterial de O2 (PaO2) más alta que la PO2 expirada (end-

parabronchial), con una diferencia PO2 expirada-arterial negativa. Sin embargo, el patrón 

de intercambio gaseoso ideal de los mamíferos sólo puede resultar de un equilibrio 

preciso cercano a cero (~4 Torr) entre la PaO2 y la PO2 expirada (alveolar) (Powell y 

Hopkins, 2004). 

¿Por qué la evolución del ser humano no ha adoptado el modelo aviar de intercambio 

gaseoso? Aun siendo una cuestión compleja y multifactorial, posiblemente la razón más 

importante es que el pequeño pulmón aviar cuenta con un diseño rígido. Los pulmones 

se encuentran fusionados con las vértebras torácicas, lo que les permite mantener el 

tronco (el origen de los músculos de las alas) estable y rígido durante el vuelo (Duncker, 

1972), consiguiendo así un apoyo mecánico adicional. Esta organización no sería 

compatible con el alto grado de flexibilidad de la columna vertebral de los mamíferos, y 

en especial, de los humanos, que les permite diferentes modalidades de locomoción que 

involucran la musculatura torácica junto a las extremidades inferiores (Hsia et al., 2016).  

A pesar de no seguir el modelo aviar, la evolución de los pulmones en los mamíferos ha 

tenido un desarrollo relativamente adecuado en los seres humanos. Este diseño 

reciproco permite el incremento instantáneo de las necesidades energéticas durante 

situaciones de estrés físico hasta 10 veces superior a los requerimientos energéticos de 

reposo. Los pulmones humanos, además, pueden fácilmente aumentar el flujo sanguíneo 

que el corazón genera, por ejemplo, permitiendo un aumento del volumen sanguíneo 

capilar pulmonar (VC) (Hsia et al., 2016). Así mismo, son capaces de establecer una 

superficie extensa sobre la que la sangre y el aire inspirado entren en contacto a través 

de una barrera mínima para producir el intercambio gaseoso (Hsia et al., 2016). 

En los seres humanos, los pulmones evolucionaron mediante la división en 

compartimentos y la reducción del tamaño de las unidades de intercambio gaseoso 

individuales para aumentar la capacidad de difusión. Las unidades de intercambio 

gaseoso pequeñas tienen una mayor relación superficie-volumen, con lo que se produce 

un aumento de la capacidad de difusión para el O2. Sin embargo, esta característica de 

los mamíferos también produce una heterogeneidad de ventilación-perfusión en ciertas 

zonas pulmonares, lo que limita la eficiencia de la difusión (Powell y Hopkins, 2004). Esta 

característica será descrita en profundidad en la siguiente sección 1.3 de la introducción. 
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Como se ha introducido previamente, el intercambio gaseoso ideal en los pulmones 

resulta de un equilibrio en el O2 entre el gas alveolar y la sangre arterial. Por tanto, un 

índice útil en la medición de la eficiencia gaseosa en mamíferos es la diferencia de PO2 

alveolo arterial (AaDO2), que en un supuesto matemático ideal sería igual a cero.  

Sin embargo, la diferencia PO2 alveolo arterial en reposo varía entre 4 y 10 Torr1 en 

promedio, y se puede explicar en gran parte por la heterogeneidad del equilibrio 

ventilación/perfusión (V̇a/Q̇) (Powell y Hopkins, 2004). Las bases anatómicas de esta 

heterogeneidad en la ratio V̇a/Q̇ de los mamíferos se sustentan en 1) las diferencias 

interregionales, por ejemplo, entre diferentes alturas en un mismo pulmón (visto en 

vertical) a causa de los efectos de la gravedad sobre el flujo sanguíneo y la ventilación; y 

por 2) la heterogeneidad intrarregional, que ocurre en el acino pulmonar2 individual 

independientemente de la fuerza de la gravedad (Young, Mazzone y Wagner, 1980).  

Los determinantes también incluyen la arquitectura de las ramificaciones bronco-

vasculares, que convergen en las unidades de intercambio gaseoso y la capilarización 

pulmonar. La densa distribución de capilares a lo largo de las paredes del alveolo permite 

una alta densidad de volumen sanguíneo capilar en contacto con las paredes alveolar 

con una barrera tisular mínima, creando así unas condiciones favorables para el 

intercambio gaseoso (Hsia et al., 2016). La estructura de la vascularización pulmonar 

parece estar idealmente preparada para su rol de intercambio gaseoso ya que es capaz 

de ajustar completamente el gasto cardiaco a lo largo de un interfaz pulmonar complejo 

y extenso. Su distribución se basa en una estructura de paredes muy finas pero altamente 

adaptadables (compliant) y distensibles, así como aceptablemente protegidas de los 

efectos vasoconstrictores de la actividad nerviosa simpática (Naeije y Chesler, 2012). 

En último término, los parámetros estructurales del intercambio de gases son: el área de 

superficie alveolo capilar y la resistencia de la barrera de difusión tejido-plasma-eritrocito 

(Hsia et al., 2016). Interesantemente, los eritrocitos humanos son de un tamaño similar al 

diámetro de los capilares alveolares, con lo que pasan en fila de a uno a lo largo de la 

red capilar pulmonar (Hsia et al., 2016), lo que facilita en cierta medida la difusión. 

Para finalizar, se puede afirmar que la mayor parte de los mamíferos grandes, incluidos 

los seres humanos, tienen una capacidad de difusión significativamente superior a la 

necesaria para satisfacer las necesidades de oxígeno del organismo en condiciones 

normales. Sin embargo, una de las razones por las que los pulmones podrían contar con 

esta reserva de difusión de oxígeno (DLO2) sería que los pulmones son incapaces de 

aumentar los elementos estructurales por morfogénesis cuando las demandas 

aumentan, por ejemplo, durante la exposición a hipoxia severa o durante el ejercicio de 

alta intensidad en deportistas de élite, en contra de los aumentos estructurales de las 

mitocondrias muscular, los capilares sanguíneos, o el corazón (Hsia et al., 2016).  

 
1 Unidad de presión, cercana al valor de 1 mmHg, que se define como 1/760 de una atmósfera estándar. 
2 Porción distal pulmonar que representa a las estructuras en las que se produce el intercambio gaseoso, 
comprendiendo desde el bronquiolo distal respiratorio y el alveolo pulmonar. 
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1.3. Fisiología pulmonar en los seres humanos. 

El transporte de O2 desde el aire a las células requiere de la ventilación en los 

pulmones a través de las vías respiratorias, la difusión del O2 a la sangre, un flujo 

convectivo de la sangre hacia los tejidos, y la difusión del O2 dentro de las células en la 

mitocondria (Hsia et al., 2016). 

Los pulmones son órganos pares de forma cónica ubicados en la cavidad torácica. Cada 

pulmón está envuelto por una membrana con dos capas de epitelio y tejido conectivo, 

denominada pleura. El aparato respiratorio está formado por ~23 generaciones3 de 

ramificaciones denominadas árbol bronquial, y mediante las que el aire ambiental se 

desplaza desde la tráquea hasta los alveolos (Derrickson, 2018). 

En este árbol bronquial se distinguen dos zonas claramente diferenciadas (Hsia 

et al., 2016; Calderón, 2019): 

1- La zona de conducción, dónde no se produce intercambio de gases, y que 

también se denomina espacio muerto anatómico. Constituye las primeras ~15 

generaciones de vías aéreas y distribuye el aire a lo largo de toda la estructura pulmonar 

de la forma más homogénea posible. Está formada por la tráquea, los bronquios y los 

bronquiolos e intervienen en la conducción, el calentamiento y la humidificación del aire. 

2- La zona de respiración, dónde se produce el intercambio gaseoso. Comprende 

el espacio entre las generaciones de vías aéreas ~15 y ~23 que son seguidas por grupos 

de sacos alveolares alrededor de los conductos aéreos. Corresponde a los bronquiolos 

respiratorios, los canales alveolares y los alveolos. 

El tejido pulmonar contiene 

más de 600 millones de alveolos. 

Estos sacos membranosos elásticos y 

de paredes finas proporcionan la 

superficie vital para el intercambio 

gaseoso entre los pulmones y la 

sangre. Los alveolos son sacos llenos 

de aire formados por un tejido 

epitelial y que se sostienen por una 

membrana basal. El epitelio alveolar 

está compuesto por dos tipos de 

células diferentes: Las células 

alveolares tipo I, son las más 

numerosas y forman un 

revestimiento casi continuo, además 

 
3 El número de generaciones bronquiales es variable según las necesarias hasta alcanzar los sacos 

alveolares, con un rango de ~18 a 30, debido a que los finales del árbol bronquial tienen que distribuirse 

de forma homogénea a lo largo del espacio de la cavidad torácica que cubren los pulmones (Hsia et al., 

2016). 

 

Figura 1. Descripción histológica del tejido alveolar pulmonar. 

Basada en Silverthorn (2019). 
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de ser las principales responsables del intercambio gaseoso; luego, las células alveolares 

tipo II, secretan liquido alveolar (surfactante) para mantener húmeda la superficie entre 

las células y el aire (Derrickson, 2018). 

La función principal de los pulmones4 es realizar el intercambio de gases entre 

los tejidos corporales y el aire ambiental. Los pulmones son el principal vinculo fisiológico 

con el medio exterior, teniendo una superficie ~30 veces mayor que la piel. De esta 

forma, el O2 es extraído y el CO2 es eliminado de una manera muy eficiente, con una 

superficie disponible para el intercambio de gases muy extensa. 

El consumo de oxígeno en los pulmones es el resultado de una interacción dinámica 

entre la presión parcial de oxígeno dependiente del espacio y el tiempo que resulta de 

la convección-difusión y de la extracción de oxígeno desde el gas alveolar que es 

retenido por los glóbulos rojos que fluyen por los capilares, también dependiente del 

espacio y el tiempo (Kang, Katz y Sapoval, 2015). 

El tejido alveolar tiene mayor irrigación que cualquier otro órgano corporal. Millones de 

capilares y alveolos yacen uno junto a otro, mientras que el aire se desplaza en un lado 

y la sangre por el otro. Los capilares forman una cubierta densa en forma de malla que 

rodea casi toda la parte externa de cada alveolo. Esta red se hace tan densa que la sangre 

fluye como una lámina sobre cada alveolo. Cuando la sangre alcanza los capilares 

pulmonares, se ve separada del aire contenido en los alvéolos por una barrera de una 

sola célula “la membrana respiratoria” que permite la rápida difusión de los gases entre 

los alveolos y la sangre (Katch, McArdle y Katch, 2015). 

1.3.1 Componentes principales del intercambio gaseoso 

Este proceso de intercambio de gases se puede subdividir en tres fases 

claramente diferenciadas (Vaithiyanadane et al., 2012; Hsia et al., 2016; Derrickson, 2018; 

Silverthorn, 2019): 

a) La ventilación: es el flujo mecánico por el que el gas alveolar es 

intermitentemente renovado con el aire ambiental. La inspiración (inhalación) es el 

movimiento de aire hacia los pulmones mientras que la espiración (exhalación) es el 

movimiento de aire hacia fuera de los pulmones. Como resultado, la concentración de 

O2 en el gas alveolar se mantiene alta y la concentración de CO2 baja. 

Los subcomponentes más importantes de este proceso fisiológico son el volumen 

corriente y la frecuencia respiratoria. El primero denomina la cantidad de aire que entra 

en los pulmones en un ciclo respiratorio completo y, el segundo, el número de 

respiraciones realizadas en un tiempo determinado. 

 
4 El aparato respiratorio también es responsable de otras tres funciones determinantes para la vida 
humana: La regulación homeostática del pH en el cuerpo, mediante la retención o exhalación controlada 
de CO2; la protección contra patógenos y sustancias irritantes inhaladas, mediante el epitelio respiratorio; 
y la vocalización, ya que el aire que pasa por las cuerdas vocales crea las vibraciones que se utilizan en 
cualquier forma de comunicación oral (Silverthorn, 2019). 
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b) La difusión alveolocapilar: la difusión pulmonar del O2 (DLO2) es la conductancia 

total del O2 desde el aire alveolar hasta su unión con el eritrocito capilar. Esto es, el pasaje 

del O2 a través de la barrera hematogaseosa por difusión pasiva. Los alveolos y los 

capilares sanguíneos pulmonares se encuentran en cierta forma interconectados y ambas 

estructuras son las responsables del intercambio de gases. En las siguientes secciones 

1.3.5. y 1.4. se describirá en mayor profundidad este paso pulmonar decisivo en la 

utilización del oxígeno por los tejidos corporales. 

c) La perfusión: es la distribución de la sangre en los pulmones y su eliminación 

desde los pulmones por el proceso de circulación sanguínea. Las arterias pulmonares 

siguen de forma cercana a las vías respiratorias y se ramifican acorde al mismo patrón, 

formando agrupaciones bronco arteriales a todos los niveles, desde los segmentos 

iniciales de la tráquea hasta los lóbulos pulmonares (Hsia et al., 2016). La circulación 

pulmonar tiene una velocidad de flujo elevada y una baja resistencia y presión para 

favorecer la difusión. Los vasos sanguíneos también tienen la peculiaridad de ser 

colapsables, con lo que, si la presión del flujo sanguíneo disminuye por debajo de cierto 

valor, se cierran y derivan la sangre a otros lechos capilares con una presión sanguínea 

más elevada.  

1.3.2. Leyes físicas determinantes en la difusión pulmonar 

El reto de la difusión pulmonar es equilibrar la ventilación, la perfusión y la 

difusión con los eritrocitos tisulares y las demandas fisiológicas. En el estudio de la 

función pulmonar, varias leyes nos proporcionan el marco físico bajo el que se desarrolla 

este intercambio de gases: 

Ley de Boyle: La presión ejercida por un gas en un recipiente es creada por las colisiones 

entre las moléculas del gas y las paredes del recipiente. Además, un aumento del 

volumen crea una disminución de presión (Silverthorn, 2019). 

En la respiración, las moléculas se transfieren debido a los gradientes de presión creados 

por los músculos de la caja torácica y el diafragma. Durante la inspiración, los músculos 

inspiratorios producen un aumento del volumen torácico, con lo que disminuye la 

presión alveolar y el gas transfiere desde el ambiente hacia el interior de los pulmones. 

Durante la exhalación, se produce un retroceso elástico en los pulmones y la caja torácica 

que hace disminuir su volumen, con lo que, según la Ley de Boyle, la presión alveolar 

aumenta por encima de la presión atmosférica y los gases son expulsados al ambiente. 

Ley de Dalton: Cada gas de una mezcla de gases ejerce su propia presión como si no 

hubiera otros gases. La presión específica de un gas se denominará presión parcial, 

mientras que la presión total de la mezcla se calculará sumando todas las presiones 

parciales de los gases de la mezcla. Serán las presiones parciales de O2 y CO2 las que 

determinen el movimiento de estos gases entre la atmosfera y los pulmones. Cada gas 

difunde a través de una membrana permeable desde dónde su presión parcial es mayor 

hacia dónde su presión parcial es menor, siendo más rápida la velocidad de difusión 

cuanta mayor diferencia haya entre ambas presiones parciales (Derrickson, 2018). 
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La física que rige la difusión pulmonar se sintetiza de alguna forma por la Ley de Fick: Un 

proceso de difusión se da mediante la transferencia de moléculas desde un lugar de una 

alta concentración hacia un lugar de baja concentración (Vaithiyanadane et al., 2012), 

con una magnitud directamente proporcional a la superficie de membrana disponible 

para el intercambio, a la diferencia de presión parcial en ambos lados de la membrana y 

a una constante de difusión e inversamente proporcional al espesor de la membrana. 

Además, la constante de difusión es directamente proporcional a la solubilidad del gas 

en la membrana e inversamente proporcional a la raíz cuadrada del peso molecular del 

gas (Martínez Ragües, 2010). 

Ley de Henry: En los pulmones, la difusión ocurre entre un gas y un líquido. Según esta 

ley, la cantidad de gas que se disuelve en un líquido es proporcional a la presión parcial 

del gas y a su solubilidad del gas sobre el líquido (Derrickson, 2018). 

1.3.3. Equilibrio ventilación/perfusión (V̇a/Q̇) 

Es la correspondencia que se produce entre el flujo de aire (mL/min) en el alveolo 

y el flujo de sangre (mL/min) que circula por el capilar pulmonar. En la medida de lo 

posible, el pulmón se autorregula constantemente para mantener esta relación 

equilibrada. Dado que el intercambio de gases se produce entre el aire alveolar y la 

sangre, es importante que la cantidad de sangre que circule por el alveolo sea similar al 

flujo de aire que entra en éste; y también, que las respuestas de la ventilación y el gasto 

cardiaco al ejercicio sean directamente proporcionales (Calderón, 2019). 

En el pulmón normal, la correlación cercana existente entre las vías aéreas y las 

ramificaciones vasculares crean una distribución V̇a/Q̇ bien equilibrada. El intercambio 

gaseoso ideal conlleva una ratio V̇a/Q̇ de 1,0, en donde hay una condición equilibrada 

de ventilación y perfusión. 

En otros casos, las unidades de intercambio gaseoso que reciben ventilación pero no 

perfusión (V̇a/Q̇ = infinito), por ejemplo, debido a una oclusión vascular, forman un 

espacio muerto anatómico o una ventilación improductiva (Hsia et al., 2016). En las zonas 

hipo perfundidas, mediante el reflejo de vasoconstricción hipóxico, normalmente se 

produce una redistribución de la ventilación y se minimiza el espacio muerto. 

Las unidades de intercambio gaseoso que reciben perfusión sin ventilación (V̇a/Q̇ = 0) 

representan una derivación5 (shunt), por ejemplo, causado por una obstrucción de las 

vías aéreas. En estas regiones hipo ventiladas, mediante el mismo reflejo de 

vasoconstricción hipóxico, se desarrolla una redistribución de la perfusión y se minimiza 

la derivación. 

Entre la derivación y el espacio muerto hay unidades de intercambio gaseoso con 

diferentes grados de desajuste V̇a/Q̇ (Hsia et al., 2016) y la magnitud de este desequilibrio 

está directamente relacionada con el aumento de la presión arterial pulmonar y la 

 
5 Paso de la sangre desoxigenada del ventrículo derecho al izquierdo. Es resultado de un desequilibrio 

V̇a/Q̇ en el que la ventilación no suministra suficiente O2 a los capilares pulmonares (perfusión) 
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ventilación minuto durante el ejercicio a nivel del mar, e inversamente relacionado al 

tamaño del pulmón (Hopkins et al., 1998; Steinacker et al., 1998). 

Durante el ejercicio se producen algunas ineficiencias en el intercambio gaseoso, tal 

como evidencia el aumento que se produce en la AaDO2 durante ejercicio a intensidades 

elevadas, llegando a ser dos o tres veces mayor que en reposo. 

A medida que la perfusión (Q) aumenta de reposo a ejercicio, el desequilibrio V̇a/Q̇ 

aumenta. En adultos sanos, este desequilibrio puede no afectar a la saturación de 

oxígeno capilar (Sc’O2), incluso a intensidades de ejercicio máximas. Sin embargo, en 

deportistas de élite que alcanzan Q̇ máximas más elevadas, los incrementos 

heterogéneos en la V̇a/Q̇ pueden llegar a disminuir la Sc’O2 durante el ejercicio, 

conduciendo a una hipoxemia arterial (Dominelli y Sheel, 2019; Dempsey, La Gerche y 

Hull, 2020). 

Este desequilibrio V̇a/Q̇ se puede acentuar por la exposición a hipoxia severa y a ejercicio 

prolongado de alta intensidad (Hopkins et al., 1994; Burnham et al., 2009), pudiendo 

provocar un edema intersticial o una lesión estructural (Eldridge et al., 1996), 

conduciendo a una posible disrupción de los capilares alveolares (Hsia et al., 2016). 

1.3.4. Interacción tejido-eritrocito 

Clásicamente, los eritrocitos han sido reconocidos como un vehículo para el 

transporte de O2 sin mayores implicaciones activas en los procesos de perfusión 

sanguínea y difusión pulmonar. Sin embargo, las evidencias recientes indican que los 

glóbulos rojos tienen la capacidad de sentir la tensión de oxígeno en los tejidos 

hipóxicos, y así liberar señalizadores moleculares que influencian la distribución del flujo 

sanguíneo (Richardson, Kuck y Simmonds, 2020). Su forma bicóncava minimiza el 

gradiente de tensión O2 intraeritrocito, facilita la unión uniforme de la O2 con la 

hemoglobina, y optimiza la deformabilidad y el flujo dinámico comparado a una forma 

esférica (Hsia et al., 2016). 

Aunque no es motivo de estudio principal en esta tesis, las propiedades físicoquimicas 

de los eritrocitos, tales como el tamaño, la forma, la masa, la concentración, la 

deformabilidad, el contenido de hemoglobina y el alosterismo (allosterism), influencian 

el intercambio gaseoso (Hsia et al., 2016). Por ejemplo, su tendencia a formar estructuras 

tridimensionales (agregación) ante flujos de baja resistencia, y su capacidad para 

estirarse (deformabilidad) ante flujos de alta resistencia, son realmente procesos de 

mecanotransducción con efectos activos en la regulación de la reactividad vascular y la 

perfusión tisular (Richardson, Kuck y Simmonds, 2020). 

Los capilares sanguíneos son muy delgados y los eritrocitos han de pasar en fila de a uno 

y muy deformados, lo que minimiza en gran medida la distancia de difusión y aumenta 

la superficie de intercambio útil. En este sentido, la superficie funcionalmente efectiva de 

la difusión pulmonar se compone de una interfaz epitelial-endotelial-eritrocitaria, 

situando a la hemoglobina como un componente integral del intercambio gaseoso que 



18 
 

es modulado en parte por las propiedades fisicoquímicas de los eritrocitos (Hsia et al., 

2016).  
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1.4. La capacidad de difusión del monóxido de carbono (DLCO)  

  El intercambio de O2 y CO2 se produce 

mediante difusión a través de las paredes alveolares y 

capilares. Desde el espacio alveolar hasta la sangre, 

cuatro capas forman esta membrana respiratoria: las 

células alveolares, la membrana basal epitelial (debajo 

del epitelio alveolar), el intersticio entre ambas 

membranas, la membrana basal capilar (normalmente 

fusionada con la membrana epitelial) y el endotelio 

capilar. A pesar de estar compuesto por cuatro capas, 

la membrana respiratoria es muy delgada, con un 

espesor de 0,5 micrómetros (µm, una dieciseisava 

parte del diámetro de un eritrocito (Derrickson, 2018).   

El O2 es transportado hacia la superficie alveolar por 

convección y difusión molecular. Cuando alcanza la superficie alveolar, difunde a través 

de la membrana tisular hacia la sangre para ligarse a la hemoglobina. Varios parámetros 

físicos gobiernan este proceso, tales como la velocidad de flujo gaseoso, el coeficiente 

de difusión del O2 en el aire, la permeabilidad de la membrana alveolar y la ratio de 

reacción de O2 con la Hb. Por otro lado, el CO2 difunde a través de la membrana desde 

la sangre hacia el espacio alveolar y fuera del alveolo hacia la fase de conducción para 

ser expulsado al aire exterior (Hsia et al., 2016). 

La capacidad de difusión del monóxido de carbono (DLCO) ofrece una imagen 

integrada de los mecanismos que componen esta transferencia de O2 desde el aire 

atmosférico hasta los capilares pulmonares (Neder et al., 2019) y proporciona una 

medida universalmente aceptada de la transferencia de gas en los pulmones (Hegewald, 

2009). La medición de la difusión del monóxido de carbono (CO) como gas, es más 

conveniente que el O2 debido a que su afinidad por la hemoglobina es de 200 a 250 

veces mayor. Como consecuencia, el CO no altera significativamente la presión del capilar 

pulmonar y la transferencia de CO hacia la circulación pulmonar sólo puede ser limitada 

por la capacidad de difusión (Hegewald, 2009).   

La DLCO es relativamente fácil de medir mediante la prueba de única respiración. Es una 

prueba de laboratorio desarrollada durante un periodo corto de apnea (~4-10 seg) en 

una condición de máxima inspiración y requiere solamente de la inspiración y exhalación 

de una mezcla de gases. 

Proporciona información clínica relevante ante disneas de origen desconocido o posibles 

limitaciones en el intercambio de gases relacionadas con el ejercicio (Neder et al., 2019). 

Dicha prueba también describe dos factores relevantes en el estudio de la función 

pulmonar, como son el y el coeficiente de difusión del monóxido de carbono (KCO). 

Mientras que la VA es la porción del volumen de aire movido por la ventilación pulmonar 

que se mezcla con el aire previamente contenido en los sacos alveolares, el KCO es una 

Figura 2. Superficie de intercambio 

en los alveolos. Basada en 

Silverthorn (2019) 
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tasa constante que representa la ratio de consumo de CO en % por segundo. Se podría 

describir como un índice de la eficiencia alveolar, es decir, la DLCO de un solo alveolo. Con 

lo que la DLCO de todos los alveolos es [KCO*VA], después de corregirse a la presión 

barométrica menos la presión del vapor de agua (Pb*)6. Por tanto, el KCO es una tasa 

constante [KCO/Pb*] y no simplemente el factor de difusión corregido al volumen 

pulmonar. 

Durante el ejercicio, el KCO aumenta debido al incremento del flujo sanguíneo pulmonar 

y de la presión arterial pulmonar, que hacen que se recluten y se distiendan más capilares 

alveolares permitiendo la que eficiencia del consumo de CO aumente también (Hughes, 

2008).  

Figura 3. La maniobra de única respiración: El 

procedimiento requiere de un espirómetro 

computarizado ligado a un cilindro con un contenido de 

gases mezclados. La prueba se inicia con el participante 

sentado con la boquilla del espirómetro bien colocada y 

una pinza en la nariz, de forma que la mezcla de gases 

no pueda salir hacia el aire ambiental. La maniobra 

comienza con varias respiraciones al volumen corriente 

hasta que el sujeto se siente cómodo. Entonces, hace 

una exhalación no forzada y completa hasta el volumen 

residual (RV), momento en el que el técnico conecta la 

mezcla de gases al espirómetro. El sujeto hace una 

inhalación rápida y máxima hasta la capacidad pulmonar 

total (TLC) de la mezcla de gases. Después de esto, el 

participante mantiene una apnea de ~10 segundos para 

finalizar con una exhalación completa y sin 

interrupciones en menos de 4 segundos. La mezcla de 

gases utilizada en nuestro caso fue: 0,3% de CO, 11% de 

He como gas inerte de referencia (para medir el VA y el 

CO alveolar inicial), y 20,9% de O2 balanceado con N2. Al 

menos se han de dejar 4 minutos entre prueba y prueba 

para asegurar la eliminación completa de los gases. 

Imagen basada en Hughes (2008). 

Además de la DLCO, el VA y el KCO, la prueba de única respiración también describe los 

siguientes parámetros respiratorios de forma indirecta: 

- Capacidad pulmonar total (TLC): Es el volumen total de aire en los pulmones 

después de una inspiración máxima. 

- Capacidad vital inspirada (VCIN): Es el volumen máximo de aire que puede ser 

inspirado en una inspiración máxima y precedida de una espiración completa.  

- Volumen residual (RV): Es el volumen de aire que permanece en los pulmones 

después de una espiración máxima. 

 
6 DLCO = KCO * VA / Pb* 
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Los resultados de la prueba de difusión deben ser corregidos a la presión barométrica, 

por posibles cambios en la PaO2, y a la concentración de hemoglobina (Hb) en sangre, 

sobre todo en población con patologías que puedan presentar anemias (MacIntyre et al., 

2005). Por otro lado, la corrección según la Hb en sujetos sanos o deportistas permite 

ajustar la medición de forma más precisa teniendo en cuenta el contenido exacto de Hb 

que el participante tenga en sangre. 

Las fórmulas utilizadas para corregir la DLCO a los parámetros individuales de Hb fueron 

las siguientes (Graham et al., 2017): 

- Mujeres adultas: DLCO medida * [(1.7 * Hb) / (9.38 + Hb)] 

- Hombres adultos: DLCO medida * [(1.7 * Hb) / (10.22 + Hb)]  

 

Una limitación de la medición de la DLCO es que no discierne entre los dos principales 

componentes de la difusión, la difusión de membrana y los componentes sanguíneos 

(Neder et al., 2019). Actualmente, se recomienda la medición conjunta de DLCO y DLNO 

(capacidad de difusión pulmonar para el óxido nítrico) ya que permite dilucidar si los 

cambios de la difusión pulmonar (DL) vienen dados por cambios en la difusión de 

membrana (DM) o en el volumen sanguíneo capilar pulmonar (VC). Así mismo, el óxido 

nítrico (NO) reacciona 280 veces más rápido con la Hb que el CO, lo que hace que 

también la interacción gas-eritrocito sea un factor menos limitante de la difusión. Como 

consecuencia, la DLNO es 4,5-5,0 veces mayor que la DLCO (Borland y Hughes, 2020). 

Para la medición conjunta de DLNO/DLCO se requiere una medición de la maniobra de 

única respiración de 4-6 s, en oposición a los 10 s utilizados para la medición de DLCO. 

Como consecuencia, la DLCO a 5 s es un 9% mayor que la DLCO a 10 s (Borland y Hughes, 

2020). 

Por otro lado, la maniobra de única respiración puede ofrecer distintos resultados 

si no se alcanza la TLC, es decir si la inspiración forzada no es completa. Por tanto, es 

importante obtener el “grado A” de calidad técnica en cada medición, en el que el VCIN 

es superior al 90% individual del sujeto. 

Como muestra la Figure 4, mientras que el área disponible para el intercambio de gases 

(VA) aumenta a medida que se produce una inhalación máxima a TLC, la difusión de 

membrana (DM) se volverá más fina (Weibel, 1970). Sin embargo, los capilares 

yuxtapuestos se comprimirán por la distensión alveolar producida y disminuirá el 

volumen sanguíneo capilar pulmonar (VC). Los efectos positivos de la VA sobre la DM 

compensarán por mucho la posible limitación en el VC (Neder et al., 2019). Lo mismo se 

aplica en el sentido opuesto, con una disminución de la VA y la deformación pulmonar 

asociada, los capilares estarán menos comprimidos por los alveolos y se producirá un 

aumento de la VC, un aumento del grosor de la membrana alveolocapilar y un descenso 

del área disponible para el intercambio de gases (Weibel, 1970). Sin embargo, los efectos 

de tamaños pulmonares más pequeños tendrán un efecto más perjudiciales sobre la DLCO 

que el efecto positivo que tendrá el aumento del KCO (Neder et al., 2019).  
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Figura 4. (A) Representación esquemática de los cambios provocados por el volumen pulmonar 

sobre los componentes de membrana (DM) y sanguíneos (VC), y sobre la capacidad de difusión 

pulmonar (DLCO) y el coeficiente de difusión (KCO). La DM aumenta linealmente en función del 

aumento del volumen pulmonar desde la capacidad residual funcional (FRC) hasta la capacidad 

pulmonar total (TLC) debido al aumento del área disponible para el intercambio y al 

estrechamiento de la membrana alveolocapilar a medida que se expanden los alveolos. En 

cambio, la VC será mayor con volúmenes pulmonares más bajos ya que los capilares se ven menos 

comprimidos cuando el alveolo se encuentra sin expandir. (B) Respecto a la DLCO, con volúmenes 

pulmonares mayores (TLC), los efectos positivos del estrechamiento de la membrana pulmonar 

conducen a un aumento mayor de la DLCO, a pesar de la relativa disminución del VC. Por otro 

lado, el beneficio de la descompresión capilar con volúmenes pulmonares menores provoca un 

aumento exponencial del KCO, aunque la DLCO se mantendrá más baja a medida que los pulmones 

se desinflan. Traducido de Neder et al. (2019) 

  

A modo de síntesis, la tasa de intercambio gaseoso pulmonar depende de los 

siguientes factores (Derrickson, 2018): 

1. Diferencia de presión parcial de los gases: La PO2 alveolar debe ser más alta 

que la PO2 de la sangre para que el oxígeno difunda del aire alveolar a la sangre.  

2. Superficie disponible para el intercambio: la superficie de intercambio en los 

alveolos es enorme, en un humano adulto es de alrededor de 75 m2.  

3. Distancia de difusión: La membrana respiratoria es muy fina, de manera que la 

difusión se produce con rapidez.  

4. Peso molecular y solubilidad de los gases: El peso molecular del O2 es más bajo 

que el del CO2, con lo que se esperaría que su difusión fuese 1,2 veces más rápida, 

pero la solubilidad del CO2 es 24 veces mayor que la del O2, con lo que la difusión 

de CO2 es, en realidad, 20 veces más rápida.  
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1.5. Respuestas pulmonares al ejercicio 

El entrenamiento de resistencia provoca una respuesta fisiológica de ajuste en los 

sistemas cardiovascular, musculoesquelético y hematológico. Sin embargo, las 

propiedades estructurales y funcionales de los pulmones no cambian de manera 

significativa en respuesta al entrenamiento. A pesar de que una mayor actividad física se 

relaciona estrechamente con un aumento de la actividad mecánica respiratoria, la 

capacidad pulmonar no aumenta de forma lineal a la capacidad física de una persona 

entrenada (Wagner, 2005). De esta forma, los limitantes fisiológicos de la capacidad de 

ejercicio, medida por el V̇O2max, difieren entre personas sedentarias y deportistas 

entrenados de élite (Figura 5). 

 

Figura 5. En el sujeto no entrenado, la capacidad de transporte de O2 en los pulmones está extensamente 

preparada en comparación con la capacidad cardiovascular, metabólica y muscular.  Sin embargo, con el 

entrenamiento, estos tres últimos sistemas son capaces de responder al ejercicio; mientras que el sistema 

pulmonar no se adapta de forma significativa y pasa a ser el paso limitante del transporte de O2 en el 

organismo. Basado en Dempsey (1986) 

 

Los pulmones de una persona no entrenada están suficientemente preparados para 

afrontar las demandas de oxígeno requeridas durante el ejercicio (~40 mL·kg·min-1). La 

capacidad de difusión pulmonar en reposo es ~2 veces mayor que la necesaria (Powell y 

Hopkins, 2004). Sin embargo, su capacidad de ejercicio se encuentra limitada, ya sea por 

el volumen sistólico máximo, la vascularización del sistema musculo esquelético o la 

capacidad oxidativa de las mitocondrias. A medida que ésta progresa en el 

entrenamiento, las funciones cardiovasculares y metabólicas se adaptan en gran medida, 

mientras que el sistema pulmonar, no mejora de forma significativa (Dempsey, 1986). 
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De esta forma, un deportista de élite puede tener una capacidad de ventilación y difusión 

limitada para cubrir sus necesidades de O2 durante el ejercicio (~75 mL·kg·min-1), 

llegando a comprometer la salud pulmonar. 

Esta complejidad provoca que se desconozca si las limitaciones fisiológicas al ejercicio 

de alta intensidad vienen dadas por una limitación en el gasto cardiaco, en el flujo 

sanguíneo muscular o una limitación en la difusión del O2 a nivel pulmonar o muscular 

(Saltin, Calbet y Wagner, 2006). 

 

Todas las formas de movimiento conllevan un aumento de la utilización de 

oxígeno en nuestras células, con lo que la regulación cardiopulmonar toma un papel 

determinante en el desempeño del ejercicio físico (Bove, 2016). 

Durante el ejercicio, el aumento del gasto cardiaco provoca un aumento del flujo 

sanguíneo hacia los pulmones, lo que produce también un incremento de la perfusión 

pulmonar. Así mismo, se produce un aumento de los dos principales procesos 

respiratorios, la ventilación y la difusión. Esto último sólo puede ocurrir en proporción al 

gasto cardiaco, ya que la cantidad de oxígeno que puede llevar la sangre es relativamente 

constante (~20,2 mL/100 mL) (Calderón, 2019). 

La capacidad de difusión del O2 aumenta de forma lineal en relación al flujo sanguíneo 

pulmonar y se llega a triplicar durante el ejercicio (Hsia, 2002). Un adulto sano tiene unos 

niveles de DLO2 en reposo de ~30 mL O2·min−1·torr−1. Durante el ejercicio de máxima 

intensidad puede llegar a ~100 mL O2·min−1·torr−1 debido al aumento de la superficie 

alveolar y de la red de capilares pulmonares. 

En consecuencia, durante el ejercicio hay una mayor superficie disponible para la difusión 

de O2 a la sangre (Derrickson, 2018). Este factor asegura: 1) Un tiempo de transito de los 

glóbulos rojos en los capilares suficientemente largo para los propósitos de equilibrio de 

la sangre capilar pulmonar y los gases alveolares, 2) la distribución uniforme del flujo 

sanguíneo pulmonar y la expansión del área de superficie alveolocapilar disponible para 

el intercambio de gases y 3) la relativamente baja resistencia vascular pulmonar 

característica del ejercicio de alta intensidad (Dempsey, 1986). 

La capacidad pulmonar normal de intercambio de gases es tan extensa que, en sujetos 

no entrenados, excede las capacidades de otros procesos limitantes en el transporte de 

O2, tales como la entrega cardiovascular y la extracción y utilización en los tejidos. En 

estos individuos, una fracción de las reservas microvasculares alveolares para el 

intercambio gaseoso pulmonar permanecen inexplotadas incluso durante el ejercicio al 

V̇O2max. 

Sólo los deportistas de elite, ya sean humanos (Dempsey, 1986) o caballos de carreras 

(Wagner et al., 1989), que alcanzan niveles excepcionalmente altos de ventilación alveolar 

y perfusión, agotan las reservas microvasculares pulmonares durante el ejercicio a 

intensidad máxima, donde la eficiencia de la difusión de O2 alveolar se convierte en un 

limitante, llevando al desarrollo de una hipoxemia arterial inducida por el ejercicio (Hsia 

et al., 2016).  
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La ventilación también aumenta de forma considerable durante el ejercicio en relación 

con la intensidad. Durante el ejercicio de intensidad moderada se produce un aumento 

lineal del volumen corriente y de la frecuencia respiratoria. Más adelante, si el ejercicio 

aumenta de intensidad superando el Máximo Estado Estable de Lactato (MLSS)7, se 

produce un aumento desproporcional de la frecuencia respiratoria (Derrickson, 2018; 

Calderón, 2019). 

En términos generales, Wagner (2005) narra de forma muy apropiada cómo 

funciona la conductancia del O2 en el organismo: durante la inspiración, el O2 del aire es 

entregado al espacio gaseoso alveolar por el proceso de ventilación. Entonces, se 

produce el transporte de O2 a los capilares alveolares mediante la difusión a través de la 

barrera hematogaseosa. La sangre, lleva la mayor parte del O2 ligado a la Hb hacia todos 

los tejidos del cuerpo. El corazón, mediante su bombeo, y el sistema vascular llevan la 

sangre hacia los tejidos distribuyendo de forma apropiada según sus necesidades. 

Sin embargo, es importante recordar que no todo el O2 inspirado por el aire llega a los 

tejidos musculares. Dentro del transporte de O2 en el organismo existe un sistema 

integrado en serie que incluye los pulmones, el corazón, la sangre y la musculatura, con 

ciertos pasos limitantes (Figura 6). Además, una regulación adicional por parte del 

sistema nervioso central, los riñones, la piel, y el intestino puede afectar a la cantidad de 

O2 que fluye por el sistema de transporte, principalmente, alterando el volumen 

sanguíneo, la distribución del flujo sanguíneo y la temperatura. 

 

Figura 6. Diagrama conceptual que muestra la conductancia del O2 desde que es inhalado 

por los pulmones hasta los músculos dentro de un sistema en serie, en el cual, la 

conductancia de cada componente se indica por el diámetro de cada “tubo”. La figura 

muestra que el entrenamiento mejora significativamente la conductancia de cada 

componente del transporte de O2, a excepción de los pulmones. Basada en Wagner (2005). 

 
7 Concentración de lactato que puede ser sostenida sin una acumulación continua a lo largo del 

tiempo de ejercicio, mediante un equilibrio entre su producción y su aclaramiento. 
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En sujetos no entrenados, la difusión alveolar no limita normalmente el consumo de O2 

ni contribuye a un aumento de la AaDO2 de reposo a ejercicio. Esto es debido a una 

estructura pulmonar adecuada compuesta por un extenso interfaz aire-tejido-sangre, 

una red de capilares densa y una barrera tejido-sanguínea estrecha. Sin embargo, la 

difusión pulmonar puede verse limitada ante condiciones extremas como el ejercicio de 

alta intensidad en deportistas de élite (con necesidades de consumo de O2 muy 

elevadas), o ante la exposición a hipoxia severa, (en presencia de una tensión de O2 

alveolar reducida) llegando a disminuir la Sc’O2, conduciendo a una hipoxemia arterial 

inducida por el ejercicio (EIAH) (Dominelli y Sheel, 2019; Dempsey, La Gerche y Hull, 

2020). 

La EIAH tiene varias posibles causas, sobre las que destacan la heterogeneidad de la 

relación V̇a/Q̇ y la limitación de la difusión (Hopkins et al., 1994). Durante el ejercicio de 

intensidad superior al MLSS, se produce un mayor desequilibrio V̇a/Q̇. Aquí, el cociente 

respiratorio (RER), basado en el volumen de CO2 / volumen de O2 (V̇CO2/V̇O2), supera 

1,00 pudiendo llegar a valores de 1,20-1,30. La relación V̇a/Q̇ aumenta provocando un 

desajuste de la ventilación relativo a la perfusión. En este contexto, la insuficiencia del 

ventrículo derecho para bombear sangre a la red capilar pulmonar provoca una falta de 

adecuación del gasto cardiaco durante los esfuerzos máximos. Además, una de las 

consecuencias del aumento del Q̇ durante el ejercicio es que el tiempo de tránsito de la 

sangre por los capilares pulmonares disminuye considerablemente, pudiendo ser 

también insuficiente para que se produzca un intercambio de gases eficaz (Calderón, 

2019). En deportistas de élite la heterogeneidad V̇a/Q̇ puede ser responsable de hasta el 

60% de la AaDO2, que puede llegar a ser tan grande como 40 Torr (Powell and Hopkins, 

2004). 

La presencia de una EIAH durante ejercicio de alta intensidad (Dominelli y Sheel, 2019) y 

la ausencia de compensación mediante la hiperventilación en los deportistas entrenados 

demuestran que los pulmones no se adaptan adecuadamente a las demandas 

metabólicas del ejercicio (Dempsey, 1986). 

A pesar de que Wagner et al. (1989) han descrito que la limitación de la difusión es la 

principal causante de la hipoxemia, en natación, el principal deporte a estudiar en esta 

tesis doctoral, se podría asumir que la limitación de la ventilación es también un factor 

muy relevante, debido a la limitación de la frecuencia respiratoria. En este deporte, la 

mecánica respiratoria y especialmente el patrón ventilatorio, se tiene que acoplar a la 

mecánica de brazada, normalmente con ciclos de dos, tres o cuatro brazadas por ciclo 

respiratorio. 

El resultado conjunto de esta combinación de hipoventilación relativa y desequilibrio 

V̇a/Q̇ podría ser la aparición de un edema intersticial transitorio (Calderón, 2019), una 

hipótesis ya descrita en algunos deportistas de resistencia (Bates, Farrell y Eldridge, 2011; 

Hohmann, Glatt y Tetsworth, 2018) cuya repercusión clínica a largo plazo es una 

incógnita (Calderón, 2019).  
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1.5.1 Cambios en la DLCO durante la natación – ejercicio e inmersión 

Una cuestión relativa, propuesta por el Profesor Bengt Saltin y sus colaboradores, 

es si el cuerpo humano está realmente adaptado a la locomoción no-podal tal como la 

natación, el remo o el esquí de montaña. En términos de control motor, la respuesta es 

obviamente sí, ya que la mayoría de la gente puede fácilmente aprender cómo realizar 

estas actividades. Sin embargo, ¿cómo de bien cubiertas están las demandas metabólicas 

en los músculos?, y ¿son los órganos de apoyo (ej. los pulmones y el sistema 

cardiovascular) capaces de proveer a estos músculos de sangre y oxigeno de forma 

óptima mientras mantienen la presión sanguínea y la homeostasis del entorno muscular? 

(Holmberg 2015). 

1.5.1.1. La natación 

La natación es un tipo de actividad física que consiste en el desplazamiento 

locomotor sobre la superficie del medio acuático, además de ser un tipo de ejercicio que 

proporciona importantes beneficios para la salud (Lahart y Metsios, 2017). 

Los nadadores tienen pulmones más grandes y mejor capacidad de difusión pulmonar 

que otros deportistas y que la población general (Armour, Donnelly y Bye, 1993; 

Mickleborough et al., 2008; Burtch et al., 2017; Rosser-Stanford et al., 2019). Esto provoca 

un aumento del área disponible para el intercambio de gases y mejora la flotación en el 

agua, disminuyendo la resistencia al avance (Clanton et al., 1987). 

La mecánica respiratoria en natación es compleja, dónde se combina una fase de 

inspiración forzada con la cabeza fuera del agua con una fase de exhalación prolongada 

con la cabeza dentro del agua. Por tanto, los nadadores deben establecer un patrón de 

respiración controlado, que se ha de coordinar con la mecánica de brazada 

(Mickleborough et al., 2008) y el ritmo de nado. Como la corteza cerebral tiene 

conexiones con el centro respiratorio, podemos modificar de forma voluntaria nuestro 

patrón respiratorio (Derrickson, 2018). 

Durante la natación se produce una respiración con presión negativa (NPB), dónde el 

esfuerzo respiratorio (inspiratory work) es mayor debido a que la presión de las vías 

aéreas es menor que la presión hidrostática que rodea el tórax y el abdomen (Castagna 

et al., 2018), lo que aumenta la diferencia de presión hidrostática transmural entre el 

lumen de los capilares pulmonares y el fluido intersticial en los haces (bundles) 

bronquiales y alveolares. 

Durante ejercicio incremental, la DLCO aumenta de forma lineal en relación con el 

gasto energético. Sin embargo, después del ejercicio en el medio terrestre, como la 

carrera o el ciclismo, se ha descrito una reducción de la DLCO (Sheel et al., 1998; McKenzie 

et al., 1999; Johns et al., 2004; Baldi et al., 2014). Los mecanismos detrás de esta reducción 

no están completamente descritos, pero las dos principales causas parecen ser la 

redistribución de la sangre desde la circulación central hacia la periferia (Hanel et al., 

1997) y el desarrollo de un edema pulmonar inducido por el ejercicio (Johns et al., 2004). 
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Aquí se sustenta una importante justificación de esta tesis doctoral. A pesar de la 

disminución aguda de la DLCO después del ejercicio en otros deportes y los factores 

inherentes de estrés respiratorio en la natación, hasta el momento no se han estudiado 

posibles cambios agudos de la DLCO en nadadores. Posiblemente la dificultad de 

disponer de un laboratorio con los medios suficientes para estudiar la difusión pulmonar 

y una piscina en la que entrenen nadadores de cierto nivel han dificultado las 

posibilidades de llevar a cabo esta investigación. 

1.5.1.2. La natación artística 

La natación artística es un deporte altamente exigente que combina natación, 

habilidades artísticas, potencia y flexibilidad. Sus rutinas requieren movimientos 

coordinados y precisos encima y debajo de la superficie acuática, combinando periodos 

de apnea con la cabeza dentro del agua con periodos de no-apnea con la cabeza fuera 

del agua. Las rutinas competitivas pueden durar 3-4 minutos y las nadadoras artísticas 

se pasan un 50-65% del tiempo total con la cabeza bajo el agua (Davies, Donaldson y 

Joels, 1995; Alentejano, Marshall y Bell, 2008). 

El cese de la respiración es una condición antinatural e incómoda para el ser 

humano, aun a pesar de que ciertos individuos son capaces de mantener una apnea 

estática de 11 minutos en piscina y 214 m de desplazamiento en apnea dinámica (Fitz-

Clarke, 2018). El ejercicio y las apneas ejercen un control opuesto de las demandas 

fisiológicas requeridas, incluyendo la frecuencia cardiaca y el flujo sanguíneo a los 

músculos (Fitz-Clarke, 2018). La inmersión acuática del cuerpo provoca una respuesta 

fisiológica conocida como respuesta de inmersión (diving response) (Schagatay et al., 

2000) que, en el caso de las nadadoras artísticas, produce un conflicto de ajuste 

fisiológico entre el ejercicio de alta intensidad, la inmersión y las apneas. 

La presión que el medio acuático transmite hacia los fluidos y tejidos corporales (presión 

hidrostática) aumenta y altera las propias presiones internas dentro del organismo. La 

carga transmural que se produce cambia la redistribución del flujo sanguíneo y altera las 

presiones y volúmenes en el tórax y abdomen (Fitz-Clarke, 2018). 

A nivel del sistema nervioso autónomo, la inmersión induce cambios mediados por una 

respuesta de parasimpática vagal principalmente a nivel cardiovascular y respiratorio 

(Ferretti y Costa, 2003). Esta respuesta incluye una bradicardia, una vasoconstricción 

periférica y una contracción esplénica que mejoran la eficiencia del consumo de oxígeno 

en los órganos vitales (Fitz-Clarke, 2018). En combinación con la presión hidrostática del 

agua, se produce una redistribución del flujo sanguíneo periférico hacia la circulación 

central, acompañada por una vasoconstricción periférica, un aumento de la presión 

arterial y una disminución del gasto cardiaco (Ferretti y Costa, 2003). Además, la 

inmersión reduce el volumen pulmonar mediante dos efectos inducidos por la presión 

hidrostática: la compresión hacia dentro y el shift sanguíneo hacia los órganos centrales 

que dilata la vascularización torácica (Fitz-Clarke, 2018). Esto se transforma en una 
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reducción de la capacidad vital (VC) y la TLC, y en el ya mencionado aumento de la 

presión arterial pulmonar. 

Las nadadoras de natación artística pueden mantener la respiración durante más 

tiempo y tienen mayor capacidad pulmonar que las personas no entrenadas (Bjurstrom 

y Schoene, 1987; Alentejano, Marshall y Bell, 2010). Los periodos repetidos de apneas 

también provocan una respuesta de conservación del O2, protegiendo el cerebro, a 

expensas de la perfusión de oxígeno en el sistema muscular. De esta forma, el sistema 

muscular/locomotor depende en mayor medida de vías anaeróbicas de producción de 

energía. Las apneas subacuáticas provocan también un aumento de la producción de 

lactato hasta ~13 mmol·L-1 durante los entrenamientos y las competiciones (Rodríguez-

Zamora et al., 2012). 

1.5.2. Cambios en la difusión pulmonar con la altitud – ejercicio e hipoxia 

El entrenamiento en altura moderada (1.800-2.400 m) se utiliza frecuentemente 

entre los entrenadores de deportes de resistencia para mejorar el rendimiento a nivel del 

mar (Lundby y Robach, 2016). 

La hipoxia se asocia con una hipertrofia de los órganos involucrados en el intercambio 

gaseoso a lo largo de diferentes modelos animales (Hsia et al., 2016). Los cambios en la 

PaO2, específicamente la hipoxia, también influyen en el control de la respiración 

provocando un aumento de la ventilación. Sujetos nativos en alta altitud poseen una 

capacidad vital mayor y un volumen torácico superior a los individuos nativos a baja 

altitud (DeGraff et al., 1970). Niños nativos en el Tibet muestran una saturación arterial 

superior que los niños cuyas madres han migrado a alta altitud dos años previamente. 

La exposición en altura puede resultar en mejoras estructurales o fisiológicas, tales como 

un aumento reversible en la adaptabilidad mecánica (compliance) respiratoria, la presión 

microvascular, el volumen sanguíneo y el hematocrito, y un aumento estructural en el 

volumen pulmonar y en la DLCO de individuos que viven en altitud (Hsia et al., 2016). 

Mientras que se ha descrito que los nativos en altura tienen una mejor capacidad 

de difusión pulmonar (Dempsey et al., 1971), se desconoce si las exposiciones a la hipoxia 

moderada de las concentraciones en altura que utilizan los entrenadores de resistencia 

(~2-4 semanas) provocan algún cambio en la capacidad de difusión pulmonar de 

deportistas que viven normalmente a nivel del mar. Un incremento de la capacidad de 

difusión pulmonar después de una exposición a la altura sería sin duda una adaptación 

favorable para los deportistas de élite, ya que les permitiría mantener una eficiencia en 

el intercambio de gases con un mejor gasto energético en la musculatura respiratoria 

(Dempsey et al., 1971). Por el momento, estudios realizados en montañeros adultos 

muestran un patrón de respuesta de la DLCO inconcluso, con mínimos cambios o con una 

ligera modificación, tanto aumentando como disminuyendo (Senn et al., 2006; Faoro et 

al., 2017). 
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1.6. Estrés pulmonar y disrupción alveolocapilar  

No se ha identificado un único mecanismo responsable de la presencia de un 

edema pulmonar sin base cardiogénica. Sin embargo, la combinación de ciertos factores 

hemodinámicos, alteraciones de la integridad capilar, aumento del volumen sanguíneo 

y del gasto cardiaco pueden contribuir a este síndrome. Bajo diferentes condiciones de 

estrés, relacionadas con el ejercicio, la inmersión y la altitud, se pueden producir lesiones 

de estrés en el endotelio que causen la disrupción de los capilares pulmonares (Adir y 

Bove, 2014). 

La combinación de ejercicio, inmersión acuática y periodos de apnea llevan a un estado 

de hipoxia e hipercapnia que pueden provocar cambios sutiles en la permeabilidad 

pulmonar (Drobnic et al., 2018). Además, la exposición a la altitud puede sumarse como 

un estrés ambiental para el sistema respiratorio pulmonar aumentando así la 

susceptibilidad a un edema pulmonar (Figura 7). 

 
Figura 7. Representación conceptual de los estímulos externos que predisponen a un 

edema pulmonar inducido por condicionantes ambientales/externas en sujetos sanos. En 

la altitud, los alpinistas se exponen a los efectos de la vasoconstricción pulmonar hipóxica 

junto a un aumento del flujo sanguíneo debido al ejercicio. Los apneistas libres se 

exponen a los efectos simultáneos de la hipoxia, la hipercapnia y la redistribución de los 

fluidos de los tejidos periféricos hacia los órganos centrales debido a la inmersión. Los 

nadadores, por su lado, se exponen a los cambios hemodinámicos en la circulación 

pulmonar durante el ejercicio y al patrón de respiración intermitente y la compresión 

torácica debido a la inmersión. El entrenamiento de natación en altura (SATC) combina 

las tres formas de estrés condicional y, por tanto, podría provocar un edema subclínico 

pulmonar. Basado en Marabotti et al. (2017). 
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La prevalencia de un edema pulmonar inducido por el ejercicio (EIPO) no está claramente 

definida (Hopkins, 2010; Sheel y McKenzie, 2010). El ejercicio de alta intensidad podría 

provocar un edema intersticial a nivel del mar (Zavorsky et al., 2014) debido al aumento 

de la presión arterial pulmonar (Hopkins, 2010) que eventualmente causa una filtración 

de fluido hacia el intersticio pulmonar (Spencer, Dickinson y Forbes, 2018). 

Consecuentemente, la capacidad de difusión medida después de un ejercicio extenuante 

se ha visto disminuida a nivel del mar (Manier, Moinard y Stoicheff, 1993; Caillaud et al., 

1995; Zavorsky y Lands, 2005). Hopkins et al. (1997) encontraron mayor concentración 

de glóbulos rojos en el lavado bronqueo alveolar (BAL) en un grupo de ciclistas de elite 

después de un ejercicio intenso, en comparación con sujetos normales sin ejercicio. 

Durante el ejercicio, se reclutan más capilares y aumenta la conductancia del O2 en la 

membrana (DM). Sin embargo, este aumento podría ser limitado por la hipoxia si algún 

grado de edema intersticial aparece (Calbet, Lundby y Boushel, 2016). 

Además, el balance de fluido pulmonar viene determinado por una variedad de fuerzas 

físicas (hidrodinámicas y osmóticos) que establecen las diferencias de presión transmural 

por el movimiento pasivo de fluido entre la vascularización, el intersticio y el espacio 

alveolar. Adicionalmente, los mecanismos activos de la secreción y la reabsorción del 

fluido epitelial alveolar contribuyen al estado final de hidratación del intersticio y al 

volumen de fluido en el alveolo (Swenson y Bärtsch, 2012). 

La natación 

A diferencia del sistema muscular y el sistema cardiovascular, las complicaciones 

del sistema respiratorio asociadas al ejercicio en deportistas de alto nivel ha sido muy 

poco estudiada (Nikolaidis y Knechtle, 2017). 

El edema pulmonar inducido por la natación (SIPO) ha sido descrito en los últimos años 

como una lesión pulmonar relacionada con la natación (Hohmann, Glatt y Tetsworth, 

2018; Smith et al., 2018). Se trata de un síndrome que se presenta durante un ejercicio 

de natación extenuante y de larga distancia, y está caracterizado por disnea, tos y 

hemoptisis (Kuebler, 2016). 

La incidencia del SIPO en nadadores es del 1,1-1,8%, según un reciente meta-análisis 

(Kumar y Thompson, 2019), aunque es posible que sólo los casos más graves hayan sido 

descritos en la literatura y, por tanto, que no haya conocimiento de una fracción de casos 

subclínicos debido a la falta de síntomas en los nadadores o por una dificultad de evaluar 

la posible presencia de un edema pulmonar subclínico en las piscinas.  

Su fisiopatología no está bien definida debido a la condición esporádica del síndrome y 

su dificultad para replicarla bajo condiciones experimentales. Parece estar relacionada 

con una disrupción de la barrera alveolo-capilar bajo condiciones de alto flujo en los 

capilares pulmonares y alta presión arterial pulmonar (Shupak et al., 2000) que 

eventualmente provoca un aumento de la permeabilidad, produciendo así una filtración 

de fluido en el espacio intersticial pulmonar que provoca un edema pulmonar (Caillaud 

et al., 1995; Hohmann, Glatt y Tetsworth, 2018; Spencer, Dickinson y Forbes, 2018). 
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Algunos factores asociados a la natación podrían ser también de riesgo. La posición 

horizontal de locomoción propia de la natación provoca una acumulación adicional de 

la circulación central (central pooling) en comparación con la que ocurre propiamente 

con la inmersión8. Como resultado, se produce una congestión de la circulación central 

y un aumento en la precarga cardiaca (Moon et al., 2016). Esto, en combinación con un 

aumento del gasto cardiaco por el ejercicio de alta intensidad, produce un considerable 

aumento de la presión arterial pulmonar (PAP). Este aumento de la presión hidrostática 

interna resulta en un edema alveolar y en la rotura de la barrera alveolocapilar (West, 

2000). De la misma forma, la sobrehidratación durante la natación en aguas abiertas 

podría exacerbar también el central venous pooling debido a un aumento del volumen 

plasmático circulante (Weiler-Ravell et al., 1995). 

Como se ha descrito en la sección anterior, el esfuerzo para respirar también es mayor 

en deportes acuáticos que en deportes terrestres debido a la presión hidrostática ejercida 

por el medio acuático y la consiguiente PNB (Castagna et al., 2018). En cambio, un factor 

favorable de la natación es que produce menos resistencia en las vías respiratorias que 

otros tipos de vigorosa actividad física debido a su ambiente húmedo y cálido (Goodman 

2008). 

La natación artística 

Las nadadoras de natación sincronizada comparten algunos factores de riesgo 

propios de la inmersión acuática, y combinan en gran medida las demandas del deporte 

de la natación en línea (inmersión acuática y ejercicio de alta intensidad) y del buceo libre 

(inmersión acuática y apneas prolongadas). 

A pesar de que no hay evidencias directas de un SIPO o IPO en nadadoras artísticas, se 

ha descrito que la exposición a apnea libre dinámica en buceadores aumenta los cometas 

pulmonares de ultrasonido (ULCs), un marcador de la presencia de edema pulmonar 

(Lambrechts et al., 2011). Mientras que la inmersión acuática en reposo no parece 

provocar edema pulmonar en buceadores con escafandra autónoma (SCUBA), la 

combinación de inmersión acuática, ejercicio y respiración con presión negativa (NPB) si 

lo provoca (Castagna et al., 2018). La causa principal parece ser que la práctica de 

ejercicio con una presión negativa de respiración aumenta la carga del ventrículo 

derecho, provocando así un desequilibrio del corazón derecho hacia el izquierdo y 

aumentando el ratio de acumulación de fluido en el intersticio pulmonar cuando el 

esfuerzo respiratorio es alto (Castagna et al., 2018). Este tipo de edemas se produce 

generalmente en individuos con comorbilidades cardiacas o pulmonares, pero ha sido 

también descrito en deportistas altamente entrenados (Moon, 2019). 

Durante la práctica de natación artística también se produce un conflicto en el sistema 

nervioso autónomo. Mientras que el ejercicio de máxima intensidad (~3-4 minutos) de 

sus rutinas provoca un incremento del gasto cardiaco y una estimulación simpática, la 

 
8 Durante natación en aguas abiertas, esta respuesta fisiológica se vería acentuada por la vasoconstricción 
periférica asociada a la exposición a agua fría o a la compresión externa de un neopreno ajustado (Smith 
et al., 2018). 



33 
 

inmersión acuática provoca la respuesta de inmersión (diving response) con la 

consecuente redistribución de los fluidos corporales hacia los órganos centrales y una 

respuesta parasimpática de bradicardia que trata de disminuir la frecuencia cardiaca 

(Ferretti y Costa, 2003). Esta situación puede provocar un desajuste fisiológico que podría 

estar involucrado en el desarrollo del edema pulmonar subclínico durante el 

entrenamiento de natación o natación artística. 

Por último, en deportes de apneas, la V̇a/Q̇ se desequilibra debido a la baja 

frecuencia respiratoria inherente de las inmersiones faciales repetidas. En estos casos, la 

perfusión supera a la ventilación y la concentración de CO2 en los pulmones aumenta, 

mientras que la concentración de O2 disminuye. La alta concentración de CO2 provoca 

una broncodilatación y la baja concentración de O2 una vasoconstricción9 para intentar 

equilibrar la ventilación-perfusión (Derrickson, 2018). 

La altitud 

 La combinación de hipoxia y ejercicio supone un estímulo estresante para la 

respiración que puede verse sobrepasada en ciertas condiciones, según la dosis de 

ejercicio y altitud geográfica a la que se exponga al organismo. Como ya se ha descrito, 

la adaptación de los pulmones al ejercicio es limitada, por lo que su capacidad de 

respuesta puede verse afectada si al ejercicio se le añade la exposición a ciertas 

condiciones ambientales en las que se sobrepase la capacidad pulmonar y se 

comprometa la homeostasis (Dempsey, 1986).  

Al igual que sucede con el SIPO, la verdadera incidencia del edema pulmonar de alta 

montaña (HAPO) es desconocida, ya que algunos casos subclínicos pueden no llegar a 

ser descritos en la literatura científica. Se ha sugerido que la incidencia ante la exposición 

a una altura entre 4.000 y 5.000 m puede ser tan alta como el 50% a 75%, condición que 

se podría resolver espontáneamente si no se continua aumentando la altitud (Cremona 

et al., 2002). Sin embargo, la utilización de medidas indirectas, tales como espirometría, 

arterial oxigenación arterial o el closing volume, cuestionan la veracidad de esta alta 

incidencia a esas altitudes (Swenson y Bärtsch, 2012). Además, Dehnert et al. (2010) 

encontraron una incidencia mínima de edema pulmonar en una muestra de 34 

montañeros a 4559 m en el que se evaluó el edema pulmonar con radiografía torácica, 

uno de los métodos directos más fiables.  

Tanto HAPO como SIPO parecen compartir el aumento de la PAP y la 

heterogeneidad del flujo sanguíneo en los pulmones como causas principales de la 

susceptibilidad al edema pulmonar (Lindholm et al., 2018), causando así una 

permeabilidad microvascular alterada (Lindholm y Lundgren, 2009; Moon et al., 2016). 

 
9 Obsérvese que la respuesta de la circulación pulmonar difiere de la circulación sistémica. Ante una baja 
concentración de O2, en la circulación sistémica los vasos sanguíneos se dilatan para tratar que el oxígeno 
llegue a todos los tejidos. Sin embargo, en la circulación pulmonar los vasos sanguíneos se contraen para 
garantizar que la sangre evite los alveolos escasamente ventilados y fluya hacia las regiones mejor 
ventiladas en dónde se pueda realizar una difusión de los gases más eficiente (Derrickson, 2018). 
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Se cree que la aparición de HAPO resulta de una vasoconstricción pulmonar hipóxica 

(HPV) regional exagerada y no uniforme que, junto al aumento de la PAP, produce un 

fallo de estrés capilar heterogéneo (West, 2000) y un llenado alveolar en las áreas de 

vasoconstricción más débil (Swenson y Bärtsch, 2012). Una reducida disponibilidad de 

óxido nítrico y un aumento de la endotelina en hipoxia son los principales determinantes 

de la HPV excesiva en los individuos más susceptibles a HAPO. Otras diferencias 

interindividuales dependientes de la hipoxia en el control ventilatorio, la activación del 

sistema nervioso simpático, la función endotelial y la reabsorción de fluido activo en el 

epitelio alveolar posiblemente contribuyen adicionalmente a la susceptibilidad de HAPO 

(Swenson y Bärtsch, 2012). 

 

A pesar de que la disrupción de la barrera alveolocapilar está descrita bajo estas 

condiciones extremas (hipoxia, inmersión y ejercicio), existe la necesidad de valorar si la 

exposición a la altitud junto con la práctica de natación puede limitar la capacidad de 

respuesta del sistema respiratorio y provocar una limitación del intercambio de gases. 

Si, por ejemplo, una exposición a altitud moderada, tal como las que los nadadores 

suelen tolerar en sus concentraciones en altura, pueden provocar el mismo desajuste en 

el intercambio de gases alveolocapilar. O, si la exposición de alta estancias agudas de 

30-120 minutos en una cámara hipobárica simulando hipoxia severa, junto con ejercicio, 

provoca una disminución de la capacidad de difusión pulmonar. Como ya se ha descrito, 

el ejercicio de alta intensidad podría provocar un edema intersticial a nivel del mar 

(Zavorsky et al., 2014; Hohmann, Glatt y Tetsworth, 2018), lo que podría suponer un 

riesgo adicional durante las rutinas de entrenamiento en nadadores de élite. 
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2. Objetivos 
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La siguiente tesis doctoral tiene como objetivo principal estudiar la respuesta de la 

difusión pulmonar en la barrera alveolocapilar durante diferentes condiciones extremas 

relacionados con el entrenamiento de natación y el ejercicio en altitud. 

De esta forma, se describirán los siguientes objetivos específicos: 

1. Evaluar posibles cambios en la difusión pulmonar (DLCO y KCO) y otros parámetros 

respiratorios (VA, TLC, VCIN y RV) durante el entrenamiento (pre- vs. post-) en 

natación y natación artística, además de valorar su posible relevancia clínica. 

o Describir los parámetros de capacidad pulmonar y de difusión en 

deportistas acuáticos. 

 

2. Valorar el impacto de una concentración de entrenamiento en altitud a 1.850 m 

en los parámetros de capacidad pulmonar y difusión de un grupo de nadadores 

de elite. 

o Evaluar posibles cambios en la difusión pulmonar después de una sesión 

de ciclismo a intensidad moderada a 3.000 m de hipoxia normobárica. 

 

3. Comparar la respuesta de difusión pulmonar en un grupo de nadadores de elite 

vs. un grupo de sujetos sanos durante una exposición aguda a 4.000 m simulados 

de hipoxia hipobárica y después de un ejercicio de intensidad moderada a dicha 

altitud. 
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Los doctores Franchek Drobnic Martínez y Ginés Viscor Carrasco, como directores de la 

Tesis Doctoral presentada por Iker García Alday, hacen constar que el doctorando ha 

participado activamente en la elaboración de los artículos que forman esta memoria, tal 

como queda reflejado en el orden y la composición del conjunto de autores en cada uno 

de ellos. El doctorando ha jugado un papel clave en el diseño experimental, en la 

obtención de datos, en su tratamiento estadístico y ha participado activamente en el 

razonamiento de los resultados de la totalidad de los estudios que constituyen el núcleo 

de su tesis. También ha asumido el protagonismo en los procesos de difusión y 

publicación de los resultados y de las conclusiones. Es decir, en la presentación de los 

avances de los estudios en diversos congresos y reuniones científicas y en la redacción 

de los manuscritos, así como en el proceso de revisión por pares de éstos. 

Los índices de impacto (IF) de las revistas en que se han aceptado, se hallan en evaluación 

editorial o en preparación, los artículos que conforman esta tesis son los siguientes: 

Artículos publicados 

1.  Título de la publicación: “Interstitial Pulmonary Edema and Acetazolamide in High-

Performance Sport: A Case Report”  

Autores (p.o. de firma): Franchek Drobnic, Iker García-Alday, Montserrat Banquells, 

Montserrat Bellver 

Revista: Archivos de Bronconeumología  

DOI: 10.1016/j.arbr.2018.02.027 

Volumen: 54 Número: 11  Páginas: 5584-85    Año: 2018   ISSN: 0300-2896  

eISSN: 1579-2129 

Participación del doctorando: Participación en la valoración de los datos descritos en 

el manuscrito. Redacción del borrador, participación en la redacción del manuscrito y su 

aprobación final. 

I.F. (2018): 4,214 5 years I.F. (2018): 2,976 

Rango (2018): 15/63 (Q1 – Respiratory System) 

Número de citas: 1 

 

2.  Título de la publicación: “Acute changes in lung diffusing capacity after training in 

elite swimmers”  

Autores (p.o. de firma): Iker García, Franchek Drobnic, Victoria Pons, Ginés Viscor 

Revista: Archivos de Bronconeumología 

DOI: 10.1016/j.arbres.2020.07.042 

Volumen: XX Número: XX Páginas: XX Año: 2020  ISSN: 0300-2896 eISSN:1579-2129 

(Electronic); 0300-2896 (Linking) 

Participación del doctorando: Participación en el diseño del estudio, reclutamiento y 

seguimiento de los sujetos y la recogida de datos antes, y después de cada sesión de 

entrenamiento a lo largo de una temporada de competición. Realización de los análisis 
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descritos en el manuscrito. Redacción del borrador, participación en la redacción del 

manuscrito y su aprobación final y en la revisión por pares. 

I.F. (2019): 4,957 5 years I.F. (2019): 3,175 

Rank (2019): 11/64 (Q1 – Respiratory System) 

Times cited: N/A 

 

3. Título de la publicación: “Changes in Lung Diffusing Capacity of Elite Artistic 

Swimmers During Training”  

Autores (p.o. de firma): Iker García, Franchek Drobnic, Victoria Pons, Ginés Viscor 

Revista: International Journal of Sports Medicine  

DOI: 10.1055/a-1212-1020  

Volumen: XX Número: XX   Páginas: XX Año: 2020    ISSN: 1557-8682 

Participación del doctorando: Participación en el reclutamiento de los sujetos y en la 

exploración física, pruebas de esfuerzo en el laboratorio y dirección logística y recogida 

de muestras en el terreno. Realización de los análisis descritos en el manuscrito. 

Redacción del borrador, participación en la redacción del manuscrito y su aprobación 

final y en la revisión por pares. 

I.F. (2019): 2,556 5 years I.F. (2019): 2,616 

Rank (2019): 29/85 (Q2 – Sports Sciences) 

Times cited: 0 

 

4.  Título de la publicación: “Lung Diffusion in a 14-Day Swimming Altitude Training 

Camp at 1850 Meters”  

Autores (p.o. de firma): Iker García, Franchek Drobnic, Teresa Galera, Victoria Pons, 

Ginés Viscor 

Revista: International Journal of Environmental Research and Public Health   

DOI: 10.3390/ijerph17103501 

Volumen: 17 Número: 10   Páginas: e3501 Año: 2020 eISSN: 1660-4601 

Participación del doctorando: Participación en el diseño del estudio, reclutamiento y 

seguimiento de los sujetos antes, durante y al final del entrenamiento en altura y en la 

recogida de datos. Realización de los análisis descritos en el manuscrito. Redacción del 

borrador, participación en la redacción del manuscrito y su aprobación final y en la 

revisión por pares. 

I.F. (2019): 2,849  5 years I.F. (2019): 3,127 

Rango (2019): 32/170 (Q1 – Public, Environmental and Occupational Health) 

Número de citas: 0  

 

Artículos sometidos a revisión editorial 

5. Título de la publicación: “Swimming exercise transiently decrease lung diffusing 

capacity in elite swimmers”  

Autores (p.o. de firma): Iker García, Franchek Drobnic, Victoria Pons, Ginés Viscor. 
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Revista: Journal of Sports Medicine and Physical Fitness 

DOI: N/A 

Volumen: XX  Número: XX    Páginas: XX     Año: XX    eISSN: 1827-1928 

Participación del doctorando: Participación en el diseño del estudio, reclutamiento y 

seguimiento de los sujetos y la recogida de datos de función pulmonar según los 

procedimientos descritos en el manuscrito. Redacción del borrador, participación en la 

redacción del manuscrito y su aprobación final y en la revisión por pares. 

I.F. (2019): 1,432    5 years I.F. (2019): 1,451 

Rango (2019): 66/85 (Q4 – Sport Sciences) 

Número de citas: N/A 

 

6. Título de la publicación: “Severe hypoxic exercise does not impair lung diffusion in 

elite swimmers”  

Autores (p.o. de firma): Iker García, Franchek Drobnic, Casimiro Javierre, Victoria Pons, 

Ginés Viscor. 

Revista: High Altitude Medicine and Biology 

DOI: N/A 

Volumen: XX  Número: XX    Páginas: XX  Año: XX    eISSN: 1557-8682 

Participación del doctorando: Participación en el diseño del estudio, reclutamiento y 

seguimiento de los sujetos y la recogida de datos en la cámara hipobárica. Realización 

de los análisis descritos en el manuscrito. Redacción del borrador, participación en la 

redacción del manuscrito y su aprobación final y en la revisión por pares. 

I.F. (2019): 1,430    5 years I.F. (2019): 1,751 

Rango (2019): 144/193 (Q3 – Public, Environmental and Occupational Health); 67/85 (Q4 

– Sport Sciences) 

Número de citas: N/A 

 

7. Título de la publicación: “Lung diffusing response to exercise at sea level and high-

altitude”  

Autores (p.o. de firma): Iker García, Franchek Drobnic, Yinkiria Cheng, Casimiro Javierre, 

Victoria Pons, Ginés Viscor. 

Revista: BMC Sports Science, Medicine and Rehabilitation 

DOI: N/A 

Volumen: XX  Número: XX    Páginas: XX     Año: XX    eISSN: 2052-1847 

Participación del doctorando: Participación en el diseño del estudio, reclutamiento y 

seguimiento de los sujetos y la recogida de datos de función pulmonar según los 

procedimientos descritos en el manuscrito. Redacción del borrador, participación en la 

redacción del manuscrito y su aprobación final y en la revisión por pares. 

I.F. (2019): 1,979    5 years I.F. (2019): N/A 

Rango (2019): 21/68 (Q2 – Rehabilitation); 43/85 (Q3 – Sport Sciences) 

Número de citas: N/A 
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8. Título de la publicación: “Capacidad pulmonar y difusión alveolar de gases en 

deportistas acuáticos: Implicaciones en el rendimiento y la salud”  

Autores (p.o. de firma): Iker García, Franchek Drobnic, Beatriz Arrillaga, Victoria Pons, 

Ginés Viscor. 

Revista: Apunts Sports Medicine 

DOI: N/A 

Volumen: XX  Número: XX    Páginas: XX     Año: XX    ISSN: 2666-5069 

Participación del doctorando: Participación en el diseño del estudio, reclutamiento y 

seguimiento de los sujetos y la recogida de datos de función pulmonar según los 

procedimientos descritos en el manuscrito. Redacción del borrador, participación en la 

redacción del manuscrito y su aprobación final y en la revisión por pares. 

I.F. (2019): sin datos    5 years I.F. (2019): sin datos 

Rango (2019): sin datos 

Número de citas: N/A 
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Otras publicaciones relacionadas colateralmente con la tesis doctoral pero que no 

forman parte de ella son las siguientes: 

1.  Título de la publicación: “A pilot study on the efficacy of a rational combination of 

artichoke and ginger extracts with simethicone in the treatment of gastrointestinal 

symptoms in endurance athletes”  

Autores (p.o. de firma): Franchek Drobnic, Sergi Fonts, Iker García-Alday, Giovanna 

Petrangolini, Antonella Riva, Elisabetta Frattini, Pietro Allegrini, Stefano Togni, Jacopo 

Vitale 

Revista: Minerva Gastroenterologica e Dietologica 

DOI: 10.23736/S1121-421X.20.02664-1 

Volumen: XX Número: XX  Páginas: XX Año: 2020  ISSN: 1121-421X (Print); 1827-1642 

(Electronic) 

Participación del doctorando: Participación en el reclutamiento de los sujetos y en la 

exploración física y recogida de datos. Participación en la redacción del manuscrito y su 

aprobación final y en la revisión por pares. 

I.F. (2019): sin datos 5 years I.F. (2019): sin datos 

Rango (2019): sin datos 

Número de citas: 0 

Otros artículos relacionados colateralmente con la tesis sometidos a revisión editorial: 

2.  Título de la publicación: “Stroking rates of open water swimmers during the 2019 

FINA World Swimming Championships”  

Autores (p.o. de firma): Luis Rodriguez, Santiago Veiga, Iker García, Jose María 

González-Ravé 

Revista: International Journal of Performance Analysis in Sport 

DOI: N/A 

Volumen: XX Número: XX Páginas: XX Año: 2020  ISSN: 2474-8668 eISSN: 1474-8185  

Participación del doctorando: Participación en la redacción del manuscrito y su 

aprobación final y en la revisión por pares. 

I.F. (2019): 1,518 5 years I.F. (2019): 1,707 

Rank (2019): 60/85 (Q3 – Sport Sciences) 

Times cited: N/A 

 

 

 

 

 

Dr Ginés Viscor Carrasco   Dr. Franchek Drobnic Martínez 

Directores de la tesis doctoral 
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4. Artículos publicados 
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Artículo I.  Edema pulmonar intersticial en el deporte de alta 

competición y acetazolamida: a propósito de un caso 
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Artículo II. Acute Changes in Lung Diffusing Capacity after 

Training in Elite Swimmers 
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Artículo III. Swimming exercise transiently decrease lung 

diffusing capacity in elite swimmers 
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Artículo IV. Changes in Lung Diffusing Capacity of Elite 

Artistic Swimmers During Training 

 



69 
 

  



70 
 

  



71 
 

  



72 
 

 



73 
 

  



74 
 

 



75 
 

  



76 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Artículo V. Lung Diffusion in a 14-Day Swimming Altitude 

Training Camp at 1850 Meters 
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Artículo VI. Severe Hypoxic Exercise does not Impair Lung 

Diffusion Capacity 
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Artículo VII. Lung diffusing response to exercise at sea level 

and high-altitude.  
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Artículo VIII. Capacidad pulmonar y difusión alveolar de 

gases en deportistas acuáticos: Implicaciones en el 

rendimiento y la salud  
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Abstract 1 

Background 2 

The diffusion capacity of carbon monoxide (DLCO) provides a measure of gas transfer in the lungs. 3 

Endurance training does not increase lung volumes and diffusion in land-based athletes. However 4 

swimmers have larger lungs and better diffusion capacity than other matched athletes and 5 

controls. 6 

Purpose 7 

The aim of this study is to evaluate pulmonary alveoli-capillary diffusion and lung volumes in 8 

elite aquatic athletes, specifically: swimmers, artistic swimmers and water polo players. 9 

Methods 10 

The participants were 64 international level aquatic athletes including 31 swimmers (11 female 11 

and 20 male), 12 artistic swimmers (only female), and 21 water polo players (10 female and 11 12 

male). The single-breath method was used to measure DLCO and pulmonary parameters. 13 

Results 14 

The main finding of this study is that DLCO is high, in aquatic athletes, clearly above their 15 

reference values, both in females (33.4 ± 9.4 mL·min-1·mmHg-1; 135%) and males (48.0 ± 5.83 16 

mL·min-1·mmHg-1; 148%). There was no different DLCO between groups in female swimmers, 17 

artistic swimmers and water polo players (34.7 ± 8.3 to 33.4 ± 4.0 to 32.1 ± 5.6 mL·min-1·mmHg-18 

1), but male swimmers had higher DLCO compared to water polo players (50.4 ± 5.3 to 43.4 ± 7.0, 19 

p = 0.014). 20 

Conclusions 21 

Aquatic athletes have larger lungs and better diffusion capacity than the percentage predicted by 22 

age and height. Therefore, swimming-based sports could be beneficial to improve the pulmonary 23 

function in many different segments of the population. 24 

Keywords: diffusing capacity; swimming, pulmonary function; lung diffusing capacity for 25 

carbon monoxide (DLCO), aquatic sports 26 

 27 

 28 

 29 

 30 

 31 

 32 
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Introducción 1 

El entrenamiento de resistencia provoca una respuesta fisiológica de ajuste en los sistemas 2 

cardiovascular, musculoesquelético y hematológico. Sin embargo, las propiedades 3 

estructurales y funcionales de los pulmones no cambian de manera significativa 4 

(Dempsey, 1986; McKenzie, 2012). Consecuentemente, los pulmones podrían ser un 5 

factor limitante para el rendimiento en la extraordinaria mejora de la fisiología que se 6 

aprecia en deportistas altamente entrenados. El ejercicio en el medio terrestre no 7 

proporciona suficiente estímulo para la remodelación y el crecimiento de los pulmones 8 

(Wagner, 2005). La adaptación biológica del cuerpo humano al ejercicio no ha encontrado 9 

un camino dentro de las leyes físicas para aumentar las funcionalidad pulmonar (Wagner, 10 

2005), pero la evidencia es sólida respecto a que el sistema pulmonar no está tan adaptado 11 

a medida que la forma física aumenta (Sheel et al., 2004). 12 

La capacidad de difusión del monóxido de carbono (DLCO) ofrece una imagen integrada 13 

de los mecanismos que componen la transferencia de O2 desde el aire atmosférico hasta 14 

los capilares pulmonares (Neder et al., 2019) y proporciona una medida universalmente 15 

aceptada de la difusión de gases en los pulmones (Hegewald, 2009). Se ha demostrado 16 

que durante el ejercicio de alto nivel la difusión pulmonar puede quedar limitada, llevando 17 

a un aumento de la diferencia alveolocapilar de oxígeno y a una hipoxemia arterial 18 

inducida por el ejercicio (Stickland et al., 2013), con lo que el estudio de la DLCO en el 19 

deporte de alto nivel tiene un interés justificado. 20 

La literatura científica no ha descrito de forma extensiva los cambios en la DLCO en 21 

deportistas acuáticos de élite. Mientras que los deportes terrestres no cambian la DLCO 22 

(Lazovic et al., 2018), la natación (Mickleborough et al., 2008), la natación artística 23 

(Bjurstrom & Schoene, 1987) o el buceo libre (Schagatay et al., 2012), han sido asociados 24 

a un aumento de la capacidad pulmonar y la difusión. 25 

La natación ha sido descrita como una de las formas de actividad física más saludables, 26 

proporcionando un desarrollo completo del organismo (Warburton et al., 2006). A 27 

diferencia de otros deportes, y pese a carecer de impactos mecánicos, la natación 28 

involucra de forma exigente tanto a los músculos locomotores como a los músculos 29 

respiratorios. Así mismo, ciertas condiciones asociados a la natación tienen un impacto 30 

en los pulmones y las vías respiratorias que podrían favorecer un ajuste fisiológico o 31 

fisiopatológico en el sistema pulmonar (Figura 1). Estas condiciones podrían presentarse 32 

con mayor o menor intensidad, según la exposición particular a la natación y los 33 

condicionantes estructurales de cada individuo.  34 

 35 

Figura 1. Factores intrínsecos de la práctica de la natación relacionados con el estrés de la 36 

función respiratoria. 37 
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 1 
 2 

Se ha descrito que la posición del cuerpo horizontal y la inmersión acuática también 3 

estimulan el crecimiento de la capacidad pulmonar y la difusión. Durante el ejercicio en 4 

el medio acuático, los nadadores también se exponen a una frecuencia respiratoria 5 

reducida “contra” las fuerzas hidrostáticas producidas por el agua, lo que requiere 6 

inspiraciones más fuertes que mejoran la fuerza de los músculos inspiratorios (Lavin et 7 

al., 2015) y ciclos respiratorios más largos, que mimetizan el entrenamiento de hipoxia 8 

intermitente donde la hipercapnia y la hipoxia ocurren (Stavrou et al., 2015).  9 

Esta divergencia entre deportes terrestres y acuáticos también puede tener implicaciones 10 

en el tratamiento de enfermedades respiratorias y ha sido estudiada en el tratamiento de 11 

enfermedades pulmonares, tales como el asma (Carew & Cox, 2017) o la enfermedad 12 

pulmonar obstructiva crónica (EPOC) (De Souto et al., 2012), mostrando resultados 13 

positivos de la función pulmonar en los pacientes que practicaron ejercicio acuático 14 

(McNamara et al., 2013). Estos resultados adquieren mayor relevancia teniendo en cuenta 15 

que la DLCO es un importante predictor de mortalidad en la población general (Neas & 16 

Schwartz, 1998). 17 

Finalmente, el manejo clínico de las enfermedades pulmonar también puede mejorar a 18 

partir de las valoraciones fisiológicas de los deportistas de elite, siendo éstas una 19 

referencia de la optimización fisiológica al más alto nivel (Wells & Norris, 2009). A 20 

consecuencia, el objetivo de este estudio es evaluar la difusión alveolocapilar y el 21 

volumen pulmonar de diferentes deportistas acuáticos de élite, en concreto: nadadores, 22 

nadadoras artísticas y jugadores de waterpolo. El objetivo secundario es correlacionar los 23 

parámetros de difusión pulmonar (DLCO) según deporte y nivel individual de forma física 24 

(VO2max). 25 

 26 
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Metodología 1 

Participantes 2 

Los participantes fueron 64 deportistas de élite absoluto-junior que entrenan regularmente 3 

en el Centre d’Alt Rendiment (CAR) de Sant Cugat: 31 nadadores (11 mujeres y 20 4 

hombres), 21 waterpolistas (11 mujeres y 10 hombres) y 12 nadadoras artísticas del 5 

equipo nacional español. Su volumen de entrenamiento consiste en 8–10 sesiones de 6 

piscina y 4–5 sesiones de acondicionamiento físico por semana, acumulando 25-35 horas 7 

de entrenamiento semanales. 8 

Diseño experimental 9 

Los participantes realizaron dos pruebas de DLCO antes del comienzo del estudio para 10 

familiarizarse con el método. Después, se realizó la prueba de única respiración en una 11 

condición basal, por la mañana y antes de entrenar. El sistema se colocó en una sala de 12 

exploraciones, a 20 metros de la piscina, en la misma instalación. 13 

Medición de la difusión pulmonar (DLCO) y la capacidad pulmonar 14 

La prueba de laboratorio utilizada para medir la DLCO fue el método de única respiración. 15 

El procedimiento requiere de un espirómetro computarizado (Ganshorn, PowerCube 16 

Diffusion+, Niederlauer, Germany) unido a un cilindro con una mezcla de gases de 17 

concentración conocida. La mezcla de gases utilizada en nuestro caso fue: 0,3% de CO; 18 

11% de He, como gas inerte de referencia, y 20,9% de O2 completado con N2. El método 19 

mide la absorción de CO por los pulmones durante un breve periodo de tiempo en apnea, 20 

y para realizar las determinaciones se siguieron las recomendaciones dadas en un reciente 21 

comunicado conjunto de la American Thoracic Society (ATS) y la European Respiratory 22 

Society (ERS) (Graham et al., 2017). Cada participante comienza la prueba sentado con 23 

una boquilla y una pinza en la nariz colocadas correctamente para que la mezcla de gases 24 

no pueda salir de las vías respiratorias. La maniobra se inicia con varias respiraciones 25 

corrientes y, cuando el sujeto se siente cómodo, se le pide una exhalación no forzada y 26 

completa hasta el volumen residual (RV). Entonces, el técnico conecta la mezcla de gases 27 

al espirómetro y el sujeto hace una inhalación máxima y rápida hasta la capacidad total 28 

pulmonar (TLC). Después de esto, el técnico le indica al participante que mantenga el 29 

aire en apnea durante 10 segundos y, seguidamente, haga una exhalación completa y sin 30 

interrupciones en menos de 4 s para finalizar la prueba con una respiración corriente. La 31 

concentración de hemoglobina fue determinada mediante una pequeña muestra de sangre 32 

capilar, utilizada para ajustar la DLCO a sus parámetros individuales antes de comenzar el 33 

estudio. Se dejaron al menos 4 minutos entre prueba y prueba para asegurar la eliminación 34 

completa de los gases. En esta prueba, el CO es utilizado para medir las propiedades de 35 

difusión de la membrana alveolocapilar mientras que el He es utilizado como un gas inerte 36 

de referencia para valorar el volumen alveolar (VA) y el resto de los parámetros 37 

pulmonares descritos. Adicionalmente, se evaluaron: el coeficiente de transferencia de 38 

los pulmones para el CO (KCO); la TLC, la capacidad vital inspirada (VCIN) y el RV. El 39 

porcentaje, respecto a su referencia para edad y altura (%-referencia), de los parámetros 40 

pulmonares fue calculado de acuerdo con el material suplementario de Stanojevic et al. 41 

(2017). 42 

 43 
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Prueba de esfuerzo máximo 1 

Se realizó una prueba incremental para caracterizar la capacidad aeróbica de cada uno de 2 

los participantes en el estudio. Se determinó el consumo de oxígeno máximo (VO2max) 3 

y la ventilación máxima (VEmax). La prueba fue realizada en una cinta rodante 4 

ergométrica, comenzando a una velocidad de 6 km/h e incrementando 1 km/h cada minuto 5 

hasta el agotamiento. Esta prueba de laboratorio no mimetiza las características 6 

biomecánicas de la natación, por lo tanto, cabe señalar que la capacidad fisiológica real 7 

de los participantes podría ser subestimada respecto a la implicación fisiológica durante 8 

la natación en el medio acuático. 9 

Consideraciones éticas 10 

Todos los procedimientos del estudio siguieron los principios de la Declaración de 11 

Helsinki para experimentación con humanos y se desarrollaron de acuerdo con los 12 

estándares éticos del Comité Ético de Investigación Clínica de la Direcció General de 13 

l’Esport del Consell Català de l’Esport (05-2020-CEICEGC). Un consentimiento 14 

informado fue obtenido por los participantes o sus tutores legales antes de comenzar el 15 

estudio. 16 

Análisis de datos 17 

Los parámetros pulmonares se presentan descritos como valor promedio ± desviación 18 

estándar (SD). Las diferencias entre grupos de los parámetros respiratorios se midieron 19 

mediante un análisis de la varianza (ANOVA) de un factor. El nivel de significación 20 

estadística se estableció en p<0.05. Las correlaciones entre variables pulmonares y 21 

antropométricas o fisiológicas fue determinado mediante el coeficiente de Pearson. El 22 

software utilizado para el análisis estadístico fue el paquete StatGraphics 18. 23 

 24 

Resultados 25 

Descripción antropométrica y fisiológica 26 

Los parámetros antropométricos y fisiológicos recogidos en deportistas acuáticos de élite 27 

se muestran en la Tabla 1 como media ± desviación estándar (SD). Los deportistas 28 

masculinos de natación presentaron valores significativamente más altos respecto a los 29 

jugadores de waterpolo en VO2max (60,1 ± 4,2 vs. 50,6 ± 6,5 mL·Kg-1min-1), VEmax 30 

(150,5 ± 20,9 vs. 125,7 ± 16,5 L·min-1) y FVC (6,11 ± 1,0 vs. 4,87 ± 0,54 L). Entre las 31 

deportistas femeninas, las nadadoras de natación mostraron los valores más elevados 32 

respecto a nadadoras artísticas y jugadoras de waterpolo en el VO2max (54,5 ± 2,5 vs. 33 

45,9 ± 4,8 vs. 43,9 ± 4,5 mL·Kg-1min-1). Sin embargo, no hubo diferencias significativas 34 

en la VEmax (109,0 ± 12,7 vs. 96,5 ± 20,9 vs. 97,7 ± 10,1 L). 35 

 36 

Tabla 1. Descripción antropométrica y fisiológica de la muestra de deportistas acuáticos 37 

estudiada. 38 

 39 

 40 

 41 

 42 
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Cambios en los parámetros pulmonares de espirometría entre deportes acuáticos 

Los parámetros pulmonares de espirometría recogidos en deportistas acuáticos de élite se 

muestran en la Tabla 2 como media ± desviación estándar (SD). Los deportistas 

masculinos de natación presentaron valores significativamente más altos respecto a los 

jugadores masculinos de waterpolo en FVC (6,11 ± 1,0 vs. 4,87 ± 0,54 L) y FEV1 (4,96 

± 0,78 vs. 4,10 ± 0,49 L). Por otro lado, no hubo diferencias significativas entre las 

deportistas femeninas, respectivamente nadadoras, nadadoras artísticas y jugadoras de 

waterpolo en FVC (4,31 ± 0,40 vs. 4,46 ± 0,45 vs. 4,20 ± 0,40 L) ni en FEV1 (3,63 ± 0,40 

vs. 3,68 ± 0,50 vs. 3,35 ± 0,59 L). 

 

Tabla 2. Comparación de los parámetros pulmonares de espirometría forzada en deportistas de 

diferentes disciplinas acuáticas: Natación, Natación Artística y Waterpolo. 

Los valores se expresan en media ± desviación estándar (SD). *Significativamente diferente entre sexos (p<0.05) 
a Significativamente diferente respecto a los nadadores (p<0.05) b Significativamente diferente respecto a las 

nadadoras artísticas (p<0.05) 

 

Cambios en los parámetros pulmonares entre deportes acuáticos 

La comparación de los parámetros pulmonares entre deportistas de diferentes disciplinas 

acuáticas, se recogen en la Tabla 3 como media ± desviación estándar (SD). La DLCO es 

mayor en el conjunto de deportistas acuáticos comparado a su referencia poblacional para 

altura y edad, tanto en mujeres (33,4 ± 9,4 mL·min-1·mmHg-1; 135%) como en hombres 

 Natación Natación Artística Waterpolo 

 Femenino Masculino Femenino  Femenino Masculino 

Age (y) 18.3 ± 3.0 18.1 ± 1.9 21.5 ± 3.6  17.4 ± 0.7 17.0 ± 1.7 

Height (cm) 169.5 ± 6.0 182.0 ± 6.3  170.3 ± 4.5   171.4 ± 7.9  179.2 ± 9.3 

Body weight (Kg) 58.8 ± 6.2 72.6 ± 6.8 57.0 ± 6.1  68.1 ± 6.5 67.0 ± 10.3 

BMI 20.4 ± 1.3 21.9 ± 1.4 19.7 ± 1.7  23.1 ± 1.2 20.9 ± 1.7 

6 skinfold (mm) 77.6 ± 13.0 51.5 ± 12.8 74.5 ± 8.4  109.9 ± 18.6 69.5 ± 8.4 

VO2max (mL·Kg-1min-1) 54.5 ± 2.5 60.1 ± 4.2 45.9 ± 4.8  43.9 ± 4.5 50.6 ± 6.5 

VEmax (L·min-1) 109.0 ± 12.7 150.5 ± 20.9 96.5 ± 20.9  97.7 ± 10.1 125.7 ± 16.5 

 Natación Natación Artística Waterpolo 

 Femenino Masculino Femenino  Femenino Masculino 

FVC (L) 4.31 ± 0.40 6.11 ± 1.0 * 4.46 ± 0.45  4.20 ± 0.40 4.87 ± 0.54 * a 

FVC (%-referencia) 107 ± 8 116 ± 15 106 ± 10  97 ± 10 96 ± 6 
       

FEV1 (L) 3.63 ± 0.40 4.96 ± 0.78 * 3.68 ± 0.50  3.35 ± 0.59 a b 4.10 ± 0.49 * a 

FEV1 (%-referencia) 104 ± 7 114 ± 15 104 ± 14  90 ± 15 98 ± 5 
       

FEV1/FVC 84.24 ± 2.6 81.25 ± 5.2 82.57 ± 8.9  79.63 ± 10.6 84.39 ± 7.6 

PEF (L·s-1) 6.78 ± 0.9 9.09 ± 2.0 * 6.84 ± 1.29  6.31 ± 1.01 8.16 ± 1.27 * 

MEF25-75 (L·s-1) 3.73 ± 0.64 4.71 ± 0.91 * 3.65 ± 1.03  3.18 ± 1.14 4.20 ± 1.17 * 
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(48,0 ± 5,83 mL·min-1·mmHg-1; 148%), así como en la evaluación por deporte y sexo 

(Table 3). 

 

Tabla 3. Comparación de los parámetros de difusión y capacidad pulmonar en deportistas de 

diferentes disciplinas acuáticas: Natación, Natación Artística y Waterpolo. 

Los valores se expresan en media ± desviación estándar (SD). *Significativamente diferente entre sexos (p<0.05) a 

Significativamente diferente respecto a los nadadores (p<0.05) b Significativamente diferente respecto a las nadadoras artísticas 

(p<0.05) 

Respecto a las deportistas femeninas, no hubo diferencias significativas en la DLCO entre 

nadadoras, nadadoras artísticas y jugadoras de waterpolo (34,7 ± 8,3 vs. 33,4 ± 4,0 vs. 

32,1 ± 5,6 mL·min-1·mmHg-1), mientras que sólo las nadadoras artísticas tuvieron valores 

más altos que las jugadoras de waterpolo en VA (6,53 ± 0,53 vs. 5,48 ± 0,63 L), TLC 

(6,66 ± 0,53 vs. 5,63 ± 0,63 L) y VCIN (4,99 ± 0,32 vs. 4,17 ± 0,51 L). 

En el caso de los deportistas masculinos, los nadadores tuvieron mayores valores 

pulmonares que los jugadores de waterpolo en DLCO (50,4 ± 5,3 vs. 43,4 ± 7,0 mL·min-

1·mmHg-1), VA (8,36 ± 1,06 vs. 6,94 ± 0,61 L), TLC (8,51 ± 1,06 vs. 5,26 ± 0,52 L) y 

VCIN (6,44 ± 1,40 vs. 5,26 ± 0,52 L). 

 

Discusión 

Este estudio muestra que los deportistas acuáticos tienen una mayor capacidad pulmonar 

y difusión de gases que la correspondiente a la población de referencia para su misma 

estatura y edad. Por deportes, los nadadores masculinos tienen una mayor capacidad y 

difusión pulmonar que los jugadores de waterpolo, mientras que las nadadoras artísticas 

tienen una mayor capacidad pulmonar que las jugadoras de waterpolo. 

La naturaleza de los tres deportes acuáticos presentados es distinta, pero todos ellos 

comparten, en mayor o menor medida, el desplazamiento acuático mediante la natación. 

Se ha descrito que los nadadores tienen pulmones más grandes y mejor capacidad de 

difusión que deportistas de disciplinas terrestres o sujetos no entrenados (Armour et al., 

 Natación Natación Artística Waterpolo 

 Femenino Masculino Femenino  Femenino Masculino 

DLCO (mL·min-1·mmHg-1) 34.7 ± 5.6 50.4 ± 5.3 * 33.4 ± 4.0  32.1 ± 5.6 43.4 ± 7.0 * b 

DLCO (%-referencia) 145 ± 18 151 ± 15  137 ± 15  123 ± 20 144 ± 17 
       

KCO (mL·min-1·mmHg-1·L-1) 5.93 ± 0.73 5.98 ± 0.57 5.14 ± 0.65  5.83 ± 0.46 6.24 ± 0.67 

KCO (%-referencia) 125 ± 16 116 ± 11 109 ± 13  112 ± 9 126 ± 16 
       

VA (L) 5.95 ± 0.78 8.36 ± 1.06 * 6.53 ± 0.53  5.48 ± 0.63 c  6.94 ± 0.61 * b 

VA (%-referencia) 117 ± 11 129 ± 14 124 ± 7  110 ± 13 116 ± 12 
       

TLC (L) 6.09 ± 0.78 8.51 ± 1.06 * 6.66 ± 0.53  5.63 ± 0.63 c 7.09 ± 0.61 * b 

TLC (%-referencia) 116 ± 10 133 ± 18 124 ± 11  110 ± 13 115 ± 11 
       

VCIN (L) 4,29 ± 0.89 6.44 ± 1.4 * 4.99 ± 0.32  4.17 ± 0.51 c 5.26 ± 0.52 * b 

       

RV (L) 1.80 ± 0.69 2.07 ± 1.22 1.67 ± 0.39  1.46 ± 0.39 1.83 ± 0.36 * 

RV (%-referencia) 140 ± 63 135 ± 32 122 ± 26  127 ± 32 136 ± 25 
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1993; Mickleborough et al., 2008; Rosser-Stanford et al., 2019). Una mayor capacidad 

pulmonar aumenta el área disponible para el intercambio de gases y mejora la flotación 

en el agua, disminuyendo la resistencia al avance (Clanton et al., 1987) y favoreciendo el 

rendimiento en este deporte.  

La inmersión acuática del cuerpo provoca una conocida respuesta fisiológica denominada 

“respuesta de inmersión” (Schagatay et al., 2000). La respuesta de inmersión (diving 

response) induce cambios mediados por una respuesta de parasimpática vagal en los 

sistemas cardiovascular y respiratorio. Por un lado, se produce una redistribución del flujo 

sanguíneo periférico hacia la circulación central y, por otro, una vasoconstricción 

periférica, un aumento de la presión arterial y una disminución del gasto cardiaco (Ferretti 

& Costa, 2003). Todo esto sumado a la fuerza de la presión hidrostática del agua contra 

la pared torácica y la elevada resistencia de las vías respiratorias provocan un aumento 

del trabajo de respiración durante la natación en comparación con otras disciplinas, como 

el ciclismo (Leahy et al., 2019). 

La mecánica respiratoria en natación es compleja, pues en ella se combina una fase de 

inspiración forzada con la cabeza fuera del agua con una fase de exhalación prolongada 

con la cabeza dentro del agua. Por tanto, los nadadores deben establecer un patrón de 

respiración controlado, que se ha de coordinar con la mecánica de brazada y el ritmo de 

natación (Mickleborough et al., 2008). Los nadadores, y en menor medida los jugadores 

de waterpolo, alternan periodos de apnea cortos con inspiraciones casi máximas mientras 

realizan un ejercicio de larga duración y alta implicación metabólica. Las nadadoras 

artísticas, en cambio, realizan largos periodos de apnea durante un periodo de tiempo más 

corto, correspondiente a su rutina artística. Ambas condiciones provocan una baja 

frecuencia respiratoria y una alta presión vascular pulmonar que puede estresar el sistema 

respiratorio mediante maniobras de hiper expansión de la pared torácica, hipercapnia, 

hipoxia y carga mecánica (Alentejano et al., 2010; Masuda et al., 1981). 

El mecanismo exacto por el que se produce la mejora de los volúmenes pulmonares y la 

capacidad de difusión debido al entrenamiento de natación no se conoce. Sin embargo, 

todos los deportistas acuáticos de este estudio tienen capacidades pulmonares 

extremadamente desarrolladas, tanto mujeres (VA: 6,00 ± 9,38 L; 135%) como hombres 

(VA: 7,88 ± 1,48 L; 124%), y, especialmente, una muy aumentada capacidad de difusión, 

tanto en mujeres (DLCO: 135%) como en hombres (DLCO: 148%). Ha sido descrito que el 

entrenamiento intensivo de natación en niños prepuberales provoca un crecimiento 

pulmonar isotrópico y un mejor desarrollo de las vías respiratorias y del espacio alveolar 

(Courteix et al., 1997). Posibles vías metabólicas relacionadas con genes activados por la 

hipoxia y el estrés mecánico en los capilares alveolares parecen estar relacionados con el 

crecimiento pulmonar. Tanto las expansiones pulmonares hasta la TLC (Clanton et al., 

1987), como las exposiciones a apneas repetidas en el agua (Wagner, 2005) que se 

producen durante la natación y la inmersión acuática, podrían ser el motivo por el que 

nadadores (Mickleborough et al., 2008), buceadores en apnea (Schagatay et al., 2012) y 

nadadoras (Bjurstrom & Schoene, 1987) tienen mayor capacidad pulmonar y difusión que 

deportistas terrestres. 

Por otro lado, Armour et al. (1993) han mostrado que la capacidad de difusión es mayor 

en nadadores en relación a un mayor tamaño de la caja torácica, que contiene un numero 
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de alveolos mayor comparado con corredores y sujetos control. Sin embargo, los 1 

deportistas acuáticos de este estudio también tienen una KCO más alta, tanto en mujeres 2 

(115 ± 12 %) como en hombres (119 ± 13 %), sugiriendo que deportistas acuáticos de 3 

élite también mejoran su coeficiente de transferencia de gases en los pulmones para una 4 

superficie alveolar dada. 5 

Durante la natación, los requerimientos de inspiraciones rápidas casi máximas desde la 6 

capacidad residual funcional, durante cortos intervalos de tiempo, así como la restricción 7 

de la ventilación en cada ciclo respiratorio, constituyen un estímulo condicional de 8 

hipoxia intermitente y actividad mecánica, ya descritos como los principales estímulos 9 

para la mejora de la respiración (Mazic et al., 2015; Wagner, 2005). En este estudio, los 10 

parámetros pulmonares de nadadores y de nadadoras artísticas destacan por encima de los 11 

jugadores de waterpolo. Esto coincide con que, tanto la natación como la natación 12 

artística, se exponen a los factores estimulantes de la mejora de la función pulmonar, 13 

como es el estrés mecánico y la hipoxia intermitente en el caso de la natación, y la hipoxia 14 

intermitente en el caso de la natación artística, sugiriendo que, además del medio acuático 15 

en sí, el tipo de actividad que se desarrolla en el agua es también importante para la mejora 16 

de la función pulmonar. 17 

En este sentido, se ha descrito que no hay un beneficio adicional del entrenamiento de 18 

músculos respiratorios en tanto y cuanto se desarrolle un entrenamiento de natación de 19 

élite (Mickleborough et al., 2008). Nuestra interpretación de este fenómeno es que el 20 

entrenamiento de natación en sí ya es un estímulo suficiente para el desarrollo de los 21 

músculos respiratorios, consiguiendo mejorar así la capacidad pulmonar de los 22 

practicantes. Por lo tanto, no es descartable que otros deportistas o incluso pacientes con 23 

insuficiencia respiratoria podrían beneficiarse de esta característica de la natación para 24 

mejorar su capacidad funcional pulmonar. Este es un factor que considerar cuando se 25 

realiza rehabilitación de enfermedades respiratorias en el medio acuático. 26 

Además del medio acuático, la mecánica de brazada coordinada con una baja frecuencia 27 

respiratoria y las apneas intermitentes podrían mejorar el pronóstico de algunas 28 

enfermedades pulmonares como el asma (Carew & Cox, 2017) y el EPOC (De Souto et 29 

al., 2012), aunque estos estudios no utilizan la natación  como método de ejercicio, sino 30 

una combinación de ejercicios de fuerza y movilidad en el medio acuático. También se 31 

ha visto que, en la distancia caminada en la prueba de resistencia en lanzadera, mejoraba 32 

más después de un programa de ejercicios en el medio acuático que en el medio terrestre 33 

(McNamara et al., 2013).  34 

Por el momento, las evidencias son limitadas respecto a que el entrenamiento en el medio 35 

acuático ofrece más beneficios para la mejora de la capacidad aeróbica que el 36 

entrenamiento en el medio terrestre, Futuros estudios deben incluir la natación en estos 37 

protocolos de ejercicio acuático, debido los efectos que provoca el estrés mecánico y la 38 

hipoxia intermitente, además de los ejercicios de fuerza y movilidad, para un mayor 39 

beneficio de la terapia acuática sobre la función pulmonar.  40 

Uno de los principales retos de la fisiología pulmonar es comprender los mecanismos que 41 

subyacen a la plasticidad pulmonar, y encontrar formas de mejorar las capacidades 42 

estructurales y funcionales (Hsia et al., 2016) En este sentido, el estudio de la natación 43 

como modelo condicional podría ser de utilidad. 44 
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 1 

Conclusiones 2 

La práctica de deportes en el medio acuático es beneficiosa para la mejora de la función 3 

pulmonar. Los deportistas acuáticos de élite estudiados tienen pulmones más grandes y 4 

una mejor capacidad de difusión pulmonar que su población de referencia para la misma 5 

edad y estatura. Específicamente, los nadadores masculinos tienen mejor capacidad 6 

pulmonar y difusión que los jugadores de waterpolo y, las nadadoras artísticas, tienen 7 

mejor capacidad pulmonar que las jugadoras femeninas de waterpolo. Futuras 8 

investigaciones deberán desarrollar un análisis longitudinal para conocer para conocer el 9 

impacto de la práctica de distintos deportes acuáticos en la función pulmonar, y poder 10 

trasladar estos resultados a la población general y a la rehabilitación de la función 11 

pulmonar en personas con patologías. 12 
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Descripción de la capacidad y difusión pulmonar en deportistas acuáticos 

La comparación de los parámetros pulmonares entre deportistas de diferentes 

disciplinas acuáticas, se recogen en la Tabla 1 como media ± desviación estándar (SD). 

La DLCO es mayor en el conjunto de deportistas acuáticos comparado a su referencia 

poblacional para altura y edad, tanto en mujeres (33,4 ± 9,4 mL·min-1·mmHg-1; 135%) 

como en hombres (48,0 ± 5,83 mL·min-1·mmHg-1; 148%), así como en la evaluación por 

deporte y sexo (Table 1). 

Respecto a las deportistas femeninas, no hubo diferencias significativas en la DLCO entre 

nadadoras, nadadoras artísticas y jugadoras de waterpolo (34,7 ± 8,3 vs. 33,4 ± 4,0 vs. 

32,1 ± 5,6 mL·min-1·mmHg-1), mientras que sólo las nadadoras artísticas tuvieron valores 

más altos que las jugadoras de waterpolo en VA (6,53 ± 0,53 vs. 5,48 ± 0,63 L), TLC (6,66 

± 0,53 vs. 5,63 ± 0,63 L) y VCIN (4,99 ± 0,32 vs. 4,17 ± 0,51 L). 

En el caso de los deportistas masculinos, los nadadores tuvieron mayores valores que los 

jugadores de waterpolo en DLCO (50,4 ± 5,3 vs. 43,4 ± 7,0 mL·min-1·mmHg-1), VA (8,36 ± 

1,06 vs. 6,94 ± 0,61 L), TLC (8,51 ± 1,06 vs. 5,26 ± 0,52 L) y VCIN (6,44 ± 1,40 vs. 5,26 ± 

0,52 L). 

 

Tabla 1. Comparación de los parámetros de difusión y capacidad pulmonar en 

deportistas de diferentes disciplinas acuáticas: Natación, Natación Artística y Waterpolo. 

Los valores se expresan en media ± desviación estándar (SD). *Significativamente diferente entre sexos (P<0.05) a 

Significativamente diferente respecto a los nadadores (P<0.05) b Significativamente diferente respecto a las nadadoras 

artísticas (P<0.05) 

 

Disminución de la difusión pulmonar después del entrenamiento en nadadores 

Los cambios de la capacidad de difusión pulmonar y del volumen pulmonar de 

los nadadores de elite durante el periodo de seguimiento se describen en la Tabla 2 

como promedio ± SD del valor basal pre-entrenamiento y post-entrenamiento de 10 

sesiones de entrenamiento estudiadas. Hubo una interacción significativa entre los 

cambios de la DLCO y el entrenamiento de natación (F1, 14 = 17.32, P = 0.001, ŋ2
p = 0.55, 

 Natación Natación Artística Waterpolo 

 Femenino Masculino Femenino  Femenino Masculino 

DLCO (mL·min-1·mmHg-1) 34,7 ± 5,6 50,4 ± 5,3 * 33,4 ± 4,0  32,1 ± 5,6 43,4 ± 7,0 * b 

DLCO (%-referencia) 145 ± 18 151 ± 15 137 ± 15  123 ± 20 144 ± 17 

KCO (mL·min-1·mmHg-1·L-1) 5,93 ± 0,73 5,98 ± 0,57 5,14 ± 0,65  5,83 ± 0,46 6,24 ± 0,67 

KCO (%-referencia) 125 ± 16 116 ± 11 109 ± 13  112 ± 9 126 ± 16 

VA (L) 5,95 ± 0,78 8,36 ± 1,06 * 6,53 ± 0,53  5,48 ± 0,63 c 6,94 ± 0,61 * b 

VA (%-referencia) 117 ± 11 129 ± 14 124 ± 7  110 ± 13 116 ± 12 

TLC (L) 6,09 ± 0,78 8,51 ± 1,06 * 6,66 ± 0,53  5,63 ± 0,63 c 7,09 ± 0,61 * b 

TLC (%-referencia) 116 ± 10 133 ± 18 124 ± 11  110 ± 13 115 ± 11 

VCIN (L) 4,29 ± 0,89 6,44 ± 1,4 * 4,99 ± 0,32  4,17 ± 0,51 c 5,26 ± 0,52 * b 

RV (L) 1,80 ± 0,69 2,07 ± 1,22 1,67 ± 0,39  1,46 ± 0,39 1,83 ± 0,36 * 

RV (%-referencia) 140 ± 63 135 ± 32 122 ± 26  127 ± 32 136 ± 25 
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sp = 0.971), con un descenso de la DLCO después del entrenamiento (44.4 ± 8.1 a 43.3 ± 

8.9 mL·min-1·mmHg-1, P = 0.047; Tabla 2). También hubo una interacción significativa 

entre los cambios en el KCO y el entrenamiento de natación (F1, 14 = 41.13, P = 0.001, ŋ2
p 

= 0.75, sp = 1.000), con un empeoramiento del KCO en la condición post-entrenamiento 

(5.92 ± 0.79 a 5.70 ± 0.81 mL·min-1·mmHg-1·L-1, P = 0.003; Tabla 2).  

Por el contrario, el VA y el TLC no fueron alterados después del entrenamiento, aunque 

un ligero aumento no significativo puede ser apreciado, respectivamente (7.55 ± 1.48 a 

7.67 ± 1.49 L, P = 0.139; Tabla 2) y (6.04 ± 1.32 a 6.12 ± 1.38 L, P = 0.173; Tabla 2). 

Tabla 2.  Cambios en los parámetros de capacidad y difusión pulmonar después del 

entrenamiento de natación. Las diferencias se muestran como un promedio ± SD entre 

los valores pre-entrenamiento y post-entrenamiento de los nadadores participantes a 

lo largo de las 10 sesiones de entrenamiento evaluadas.   

 Nadadores de élite (n = 21) 

 Pre-entrenamiento Post-entrenamiento valor P 

DLCO (mL·min-1·mmHg-1) 44,4 ± 8.1 43.3 ± 8.9 0.047 

DLCO (%-referencia) 151 ± 21 146 ± 22  

KCO (mL·min-1·mmHg-1·L-1) 5.92 ± 0.79 5.70 ± 0.81 0.003 

KCO (%-referencia) 118 ± 16 113 ± 16  

VA (L) 7.39 ± 1.50 7.51 ± 1.60 0.139 

VA (%-referencia) 125 ± 15 127 ± 16  

TLC (L) 7.64 ± 1.52 7.73 ± 1.63 0.167 

TLC (%-referencia) 129 ± 18 130 ± 20  

VCIN (L) 6.04 ± 1.32 6.12 ± 1.38 0.173 

VCIN (%-referencia) 131 ± 20 133 ± 21  

RV (L) 1.67 ± 0.47 1.70 ± 0.49 0.470 

RV (%-referencia) 128 ± 33 131 ± 33  

 

Los cambios intraindividuales de la DLCO para cada uno de los 21 nadadores participantes 

se muestran en la Figura 8 comparando la DLCO promedio (x̅ DLCO) de la evaluación pre-

entrenamiento con la x̅ DLCO de la evaluación post-entrenamiento en las 10 sesiones de 

entrenamiento estudiadas. En la Figura 8 se puede observar un descenso de la (x̅ DLCO 

en 17 de los 21 nadadores estudiados. Sin embargo, existe una considerable variabilidad 

intraindividual, incluyendo 6 nadadores con un descenso de la x̅ DLCO medio (– 5,6–

11,2%), 11 nadadores con un descenso de la x̅ DLCO pequeño (– 0,4–3,1%), y 4 nadadores 

con un aumento de la x̅ DLCO pequeño (+ 1,3–2,2%). 
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Figura 8. Cambios intraindividuales de la DLCO después del entrenamiento de natación. 

Comparación de la DLCO promedio (x̅ DLCO) pre-entrenamiento con la x̅ DLCO post-

entrenamiento a lo largo de las 10 sesiones de entrenamiento en cada uno de los 21 

nadadores de élite. 

Los datos individuales se muestran como un diagrama de caja (en gris si existe un descenso del x̅ DLCO; y en blanco si existe un 

incremento del x̅ DLCO). El promedio y la mediana de los cambios en la x̅ DLCO son también representados por un “+” y una “línea” 

respectivamente.  

 

Cambios de la difusión pulmonar durante el entrenamiento en nadadoras artísticas 

En la figura 9 se pueden observar las modificaciones de la difusión pulmonar en 

el estudio de una única sesión de entrenamiento de natación artística. Se produjo un 

aumento de la DLCO del pre-entrenamiento (Pre) a la mitad del entrenamiento (Mid), 

después del entrenamiento de natación con apneas (33,6 ± 4,9 a 36,7 ± 7,3 mL·min-

1·mmHg-1, P = 0,021), y un descenso de la DLCO del Mid al post-entrenamiento (Post) 

(36,7 ± 7,3 a 32,3 ± 4,6 mL·min-1·mmHg-1, P = 0,013), después del entrenamiento de 

figuras y coreografía. Sin embargo, no hubo diferencias estadísticamente significativas 

en la DLCO del Pre al Post (33,6 ± 4,9 a 32,3 ± 4,6 mL·min-1·mmHg-1, p = 0,086), aunque los 

cambios siguen la misma línea que los mostrados en el periodo de seguimiento en nadadores en 

línea, con un descenso del 4% en el caso de las nadadoras artísticas, cercano al 2,5% de los 

nadadores en línea. 

Igualmente, hubo un aumento significativo del KCO del Pre al Mid (5,14 ± 0,66 a 5,51 ± 

0,91 mL·min-1·mmHg-1·L-1, P = 0,034), y luego un descenso significativo del KCO del Mid 

al Post (5,51 ± 0,91 a 4.89 ± 0,64 mL·min-1·mmHg-1·L-1, P = 0.008), sin cambios 

significativos en el KCO del Pre al Post (5,14 ± 0,66 a 4,89 ± 0,64 mL·min-1·mmHg-1·L-1, P = 

0,069). 

Respecto a los parámetros de volumen pulmonar, no hubo cambios durante el 

entrenamiento de natación artística en el VA (P = 0,167), la TLC (P = 0,169), y el VCIN (P 

= 0,700).  
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Figura 9. Cambios de la capacidad de difusión pulmonar (DLCO and KCO) del PRE, al MID, 

y al POST-entrenamiento de las nadadoras artísticas. 

 

Después, la Figura 10 muestra los cambios intraindividuales de la DLCO durante el 

entrenamiento en una comparativa pre- vs. post- para cada una de las 11 nadadoras 

artísticas. Después del entrenamiento se produjo un descenso de la DLCO en 9 de las 11 

nadadoras artísticas. Sin embargo, también hubo una considerable variación 

interindividual, con 5 nadadoras mostrando un descenso medio de la DLCO (– 5,0 a -20,0 

%), 4 nadadoras mostrando un descenso pequeño de la DLCO (– 0,7 a – 3,7%), y 2 

nadadoras mostrando un aumento pequeño de la DLCO después del entrenamiento (+ 

1,1 a + 4,1%).  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 10. Cambios intra-individuales de la DLCO del Pre-entrenamiento al Post-entrenamiento en 

cada una de las 11 nadadoras artísticas de élite. 



136 
 

Cambios en la función pulmonar después de 14 días de concentración a 1.850 m 

La Tabla 4 muestra los cambios producidos en diferentes parámetros de la función 

y estructura pulmonar durante una concentración de entrenamiento a 1.850 m de altitud 

de 14 días. No hubo cambios en la DLCO ajustada a la presión barométrica (DLCO adj) 

después de la concentración de entrenamiento en altitud en una muestra de nadadores 

de élite. Sin embargo, hubo un descenso significativo de la VA (7,13 ± 1,61 vs. 6,50 ± 

1,59 L, P = 0,005; Tabla 4) y la TLC (7,28 ± 1,61 vs. 6,65 ± 1,59 L, P = 0,005; Tabla 4) y un 

aumento significativo del KCO (6,23 ± 1,03 vs. 6,83 ± 1,31 mL·min-1·mmHg-1·L-1, P = 0,038; 

Tabla 4) después de 14 días de concentración de entrenamiento en altitud. 

Tabla 4. Parámetros de difusión y capacidad pulmonar Pre (día 3) y Post (día 14) de una 

concentración de entrenamiento en altitud a 1.850 m en nadadores de élite. 

 
 Nadadores de élite (n=8) 

 Pre Post P 

DLCO (mL·min-1·mmHg-1) 44,8 ± 12,4 45,0 ± 14,3 0,974 

DLCO (%-referencia) 160 ± 33 159 ±34  

DLCO adj (mL·min-1·mmHg-1) 40,4 ± 11,2 40,4 ± 12,8 0,966 

DLCO adj (%-referencia) 144 ± 30 143 ± 30  

KCO (mL·min-1·mmHg-1·L-1) 6,23 ± 1,03 6,83 ± 1,31 0,038* 

KCO (%-referencia) 126 ± 25 138 ± 29  

VA (L) 7,13 ± 1,61 6,50 ± 1,59 0,005* 

VA (%-referencia) 127 ± 18 116 ± 18  

TLC (L) 7,28 ± 1,61 6,65 ± 1,59 0,005* 

TLC (%-referencia) 127 ± 18 116 ± 18  

VCIN (L) 4,76 ± 1,12 4,35 ± 1,52 0,130 

RV (L) 2,51 ± 0,74 2,30 ± 0,57 0,381 

 

 

También se evaluaron los cambios de la DLCO en una única sesión de entrenamiento 

durante la concentración en altura. Se combinaron diferentes altitudes y modalidades de 

ejercicio: entrenamiento de natación a 1.850 m de hipoxia hipobárica y entrenamiento 

de ciclismo en hipoxia normobárica simulando 3.000 m. No hubo cambios significativos 

de Pre (basal) al Mid (después de la natación), pero hubo un descenso estadísticamente 

significativo en la DLCO del Mid al Post (después del ciclismo en 3.000 m) (40,6 ± 10,8 vs. 

36,8 ± 11,5 mL·min-1·mmHg-1, P = 0,044; Tabla 5) aunque no hubo cambios en el KCO 

(6.34 ± 1.00 vs. 6.27 ± 1.16 vs. 6.17 ± 1.13 mL·min-1·mmHg-1·L-1, P = 0.053; Tabla 5). 

Además, hubo un descenso del RV del Pre (basal) al Post (después del ciclismo en 3.000 

m) (2,37 ± 0,63 vs. 1,78 ± 0,59 L, P = 0,001; Tabla 5). 
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Tabla 5. Parámetros de difusión y capacidad pulmonar antes y después de una sesión 

combinada (día 4) de entrenamiento de natación a 1.850 m en hipoxia hipobárica y 

ciclismo a 3.000 m en hipoxia normobárica. 

 Nadadores de élite (n=8) 

 Pre Mid Post 

DLCO (mL·min-1·mmHg-1) 45,8 ± 14,5 45,2 ± 12,0 41,1 ± 12,8 b  

DLCO (%-referencia) 166 ± 30 165 ± 26 150 ± 32 

DLCO adj (mL·min-1·mmHg-1) 41,1 ± 13,0 40,6 ± 10,8 36,8 ± 11,5 b 

DLCO adj (%-referencia) 149 ± 27 148 ± 24 134 ± 29 

KCO (mL·min-1·mmHg-1·L-1) 6,34 ± 1,00 6,27 ± 1,16 6,17 ± 1,13 

KCO (%-referencia) 132 ± 14 134 ± 28 126 ± 23 

VA (L) 6,53 ± 1,35 6,37 ± 1,24 5,66 ± 0,52 

VA (%-referencia) 125 ± 18 123 ± 14 118 ± 18 

TLC (L) 6,68 ± 1,35 6,52 ± 1,24  5,81 ± 0,52 

TLC (%-referencia) 124 ± 18 123 ± 14 118 ± 17 

VCIN (L) 4,69 ± 1,15 4,73 ± 1,12 4,22 ± 0,31 

RV (L) 2,37 ± 0,63 2,16 ± 0,65 1,78 ± 0,59 a 

Los datos se describen como promedio ± SD. a: Significativamente más bajo que Pre (p<0,05). b: 

Significativamente más bajo que Mid (p<0,05). 

 

Cambios agudos de la DLCO durante una exposición aguda a hipoxia severa en nadadores 

Se evaluaron los parámetros funcionales y estructurales de los pulmones después 

de una exposición a hipoxia severa (4.000 m) en nadadores de élite y sujetos controles. 

Se compararon tres condiciones: reposo a nivel del mar (SL-R), reposo en altitud severa 

(HA-R) y después de una sesión de ejercicio moderado en un cicloergómetro en altitud 

severa (HA-AER). No hubo cambios significativos en la DLCO adj de ninguno de los grupos 

entre SL-R a HA-R y HA-AER, tanto en el de nadadores (43,8 ± 9,8 a 41,3 ± 10,5 a 42,4 ± 

8,6 mL·min-1·mmHg-1; Figura 11) como en el de sujetos controles (32,1 ± 7,3 a 31,4 ± 8,1 

a 32,9 ± 8,9 mL·min-1·mmHg-1; Figura 11). 

Ambos grupos respondieron similar a las distintas condiciones ambientales y físicas, sin 

embargo, se encontraron diferencias significativas en los valores absolutos de DLCO adj 

entre grupos (F = 5,304, P = 0,038, sp = 0,57; Figura 11), incluyendo una DLCO adj más 

alta en el grupo de nadadores comparado con el grupo control en SL-R (P = 0,020). 

Respecto a los volúmenes pulmonares, el VA no cambio significativamente en ninguna 

condición. No obstante, también hubo diferencias significativas en los valores absolutos 

de VA entre grupos, en dónde los nadadores presentaron un VA más alto que el grupo 

control (F =7,859, P = 0,015, sp = 0,736), siendo diferente en SL-R (P= 0,011) y HA-AER 

(P = 0,011). 
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 Figura 11. Comparativa de la respuesta de difusión pulmonar a las diferentes 

condiciones experimentales (DLCO y KCO) en nadadores y sujetos controles. 

 

 

El grupo de nadadores se identifica por un diagrama de caja gris y un “   ” y el grupo control por un diagrama de cada 

blanco y un “   ” en cada condición específica (SL-R, HA-R o HA-AER). El promedio y la mediana de la DLCO en cada 

condición son también representados por un “+” y una “línea” respectivamente. 

 

Los cambios de la saturación de oxígeno en sangre (SpO2) y la frecuencia cardiaca (FC) 

en las diferentes condiciones experimentales se muestran en la Figura 12. Ambos grupos 

presentaron diferencias significativas en la interacción entre SpO2 y las condiciones 

experimentales (F = 12,94, P = 0,001, sp = 0,984), incluyendo un descenso de la SpO2 de 

SL-R a ambas condiciones de altitud severa (HA) (F = 440,45, P<0,001, sp = 1,000). Entre 

grupos, los nadadores presentaron un descenso de la SpO2 más pronunciado comparado 

con los sujetos controles (F = 17,357, P = 0,001, sp = 0,984; Figura 12) tanto en HA-R (P 

= 0,038) como en HA-AER (P = 0,001). 

Respecto a la FC, ambos grupos presentaron una interacción significativa entre FC y 

condiciones (F = 6,924, P = 0,010, sp = 0,841), en dónde se produjo un incremento de la 

FC de SL-R a las condiciones en altitud severa (HA) (F = 500,272, P<0,001, sp = 1,000). 

Entre grupos, los nadadores tuvieron un menor aumento de la FC comparado con los 

sujetos controles (F = 36,48, P<0,001, sp = 1,000; Figura 12) en ambas condiciones, HA-

R (P = 0,002) y HA-AER (P = 0,003). 

 

Figura 12. Comparación de los cambios de la saturación de oxígeno en sangre (SpO2) y 

la frecuencia cardiaca (FC) en nadadores (línea gris, punto blanco) y sujetos controles 

(línea gris, punto negro) en cada condición experimentales. 



139 
 

  

Cambios agudos de la DLCO por el ejercicio a nivel del mar en sujetos físicamente activos 

La Tabla 6 muestra las respuestas de los parámetros estructurales y pulmonares a 

las condiciones de ejercicio a nivel del mar. Se compararon tres condiciones: reposo a 

nivel del mar (SL-R), después de un ejercicio de intensidad máxima de 30 segundos (SL-

ANA) y después de un ejercicio de intensidad moderada de 15 minutos (SL-AER). Hubo 

un aumento de la DLCO después de SL-R a SL-ANA (P = 0,027), pero no hubo cambios de 

SL-R a SL-AER (P = 0,873) o de SL-ANA a SL-AER (P = 0,058). En el caso del KCO, también 

se produjo un aumento significativo de SL-R a SL-ANA (P = 0,003). 

Tabla 6. Cambios en los parámetros pulmonares a las diferentes condiciones estudiadas 

a nivel del mar: reposo (SL-R), después de un ejercicio de intensidad máxima de 30-seg 

(SL-ANA) y después de un ejercicio de intensidad moderada de 15-min (SL-AER). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

a Significativamente más alto que SL-R (p<0.05. 

La figura 13 muestra la correlación entre la DLCO en SL-R y el promedio de watios (W) 

desarrollados en el SL-ANA (R = 0,95). El grupo experimental desarrolló un promedio de 

523 ± 166 W y 8,56 ± 1,65 W/Kg en el SL-ANA. También, se muestra la correlación entre 

los cambios en la DLCO (∆ DLCO) de SL-R a SL-ANA y los W desarrollados (R = 0,63). 

 

 Sujetos físicamente activos (n = 9) 

 SL-R SL-ANA SL-AER 

DLCO (mL·min-1·mmHg-1) 32,5 ± 6,4 40,3 ± 11,6 a 34,7 ± 9,3 

DLCO (%-referencia) 126 ± 11 154 ± 13  134 ± 13 

KCO (mL·min-1·mmHg-1·L-1) 6,02 ± 0,48 6,70 ± 0,64 a 6,26 ± 0,71 

KCO (%-referencia) 124 ± 10 138 ± 10 129 ± 11 

VA (L) 5,39 ± 0,94 5,97 ± 1,33  5,58 ± 1,29 

VA (%-referencia) 101 ± 8 111 ± 9 104 ± 11 

TLC (L) 5,54 ± 0,94 6,13 ± 1,33 5,73 ± 1,29 

TLC (%-referencia) 101 ± 8 111 ± 9 104 ± 11 

VCIN (L) 4,01 ± 0,92 3,89 ± 0,89 3,84 ± 0,84 

RV (L) 1,54 ± 0,50 2,23 ± 0,66 a 1,91 ± 0,79 
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Figura 13. Correlación entre la DLCO en SL-R y el promedio de watios (W) desarrollados en el SL-

ANA y entre los cambios en la DLCO (∆ DLCO) de SL-R a SL-ANA y los W desarrollados.  
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6. Discusión 
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6.1 Descripción de la difusión y el volumen pulmonar en deportistas acuáticos 

La naturaleza de los tres deportes acuáticos descritos (natación, natación artística 

y waterpolo) es distinta, pero todos ellos comparten en mayor o menor medida el 

desplazamiento acuático mediante la natación. Los deportistas acuáticos de este estudio 

tienen capacidades pulmonares extremadamente desarrolladas, tanto mujeres (VA: 6,00 

± 1,38 L; 135%) como hombres (VA: 7,88 ± 1,48 L; 124%) y, especialmente, una muy 

aumentada capacidad de difusión, tanto en mujeres (DLCO: 33,6 ± 8,1 mL·min-1·mmHg-1; 

135%) como en hombres (DLCO: 47,5 ± 9,2 mL·min-1·mmHg-1; 148%). La literatura científica 

ya había descrito que los nadadores (Armour, Donnelly y Bye, 1993; Mickleborough et 

al., 2008; Rosser-Stanford et al., 2019) y las nadadoras artísticas (Bjurstrom y Schoene, 

1987) tienen pulmones más grandes y mejor capacidad de difusión gaseosa pulmonar 

que deportistas de disciplinas terrestres o sujetos no entrenados. Sin embargo, esta es la 

primera descripción de la DLCO en waterpolistas, que muestran también resultados 

superiores a su referencia para edad y altura, tanto las jugadoras femeninas (123 ± 20 %) 

como los masculinos (144 ± 17 %). 

Las mejoras en la capacidad pulmonar en deportistas acuáticos se podrían deber, 

tanto a una mejora inducida por el entrenamiento, como por factores genéticos que 

predisponen a estos individuos a alcanzar alto rendimiento en deportes acuáticos. Hasta 

el momento, no se ha descrito ningún estudio longitudinal que responda esta cuestión. 

En la Figura 14 se describen los factores potencialmente influyentes en el aumento del 

volumen y la difusión pulmonar de los practicantes de la natación.  

La mecánica respiratoria en natación es compleja, en la que se combina una fase de 

inspiración forzada con la cabeza fuera del agua con una fase de exhalación prolongada 

con la cabeza dentro del agua. Por tanto, los nadadores deben establecer un patrón de 

respiración controlado, que se ha de coordinar con la mecánica de brazada y el ritmo de 

nado (Mickleborough et al., 2008). 

Además, la respuesta de inmersión (diving response) induce cambios vagalmente 

mediados en los sistemas cardiovascular y respiratorio. Como consecuencia, se produce 

una redistribución del flujo sanguíneo periférico hacia la circulación central, una 

vasoconstricción periférica, un aumento de la presión arterial y una disminución del gasto 

cardiaco (Ferretti y Costa, 2003). Todo esto sumado a la fuerza de la presión hidrostática 

del agua contra la pared torácica y la elevada resistencia de las vías respiratorias 

provocan un aumento del trabajo de respiración durante la natación en comparación con 

otras disciplinas, como el ciclismo (Leahy et al., 2019). 

Los nadadores, las nadadoras artísticas y, en menor medida, los jugadores de waterpolo, 

alternan periodos de apnea con inspiraciones casi máximas mientras realizan un ejercicio 

de alta intensidad. Esto provoca una baja frecuencia respiratoria y una alta presión 

vascular pulmonar que puede estresar el sistema respiratorio mediante maniobras de 

hiper expansión de la pared torácica, hipercapnia, hipoxia y carga mecánica (Masuda et 

al., 1981; Alentejano, Marshall y Bell, 2010). 
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Figura 14. Factores condicionales y fisiológicos relacionados con el aumento de la 

capacidad y difusión pulmonar en nadadores. 

Posibles vías metabólicas relacionadas con genes activados por la hipoxia y el estrés 

mecánico en los capilares alveolares parecen estar relacionados con el crecimiento 

pulmonar. Durante la natación, los requerimientos de inspiraciones rápidas casi máximas 

desde la capacidad residual funcional, durante cortos intervalos de tiempo, así como la 

restricción de la ventilación en cada ciclo respiratorio, podrían constituir un estímulo 

condicional de hipoxia intermitente y actividad mecánica, ya descritos como los 

principales estímulos para la mejora de la respiración (Wagner, 2005; Mazic et al., 2015). 

Tanto las expansiones pulmonares hasta la TLC (Clanton et al., 1987), como las 

exposiciones a apneas repetidas en el agua (Wagner, 2005) que se producen durante la 

natación y la inmersión acuática, podrían ser el motivo por el que nadadores 

(Mickleborough et al., 2008), buceadores en apnea (Schagatay, Richardson y Lodin-

Sundström, 2012) y nadadoras (Bjurstrom y Schoene, 1987) tienen mayor capacidad 

pulmonar y difusión que deportistas terrestres. 

En mamíferos grandes, incluidos los humanos, la caja torácica alcanza su 

dimensión final una vez obtenido el cierre óseo epifisario con la maduración somática; 

por lo tanto, el crecimiento pulmonar solo es posible cuando haya espacio disponible 

para acomodar nuevas estructuras (Hsia et al., 2016). Los deportistas acuáticos 
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comienzan el entrenamiento de alta intensidad y volumen en edades prepuberales, 

mucho antes que la mayoría de los deportes terrestres. En este sentido, ha sido descrito 

que el entrenamiento intensivo de natación en niños prepuberales provoca un 

crecimiento pulmonar isotrópico y un mejor desarrollo de las vías respiratorias y del 

espacio alveolar (Courteix et al., 1997). 

Este puede ser el motivo por el que los volúmenes pulmonares de los nadadores son 

más grandes que la normalidad poblacional, pero la difusión pulmonar (un parámetro 

más cualitativo) es mucho mejor que la normalidad poblacional. 

Armour et al. (1993) también han mostrado que la capacidad de difusión es mayor en los 

nadadores debido a un mayor tamaño de la caja torácica, que contiene un numero de 

alveolos mayor comparado con corredores y controles. Sin embargo, los deportistas 

acuáticos de este estudio también tienen el KCO más alta, tanto en mujeres (115 ± 12 %) 

como en hombres (119 ± 13 %), sugiriendo que deportistas acuáticos de élite también 

mejoran su coeficiente de transferencia de gases en los pulmones para una superficie 

alveolar dada. 

En el caso de las nadadoras artísticas, solo dos estudios han analizado algunos 

datos fisiológicos de función pulmonar, mostrando que éstas tienen mayor VC, TLC y 

volumen forzado espiratorio en un segundo (FEV1) que la población general (Bjurstrom 

y Schoene, 1987; Alentejano, Marshall y Bell, 2010). Sin embargo, cuando comparas 

nuestros resultados con las evaluaciones de Roby et al. (1983) en campeonas olímpicas, 

algunas diferencias son evidentes. Nuestra muestra tiene valores más altos en DLCO y VA, 

pero un KCO más baja que las mejores nadadoras artísticas de entonces. Probablemente, 

en la actualidad se entrenan más las capacidades físicas que en los años 1980s. 

Las singulares características de la natación artística se podrían resumir en una demanda 

metabólica muy alta en un ejercicio que comprende periodos de apneas recurrentes en 

un ambiente acuático. Esta condición puede estresar el sistema respiratorio mediante 

maniobras de hiperexpansión pulmonar que provoca estrés mecánico (Alentejano, 

Marshall y Bell, 2010) e hipoxia intermitente (Masuda et al., 1981).  

Los nadadores parecen entrenar suficientemente los músculos respiratorios 

durante su práctica deportiva. De acuerdo con esto, Mickleborough el al. (2008) han 

descrito que no hay un beneficio adicional del entrenamiento de músculos respiratorios 

en tanto y cuanto se desarrolle un entrenamiento de natación de élite. Nuestra 

interpretación es que el entrenamiento de natación en sí ya es un estímulo suficiente 

para el desarrollo de los músculos respiratorios, consiguiendo mejorar así la capacidad 

pulmonar de los practicantes. 

Por otro lado, otros deportistas o pacientes con insuficiencia respiratoria u otras 

enfermedades crónicas podrían beneficiarse de esta característica inherente de la 

práctica de natación. Los músculos inspiratorios responden al entrenamiento, mejorando 

la fuerza, la resistencia, la función muscular inspiratoria y la ventilación máxima voluntaria 

(MVV) (Katch, McArdle y Katch, 2015). En pacientes con enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica (EPOC), el entrenamiento ventilatorio mejora la capacidad para el 
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ejercicio y reduce el esfuerzo fisiológico. Esto se debe a una progresiva desensibilización 

ante la sensación de falta de oxígeno y al mayor autocontrol de los síntomas respiratorios 

(Katch, McArdle y Katch, 2015). 

En este estudio, los parámetros pulmonares de nadadores y de nadadoras 

artísticas destacan por encima de los jugadores de waterpolo. Esto coincide con que, 

tanto los nadadores como las nadadoras artísticas, se exponen en mayor medida a 

factores estimulantes de la mejora de la función pulmonar, como son el estrés mecánico 

y la hipoxia intermitente, debido a la baja frecuencia respiratoria asociada y a las 

inspiraciones forzadas máximas que esto provoca. Se sugiere así que, además del medio 

acuático en sí, el tipo de actividad que se desarrolla en el agua es también importante 

para la mejora de la función pulmonar. 

Este es un factor para tener en cuenta cuando se hace rehabilitación de enfermedades 

respiratorias en el medio acuático. Algunos estudios no utilizan la natación como método 

de ejercicio terapéutico, sino una combinación de ejercicios de fuerza y movilidad en el 

medio acuático (aqua-gym) para el tratamiento del asma (Carew y Cox, 2017) y el EPOC 

(De Souto et al., 2012). Además del medio acuático, la mecánica de brazada coordinada 

con una baja frecuencia respiratoria y las apneas intermitentes podrían mejorar el 

pronóstico de algunas enfermedades pulmonares. 

Futuros estudios deben incluir la natación en estos protocolos de ejercicio acuático, 

debido los efectos que provoca el estrés mecánico y la hipoxia intermitente, además de 

los ejercicios de fuerza y movilidad, para un mayor beneficio de la terapia acuática sobre 

la función pulmonar.  

Variación de la DLCO según el sexo y la hora de evaluación en nadadores 

Respecto a las diferencias por sexo, las nadadoras de élite femeninas tuvieron una 

DLCO más baja que los nadadores de élite masculinos, mientras que el KCO fue similar en 

ambos sexos (Tabla 1), sugiriendo que el mayor VA de los hombres provoca las 

diferencias evidentes en la capacidad de difusión pulmonar. 

Los pulmones más pequeños de las mujeres ha llevado a la noción de que la mujer puede 

ser más susceptible a la disfunción pulmonar o a la hipoxemia arterial inducida por el 

ejercicio (Harms et al., 1998). En esta tesis doctoral, las diferencias son similares en el 

DLCO post-entrenamiento de ambos sexos, con una reducción de – 3,2 % en mujeres y – 

2,2 % en hombres. Por otro lado, los niveles más bajos de DLCO en mujeres deportistas 

de élite están al mismo nivel que los parámetros de función pulmonar en los hombres 

de la población general, o incluso más altos. Consecuentemente, el nivel de forma física 

y el tamaño pulmonar per se puede ser más determinante que el sexo respecto a las 

lesiones pulmonares inducidas por el ejercicio (Olfert et al., 2004). Así mismo, un umbral 

anatómico o funcional podría definir la existencia o no de susceptibilidad a la disfunción 

pulmonar y, así, la población de deportistas de élite puede no verse afectada por las 

diferencias de respuesta pulmonar al ejercicio según el sexo. 
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Respecto a las modificaciones circadianas, la capacidad de difusión pulmonar 

(DLCO y KCO) fue menor por la mañana en comparación con la tarde. La modulación 

circadiana de la función pulmonar ha sido ligeramente descrita en la literatura, aunque 

todavía no está bien caracterizada (Frey et al., 1987; Medarov, Pavlov y Rossoff, 2008). En 

esta tesis doctoral, los nadadores entrenaban en la piscina por la mañana (6:45 a 9:30), 

hacían un entrenamiento en el gimnasio al medio día (13:30 a 14:30) y entrenaban por la 

tarde en la piscina de nuevo (16:15 a 18:30). Por la tarde, la DLco y el Kco fueron 

respectivamente un 3,9% y un 4,2% más alto. El entrenamiento de natación por la tarde 

es normalmente más intenso y los nadadores podrían tener una pre-activación simpática, 

causando una función respiratoria superior. Además, el estado de deshidratación por la 

mañana es mayor a por la tarde, lo que también podría influir en las diferencias 

apreciadas en esta investigación (Simpson, Romer y Kippelen, 2017). 

Perspectiva 

Uno de los principales retos de la fisiología pulmonar es comprender los 

mecanismos que subyacen a la plasticidad pulmonar, y encontrar formas de mejorar las 

capacidades estructurales y funcionales (Hsia et al., 2016), y el estudio de la natación 

como modelo condicional podría tener un valor significativo. 

 

6.2. Cambios de la DLCO inducidos por el entrenamiento en deportistas acuáticos 

6.2.1. Natación en línea 

Uno de los objetivos principales de esta tesis doctoral ha sido evaluar los posibles 

cambios de la difusión pulmonar en relación con el entrenamiento de natación. 

Para esto, en el primer artículo se evaluaron las diferencias pre- vs post-entrenamiento 

en 10 sesiones de entrenamiento de natación. Estas sesiones incluían diferentes tipos de 

entrenamientos, horario y día de la semana. Los resultados mostraron una ligera 

disminución de la capacidad de difusión pulmonar después del entrenamiento de 

natación siendo la DLCO un 2.5% menor y la KCO un 3,9% menor., después de 207 

comparativas pre- vs. post-. 

En principio, estos hallazgos no son un inconveniente para los pulmones 

extremadamente desarrollados como los que tienen los nadadores de élite. No podría 

ser de otra forma teniendo en cuenta que, en la mayoría de los casos, cursan un proceso 

subclínico y reversible a corto plazo. Sin embargo, hay casos aislados, como la nadadora 

que se describe en el artículo 1, en los que la práctica de natación puede provocar 

algunos casos más serios de limitación de la capacidad respiratoria. 

Como hemos visto en la figura 8, existe una considerable variación interindividual en la 

respuesta de la DLCO al entrenamiento a lo largo de las 10 evaluaciones pre- vs. post-

entrenamiento en los 21 nadadores de élite. En este caso, 17 de los 21 nadadores 

tuvieron una disminución de la x̅ DLCO post-entrenamiento, con 6 de los 21 nadadores 

con una disminución (– 5,6 – 11,2 %) superior al índice de repetibilidad de la prueba de 

DLCO para sujetos adultos y sanos, 3,1 % (MacIntyre et al., 2005). 
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Antes de interpretar los datos, es importante resaltar que en el diagnóstico clínico se 

considera un descenso de la DLCO leve aquellos valores que se encuentran por debajo 

del límite bajo de normalidad (~80%) y por encima del 60% de la referencia (Pellegrino 

et al., 2005). Por otro lado, también es importante interpretar los datos con su contexto, 

que son los cambios transitorios de la DLCO a causa del entrenamiento en nadadores de 

élite. Más allá de provocar una disfuncionalidad a largo plazo, estos individuos tienen 

valores basales de DLCO muy superiores a su referencia para edad y altura. 

Algunos estudios ya habían mostrado disminuciones de la DLCO después del 

ejercicio en el medio terrestre (Sheel et al., 1998; McKenzie et al., 1999; Johns et al., 2004; 

Baldi et al., 2014), especulando que el ejercicio pudiese provocar un edema pulmonar 

intersticial. La novedad de este trabajo es la ligera disminución de la DLCO en nadadores 

a lo largo de un periodo de seguimiento, practicantes de un deporte que ha sido 

específicamente relacionado con la presencia de un edema intersticial (Hohmann, Glatt 

y Tetsworth, 2018; Smith et al., 2018). Sin embargo, esta relación solo ha sido descrita en 

reportes de casos debido a la dificultad para replicarla en condiciones controladas y, a la 

dificultad de combinar los medios de detección de edema pulmonar (rayos X, escáner de 

tomografía computarizada CT) con la práctica de natación en una piscina, normalmente 

en ecosistemas alejados de los laboratorios convencionales que desarrollan este tipo de 

estudios en fisiopatología. 

La literatura disponible apunta a dos potenciales hipótesis que explican esta 

disminución en la difusión pulmonar después del ejercicio. La primera de ellas es una 

redistribución del flujo sanguíneo a tejidos periféricos mediante una reducción del 

volumen sanguíneo pulmonar y central (Hanel, Clifford y Secher, 1994) y, por tanto, una 

redistribución de la sangre hacia los espacios vasculares periféricos (Hanel et al., 1997). 

A diferencia de otros estudios en la literatura que evaluaban la DLCO 30-120 min después 

del ejercicio, nuestra investigación medía la DLCO al poco tiempo (menos de 10 minutos) 

después de finalizar el ejercicio. En nuestros resultados se puede observar un ligero 

aumento no significativo de la VA después de la natación. Así, el descenso de la DLCO era 

producido aún a pesar del ligero aumento del volumen pulmonar. Esto, sumado a la 

rápida evaluación de la DLCO, que en cierta forma limita la redistribución sanguínea 

después del ejercicio, rebate esta hipótesis. En este sentido, el descenso de la DLCO 

también se había relacionado en menor medida con una fatiga de los músculos 

inspiratorios (Lomax y McConnell, 2003), hipótesis también cuestionada por estos 

resultados, debido al ligero aumento no significativo de la VCIN después del 

entrenamiento. 

La segunda potencial explicación es la presencia de un edema pulmonar inducido por la 

natación (SIPO) debido al estrés mecánico ultraestructural en los capilares pulmonares. 

Esto sería provocado por el ejercicio acuático bajo una condición de alta presión arterial 

y capilar pulmonar (Bates, Farrell y Eldridge, 2011) que terminaría desarrollando una fuga 

de componentes sanguíneos al espacio intersticial (Hopkins et al., 1997). La presencia de 

SIPO también podría provocarse por una posible reducción de la capacidad del sistema 
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linfático para limpiar fluidos bajo un patrón respiratorio con una baja frecuencia 

respiratoria (Koizumi et al., 2001) y una respuesta de inmersión que redistribuye el flujo 

sanguíneo hacia al tórax durante el ejercicio. 

Actualmente no hay evidencias respecto a por qué ciertos individuos son más 

susceptibles al SIPO, aunque los síntomas normalmente se resuelven rápidamente en las 

primeras 48 horas y sin necesidad de aplicar ningún tratamiento (Smith et al., 2018), con 

lo que no provocan el desarrollo de un edema pulmonar clínicamente relevante, lo que 

es un evento singular y poco común que se ha descrito en el artículo 1 de esta tesis 

doctoral. 

En este sentido, el descenso de la DLCO inducido por la natación, no lleva a un deterioro 

crónico del intercambio de gases pulmonares en nadadores de élite. De hecho, nosotros 

sugerimos que el alto desarrollo de la función pulmonar que tienen los nadadores podría 

ser resultado del estrés repetido en la barrera alveolocapilar durante los entrenamientos 

a lo largo del tiempo. Aun así, algunos nadadores desarrollan casos serios de edema 

pulmonar inducido por la natación (Drobnic et al., 2018). Estas situaciones concretas 

todavía no están suficientemente estudiadas, y es importante que sean identificadas, 

oportunamente diagnosticadas y tratadas. La divergencia de la respuesta entre sujetos 

en la DLCO después del entrenamiento muestra la necesidad de evaluar la capacidad de 

difusión alveolocapilar en los pulmones en deportistas acuáticos que se encuentran 

expuestos a un régimen de entrenamiento altamente exigente. Estudios futuros deberán 

contemplar una valoración de la función pulmonar en nadadores de diferente nivel para 

valorar el impacto de este estrés sobre la función pulmonar.  

 

Figura 15. Secuencia esquemática de la progresión del edema en relación con el 

aumento de la presión arterial pulmonar desde cambios dinámicos en la barrera 

alveolocapilar hasta la lesión mecánica. La zona verde representa la respuesta leve de la 

homeostasis de la barrera alveolocapilar, mientras que la zona amarilla representa la 

respuesta ligeramente más disruptiva de ciertos nadadores estudiados en la tesis 

doctoral. Basada en Swenson et al. (2012). 
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En el caso de que el ligero cambio de la DLCO en los nadadores esté relacionado con un 

edema pulmonar, el grado de lesión se encontraría en los primeros niveles de la curva, 

zona verde, o ligeramente más avanzado en nadadores susceptibles a SIPO que bajan 

hasta 10-20% su DLCO después del entrenamiento, zona amarilla. 

6.2.1. Natación artística 

Se evaluó una única sesión de entrenamiento de natación artística, en 11 

nadadoras. La sesión se compuso por una primera parte de natación con apneas y una 

segura parte de figuras y coreografía. Se encontró un aumento del 9,2% en la DLCO 

después del entrenamiento de natación con apneas forzadas, y un descenso del 13,6% 

en la DLCO después de las figuras y la coreografía. En la comparativa pre- vs. post-, el 

DLCO fue un 4,0% menor después del entrenamiento, aunque las diferencias no fueron 

significativas. 

La natación con apneas (respirando una vez cada 5, 7 y 9 brazadas) es un tipo de 

entrenamiento con alta demanda metabólica en combinación con periodos 

relativamente breves de apneas (5-seg a 12-seg). A consecuencia, se demandan altos 

niveles de fuerza de los músculos inspiratorios para forzar un volumen corriente alto, 

debido a la baja frecuencia respiratoria forzada por las apneas (Leahy et al., 2019). A 

medida que el gasto cardiaco aumenta durante el ejercicio para cumplir con los 

requerimientos demandados de O2 en los tejidos, la presión del ventrículo derecho 

aumenta provocando un aumento de la presión arterial pulmonar (PAP), que provoca un 

aumento del reclutamiento y distensión de los capilares pulmonares (Michaelchuk et al., 

2019) aumentando el área disponible para el intercambio de gases en la barrera 

alveolocapilar (Hsia, 2002; Jorgenson, Coffman y Johnson, 2018). 

El aumento de la DLCO durante el ejercicio ha sido atribuido principalmente al aumento 

del volumen sanguíneo capilar pulmonar (VC) y a un mejor encuentro entre las moléculas 

de oxígeno y los eritrocitos, más que a un aumento de la capacidad de difusión de 

membrana (DM) (Zavorsky et al., 2017). Sin embargo, en deportistas altamente 

entrenados, se encuentra un mayor aumento en la DLCO comparado a no entrenados 

debido a un aumento de la DM, sugiriendo que los deportistas de elite puedan tener una 

mejor respuesta de la membrana alveolocapilar al ejercicio para facilitar la transferencia 

de O2 durante el ejercicio, lo que estaría en concordancia con el incremento del KCO en 

nadadoras artísticas después del entrenamiento de natación con apneas. 

El entrenamiento de coreografía y figuras es un tipo de entrenamiento en el que 

se producen series de ejercicio de más alta intensidad, con periodos de apnea más largos 

(8-s a 24-s), pero periodos de recuperación también largos. El descenso de la DLCO sólo 

es concluyente en la comparativa mid vs. post.  Sin embargo, las variaciones pre- vs. post-

entrenamiento son muy similares a las obtenidas en el artículo 1 con nadadores en línea. 

En ese artículo, el periodo de seguimiento se compuso de 207 comparativas pre- vs post- 

dónde la consistencia de los resultados y la amplia muestra facilito que los datos fueron 

estadísticamente significativos a pesar de una disminución menor (– 2,5 %). 
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De las 11 nadadoras artísticas evaluadas, 9 tuvieron una disminución de la DLCO y el KCO, 

también con una considerable variabilidad interindividual, incluyendo 5 nadadoras 

artísticas con un descenso medio de la DLCO después del entrenamiento (– 5 % a – 20%), 

4 nadadoras artísticas con un descenso pequeño (– 0,7 a – 3,7 %) y 2 nadadoras artísticas 

con un aumento pequeño después del entrenamiento (+ 1,1 a 4,1 %). 

Al igual que en el caso de los nadadores, las posibles razones que explican el descenso 

de la DLCO después del entrenamiento es la redistribución del flujo sanguíneo a los tejidos 

periféricos después del entrenamiento (Hanel, Clifford y Secher, 1994) y/o un edema 

pulmonar inducido por la natación (Hohmann, Glatt y Tetsworth, 2018). Las mediciones 

de la DLCO en las nadadoras artísticas fueron todavía más rápidas que en el estudio de 

los nadadores de élite, en menos de 1 minuto después de finalizar la actividad. Al igual 

que en los nadadores en línea, la VA y la TLC, muestran una tendencia similar a 

mantenerse en los valores basales o a aumentar no significativamente. Tanto la VA como 

la DLCO sugieren un reclutamiento capilar mantenido o aumentado después del 

entrenamiento mostrando la inconsistencia de la primera hipótesis. Respecto al posible 

edema pulmonar, y aunque la DLCO ha sido consistentemente relacionada con el 

aumento del fluido extravascular (Snyder et al., 2006; Clarenbach et al., 2012), un enfoque 

más adecuado debería incluir medidas de valoración directa de la presencia de 

acumulación de fluido como técnicas de imagen (escáner CT o rayos X) junto con técnicas 

indirectas más sensibles como la DLNO, la DM y la VC (Dehnert et al., 2010; Zavorsky y Lee, 

2017), lo que explicaría con claridad si se producen perturbaciones medias del equilibrio 

de fluido extravascular en la barrera alveolocapilar (Cogo y Miserocchi, 2011). El SIPO 

podría ocurrir de manera subclínica también debido a sus factores de riesgo inherentes 

al deporte de la natación artística, el ejercicio, la inmersión acuática y la exposición a 

hipoxia (Marabotti, Cialoni y Pingitore, 2017). En la literatura disponible se ha descrito 

que algunas nadadoras artísticas tienen tos, mareos y desmayos (Davies, Donaldson y 

Joels, 1995; Mountjoy, 1999) sugiriendo niveles indeseables de hipoxia, hipersensibilidad 

al cloro o alguna complicación respiratoria. Además, el estado redox de los nadadores 

también puede ser afectado por la exposición crónica al cloro, en un mayor grado que 

los deportistas terrestres (Araneda et al., 2018). Sin embargo, ninguna de las nadadoras 

artísticas de este estudio sufría de asma, alergias o presentaron signos o síntomas de 

hiperreactividad bronquial asociada con el entrenamiento estudiado.  

Síntesis 

Tanto el articulo 2, 3 y 4, muestran que los nadadores y las nadadoras artísticas 

siguen un patrón de respuesta pulmonar similar al entrenamiento, con un ligero 

descenso de la DLCO, a pesar de que la VA se mantiene, o aumenta ligeramente. 

Consecuentemente, se produce una disminución ligeramente superior del KCO, lo que se 

puede interpretar como un empeoramiento de la eficiencia del intercambio de gases en 

los pulmones (Neder et al., 2019). 
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La disminución repetitiva de la DLCO después del entrenamiento en deportistas acuáticos 

con amplia experiencia no parece provocar una alteración patológica en el tiempo y 

tampoco parece disminuir significativamente por el entrenamiento. Nadadores que 

llevan exponiéndose a esta condición a diario durante más de 10 años como sucede en 

este estudio, muestran valores basales de función pulmonar muy por encima de la 

población general, con una DLCO de ~135% en mujeres y ~148% en hombres, respecto 

a los valores de referencia por edad y altura.  

Futuras investigaciones deberán desarrollar un análisis longitudinal para conocer el 

impacto de la práctica de distintos deportes acuáticos en la función pulmonar, y poder 

trasladar estos resultados a la población general, y a la rehabilitación de la función 

pulmonar en personas con patologías asociadas. Así mismo, sería recomendable estudiar 

la DLCO en un rango más amplio de nadadores para valorar en mayor medida las posibles 

implicaciones clínicas. 

 

6.3. Cambios en la difusión y el volumen pulmonar durante una concentración en altura 

Agudos: Sesión de entrenamiento combinado de natación y ciclismo 

Nuestra hipótesis inicial del artículo 5 era que la difusión pulmonar disminuiría 

también en altura, posiblemente en mayor medida debido al estres adicional que supone 

la menor presión parcial de O2 en altitud.  Sin embargo, los nadadores no presentaron 

cambios agudos de la difusión después del entrenamiento de natación. Esto es más 

relevante si cabe ya que la mayoría de los nadadores presentaron cierto malestar 

respiratorio asociado al entrenamiento de la natación o a una concentración del cloro de 

la piscina a la que no estaban habituados, con una presencia generalizada de disnea y 

tos repetitiva. El deportista disneico (breathless athlete) es una condición difícil de 

diagnosticar debido a la naturaleza no específica de los síntomas (Hull y Wilson, 2018) 

tales como tos, jadeo, y signos clínicamente poco predictivas, con lo que se ha de ser 

precavido antes de relacionar SIPO con una limitación respiratoria durante el ejercicio. 

En nuestro caso, a pesar de los signos de limitación respiratoria, la difusión pulmonar no 

se vio alterada después del entrenamiento de natación, posiblemente influido por una 

mayor actividad del sistema linfático en altura (Koizumi et al., 2001). 

No obstante, la difusión pulmonar disminuyó un 10% después de la sesión 

moderada de ciclismo a 3.000 m, sugiriendo que 1.850 m de hipoxia hipobárica pueden 

ser una exposición a la altura más segura que 3.000 m de hipoxia normobárica, la cual 

puede implicar ciertos riesgos o limitaciones pulmonares para el entrenamiento de 

deportistas de élite. La causa de esta disminución se desconoce, pero una acumulación 

de líquido intersticial puede ser la causa más probable (Wagner, 1987). El fallo de estrés 

capilar pulmonar se desarrolla con el ejercicio intenso en sujetos sanos y con la 

vasoconstricción pulmonar inducida por la hipoxia alveolar, que aumenta adicionalmente 

con el estrés mecánico sobre las paredes capilares, llevando a una disrupción de la 

barrera sanguíneo-gaseosa (Anholm et al., 1999). 
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La mayoría de los problemas médicos ocurren en altitudes por encima de los 2.500 m 

(West, 2015), donde se produce una disminución significativa del transporte de O2 hacia 

los tejidos (Hanel et al., 1997). Aunque los volúmenes pulmonares más pequeños pueden 

provocar un mayor aumento de la presión arterial pulmonar en altitud (Steinacker et al., 

1998), la presencia de HAPO también ha sido descrita después del ejercicio en altitud en 

ciclistas (Anholm et al., 1999) provocando un aumento del encharcamiento de fluido en 

los alveolos (Mutlu, Koch y Factor, 2004; Sartori, Rimoldi y Scherrer, 2010). 

Una fisiopatología común parece ser compartida entre el HAPO y el SIPO, por tanto, 

las estrategias preventivas y terapéuticas pueden ser trasladadas del primero al segundo, 

tales como evitar un ejercicio excesivo, la aclimatación progresiva al esfuerzo, y el uso de 

medicamentos que aumenten la disponibilidad del óxido nítrico por su efecto 

vasodilatador, y que deben de ser explorados en el campo de la prevención y el 

tratamiento del SIPO (Marabotti, Cialoni y Pingitore, 2017). 

  

Medio plazo: Efecto de 14 días de entrenamiento de natación a 1.850 m 

Nadadores de élite con experiencia previa en altitud y valores de difusión pulmonar 

basal extremadamente altos no cambian su capacidad de difusión después de 14 días de 

una concentración de entrenamiento en altitud. Teniendo en cuenta la muestra de 

nadadores con altos niveles de función pulmonar, esto podría no ser un estímulo 

suficiente para modificar la DLCO, ya sea mejorando la función o estructura pulmonar o 

alterando el intercambio de gases alveolocapilar. 

Durante la aclimatación en altura, los órganos que experimentan una alta demanda de 

O2, tales como el sistema musculo-esquelético y el cardiaco se regulan hacia abajo para 

minimizar las posibles lesiones hipóxicas tisulares y maximizar la eficiencia de la 

utilización de O2 (Hoppeler et al., 1990; Bogaard et al., 2002). Al mismo tiempo, los 

órganos involucrados en el consumo de O2 tales como la sangre y los pulmones, 

aumentan sus capacidades (Hsia et al., 2007). Sin embargo, estas respuestas son 

limitadas, y el rendimiento aeróbico se ve empeorado a medida que la altura aumenta 

por una reducción progresiva del V̇O2max. 

Los resultados del artículo 5 muestran que la DLCO permanece inalterada después de 

14 días de concentración en altura. Sin embargo, se produjo un descenso de la VA y un 

aumento del KCO en este periodo, posiblemente mediante un mecanismo compensatorio 

ante la disminución de la expansión alveolar (Hughes y Pride, 2012) para mantener los 

niveles de DLCO estables. Esta disminución de la VA puede ser consecuencia de un 

descenso de la función del ventrículo derecho y del gasto cardiaco, después de la 

aclimatación en altura, que produce un aumento en el tiempo de transito eritrocitario en 

los capilares pulmonares, resultando en un desequilibrio de la difusión alveolo-capilar 

(Bebout et al., 1989; Stembridge, Ainslie y Shave, 2016). Los pulmones también pueden 

tener un mecanismo antiedematoso como respuesta a la vasoconstricción alveolar 

desarrollando una disminución en el VC y un aumento de la DM (Beretta et al., 2017) 

cuando se expone al organismo a hipoxia hipobárica de forma sostenida en el tiempo. 
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Además, el posible aumento de la hemoglobina al final de una concentración en altitud 

también puede haber contribuido al aumento del KCO al final de dicha exposición. 

La mayoría de los estudios han evaluado los cambios en la capacidad de difusión en 

altura con sujetos alpinistas o montañeros en alta altitud (>3.000 m), una condición que 

difiere considerablemente con la situación a la que se enfrentan deportistas de élite 

durante el ejercicio extenuante a moderada altitud. Igualmente, los estudios analizados 

muestran resultados inconclusos. La capacidad de difusión pulmonar ha sido descrita, ya 

sea aumentando o disminuyendo después de exposiciones de corta o larga duración en 

altura. Faoro et al. (2017) mostraron que la DLCO, el KCO y el VA aumenta después de una 

exposición aguda de 1 h a altitud moderada (2.250 m). La DLCO fue también aumentada 

después de 9 días a 5.150 m (Taylor et al., 2017) y después de tres semanas a 5.400 m 

(Agostoni et al., 2011). Martinot et al. (2013) también mostraron un aumento de la DLCO 

después de 2-3 días a 4.300 m, pero hubo un descenso de la VA y el KCO del día 2-3 al 

día 7-8. En contraste, la DLCO no cambio después de 2 semanas a 5.050 m aunque la VA 

disminuyó (de Bisschop et al., 2012). La capacidad de difusión también permaneció sin 

alteraciones después de un ascenso rápido (1-3 días) y después de una estancia 

moderada (7-10 días) a 4.559 m (Kreuzer y van Lookeren Campagne, 1965; Clarenbach 

et al., 2012). Mientras tanto, Senn et al. (2006) encontraron un descenso en la DLCO 

después de un ascenso rápido (1-2 días) a 4.559 m. Clarenbach et al. (Clarenbach et al., 

2012) encontraron una disminución del 10% de la DLCO antes de que HAPO ocurriera. 

También es importante reconocer la diferente respuesta interindividual (Bartesaghi et al., 

2014) que hemos observado a nivel del mar en las secciones anteriores. 

Para concluir, la función pulmonar no se ve afectada negativamente después de 14 

días con un promedio de 15 km/día de natación a moderada altitud (1.850 m). Los 

nadadores participantes entrenaron 80 km/semana y en torno a 30 h/semana dentro y 

fuera de la piscina durante esta concentración en altura, un programa importante en 

comparación con las rutinas de las expediciones montañeras. Recientemente, Tiller et al. 

(2019) también han mostrado que la función pulmonar de deportistas de resistencia 

soporta bien la realización de 10 maratones en 10 días consecutivos a nivel del mar.  

Además, la plasticidad funcional está limitada en la edad adulta, tal y como expone 

Thomas et al. (1998). En cambio, exposiciones de corta duración durante la maduración 

somática, podrían tener diferentes resultados. Un periodo de 5 meses de exposición a la 

altura en perros han mostrado aumentos considerables del transporte de O2 y de 

eficiencia metabólica, viéndose mantenidas a lo largo del tiempo después de regresar al 

nivel del mar (Hsia et al., 2007), y sugiriendo que es posible obtener aumentos 

funcionales de forma permanente durante el desarrollo madurativo (McDonough et al., 

2006). Sin embargo, parece que la exposición acentuada a la altitud durante la edad 

adulta no es capaz de reiniciar el crecimiento pulmonar (Guleria et al., 1971). 

Además, todos los participantes reclutados para este estudio ya tenían previa experiencia 

en el entrenamiento en altura y una DLCO basal mucho más alta que los valores de 
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referencia para su edad y altura, probablemente limitando el margen de mejora ante un 

estrés condicional como el evaluado. 

Sin embargo, el entrenamiento en altitud en nadadores jóvenes podría ser una estrategia 

interesante para el desarrollo de la función pulmonar en edades sensibles.  

6.4. Cambios en la DLCO inducidos por la exposición a la hipoxia severa y el ejercicio  

El propósito de esta sección de la tesis doctoral fue comparar la respuesta de la 

difusión pulmonar en nadadores de élite con sujetos controles, ante una exposición 

simulada a hipoxia hipobárica severa (4.000 m) combinada con una sesión de ejercicio 

de 30 minutos.  

La hipótesis inicial de la investigación que forman los artículos 6 y 7 razonaba que los 

pulmones altamente desarrollados de los nadadores tendrían una respuesta al ejercicio 

en altitud severa. Sin embargo, nuestros resultados no mostraron diferencias en la 

respuesta de la capacidad de difusión pulmonar (DLCO y KCO), ni en reposo a 4.000 m (HA-

R) ni después de un ejercicio interválico de intensidad moderada (HA-AER). 

Este hallazgo sugiere dos posibles escenarios: 1) los pulmones de los sujetos sanos están 

suficientemente desarrollados para afrontar situaciones de estrés ambiental y 

condicional como la propuesta en este estudio, y/o 2) los cambios en la difusión 

pulmonar requieren de exposiciones a hipoxia hipobárica severa más largas o ejercicio 

de mayor intensidad. 

Como se ha explicado en la sección 6.3., las condiciones necesarias para provocar 

cambios en la difusión pulmonar en altitud son inciertas. Snyder et al. (2006) encontraron 

un ligero aumento de la DLCO y una reducción de la fluido intersticial después de la 

combinación de ejercicio e hipoxia normobárica (Fracción inspirada de oxígeno (FIO2) = 

12.5%) en una exposición de 17 h. En cambio, Senn et al. (2006) encontraron un ligero 

descenso de la DLCO después de un ascenso rápido (3 h) a 4.559 m. Agostoni et al. (2013) 

también encontraron un descenso de la DLCO y un aumento de los cometas pulmonares 

por ultrasonidos (ULCs) a 4.559 m en menos de 36 h de exposición. 

Estos dos últimos estudios sugieren que el edema pulmonar intersticial puede ocurrir 

relativamente rápido en sujetos sanos, aunque en exposiciones a una altitud más 

prolongadas que las 2 h de exposición propuesta en nuestra investigación.  

A pesar de estos hallazgos, el HAPO se presenta típicamente en individuos que han 

estado en alta altitud 1 o 2 días, han progresado en altura rápidamente y que, con 

frecuencia, desarrollan síntomas de mal agudo de montaña (AMS) (West, 2012). 

Exposiciones más prolongadas a la altitud severa podrían producir cambios en la difusión 

pulmonar, pero las evidencias son también inconclusas. Clarenbach et al. (2012) 

encontraron 8 casos de HAPO en un grupo de 18 montañeros después de 1 día de 

exposición a 4.559 m, aunque la DLCO solo descendió después de 3 días. de Bisschop et 

al. (2012) mostraron un descenso de la DLNO post-ejercicio, pero ningún cambio en la 

DLCO después de 7 días a 5.050 m. No obstante, Taylor et al. (2017) encontraron un 
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aumento significativo de la DLCO después de un expedición de 8 días en altitudes 

inferiores a 5.150 m y 5 días a 5.150 m en montañeros. Mientras que Taylor et al. (2016) 

encontraron un aumento de la DLNO, pero ningún cambio en la DLCO despues de una 

expedicion más larga de 40 días a 5.150 m. 

En algunos casos, existe una exacerbación de la propiedades de permeabilidad del 

epitelio capilar pulmonar que pueden crear un desequilibrio entre la filtración vascular 

pulmonar y la reabsorcion de fluido alveolar (Richalet, 1995; Mairbäurl et al., 2019), 

aunque se ha descrito una variacion interindividual considerable (Clarenbach et al., 2012; 

Taylor et al., 2016). Después de valorar los resultados de nuestra investigación, nosotros 

sugerimos que la actividad del sistema linfático pulmonar regula bien el ratio de 

aclaramiento de fluidos desde el espacio intersticial bajo una exposición aguda de 

hipoxia hipobárica severa en sujetos sanos, evitando cambios significativos en la 

capacidad de difusión. 

Por otro lado, el estudio de la SpO2 y la FC de los artículos 6 y 7 permitieron valorar 

en cierta medida la respuesta cardiovascular del ejercicio en altitud severa de ambos 

grupos. Los nadadores tuvieron una desaturación significativamente mayor que los 

sujetos controles en HA-R (5%) y en HA-AER (13%) mientras que tuvieron un menor 

aumento de la FC también en ambas condiciones, HA-R (29%) y HA-AER (15%) 

comparado con los sujetos controles. Estos resultados sugieren una respuesta 

cardiovascular, y posiblemente ventilatoria, distinta entre ambos grupos. 

La hiperventilación es una de las primeras respuestas del organismo humano a una 

exposición aguda a altitud severa (Luks, 2015). A pesar de esto, aún se produce un 

descenso de la saturación de oxígeno que es más significativa cuanto mayor es la altitud. 

Faiss et al. (2014) ya mostraron que los deportistas de élite tienen una desaturación más 

pronunciada que deportistas recreacionales después de ejercicio intenso a nivel del mar. 

Además, deportistas acuáticos tales como nadadoras artísticas (Bjurstrom y Schoene, 

1987) y buceadores (Foster y Sheel, 2005) han mostrado una menor respuesta ventilatoria 

hipóxica (HVR), que se ha asociado con individuos más susceptibles a HAPO (Hohenhaus 

et al., 1995). Sin embargo, nuestra investigación no encontró una asociación entre el 

descenso de la SpO2 y una limitación de la difusión pulmonar. De hecho, la DLCO no 

cambió a pesar del descenso de la SpO2 y el aumento significativo de la FC. Los nadadores 

podrían tener una menor quimio respuesta o una menor sensibilidad de los cuerpos 

carotídeos a la hipoxia, o ambas cosas, lo que provocaría una menor HVR y, a 

consecuencia, un mayor descenso de la SpO2 (Harms y Stager, 1995). Pero, sin medidas 

válidas de la respuesta respiratoria neural durante el ejercicio no podemos conocer qué 

causas subyacen a las notables diferencias de hipoxemia arterial entre individuos 

(Dempsey y Wagner, 1999), en nuestro caso, entre nadadores de élite y sujetos controles. 

El mayor estado de forma física y la mayor capacidad pulmonar para transportar O2 a los 

músculos también podrían explicar, en cierta forma, esta respuesta fisiológica. 
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De forma interesante, el aumento significativo de la FC tampoco fue trasladado en 

un aumento de la DLCO, aunque existe una clara relación entre los aumentos del gasto 

cardiaco y los aumentos en la DLCO a nivel del mar (Hsia, 2002; Tedjasaputra, Bouwsema 

y Stickland, 2016). Nosotros proponemos que esto no ocurre posiblemente debido al 

descenso de la presión de oxígeno alveolar en altitud severa, que adicionalmente podría 

limitar potenciales aumentos en la DLCO, o posiblemente debido a un descenso del 

volumen sanguíneo capilar pulmonar en altitud severa (West, 1962). No obstante, se ha 

descrito un aumento del reclutamiento y la distensión de los capilares pulmonares ante 

condiciones de elevado flujo sanguíneo pulmonar y presión arterial pulmonar (Hanson 

et al., 1989). Medidas adicionales de gasto cardiaco o volumen sistólico podrían explicar 

en mayor profundidad esta disociación entre los cambios de la FC y la DLCO. 

 

6.5. Cambios en la DLCO inducidos por el ejercicio en cicloergómetro a nivel del mar 

La prueba de Wingate es considerada la prueba más utilizada para evaluar el 

rendimiento anaeróbico sobre una bicicleta (Bar-Or, 1987). En nuestro estudio, la 

capacidad de difusión pulmonar (DLCO y KCO) aumentó en mayor medida después de este 

ejercicio corto y explosivo (SL-ANA) que después de 15 minutos de ejercicio continuo a 

una intensidad del 30% de los vatios promediados durante la prueba (SL-AER). 

Hasta el momento, este es posiblemente el primer reporte de cambios agudos en la DLCO 

después de un ejercicio explosivo de 30 segundos, aunque otros estudios han evaluado 

los cambios en la DLCO provocados por el ejercicio aeróbico, tanto a corto como a largo 

plazo. Lalande et al. (2012) mostraron que individuos con una mayor capacidad aeróbica 

máxima tenían una mayor distensibilidad en la circulación pulmonar. Además, la 

expansión de la vascularización pulmonar parece no alcanzar una meseta durante el 

ejercicio aeróbico máximo (Coffman et al., 2017). 

De forma interesante, los cambios en la DLCO encontrados por Lalande et al. (2012) 

después de un ejercicio aeróbico máximo fueron similares a los nuestros después de un 

ejercicio anaeróbico máximo, con un aumento de la DLCO del 27 y 24% respectivamente. 

Probablemente, el ejercicio aeróbico de intensidad moderada también propuesto en 

nuestra investigación no provocó cambios en la DLCO debido a su menor intensidad de 

esfuerzo aplicada. De esta forma, la intensidad del ejercicio podría ser un factor clave en 

la respuesta de la capacidad de difusión pulmonar, por delante de la duración del 

ejercicio y los requerimientos metabólicos.  

El ejercicio voluntario requiere de la activación del sistema nervioso central, que, como 

comando central, media la respuesta de hiperpnea durante el ejercicio (Forster, Haouzi y 

Dempsey, 2012). El aumento rápido de la DLCO después del Wingate test podría formar 

parte del mismo mecanismo de retroalimentación neural (neural feed-forward) en un 

esfuerzo por adaptar el sistema respiratorio y cardiovascular a la máxima intensidad de 

ejercicio exigida (Fu y Levine, 2013), a pesar de que un ejercicio anaeróbico de 30 

segundos no depende apenas de la producción de energía dependiente del O2. Esta 
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rápida respuesta también tiene sentido desde el punto de vista de la cascada de 

transporte de O2 desde el aire ambiental hasta la mitocondria, ya que la difusión 

pulmonar es el primer paso limitante del rendimiento aeróbico. 

Aunque estos resultados podrían sugerir que el ejercicio interválico de alta 

intensidad podría estimular más la mejora de la difusión pulmonar a largo plazo (debido 

a esta mayor estimulación aguda y posiblemente un mayor estrés mecánico), Flaherty et 

al. (2014) mostraron que tanto el ejercicio interválico de alta intensidad (HIIT) como el 

ejercicio continuo de moderada intensidad (MICT) provocan una respuesta similar de la 

difusión pulmonar, con un ligero aumento en DLNO (pero ningún cambio en la DLCO), con 

ambas modalidades de ejercicio después de 6 semanas de entrenamiento en mujeres 

desentrenadas. 

6.6. Fortalezas y limitaciones de la tesis doctoral 

Centre d’Alt Rendiment (CAR) Sant Cugat y Centre National d'Entraînement en Altitude 

(CNEA) Font Romeu 

El principal valor de esta tesis doctoral reside en la integración de medidas de función 

pulmonar en el ambiente de un grupo de natación de élite, en colaboración con sus 

entrenadores. Esto nos ha permitido disponer del material de análisis de difusión 

pulmonar, típico de laboratorios y hospitales, en la misma instalación de la piscina, tanto 

en el CAR de Sant Cugat cómo en el CNEA Font Romeu, en altitud.  

La capacidad de difusión pulmonar en deportistas acuáticos estudiados ha sido mayor 

que los parámetros de referencia dados para altura y edad. Un estudio de gemelos o un 

estudio longitudinal desde edades tempranas en deportistas acuáticos y no acuáticos 

todavía debe ser desarrollado para explicar si la práctica de estos deportes provoca el 

mayor tamaño y mejor función pulmonar descrito en este grupo de deportistas. 

Aunque la DLCO es un parámetro consistente para la evaluación del aumento de 

fluido en el intersticio pulmonar (Agostoni et al., 2003; Snyder et al., 2006; Clarenbach et 

al., 2012), una combinación de pruebas indirectas (DLCO) y directas, como son las técnicas 

de imagen (radiografía, ecografía pulmonar, tomografía computarizada o resonancia 

magnética), sería el enfoque más apropiado para la correcta evaluación de 

perturbaciones leves del equilibrio intersticial de fluidos (Cogo y Miserocchi, 2011). Sin 

embargo, es muy difícil acceder a estas técnicas de imagen en los centros de 

entrenamiento. 

Respecto a las pruebas indirectas, una combinación de DLCO y DLNO podría ser un enfoque 

más informativo de los cambios de la difusión pulmonar ya que la DLNO se afecta 

mínimamente por la hemoglobina y el VC, siendo así más sensible de los cambios de la 

DM (Zavorsky y Lee, 2017). 

Aun así, los cambios en la DLCO y KCO son suficientemente sensibles y coherentes con los 

cambios ocurridos en el VA como para ser considerados una evaluación correcta de la 

difusión pulmonar en nadadores de élite.  
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Las investigaciones de esta tesis doctoral han sido desarrolladas en un grupo 

relativamente pequeño, con 42 nadadores de élite participantes (30 nadadores de élite 

y 12 nadadoras artísticas), y ha estado condicionado a sus rutinas de entrenamiento, lo 

que ha permitido incluso acceder a una concentración en altitud.   

La variación interindividual de la DLCO después del entrenamiento de tanto nadadores en 

línea como nadadoras artísticas refuerza la necesidad de considerar los cambios 

individuales que se producen en deportistas acuáticos de élite. Sería interesante valorar 

a un rango de deportistas acuáticos mayor, tanto a nivel del mar como en altitud, para 

conocer en mayor medida el impacto de estos estresores en la función pulmonar.  

Servicio de Hipobaria y Fisiología Biomédica de la Universitat de Barcelona en el 

Campus de la Salut de Bellvitge 

Las diferencias en el tipo de ejercicio, la intensidad, la modalidad de hipoxia, la duración 

y la altura de exposición podrían ser decisivas en la modulación de los cambios de la 

difusión pulmonar. Todos estos factores hacen compleja la valoración de los cambios en 

la difusión pulmonar debido a estos estresores, tanto en sujetos sanos como en sujetos 

con patologías pulmonares. 

Además, la intensidad del ejercicio desarrollada en las condiciones experimentales de 

altitud severa fue moderada con 1,5W/kg de peso en el cicloergómetro. Por tanto, los 

nadadores fueron físicamente menos exigidos proporcionalmente que los sujetos 

controles, lo que explica las diferencias de la respuesta de la FC al ejercicio, pero hace 

todavía más sorprendente la mayor desaturación sufrida por este grupo de deportistas 

altamente entrenados en ejercicio aeróbico moderado de larga duración. Aunque los 

cambios en la FC y la SpO2 han sido considerables en ambos grupos experimentales, es 

posible que el ejercicio interválico moderado propuesto no haya sido un estímulo 

suficiente para aumentar la DLCO debido a un reclutamiento y distensión de capilares 

adicionales, o para descenderla a causa de un fallo de estrés pulmonar inducido por el 

ejercicio en hipoxia.   
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7. Conclusiones 
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1. Los nadadores de élite y las nadadoras artísticas tienen un descenso subclínico 

y agudo de la difusión pulmonar después del entrenamiento. Este descenso transitorio 

de la DLCO no conduce a un empeoramiento crónico del intercambio de gases 

pulmonares, y de hecho podría estar relacionado con el alto desarrollo funcional y 

estructural de los pulmones en dichos deportistas acuáticos. Igualmente, existe una gran 

variabilidad interindividual en la respuesta de la muestra al entrenamiento de natación, 

incluyendo algunos nadadores que sufren un considerable descenso de la difusión 

alveolocapilar. 

 

2. Una concentración en altura de 14 días no modifica la capacidad de difusión 

en nadadores de élite, aunque se produce un descenso del volumen alveolar (VA) y un 

aumento del coeficiente de transferencia de CO (KCO) lo que mantiene la DLCO inalterada. 

De forma aguda, una sesión de entrenamiento de natación en altitud moderada no 

provoca cambios en la difusión pulmonar, pero una posterior sesión de ciclismo en 

hipoxia normobárica severa reduce la DLCO de nadadores de élite. 

 

3. La capacidad de difusión aumenta considerablemente después de un ejercicio 

máximo de 30 segundos en un cicloergómetro, aunque la dependencia de O2 es pequeña 

en esta modalidad de ejercicio. Así la intensidad del ejercicio puede ser un modulador 

clave en los cambios de la difusión pulmonar en relación con el ejercicio. 

 

4. Un protocolo agudo de ejercicio moderado en altitud severa no modifica la 

difusión alveolocapilar, sugiriendo así que los pulmones de sujetos sanos pueden 

afrontar con seguridad este tipo de protocolos de estrés ambiental y físico sin 

comprometer el intercambio respiratorio. Además, no existieron diferencias entre la 

respuesta pulmonar de nadadores de elite y sujetos controles al ejercicio en altitud 

severa. Investigaciones adicionales deberán evaluar la seguridad de este tipo de 

protocolos de ejercicio en poblaciones especiales que se puedan beneficiar de los efectos 

fisiológicos que provoca la combinación de ejercicio e hipoxia. 
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