LAS CIENCIAS BASICAS EN LA CLINICA

Sistema cardiovascular

y ejercicio

DOMINGO CARABALLO

Los resultados de una evaluacién del sistema
cardiovascular en reposo son muy diferentes
a los obtenidos cuando se la realiza haciendo
ejercicios dinamicos o estaticos. También pue-
den variar al comparar personas sedentarias y
entrenadas. Si se conocen de antemano algu-
nas respuestas fisiolégicas del sistema
cardiovascular cuando se realizan ejercicios
se pueden tener bases mas cientificas para in-
terpretar los resultados y para prescribir
adecuadamente un programa de ejercicio; en
tal forma quien realice una actividad fisica ob-
tendra beneficios y evitara las complicaciones
cardiovasculares. Con el fin de contribuir a la
ilustacion del médico en este campo de la me-
dicina deportiva se exponen los principales
conceptos de fisiologia cardiovascular en rela-
cién con el ejercicio y los cambios clinicos y
paraclinicos que pueden aparecer en personas
entrenadas.

PALABRAS CLAVE

FISIOLOGIA CARDIOVASCULAR
EJERCICIO

INTRODUCCION

| ejercicio ha llegado a ser parte integral de
la vida diaria de muchos individuos, sea por
recreacion, como programa de entrenamiento atléti-
co o para propdsitos de rehabilitacion. Con el fin de
facilitar el aprendizaje de la fisiologia del ejercicio
es conveniente tener clara fa definicién del término:
ejercicio es cualquiera de las actividades que oca-
sionan la generacién de fuerza por los musculos
activados; incluye, ademas de los movimientos, el
mantenimiento de la postura corporal.
El ejercicio se clasifica en isoténico o dinamico
e isométrico o estatico; el primero se desarrolla
contra una carga constante (isoténico) e implica la
contraccién ritmica de un grupo de musculos flexores
y extensores (dindmico); son de esta modalidad ac-
tividades como caminar, trotar, correr, nadar, practicar
ciclismo, etc. El segundo se desarrolla manteniendo
una misma longitud muscular (isométrico) y en su
forma pura no ocasiona movimiento (estatico); un
ejemplo es el sostenimiento de pesas.

IATREIA/VOL 5/No. 1/MARZ0O/1992

DR. DOMINGO CARABALLO, Profesor Titular, Depto. de Fisiolo-
gia, Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia, Medellin,
Colombia. Miembro del Programa de Rehabilitacién Cardiaca,
Hospital Universitario San Vicente de Paul. Medallin, Colombia.

57



Algunas veces los ejercicios se clasifican de acuer-
do a las vias metabdlicas participantes. Por esta razén
se habla de ejercicios aeroébicos y anaerébicos. Sin
embargo, en un ejercicio dado, es muy dificil separar
completamente estas dos vias; ellas son inde-
pendientes como sistemas fisiolégicos pero altamente
interrelacionadas dentro de la actividad organica.

CONSUMO MAXIMO DE OXIGENO

En el transporte de oxigeno hacia los tejidos,
especialmente hacia el musculo esquelético cuando
participa en la actividad fisica, intervienen cuatro
procesos principales: ventilacién pulmonar, difusién
desde el alvéolo hacia los capilares pulmonares,
transporte por el torrente circulatorio hacia los diferen-
tes 6rganos y difusién desde los capilares tisulares
hacia los sitios de utilizacién celular, especiaimente las
mitocondrias.

Es conveniente recordar que la Captaciéno Con-
sumo de Oxigeno (VO2) resulta de muitiplicar el
gasto cardiaco (GC) por la diferencia arterio venosa
de oxigeno (DAV de O2); como el GC a suvez resulta
de multiplicar ia frecuencia cardiaca (FC) por el vo-
lumen sistdlico (VS), la férmula final es la siguiente:
VO2 = FC x VS x DAV de O2

CONCEPTOS Y CALCULOS FISIOLOGICOS
RELACIONADOS CON EL CONTENIDO, EL
TRANSPORTE Y LA EXTRACCION DE OXIGENO

Consumo de O2 = GC x DAV de O2 = 250 m/min
(5.000 mlU/min x (19 mi/dI-14 mi/dl).

Contenido Arterial de O2 = Hemoglobina x %
Saturacion x Capacidad de Combinacién de O2 = 19
mbdi

(14 gm/di x 0.96 x 1.34 ml/gm)

Contenido Venoso de O2 = Hemoglobina x %
Saturacién x Capacidad de Combinacion de O2= 14
mbdl

(14 gm/dl x 0.75 x 1.34 mi/gm)

DAV de O2 = Contenido Arterial de O2 - Contenido
Venoso de Oz = 5 ml/dl

(19 mV/dI - 14 mi/di)

El consumo de oxigeno aumenta en forma direc-
tamente proporcional a laintensidad del ejercicio; sin
embargo, durante un periodo de méaximo esfuerzo
alcanza su mayor nivel, que no varia por 30 segun-
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dos 0 mas aunque ocurra un aumento en la carga o
en la intensidad del ejercicio que se esta realizando.
Este es el Consumo Maximo de Oxigeno (VO2 max)
que se logra cuando se alcanzan el maximo de gasto
cardiaco y de diferencia arteriovenosa de oxigeno
durante un ejercicio fisico y que sirve para determinar
la Méxima Capacidad de Ejercicio de una persona.

El GC puede incrementarse 5-6 veces durante el
ejercicio como resultado de un aumento de 2-3 veces
de la FC y del VS. Debido a que en esas circunstan-
cias la DAV de O2 puede también aumentar 2-3
veces, es logico pensar que el VO2 puede elevarse
10-20 veces durante un ejercicio maximo.

Debido a que la DAV maxima de oxigeno no
puede ser mayor de 15-17 m¥/dl al maximo ejercicio,
el VO2 max es un método no invasivo para estimar el
gasto cardiaco.

Una medida cominmente usada para expresar el
nivel de ejercicio es el MET o equivalente metabdlico,
que representa un consumo de oxigeno de 3.5
mi/kg/min. Esta cifra se deriva de dividir el consumo
de oxigeno en reposo de un hombre de 70 kg (250
ml/min aproximadamente) por su peso; por consi-
guiente 1 MET es el consumo de oxigeno/minuto de
una persona en reposo dividido por su peso corporal.

El VO2 max varia con el sexo, la edad, la actividad
fisica, la masa muscular esquelética total usada du-
rante el ejercicio, la altitud del lugar donde se hace
ejercicio, factores genéticos y el estado clinico car-
diovascular; es menor en mujeres que en hombres
sometidos a ejercicios de igual intensidad y su valor
promedio se reduce a medida que se avanza en
edad: empieza con un nivel de 12-13 METS a los 25
anos (en promedio 1 MET mas en los hombres que
en las mujeres) y cae aproximadamente 1 MET cada
7 aios (0.5 mlkg/min por afo). Asi el promedio de
VO2 max a los 60 afios es de 7-8 METS y a los 75
anos de 5-6 METS. Esta informacién es importante
en el momento de realizar una prueba de esfuerzo
(PE); puede verse en la Tabla N 1 que un protocolo
como el de Bruce para la PE no estd indicado en
personas de la tercera edad debido a que en su
segunda etapa requiere 7 METS, valor muy cercano
al VO2 max de estas personas.

Una persona adulta sedentaria puede tener un
VO2 max de 25-35 ml/kg/min. Este valor puede au-
mentarse 15-30% durante entrenamientos aerébi-
cos. Sin embargo, depués de 12-18 semanas de
entrenamiento se alcanza una meseta a partir de la
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TABLA N2t
CONSUMO DE OXIGENO PARA HOMBRES EN DIFERENTES ETAPAS DEL PROTOCOLO
DE BRUCE PARA PRUEBA DE ESFUERZO

ETAPA VELOCIDAD INCLINACION CONSUMO DE 02 METS
(mph) (%) (mi/kg/min)
| 1.7 4—9/ 17.2 5
Il 25 12 25.9 7
[} 34 14 348 10
v 4.2 16 45.5* 13
Vv 5.0 18 57.8 16.5
Vi 5.5 20 70.0 20
* Se atribuye un aumento desproporcionado en el consumo de oxigeno a la disminucién de la eficiencia mecéanica
cuando los individuos comienzan a trotar o a correr.

cual no hay incremento. El limite de VO2 max que
logran los diferentes deportistas es variable Io que
algunos atribuyen a un factor genético, Sin embargo,
puede lograrse un mejor desempefio, tal como una
mejoria en el tiempo de competencia, a pesar de
haber aicanzado el limite del VO2 max.

Hay poca variacién del VO2 max al hacer ejercicio
a nivel del mar y a una altura no mayor de 1.500
metros. Cuando se sobrepasa ésta el VO2 max dis-
minuye aproximadamente 3% por cada 300 metros
adicionales.

La Ventilacion Pulmonar (Frecuencia Respirato-
ria x Volumen Corriente [FR x VC]) o sea el volumen
de aire espirado durante 1 minuto (Ve) se incrementa
en la medida en que es mayor la intensidad del
ejercicio. Existe una correlacién positiva entre la Ve
maxima y el VO2 maximo, pero es importante tener
presente que la primera no puede usarse para pre-
decir el segundo. Puesto que la FR en reposo oscila
entre 10-16/minuto y el VC es de 500 ml la Ve en
reposo oscila entre 5-8 litros/min. Partiendo de ese
valor la Ve puede incrementarse durante el ejercicio
fisico hasta valores de 100, 150 y en casos muy
extremos hasta 200 litros/min. El aumento se logra
incrementando tanto el VC como la FR.

DEFICIT Y DEUDA DE OXIGENO

En los primeros minutos después de iniciar un
ejercicio dindmico de intensidad moderada, por
ejemplo sin pasar del 50% del VO2 max, el aporte de
oxigeno es inferior a las demandas, lo que ocasiona
un déficit; por elio la energia proviene principalmente
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del metabolismo anaerébico. Posteriormente se lo-
gra un Estado Estable en el cual el aporte es igual
a los requerimientos tisulares de oxigeno, por lo que
no se acumula acido lactico y ocurre poca modifica-
cién de la frecuencia cardiaca, del gasto cardiaco y
de la ventilaci6n pulmonar. Durante los primeros
minutos de la recuperacién, al finalizar el ejercicio,
de Oxigeno; ésta puede detectarse observando c6-
mo el consumo de oxigeno continda elevado durante
algunos minutos del periodo de recuperacién y dis-
minuye gradualmente a pesar de que ya hafinalizado
el ejercicio. El pago de la deuda sirve para restaurar
los depésitos de ATP, fosfato de creatina, oxigeno y
glucégeno.

Si a la persona se le incrementa progresivamente
la intensidad del ejercicio hasta alcanzar el VO2 max,
y se le determina el 4cido lactico en la sangre desde
el comienzo de la actividad, se observa que al llegar
aproximadamente al 60%-70% del VO2 max, ocurre
una elevacién brusca de los niveles de &cido, lo que
se denomina Umbral Anaerdbico (UA). Se define
éste como el nivel de VO2 durante el ejercicio fisico
a partir del cual hay un incremento sostenido de la
concentracién de acido lactico y del cociente acido
lactico/acido pindvico; en ese nivel de actividad fisica
la energia proveniente de la via aerébica se comple-
menta con la que proviene de mecanismos anaeré-
bicos y la produccién de 4cido lactico excede su
degradacion en el higado, el rifién y otros tejidos. El
UA puede variar con el tipo de ejercicio y con el
entrenamiento. (Figura N2 1)
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CONSUMO DE O2 DURANTE UN EJERCICIO (50% VO2 max) Y DURANTE LA RECUPERACION

RESPUESTAS AGUDAS Y CRONICAS DEL SIS-
TEMA CARDIOVASCULAR AL EJERCICIO FISICO

Es comuin observar que momentos antes de reali-
zar un ejercicio dindmico ocurre aumento de la FC,
de la presidn arterial (PA) y del GC. Esto se acom-
pafa de disminucién de la distensibilidad de las
venas y de vasodilatacién de las arteriolas en el
musculo esquelético.

Regulacion de la circulacién durante el ejerci-
cio dinamico o isoténico

1. Nerviosa: la actividad simpética hacia el cora-
zény los vasos sanguineos sistémicos se incremen-
ta; la actividad vagal hacia el corazén disminuye
causando taquicardia y aumento de Ia contractilidad.
Tan pronto la temperatura corporal aumenta, el hipo-
talamo inhibe la actividad simpatica hacia los vasos
cuténeos y estimula el flujo colinérgico hacia las
glandulas sudoriparas.

2. Mecanica: durante la realizacién de un ejercicio
dindmico la bomba muscular retorna sangre desde
las piernas hacia la circulacién central.

3. Local: los vasos de resistencia se dilatan en los
musculos activos debido a los productos del metabo-
lismo muscular.

4. Humoral: Al realizar ejercicio intenso se activan
las fibras colinérgicas hacia la médula suprarrenal
ocasionando liberacién de adrenalina hacia eltorren-
te sanguineo.
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El GC aumenta de acuerdo a las demandas me-
tabdlicas de los musculos en actividad y durante los
primeros minutos de ejercicio sufre una redistribu-
cién: se produce aumento del flujo sanguineo en los
musculos en actividad y disminucién en los territorios
renal, esplacnico y cutdneo; en éste ultimo el flujo
aumenta nuevamente, con el fin de disipar calor,
cuando se llega al 50%-60% del consumo maximo
de oxigeno y vuelve a disminuir cuando se logra el
100%,; la acumulacién de metabolitos en los muscu-
los durante el ejercicio ocasiona dilatacién arteriolar
muscular, lo cual aumenta el flujo sanguineo muscu-
lar y provoca disminucién de la impedancia aértica;
la vasodilatacién periférica, acompafada de la ac-
cién mecéanica de la “bomba musculoesquelética”,
tiende a aumentar el retorno venoso y, por ende, el
GC.

El GC puede aumentarse al incrementar la FC y/o
el volumen de eyeccién (VE); éste puede subir apro-
ximadamente 50% por encima del valor en reposo;
sin embargo, ei maximo VE se logra cuando se
alcanza 40%-50% del VO2 max. A partir de este nivel
cualquier elevacion en la intensidad del ejercicio
ocasiona aumento del GC a expensas, fundamental-
mente, de la FC debido a que cuando ésta aumenta
se acorta el tiempo total del ciclo cardiaco, principal-
mente a expensas de la didstole, lo cual disminuye
el tiempo de llenado del ventriculo.

El promedio de incremento de la FC y de la PA
sistélica, por cada MET que aumente el ejercicio

IATREIA/VOL 5/No. 1/MARZ0O/1992



fisico, es el siguiente: para hombres asintométicos
no atletas 8-10 latidos/miny 7-10 mmHg; en mujeres
sanas 11-13 latidos/min y 5-6 mm Hg. La PA diasté-
lica tiende a permanecer aproximadamente igual o a
disminuir ligeramente de su nivel basal, durante el
ejercicio dindmico.

Todo lo anterior repercute sobre el flujo sanguineo
en las diferentes estructuras organicas, sobre todo
en la circulacién coronaria. El flujo coronario total es
de 250 mimin 6 5% del GC, aproximadamente. La
circulacién coronaria es la Unica en que se extrae en
condiciones de reposo 60%-70% del oxigeno dispo-
nible; ello ocasiona una DAV de oxigeno de 12-14
ml/100 ml, similar a la obtenida en el musculo esque-
lético activo. Por esta circunstancia cualquier au-
mento en el consumo de oxigeno debe ser
compensado con un aumento del flujo coronario,
mediante mecanismos metabdlicos, de autorregula-
¢ién y nerviosos autonémicos.

VENTILACION
{litros/min)

ACIDO LACTICO
{mEq/tit)

GASTO CARDIACO
(timin)

200
FRECUENCIA
CARDIACA 178
Y
PRESION
ARTERIAL 160 b=

128

100

] 20 40 (1] 80 100
INTENSIDAD DEL EJERCICIO
% VO, max.

FIGURA N2 2
RESPUESTA CARDIOPULMONAR NORMAL EN EL EJERCI-
CIO DINAMICO
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El mayor flujo coronario ocurre durante la didstole
y su volumen depende de la PA en ese periodo. El
flujo disminuye durante la sistole y casi cesa en el
periodo de contraccién isovolumétrica, cuando la
tensién del miocardio contractil ocluye las arterias
coronarias. Este efecto es mas pronunciado en el
endocardio del ventriculo izquierdo, comprimido por
las capas musculares externas y por la sangre con-
tenida en la cavidad.

El corazén es un érgano aerébico obligado: debe
utilizar continuamente la via metabdlica aerébica
para sostener su funcién. La concentraciéon de enzi-
mas oxidativas es méas elevada en él que en cual-
quier otro tejido organico. Las mitocondrias, que son
el principal sitio de fosforilacién oxidativa, repre-
sentan el 25-30% de la masa celular. Una red vas-
cular muy rica suministra a cada miocito un capilar
por lo que se logra extraer una gran proporcién del
oxigeno de la sangre que atraviesa la circulacién
coronaria. Incrementos sostenidos en el trabajo me-
canico aumentan el gasto energético del miocardio
y provocan una serie de respuestas que incluyen su
crecimiento, lo que lleva a un mayor requerimiento
de oxigeno. Por ello, para mantener un metabolismo
cardiaco aerébico, el aporte de oxigeno debe ser
proporcional a la demanda o Consumo Miocardico
de Oxigeno (MVO2).

Aporte de oxigeno al miocardio

Este aporte depende de los siguientes factores: 1.
El flujo coronario, la saturacién arterial de oxigeno y
la concentracién de hemoglobina. 2. Las caracteris-
ticas anatémicas de la macro y la microcirculacién
coronaria y, en particular, de la relacién de los capi-
lares con los miocitos que determina la distancia de
difusiénpara el oxigeno. 3. La extraccién de oxigeno.

Dado que en el corazén en reposo es alta la
extraccion de oxigeno, cualquier elevacién de las
demandas se compensa principalmente aumentan-
do el aporte a expensas delflujo coronario, mediante
mecanismos metabdlicos, de autorregulacién y ner-
viosos auténomos.

La reserva vascular coronaria representa la prin-
cipal respuesta compensatoria a un aumento en las
demandas de oxigeno. Cuando hay incrementos en
tales demandas ocurre una gran disminucién de la
resistencia vascular coronaria; la vasodilatacién per-
mite una mayor entrega de oxigeno. Cuando la re-
serva metabdlica estd totalmente utilizada la
extraccion de oxigeno y ia vasodilatacién coronaria
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alcanzan sus maximos niveles. No pueden compen-
sarse los incrementos adicionales en el metabolismo
oxidativo. Este punto critico recibe el nombre de
Limite Aerébico Cardiaco. Mas alla de él las de-
mandas exceden al aporte de oxigeno lo cual genera
hipoxia celular que lleva a un metabolismo anaerébi-
co intracelular; éste se manifiesta por dolor precor-
dial, arritmias, signos de falla cardiaca y cambios
electrocardiogréficos indicativos de isquemia mio-
cardica inducida por el ejercicio.

Demandas Miocardicas de Oxigeno (MVO2)

Los determinantes principales del MVOz incluyen:
1. La frecuencia cardiaca. 2. La tensién de la pared
ventricular. 3. La contractilidad o estado inotrépico
del corazén; a ellos se agregan otros que sélo requie-
ren una porcién modesta de la energia total consu-
mida por el corazén; son ellos: el mantenimiento del
sistema de organelas, el costo de la despolarizacién
eléctrica y la activacion del proceso contractil. En el
ser humano se pueden determinar la frecuencia
cardiaca y la presién arterial, pero no la tensién de
la pared ni la contractilidad ventricular sin realizar
algunas suposiciones. Sin embargo, el producto de
la frecuencia cardiaca por la presién arterial sistéli-
ca, denominado Doble Producto se correlaciona
bien con el MVO2.

COMPARACION ENTRE LAS RESPUESTAS DEL
SISTEMA CARDIOVASCULAR SOMETIDO A EJER-
CICIOS DINAMICO Y ESTATICO (TABLA N2 2)

Es conveniente tener presentes los siguientes
conceptos enrelacién con el desempefio del sistema
cardiovascular al realizar ejercicios dinamicos y es-
taticos:

Ejercicio dinamico: la respuesta cardiovascular
es facil de graduar. Asegura un flujo sanguineo ade-

cuado al corazdn, al cerebro y a los misculos acti-
vos, asi como también a la piel para disipar parte del
calor producido por la actividad muscular.

Ejercicio estatico: incrementa la tensién dentro
de la fibra muscular activa misma asi como la resis-
tencia alflujo; el estrés que causa al corazén es dificil
de controlar. La respuesta puede ser similar frente a
la activacién de un grupo muscular pequefio o de una
masa muscular grande.

Cuando una persona realiza un programa de en-
trenamiento dindmico pueden ocurrir muchas modi-
ficaciones organicas, entre ellas cambios en la FC,
en el VS, en el GC, en el consumo de oxigeno y en
la DAV de oxigeno. Tales cambios pueden resumirse
enla Tabla N2 3.

Si la persona realiza con mucha frecuencia ejerci-
cios repetitivos, de gran intensidad y larga duracién, se
pueden ir produciendo crénicamente, como respuesta,
cambios morfoldgicos y fisiolégicos cardiacos, que se
denominan en su conjunto Corazén de Atleta.

Los componentes fisioldgicos de las demandas
crénicas al corazén pueden ser clasificados en 2
grupos: los relacionados con sobrecarga de presién
y los que tienen que ver con sobrecarga de volumen.
Cuando existe sobrecarga crénica de presién el co-
razon responde incrementando el grosor del septum
y el de la pared ventricular libre pero no el diametro
ventricular izquierdo al final de la diastole. Esto ha
sido demostrado en atletas cuya actividad primaria
induce sobrecarga de presién (levantadores de pe-
sas) y requiere un incremento breve en el gasto
cardiaco contra un exagerado incremento de la pre-
sién adrtica, que puede alcanzar hasta 300 mm Hg.

Cuando ocurre sobrecarga crénica de volumen, por
ejemplo en maratonistas, aumentan el didmetro ventri-
cular izquierdo al final de la diastole y, proporcional-
mente, el grosor de la pared libre y del septum con el

TABLA N2 2

RESPUESTAS AGUDAS A EJERCICIOS DINAMICO Y ESTATICO
PARAMETRO EJERCICIO DINAMICO EJERCICIO ESTATICO
GASTO CARDIACO ™ T
FRECUENCIA CARDIACA ™ T
VOLUMEN SISTOLICO T 0
RESISTENCIA PERIFERICA il T
PRESION SISTOLICA ™7 TrTe
PRESION DIASTOLICA Ool 3 Y ik )
TRABAJO DEL VENTRICULO IZQUIERDO Aumento de volumen Aumento de presién
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TABLA N23
RESPUESTA DEL SISTEMA CARDIOVASCULAR A UN PROGRAMA DE ENTRENAMIENTO DINAMICO

PARAMETRO REPOSO EJERCICIO SUBMAXIMO EJERCICIO MAXIMO
FRECUENCIA CARDIACA Disminuye Disminuye No cambia
VOLUMEN SISTOLICO Aumenta Aumenta Aumenta
GASTO CARDIACO No cambia No cambia Aumenta
CONSUMO DE OXIGENO No cambia No cambia Aumenta
DIFERENCIA ARTERIO-VENOSA No cambia Aumenta Aumenta

fin de normalizar el estrés de la pared. Los aumentos
pueden considerarse una compensacién apropiada
para esta modalidad de sobrecarga del corazén del
atleta, quien requiere incremento sostenido del gasto
cardiaco durante la competencia.

La hipertrofia cardiaca puede desaparecer en se-
manas o en pocos meses después de que el atleta
suspende su entrenamiento; la regresién puede ser
monitoreada por electrocardiogramas o ecocardio-
gramas seriados.

La distincién entre la hipertrofia por entrena-
miento y la patolégica, puede establecerse me-
diante la historia clinica, el examen fisico, la
suspension del entrenamiento fisico por 1-2 meses
y la ecocardiografia. Sin embargo, la hipertrofia
ventricular izquierda (HVI) simétrica sin evidencia
de anomalia valvular y con contractilidad normal

ESTATICO
200 —
FRECUENCIA
CARDIACA
y 150 —o
PRESION
ARTERIAL ’
{mm Hg)
100 _J
-
1 1
[} 1 2

MINUTOS
50 %
EJERCICIO ESTATICO

FIGURA N¢3

puede verse en algunos pacientes con miocardiopa-
tia hipertréfica, que es un proceso hereditario auto-
sémico dominante; por eso es importante la historia
familiar.

Se ha reportado frecuencia cardiaca en reposo
de 25/min, en atletas que practican ejercicios dina-
micos; se la ha atribuido a un incremento del tono
vagal, a disminucién de la actividad simpética o a
cambios intrinsecos en el corazén. A la ausculta-
cién se pueden detectar, ademdas de la bradicardia,
soplo mesosistélico (GI-GII/GVI) en 30-50% y me-
sodiastélico en 30-100% de estos atletas. Es co-
muan escuchar también un tercero y un cuaro
ruidos cardiacos.

La radiografia de térax en los atletas dindmicos
usualmente muestra cardiomegalia con un cociente
cardiotoracico mayor de 0.5 y un corazén globular.
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Esto posiblemente se asocie con incremento de la
vasculatura puimonar.

Cambios electrocardiograficos que pueden pre-
sentarse con el entrenamiento fisico

En atletas attamente entrenados el electrocardio-
grama revela con frecuencia arritmias mediadas vagal-
mente: bradicardia sinusal, amitmia sinusal, marcapaso
migratorio, pausa sinusal, bloqueo AV de primer grado,
bloqueo AV de segundo grado tipo 1 (Wenckebach),
bloqueo AV de segundo grado tipo 2 (raro) y ritmo
nodal. Estas bradiarritmias y bloqueos son usual-
mente benignos. También se reportan hipertrofias
ventriculares: la izquierda (HVI) (siguiendo el método
de Sokolow y Lyon en la cual se suma SV1 + RV5
[35 mm]) se encontré en 14-85% de 1.000 atletas
olimpicos y maratonistas. La derecha (obtenida por
sumacién de RV1 + SV5[10.5 mmy]) se present6 con
una prevalencia entre 18-69%. Este criterio asi como
el de HVI son més frecuentes en los atletas dinami-
cos que en los estaticos.

Se han reportado ademas cambios del segmento
ST y de la onda T que pueden clasificarse en 4
grupos: elevacion del segmento ST cononda T picu-
da; depresion del segmento ST con depresién del
punto J; onda T juvenil; inversién de la onda T. Las
inversiones de la onda T pueden ocurrir en las deri-
vaciones precordiales, en las de las extremidades o
en ambas. Estas ondas se normalizan después de
un ejercicio maximo o de otras maniobras que incre-
menten la actividad simpatica.

Se ha postulado que la inversién de la onda T
puede resultar de diferencias en la duracién del
potencial de accién de las células cardiacas y que el
incremento de la actividad simpatica puede normali-
zar la onda al equilibrar la duracién de ese potencial.
Esto podria explicar por qué ocurre la negatividad,
por qué se normaliza con el ejercicio y por qué puede
desaparecer con el desentrenamiento.

Los cambios anormales del segmento STy de la
onda Tusualmente desaparecen durante unaprueba
de esfuerzo en pacientes con HVI inducida por el
ejercicio, mientras que por lo general persisten en
pacientes con miocardiopatia hipentréfica.

Varios patrones estdn mdas asociados a estados
patoldgicos por lo que debe tenerse precaucién al
evaluarlos; son ellos: una onda T negativa profunda
que se acompafiade contornos simétricos, de depre-
sién del ST, de prolongacién del QT o de ausencia
de la onda Q septal normal.

Ocasionalmente se han notado en atletas incremen-
to y mellamiento de la onda P y ondas U prominentes.
El eje eléctrico del QRS frecuentemente se altera hacia
una posicion més vertical cuanto mayor sea el entre-
namiento. En algunos trabajos se ha notado bloqueo
incompleto de la rama derecha con una frecuencia de
13.4%; se lo ha atribuido a un incremento de la masa
muscular en el apex del ventriculo derecho y ha desa-
parecido con la inactividad.

SUMMARY

CARDIOVASCULAR PHYSIOLOGY

AND EXERCISE

The results of evaluating the cardiovascular
system during rest are very different from
those obtained during dynamic or static exer-
cise; they also differ between trained and
sedentary persons. Previous knowledge of the
physiological responses of the cardiovascular
system allows a more scientific interpretation
of the results of exercise and provides a more
solid base for adequately prescribing a training
program in order to obtain more benetits from
physical activity and to avoid complications.
The main concepts on cardiovascular physiol-
ogy during during excercise and clinical and
paraclinical changes that may appear in trained
persons are presented to illustrate general prac-
titioners in the field of sports medicine
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