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RESUMEN

La actividad fisica produce beneficios para la salud y repercute en la calidad de
vida, pero el entrenamiento deportivo con fines competitivos producird cambios en
el organismo. Los efectos del ejercicio dependen del tipo, duracion, frecuencia e
intensidad de la actividad que se realiza. El tipo de ejercicio puede ser estatico o
isométrico y dindmico o isotdnico, dependiendo de la actividad muscular
involucrada. El entrenamiento fisico continuado induce una serie de adaptaciones
fisioldgicas morfoldgicas y funcionales sobre el sistema cardiovascular, que pueden
variar segun la influencia de varios factores tanto constitucionales (superficie
corporal, sexo, edad y factores genéticos) como externos (intensidad, duracién vy
tipo de ejercicio. El ejercicio isométrico o estatico produce un aumento menor de la
frecuencia cardiaca, aumento de la resistencia periférica, con un retorno venoso
mas dificil, con un aumento muy pequefio del volumen sistélico (V.S) y del gasto
cardiaco (G.C.), por lo tanto el corazén es sometido a una sobrecarga de presién
enviando una menor cantidad de sangre hacia un sistema circulatorio de mayor
resistencia (2). El aumento en la resistencia al flujo sanguineo, debido al musculo
sometido a una contraccion estatica, puede ser aumentado marcadamente por
compresion de los vasos sanguineos en los musculos, sin embargo en otras areas
no ejercitadas en ese momento, puede haber una resistencia disminuida. Se han
reportado, en atletas altamente entrenados en resistencia, frecuencias cardiacas de
40 -50 latidos por minuto, nosotros hemos encontrado frecuencias de hasta 33
latidos por minuto.

Palabras Claves: actividad fisica, cardiovascular, dinamico, isotdnico, factores
genéticos.

ABSTRACT

Physical activity produces benefits for health and has influence upon the quality of
life, but the sports training with competitive intentions will produce changes at the
organism. The effects of exercise depend of type, duration, frequency and intensity
of the sport activity. The type of exercise can be static or isometric and dynamic or
isotonic, depending on muscular implicated activity. The physical continued training
induces a series of physiological morphologic and functional adaptations on
cardiovascular system, and they can vary according to the influence of several
factors so much constitutional ( corporal surface, sex, age and genetic factors ) like
external ( intensity, duration and type of exercise. The isometric or static exercise
produces a less increase of cardiac frequency, and an increase in peripheric
resistance, with a venous return but difficult, with a very small increase of sistolic



volume ( V.S ) and cardiac expense ( G.C.), Therefore the heart is submitted to a
surcharge of pressure sending off a littler bit quantity of blood through a circulatory
system with higher resistance ( 2 ). The increment of resistance against blood flow
due to the muscle submitted to a static contraction, could be enlarged markedly by
compression of blood vessels in muscles, however in another not exercised areas at
that moment could be a diminished resistance. Many highly trained athletes in
resistance had reported cardiac frequencies about 40 to 50 throbs per minute, we
have found frequencies of about 33 throbs per minute.

Key words: Physical activity, cardiovascular, dynamic, isotonic, genetic factors.

La practica de la actividad fisica produce indudable beneficios para la salud y
repercuten positivamente en la calidad de vida de los individuos. El entrenamiento
deportivo con fines competitivos producira cambios en el organismo, los que hay
que tener en cuenta a la hora de evaluar las condiciones fisicas del sujeto
entrenado.

Cuando el organismo es sometido a una carga de trabajo o a una actividad fisica su
necesidad primordial es el aporte adecuado de oxigeno a los musculos que se
encuentran realizando la actividad. Los efectos del ejercicio dependen del tipo,
duracién, frecuencia e intensidad de la actividad que se realiza.

El tipo de ejercicio puede ser estatico o isométrico y dindmico o isotdnico,
dependiendo de la actividad muscular que pueda estar involucrada. Ejemplos de
ejercicio estatico son el levantamiento de pesas, ejercicios de agarre, lanzamiento
y ejemplos del dinamico son correr, nadar, ciclismo.

El entrenamiento fisico continuado induce una serie de adaptaciones fisioldgicas
morfoldgicas y funcionales sobre el sistema cardiovascular, que pueden variar
segun la influencia de varios factores tanto constitucionales (superficie corporal,
sexo, edad y factores genéticos) como externos (intensidad, duracion y tipo de
ejercicio. (1)

Los efectos hemodindamicas de los dos tipos de ejercicio son diferentes.

Debemos sefalar que hoy los sistemas de entrenamiento de los diferentes deportes
hacen que la actividad realizada no sea puramente de un tipo u otro, sino que haya
un predominio de uno u otro.

El ejercicio isométrico o estatico produce un aumento menor de la frecuencia
cardiaca, aumento de la resistencia periférica, con un retorno venoso mas dificil,
con un aumento muy pequefio del volumen sistélico (V.S) y del gasto cardiaco
(G.C.), por lo tanto el corazén es sometido a una sobrecarga de poresién enviando
una menor cantidad de sangre hacia un sistema circulatorio de mayor resistencia
(2). El aumento en la resistencia al flujo sanguineo, debido al musculo sometido a
una contraccidon estatica, puede ser aumentado marcadamente por compresion de
los vasos sanguineos en los musculos, sin embargo en otras areas no ejercitadas en
ese momento, puede haber una resistencia disminuida. El efecto total es un
aumento de la resistencia periférica.

En el ejercicio con predominio de contracciones musculares de tipo dindmico y una
demanda energética de tipo aerdbico (carrera de resistencia, natacién, ciclismo,
etc.) el sistema cardiovascular debe mantener un gasto cardiaco (GC) elevado
durante un tiempo prolongado que va desde varios minutos hasta horas. Este
aumento del GC se debe a un aumento de la FC y del VS. Es la repeticion
continuada de este tipo de estimulos, durante largas e intensas sesiones de
entrenamiento de las diferentes especialidades deportivas, el que induce unas



adaptaciones morfoldégicas y funcionales mas relevantes sobre el sistema
cardiocirculatorio (1).

Durante la ejecucion de una actividad dinamica se produce un aumento del GC,
debido al aumento de la FC y del VS.

La repeticién continuada de estos estimulos, durante largas, intensas y repetidas
sesiones de entrenamiento el que induce las adaptaciones morfoldgicas vy
funcionales del sistema cardiovascular, siendo el ejercicio dindmico el que produce
las mas relevantes (2,3).

¢Qué efectos se produciran por la practica sistematica del ejercicio dindmico?

Desde una fecha tan antigua como el afio 1899 Henschen (4) hizo referencia a la
cardiomegalia del deportista, exponiendo que mediante la percusion el encontraba,
en los esquiadores de fondo, corazones de mayor tamafio que en la poblacidon
normal, y que estos atletas que poseian los corazones mayores, obtenian los
mejores resultados.

El entrenamiento deportivo aumenta la capacidad de transportar oxigeno del aire a
los muasculos que realizan el ejercicio. El entrenamiento de resistencia da como
resultado la posibilidad de tener un mayor consumo maximo de oxigeno durante un
ejercicio continuo de alto nivel, si lo comparamos con la menor proporcién que
poseen las personas no entrenadas.

La adaptacién morfoldgica y funcional inducida por el entrenamiento fisico puede
ser reflejada por el registro electrocardiografico realizado al deportista.

La literatura recoge numerosos estudios realizados por varios autores sobre la
electrocardiografia en reposo. Frecuentemente hemos comprobado en los ECG de
deportistas diversas modificaciones en los mismos.

Que encontramos frecuentemente:
Modificaciones del ritmo:

Bradicardia sinusal

Arritmia sinusal frecuentemente respiratoria
Ritmo de la unién

Extrasistoles

Modificaciones de la Conduccién

Interauricular

Blogueo Incompleto de Rama Derecha (BIRD)
Hemibloqueos Fasciculares izq. Ant. y post.
Bloqueos A-V de primer y segundo grado
Modificaciones de la Repolarizacién Ventricular.
Rep. Precoz

Persistencia de Patrén Juvenil

Trastornos de la Repolarizacion Ventricular (Inversiones de la onda T.)
Bradicardia Sinusal

El efecto mas conocido y mas frecuente es la bradicardia sinusal o disminucion de
la frecuencia cardiaca.

Se han reportado, en atletas altamente entrenados en resistencia, frecuencias
cardiacas de 40 -50 latidos por minuto, nosotros hemos encontrado frecuencias de
hasta 33 latidos por minuto.



El mecanismo responsable es poco comprendido, pero la idea mas aceptada es que
involucra aumento del tono vagal.

Algunos tienen el criterio de un aumento del tono vagal con una disminucion de la
actividad simpatica y disminucién de la densidad de los receptores beta
adrenergicos y disminucion del consumo y recambio de las catecolaminas o
sensibilidad disminuida de estas.

Se supone que el entrenamiento origina un aumento del impulso colinergico vagal,
combinado con un mecanismo de inhibicién simpatica. Herrlich en 1960 demostré
que ratas, después de un prolongado entrenamiento, revelaban un aumento
significativo del contenido de Acetilcolina atrial, lo cual puede ser resultado del
aumento de la descarga vagal.

Actualmente continua el debate sobre el origen de la bradicardia producto del
entrenamiento, hay quien sugiere una denervacion selectiva de la pared inferior del
miocardio, lo cual podria estar relacionado con el tono vagal aumentado (5).

Estudios recientes presentan la hipdotesis de que entre los beneficios del
entrenamiento moderado (aumento de la carga hasta un 75 % del maximo) incluye
un aumento de la actividad parasimpatica y la sensibilidad a los baroreflejos
asociado a una progresiva bradicardia en reposo y aumento del indice de
modulaciéon vagal y que al llevar las cargas de entrenamiento a un 100 % de
intensidad se invirtieron los efectos con un aumento de la frecuencia cardiaca en
reposo, con aumento de la presién diastdlica y aumento a la sensibilidad a los
baroreflejos, concluyendo que esto indica que el entrenamiento intenso de
resistencia desvid la modulacidon auténoma cardiaca de una predominancia
parasimpatica a simpatica (6,7).

Arritmia Sinusal

Es frecuente la aparicion de un arritmia sinusal, en el 15-20 % de los
electrocardiogramas con bradicardia sinusal puede aparecer la arritmia sinusal (8)
sobre todo de tipo respiratorio. El origen de estas alteraciones del ritmo se
atribuyen a un aumento del tono vagal. La aparicion arritmia sinusal en deportistas,
es reportada por varios autores (9).

Ritmo de la union

Aparece en el ECG con p negativa en DII, VF y V1, es observado en atletas
entrenados, nosotros lo vemos con cierta frecuencia. El se identifica por la
presencia de ondas P precediendo el complejo ventricular, las cuales son negativas
en D2, D3 y VF y negativas en alguna o todas las precordiales.

Extrasistoles: Los podemos encontrar en atletas altamente entrenados, los cuales
aparecen en reposo y desaparecen con la actividad fisica. Si hacen su aparicidn
durante la ejecucion del ejercicio tendran otro prondstico y deben ser bien
estudiados.

Modificaciones en la Conduccion

En la conduccién auricular no se observan grandes cambios por el entrenamiento,
pero en algunos casos se encuentran P melladas y con mayor duracion atribuible a
un trastorno de la conduccién interauricular propio de la hipervagotonia(10).

En la conduccidon ventricular a veces es frecuente encontrar trastornos de la
conduccién intraventricular, en formas de melladuras y muescas en la rama
ascendente de la R en derivaciones de cara inferiory en V1 y V2 (10).



Encontramos que el Bloqueo incompleto de rama derecha lo encontramos en la
misma frecuencia que en la poblacidén general, aunque hay datos contradictorios
(11,12).

El Bloqueo completo de rama derecha aunque es excepcional, nosotros lo hemos
encontrado en tres casos sin ninguna otra alteraciéon y con buenos rendimientos
deportivos.

Los hemibloqueos fasciculares izquierdo los hemos visto en nuestros atletas y en un
estudio realizado por la Dra. Olga L. Hernandez,(13) en deportistas de juegos con
pelota, encontrd 7 casos para una incidencia de un 0.5 %.0tros autores también
han reportado ese hallazgo. (14)

En nuestro medio hemos encontrado y se reporta como uno de los signos del
corazon de atleta los Bloqueos Auriculoventriculares (BAV),(14,15,16,17,18) con
mayor frecuencia los BAV de primer grado aunque se observan también los de
segundo grado (tanto Mobitz I como Mobitz II). Tienen como caracteristica su
desaparicién al realizar la prueba ortostatica y al realizar el ejercicio.

Se le atribuye fundamentalmente a la hiprtonia vagal.

Modificaciones de la Repolarizacion Ventricular

Es frecuente observar en atletas Repolarizacién Precoz que se manifiesta como
desplazamiento positivo de la T y del punto J con T elevadas. Trazados de
Repolarizacién Precoz que simulan el Sindrome de Brugada , segun Bianco se
pueden presentar en el 8 % de los casos , existiendo diferencias entre ambos en
relacion a mayor amplitud del ST y mayor duracion del QRS.(19).

Patrén Juvenil que se presenta con frecuencia , con persistencia de T negativa
hasta V3, sin que tenga traduccién patoldgica.

Aunque no forman parte del llamado "Corazéon de Atleta", pueden aparecer los
Trastornos de la Repolarizacién Ventricular (TRV)(18,20,21,22) dados por
alteraciones de la onda T, que pueden aparecer negativa o bifasicas, en D2, VF y la
precordiales V4, V5, y V6.

El origen de estos TRV es polémico y no hay un acuerdo unanime, al igual que su
significado, algunos sugieren mecanismos neuroadrenergicos o catecolaminas
exodgenas(23), asociadas al sistema nervioso auténomo y a la hipertrofia (24) y en
ausencia de enfermedad cardiaca se sugieren otros factores como responsables de
estos patrones: remodelacion morfolégica cardiaca (22) La gran mayoria de
atletas con TRV tienen corazones normales, pero es necesario descartar alguna
patologia asociada especialmente prolapso de la valvula mitral y cardiomiopatia
hipertrofia (CMH). (25). Existen criterios ecocardiograficos que distinguen los TRV
del atleta de la cardiomiopatia (26), Los sujetos con CMH presentan: didmetro
diastoélico final reducido, hipertrofia no homogénea, esencialmente asimétrica, la
cual no regresa después de un largo periodo sin entrenamiento, obliteracién
sistolica de la cavidad ventricular izquierda. Venerando (27) asociaba la benignidad
de los TRV a: mutabilidad espontanea, buena capacidad fisica, no sintomas,
ausencias de otras alteraciones. Prueba de esfuerzo maximo sin alteraciones,
regresion de los mismos al estar un tiempo si entrenar.

Los criterios actuales son que aunque hay que estudiarlos, generalmente son
benignos y no contraindican la ejecucion de la actividad deportiva. (28).

Otras adaptaciones
Ademas de lo ya mencionado el corazén de un atleta entrenado en deportes de

resistencia sufre otros cambios, veamos el volumen sistdlico (VS). Este atleta en
reposo mantiene el mismo gasto cardiaco (GC) que un sujeto no entrenado, el cual



es alrededor de 5 litros, si su frecuencia cardiaca es menor, recordar la bradicardia
el debe, para mantener su GC, aumentar su VS., el cual aumente en reposo por
un mayor llenado ventricular durante el didstole (vol. diast. final) y un vaciamiento
mas completo durante el sistole.

Se ha demostrado que:

1. Se puede impulsar un VS determinado con un minimo acortamiento
miocardico si la contraccién se inicia con un mayor volumen

2. Las perdidas energéticas en forma de friccion y tensidén desarrolladas en la
pared del corazén son un minimo en un corazon dilatado.

3. La fibra muscular estirada puede dentro de ciertos limites proporcionar una
tension mas elevada que la no estirada.

4. La perdida de energia es mayor cuando la contracciéon se produce con un
ritmo cardiaco elevado.

Se considera ventajoso poder mantener un nivel dado de volumen minuto
cardiaco con FC baja. o sea con gran VS.

El entrenamiento mejora la contractilidad del corazén, lo que da como resultado
una mayor fraccién de eyeccion.

Aumento de la diferencia Arteriovenosa de oxigeno ( dif(a-v)O; )

El hombre fisicamente muy apto puede aumentar su consumo de oxigeno de
250 ml a 5000ml o mas cuando trabaja. Supongamos que este aumento es
compensado por un ascenso de la F.C de 50 a 200 y del VS hasta 150 m o 200
ml, lo que significa que el volumen minuto maximo aumento de 5 litros a 30
litros, es decir 6 veces la cifra de reposo el consumo max. de 02 ( MVO2) vy la
dif(a-v)O, debe haber pasado de 50 a 165 ml. Es decir aumenté en 3.3 veces el
nivel de reposo.

Esta mejor utilizacidn del oxigeno transportado por la sangre se logra por:

1. Se redistribuye el flujo sanguineo de tal modo que los musculos esqueléticos
con su pronunciada capacidad para extraer oxigeno puede recibir de un 80
% a un 85 % del vol. minuto en reposo que es de un 15 %.

2. La curva de disociacion de oxigeno se desplaza a la derecha, de modo tal,

gue se reduce una mayor cantidad de oxihemoglobina que la normal a una

presién de oxigeno dada.

Adaptaciones mitocondriales.

Elevada concentracién de mioglobina.

Densidad capilar aumentada en el musculo, lo que hace que la distancia de

difusion entre la circulacién y los musculos sea mas corta.

uhw

Ingger y Stronne sugieren que el nimero de capilares alrededor de cada fibra es
un buen predictor de potencia aerdbica.

Flujo sanguineo coronario

Estudios realizados en animales de experimentacion sometidos a entrenamiento
de tipo aerdbico, han demostrado aumento del flujo sanguineo coronario y de la
permeabilidad capilar, secundario a una adaptacion tanto estructural como del
sistema de regulacién neurohumoral y metabdlico (1).

El aumento de la densidad capilar (nimero de capilares por miofibrilla),
proporcional al engrosamiento de la pared miocardica, parece responder a la
necesidad de mantener invariable el estrés parietal intravascular coronario.
(29,30)



El entrenamiento de resistencia parece aumentar el calibre de los vasos
coronarios (31).

La bradicardia hace que la perfusion del corazén se vea mejorada en el
deportista, por la prolongacion de la duracidn del diastole (2).

Hay un aumento del flujo sanguineo coronario en el ejercicio maximo, con el
entrenamiento, lo que corresponde a dar respuesta a los requerimientos
metabodlicos de un gasto coronario aumentado. De nuevo el flujo sanguineo se
acomoda a la carga metabdlica.

Se cree que el aumento del flujo coronario sea debido, probablemente, a una
reduccion local de la tensién de oxigeno que induce vasodilatacién, a la
acumulacién local de CO2, de adenosina, de iones H y de lactato y otros
metabolitos, que directa o indirectamente contribuyen a la vasodilatacion.

Hipertrofia Ventricular

Se manifiesta en el ECG por aumento del voltaje de la ondas R precordiales
izquierdas, para algunos autores (32) el indice de Sokolov es el que mayor
correlacion tiene con los hallazgos ecocardiograficos.

Con el advenimiento de la eco cardiografia se conoce que el entrenamiento
dinamico produce un tipo de hipertrofia diferente a la del ejercicio estatico (33)
y se demostré que el entrenamiento de fuerza o isométrico ocasionaba efectos
sobre el corazon, lo cual no se evidenciaba en los rayos x, y el efecto es una
hipertrofia concéntrica del ventriculo izquierdo y que el entrenamiento de
resistencia o aerdbico que desarrollaba dilatacién del ventriculo.

Segun Zepilli (34), el corazén de atleta desarrolla una hipertrofia apropiada, es
decir, un desarrollo proporcionado del tamafio de la cavidad y del espesor de la
pared, de modo que la relacidn radio - espesor permanece normal. Ademas el la
diferencia de la miocardiopatia dilatada donde segun él la hipertrofia es
inadecuada y la cdmara ventricular aumenta mucho, de modo que la proporcion
radio - espesor aumenta desproporcionadamente y contrariamente, en la
miocardiopatia hipertréfica, la hipertrofia del miocardio es muy marcada y la
cavidad del ventriculo izquierdo es muy pequefia y la relaciéon radio - espesor
disminuye. (34)

Estos son en general los cambios que se producen al realizar durante un tiempo
prolongado un entrenamiento dindmico. Hoy es una realidad que el
entrenamiento fisico produce una serie de Adaptaciones funcionales vy
morfoldgicas que diferencian el corazén del deportista del individuo no
entrenado, el entrenamiento atlético esta asociado a la remodelacion del
corazon. Este proceso de remodelacién se refiere no solo al aumento de tamafio
sino también a un cambio en las propiedades contractiles y bioquimicas del
mioca.rdio. (1, 35, 36, 37, 38)

Podemos resumir que las principales adaptaciones o cambios por un
entrenamiento dindmico son:

Del Ritmo
Bradicardia Sinusal
Arritmia sinusal
Ritmo de la unidn
Extrasistoles

De la Conduccion



Interauriculares

Blogueo incompleto de rama derecha
Hemibloqueos Fasciculares ant y post. Izquierdo.
Bloqueos A-V de primer y segundo grado.

De la Repolarizaciéon Ventricular.

Repolarizacién Precoz.

Persistencia de Patrén Juvenil.

Otros

Aumento del VS

Aumento de la dif(a-v)02

Aumento flujo coronario.

Hipertrofia ventricular.

Aungue no son parte del Sindrome de Corazén de Atleta se pueden ver
Trastornos dde la Repolarizacién Ventricula como T negativas.
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