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INTllODUCCION 

En l 1!1. t1egunda. mi t~d d9J •i gl o Y.Y. mur:hnm p11tlt111•• h•n 

P~p~rimRnt.~d~ 91 ~lim~~ d• l• mortalid•d·y morbilid•d •trtbuibl•B 

lii 11:terot111clerosi.i1< coronl!lria CACl, '' Rn con•ttcuenci• h1tmot111 

prPsen~i~~o numerosos esfuar~os pAra hacer fr•nt• l•• 

compl i t:aic:i cines 

inr1ivtr1u.;iilen, f.;imili•rea, aoeiale& y ocondmicos. Entr• 11stoa 

esfL1er'?o111 !\& 1Pncuentre el dese.rrol Jo d• uni d11:deii' c:oronari ••• J • 

dPefibril...-eión •~terna, la .:angiograH.a )' c:iru9la coron•riaa, y 

ri:aei .. nt.qm9ntit1 J 91 trnmbol i si 11 y J P: ~ngtcipJ ;iip.tl 11:. 

Aunq11,:1 lif:r;.r,...lm•nt.e P.l t.frmino prevención tmplic• qu• el 

dirigido una det:•rmi n111d11 

~nf~rmedArl, por ~1 mom•nto en al c••o da la AC ••t• tfrmino 

abarca dos asp•c:tos dif~rttntee, l• pr•v•nción 

propi cimente dicha y l• ragr••ión d• IH l••ione• 

atero5cleróticas. 

En Estado• Unidos d• Nort• Am•rtc•, c•rc• d• un milldn d• 

P•rsonas pr9sentan inf•rto al mioc~rdto Cll. 

A nivel Nacional, el infarto agudo •1 miocardio ocup• lo• 

primeros 1L1gar•• •n pacient•• por l'lrrib• de lo• 45 aKoa de •d•d 

(2). 

En 91 Servicio d• C•rdiolog~• d•l Ho•pit•l de E•p•ct•lid•d•• 

del C•ntro N•dico "L• R.:z~.a", •& h~ observado •n lo• L\ltt1no• aft'oa 



una incidenci-t1 f'rRdominantv d• ingret110• d• p.,ci•nt•• con 

"igui-imter 

D:l ,.gnósttr:o f fr 

lnf.i;rirf:'=' 111 mtor:•rdi~ 746 32 " 

Angino11 ~At..-bl11a !5!5 2 Y. 

AnginJA 1n..,11.t•hl" '566 15 " 
r:'•rdtoP•ti.a reum.flti ea 47!5 20 " 
Trll!l•f:r..rnl'l• dtitl rftmn '55"5 15 " 
Di11funcidn ~'/O agotami•nto 

d .. g•ner•d~r de HPD 92 3 " 
En•oc•rdit.t~ 15 

b " 

Cardi opat i •• conglnitee 32 J,3 " 
Cilirdt omi op¡1¡t.l 111• 30 1.2 ,.. 

f''fioper-ic11rdtt:f• 26 1.0 " 

~eit et. &ri tt.mC'I• C•rdfll:COll 125 5 " 
Otro• 137 !5,6 " 

2,413 100" 
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El an6li•i• d• l• tabla anterior mu••tra qu• da 2,413 

paci9"t•• qu• inor•••ran de enero a diciembre de 1991 1 49~ 

correapond•n a cardiopatia isqutmica, y al reato a otr•• 

patologi••· Por allo, ••ta inv•atio•ción e9t& enfocada a valorar 

lo• efecto• de la rehabilitación, y m6a praciao, del ejercicio 

'obre la función ventricular del pacisnt• i•qu•mico. 

En ainteais, el probl•m• de salud a nivel Nacional, como ya 

•• h• d•acrito anteriormente, recae •n la el••• trabajadora 

•canómicament• activa, lo que ocaaiona qua •• incapaciten parcial 

y produce en la familia dolar JnOral, 

alteracionea •n lo• ingresos económicos, y •n la empresa origina 

ti•mpo improductivo, ausentiamo, altaracion•• d• la producción en 

cantidad y calidad y finalmente a la sociedad, ••i como al Eatado 

1• ocasionan merma de la fuerza de trabajo y aum.,,to de 

penaionados e inv6lidoa. 
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CARDlllPATIA ISQUEl'llCA 

El t•rmino de •n~•rmwdad coronar!~ •• 11:cepta como •inóntmo 

d~ eerdiapati• i•qu•mtc• y •• m•nifi••t• como• 

1.- Jnf11:rto agudo d•l mioc•rdit'I 

2.- Sindrom•• •ngino•o• 

~. - Tr~•t.r;1rnr="• d1t 1J1ctt,1111ct ein y/o condur:ct "" 

4.- ln•uftcienci• ~~rdi•C• 

15.- l11q1.14mi41 •tl11tncin•1t 

6.- MuPrt• ~~~ita 

Fn ~1 A•tudio Fr•minghm•n <3> d• 5,209 c••o• d• cardiopat.ia 

i•qutmtc• d• paci•nt•• •ntr• 30 y 60 año• d• •d•d, con 20 ~ño• d• 

••91Jimi•nt.o, l•• menife•tacion•• m6• comun•• d• •nf•rmed•d 

•on di•tint•• d• lo• hombr•• • mujel"'w•, 

Hombrea Mujer•• 

Infarto •1 mtoc11:rdto 4?'i"I. 23'Y. 

Angina ••t.•bl• 32X !!b'Y. 

Angina in•9"tabl• 12'Y. 15'Y. 

t'IU•rt.• •Obit.a llX b'Y. 

La cardiopati• i•qu•mtca ail•nciosa incluye pactent•• con 

efntoma• atiptco•, otros total-..nt• ••1ntom6tico• y qui.n•• 

titm•n •nf•r••d•d rwconocid•, p•ro ••t•n llbr•• d• •lntom••· 
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Fl prond•tico p•r• pacient•• con enferm•d•d coron•ri• 

••intomlfltica, ,.. iguatl qlll'P •n lo• p11ci•nt•• •intom•ticos <4>. 

le a13iv9rid.wd da l• 111qu•mio mtoc•rdic• y l• int•grid•d d• 

la funci l'in ventricular i "Zqui 1trda det•rmi n• •1 

indep9ndi•ntRment.e de le pr•••nci• da •lntom••· Loe p•cient•• con 

dolor caracteri•tico de infarto •l miocardio •in confirm11ción ECB 

nt en~tm•ttc~, requieren •1 mi•mo cuid•do y aegut•t•nto qu• 

aquellos con dolor •ngtnoso que •• acompaWan de canabio• de ECG y 

en:tim4ticoa. Un aatudio retro•pectivo (3) mue•tra que ••O• do• 

tipos d• p11cient•• tienen cifra• •imil•r•• d• mort•lid•d dttntro 

de laa aigui•nt•• 4S hor•• y •l aWo, ••f como la incidencia de 

nuevos 1t\1•ntoa de 1 nfarto durante l • aup•rvi venc~ • • un aJro. 

Loa fector•• d• ri••go cardtovascular, con•tttuyen la b••• 

da los •nfoquea preventtvoa p•r• modificar la ht•torta natural de 

la ateroscl•ro•i•. 

lle.- Las lipoproteln•• •• clasifican de acuerdo • •U denatdad 

ens quilomicron•• (Q>, lipoprot•ln•• d• .uy b•J• dttn•ld•d (Vl..DL>, 

de denatd•d tnt•r••di• fJDL>, d• b•J• d90atdad fLOL> y de alta 

denstd•d <HDL>. Eata divtatón r••ult• ótll para •i•t .. •ttz•r •1 

dtagnd•ttco y 1• fi•iopatologia de low traatorno• Jtpaprot•lcoal 

sin •mbargo, •• art:ifictal, Y• que 1•• Jtpoproteln•• •Hp•r-1.-nt:•n 



11n r"'r"lntinur.) tnt-.r1:1111mttin d• P.U" compon11nt:e•. otra m•n•r• de 

deflnir l•• ltpoprot~in~•, •• b*•• •n l• id•nttdad de l•• 
•poprot.11tin11• ~u• contl•n•n lo que en oc11t1lon•• •11 correlaciona 

tambltn con •u pot•nc:lal at•roo•ntco. La porción rrot.•ica del•• 

ltpoprotein••• l• constttuy•n l•• apoproteinaw, que adem4a da su• 

funcionas uetructural••, actóan como cofactor•• o activador•• d• 

ctert•• •n~im••t a trAv•• d• •u• r•ceptor•• porttcipan •n •l 

raconoclml•nto •nt.r• dif•rent•• lipoprot•in•• y •n l• 

tranaf•rencia d• lipidos. 

f'l met.aboli•mo lipoproteico ti•n• un componant• 11 •!-tóg•no11 

que •• •1 conjunto d• proce•o• a t.r•'''• d& lo• cu•l•• •l organismo 

uttlt~a low llpido• cont•nido• •n la di•ta, y una via "•nd6g•n•" 

que incluye •l tranwport•, almac•n•mi•nto y ut.tli~•ción d• lo• 

llptdo• •int•ti~ado• en •1 organt•mo <6>. 

Ja. - EFECTOS NOC1\I09 DEL TA'8ACO 

La avid•ncia epidemiológica d• ••tudio• como •l Framingha• 

C3>, MU••tran qu• el tabaquismo•• d• los tr•• grand•• factor•• 

d• riawgo ~odtficablaa, report•ndo•• lo •tgutente1 

1.- El rieato d•l fu•adcr •• d• 1.6 v•c•• m•yor p•ra d•••rroll•r 

•nf•rm•d•d coronarte. 

2.- Tabaquic•o + hiperten•ión arteriel aum•nt• a 4.5 vec••· 

3.- T•baqui~..a + col••tercl •levado aunttPnta a 6 vec••· 

4.- Juntos lo• tr•• factor••, el ri••go aumente haata 16 vecas 

(7l. 



Fl 9f~c~o ~t.•rog•ntco d•l t•baco •• m•yor •n l• •orta 

ebdetmi n•l (Bl qu• •n l •• •rt•ri 11• coron11rt •• •n cual qui •r grupo 

d• edad y • cu•lqutar nivel d•l t•baqui•mo. L• incid•nci• de 

aneuri•ma aórtico •• e v•c•& més fr•cu•nt& en fum~dores qu• •n no 

fum011dor••· E• bien conocida la ••ociación entre tabequiwmo y 

claudicación int•rmitente o gangrena de miembroa inferior••· L~• 

oba•rvacion•• d• Framingham indican que al tabftquiamo •• a•octa a 

una incidencia 10 veces mayor de muerte •~bita en varon•• y 6 

vac•• m~a en mujeres C3). Tambifn es conocido qua •1 •f•cto 

nact ve del et garro aum9nta en l il:B mujeres que con11um•n 

flnt.iconcepti vos oral e• C 10), probablemente porqu• •• •uman •u• 

•f•ctos tromboo•nico•. 

IECANJSl'IOS CONOCIDOS POR LOS QUE EL TABACO FAVORECE LA 

CARDJOPATJ A JllCIUEMJCA 

A trav•• d• la r•tención de C02 CmondMido d• carbono> y d• 

l• ~ormación d• carboxihemoglobin•, •• d•W• •l endotelio 

va•cular, favor•ci•ndo la infiltración d• l!ptdoa • inicia la 

formación d• atero•• Clll. Por otro lado lo• producto• del tabaco 

favorecen la trombo•i• arterial por aum•nto de la adhesividad 

plaqu•tari•I ••timula l• ••cr•ctOn d• substanci•• t~otnbog•nlc••• 

d•rivadae d•l 6cido araquiddnico, como •l trombowano A2 que c•LI•• 

con•tricción •n l• v•cind•d d• l• pl•c• atero~ato•• (12>~ EJ 

t•b•co produce ad•m•• aumento de la ~r•cuencia cardi•c• y d• l• 
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fuer'Za dv contr11cct ón, ... , como ''••ocon•tri cci tin por ••tJmulo d• 

suprarr•n•l~• con liberación de c•t•col•min••· 

Jb.- DIABETES 11ELLJTUS Y ATEROBCLEROSJB 

Lia di•bet•• 

c~ract•ri'Z•do por 

mellituw •• un complejo de etndromaa, 

•l tttraci on•" •n •l m•t•betl i •mo d• 1 os 

carbohidrato• qu• afecta el metaboli•mo d• lo• ltptdow y ll•V• a 

compl i caci on•s mi crova•cul ares (engro•ami •nto de 1 a m•mbr•n• 

baaal a nivel capilar, rettnopatta y nefropatta>, macrova•cular•• 

vascul•r (c¡u··diopatt a 

c:l•udicactón tntarmtt•nte> y otras complicacton•• como 

nauropatJa y ~lteracion•• d• la col,gena y d• l• r••PLI••t• inmune 

• l•• infecciones. 

El proceso ateroscleroao •n •l pact.nt• dtab•ttco •• ••• 

com.in, 

r•ptdam•nte y •• tan frecu•nte •n hombr•• como en •ujer••· 

Su pr•val•nct• •• variable •n la• distinta• r-aion•• del 

t1Undo, IH dtf•r•nct•• por 

•mbiantal••,dt•t•ttcoa y ganfticos. 

Div•r•o• ••tudtow •ptd•mtológtcoa, •lgunoa co11Pl .. entadoa 

con estudio• tnvaatvos, mu••tran en for~• indudabl• 1• frecu.ncta 

•levada de ateroaclarosta •n •1 pactant• con dtabet•• .. 111tua. 

Al comparar al paciente diabfttco con p•ci•nt .. no diabfticoa d• 

B 



l• mi•m• •d•d y ••~o, •• h• encontr•do qu• l• cardiopatla 

coronaria, la 9"f•r~•d•d va•cular p•rif6rica y l• •nf•r••d•d 

v•wcul•r cerebral de tipo atero•cl•rc•o 1 •on m•• fr•cu•nt•• en •l 

paciente di•b6tico (131. 

manifi••t• como claudicacidn intermitente, acctdent•• va•cul•r•• 

cerebrales y •nf•rmvdad coronaria en individuo& con diab•t•• 

mellitus con mayor ·impacto relati'lo en •l ••)(O femenino. D•l 10 

•1 20X de lo• diab6tico• ne inaulinodapendientes tienen evidencia 

d• cardiopatla taqu•m1c• en •1 mom•nto del di•gnd•tico 

La in•uficienci• va•cular grave en miembro• inferior•• (14) 

•• 53 v•c•• m•• frecuente en el hombr• y 71 veces m•• frecuente 

un la mujer di•b•tic• que en wu• •imil•r•• no diab6ticos. La 

Q•n;rena d• 53 a J16 vece• m•• frecuente en •l paciente 

di•b•tico, particularmente •n el de mayor edad y con ••• a«o• d• 

duraci 4n de 1 a di abet:•• ( J l!!Sl. 

con 

•ignificativa en BX de los pacientes diab•ttcos contra O.?X .,, 

lo• te•tigo•. 

La diabet•• ••llitu• constituye un factor de ri••to para la 

ateroscleroaia. E•to qui~A ;uard• r•l•cidn cona 

•> La hip•rinaulin••i• t•~prana, ya qu• loa p•cient•• con nivel•• 

••vor•• de in•ulina preaent•n m•yor gr•do d• at•rosclero•i•. 



F.l e~r:•"" d• t"'tulin• ctrculent•, entone•• p•rec:• t•ner un' 

P~r~l •t•r~g4nico. 

b) Tr••tornoa en los mec•ni•mo• de co•guJacidn C16). 

e\ L~ hip•rglucemiM mi•m~. 

d) Por l• afección d• 1• microcirculectdn, p•rttcular .. nt• •n el 

paciente tnsultnodependiente. 

Lo• e~perimento• en mod•lo• in vtvo, mu•wtr•n qua •• pu•d• 

d•tener l• prograsión de la •t•rosclerosis, •l inducir un ••t•do 

d• deficiencia de in•ulina. 

adm1n1straci ón da in11ul tna ti•n• vario• •f•cto•• 

•) Impida la ragr••idn da la l••idn atero•Cl•ro••· 

bl lncramenta 1• dimensión d• l• lesión. 

e) Alt•r~ l• ftbrinoli•i• el tncr•m•nt•r lo• nivel•• d•l 

inhibtdor d•l activ•dor d•l plaamtnógeno tisular. 

d> Dieminuye •1 efecto protector da loa eatrdganoa en contr• de 

la aterosclero•i•. 

En modelos in vitro, se observ• que •1 •Mceao de tnsultna 

favorec• l• actividad d• los ~•c.ptor•• d• la• ltpoprot••n•• de 

baja denetdad CLDL>. Por otra parte, favorece el incr...nto en 

la aJnt••i• de colesterol a nivel del aósculo ltao v•acul•r, que 

a eu v•~ esti111tUla su crecimiento y proltferactdn. 

La f\..tnción pl•quetarta y distinta. P••o• en l• C••cad• de 

di •b•ti cos. A conttnuacjdn •• mueatr• un resu..,, d• la• 
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dt•ttnt111• anC'lrm•l td111d•• nb•wr,1111d1JtP.I 

•) Jncr•m•nto •n la edh9•tvtded pl•qu•t•rt•. 

bl Hip•r••n•tbtltdad • ag.,,tv• mgr•gent••· 

e) Incremento Pn l• producctdn de trombo~•no. 

dl Inter11ccton•• plaqueta•-ril••mP.I 

Fa~tor pl•quetarto ••timuledor de la agregectdn. 

FP.ctor de \/on-Wt l lebr111nd. 

•) Aumento •n el r-ecH1bto pl•qu•t•r-to 

fl Aumllllnto on lo• v11lor•• ril••méttco• d• b•ta-trombo9lC1ht.1ltna. 

g). Elev•cidn d• lo• factor•• v. Vtt. VIII V X. 

hl tncr-•m•nto •n el ftbr-tnóg•no y r-•ducct6n d• la fibrtnoli•i• 

117). 

C~n r••p•cto • l• htp•rglucemta. n• ••~•la el poaibl• •f•cto 

d•l•t•r•o d• l• gluco•il•ción d• cter-ta• prot••n••• alt•r•ción •n 

l• o~tg•n•ctdn tt•ular-, mayor per-me•bilidad d• m•mbr-an• y flujo 

ton•• por ·l• hip•,-glucrrmta qu• pu1tda favor•c•r 

•t•roaclero•i•I ain emb•rgo, lo• ••~udio• •pid•mtoldgicoa no 

d•mu•atran qu• •1 d•scontrol metaból t co •• asoct • con un mayor 

grado de complicacton•• macrovaacular-•• f19>. 

DIABETES IELLITUS E HIPERTENSlllN ARTERIAL SISTElllCA 

La hip•rtenatdn art•r-tal •• do• vec•• mayor en •1 di•b•ttco 

qu• •n la poblacidn •n o•n•ral (19>. 
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Como hipóte•i•, ••t• incr•m•nto en el nOmero de hipert•n•o•, 

•• por •fecto d• l• tn•ultn•, r•t•nct6n d• •odio o por un 

incremento •n l• ••n•ibilid•d a l•• cat•col•min••· 

UIA9ETE9 IE:LLITUS Y OBEBIDAU 

Apro~ima.dam1tnt• •l eox de los diabltttco• no 

tnaultnod•p•ndient•• tten•n un •obrepe•o mayor del 10Y., por lo 

q•.lf!P •• posible un defecto en el centro hipotal4mico r•gUlador del 

apetito an •1 paci•ntw diab•ttco. 

UIAllETES 11ELLITtJ9 E HIPl!RLIPll>ElllA 

Son varia• l•• cau••• de ••ta ••octación. Primero l• 

tnaulin• juega un p•p•l t mportant• •n la ragul act ón 

metabolismo intermedio d• loa ltptdoa. Segundo, la mayor!• de lo• 

pact•nt•• di•b•ticoa no tnaulinod•p•ndt•nt•• tt•n•n •obrap••o y 

la obaaidad con mucha fracuancia •• asocia a hip•rltptdemta. 

T•rcaro, aunqu• la di•b•t•• y l• hip•rlipid•mi• Ron factor•• 

individuo. 

ambos aon comuna• en la población y por 

posibilidad d• coaMiatir an •l mismo 

Varios •atudio• realizados •n paciwnt•• diab•ticoa ain 

manifeatacton•• cltntcaa da •nfarmedad cardiaca, informan da 

altaracion•• temprana• •n la 4unctón mioc&rdica. 

En ••tudios con acocardtograma, al tiempo de ayacción 
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incremento •n la r•l•ción d•l per•odo d• proy•cción/ti•mpo d• 

•)'@cción v•ntr-tcular- y pr-olongactón •n •1 per-iodo i•ovolum•trtco 

con di•minL1ción en la variación latido• l•tido (20). En uno d• 

lo• eatudtos (21> •• r-apttió la evaluación d• 1011 paci•nt•• 

dvapu•• d• lograr un control m•t•bólico óptimo. Se formaron do• 

grupoal uno •n •l cual ~· normalizeron toda• laa alteracton•• 

ecocar-diogréficas, y un segundo grupo, •n •l qu• per•i•t•n l•• 

alteraciones a P••ar d• un buen control m•tabólico. En ••te 

grupo, la mitad tien• dicin~aia d• pared d• ventriculo t2qui•rdo 1 

•Lig•attva de enferm•dad coronaria, y la otra mitad (13X del grupo 

total> presenta eyección y r•l•j•ción l•nta que•• atribuye a 

cardiomtopatfa di•b•ttc•. Fratt y col. •n poblactdn d• dtab•ttco• 

mextcanoa, normoten•o• y •in evid•nci• d• cardiopatia clfnic• 1 

ob••rv•n •cocardiogr-ama• y/o gamagram•• din6mico• •lt•r-adoa •n •l 

40Y. de lo• casos. Estas •ltaracton•• pr•dominan •n •l grupo con 

mayor duración la diabetes y con mayor n~m•ro d• 

compltcacion•• ••oci•d•• (22>. Lib•bidi (23>, .n ca~bio infOr"•• 

•xclusivam•nt• aeoctactón con población d• m•yor •dad. 

L• pr-ueb• d• ••fu•rzo con Tal 1 o (24> • 1DUe•tr·a ahCMtAl i •• en 

40Y. d• toa paci•nt•• di•b•tico•• •n COlllparacidn • un lOX d• lo• 

t•atigoa. En la pru•b• d• ••fuwrzo1 loa diab•ttco• pr••1tntan 9r1 

forma significativa, ~•nor frecu•ncta c•r-dtaca m6Mi••• t9"d•ncta 

a pr•sionea •i•tdlicas m6xtmaa mayor•• y menor 

aeróbica. 
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Fn enncluaton, 1• •cocerdtografi• y la c•nt•llogr•f'• con 

Talio, han d•~o•trado qu• fr•cu•ntwm.nt• •Mi•t•n alt•racton•• d• 

la función mioc4rdica •n forma t•mprana •n •l paci•nt• diab•tico. 

9u •mpleo tian• utilidad dado au valor pronO•tico y de 

t•r•ptutica al permitir •elaccion•r un• población d• individuo• 

con mayor ri•sgo, a lo• cuale• •• l•• d•b• inaiatir "" t•n•r 

buen control m•t•bólico y evitar otro• factor•• de ri•ago 

corC'ln~rio .. 

L• enfermed&d coron•ri• ti•n• mayor pr•val•nci• •n •1 

paci•nte diab•ttco, ~in •mbargo, existe controv•r•ia con r••pecto 

,. la• diferencian en cuanto a le magnitud y •>«t•n•i On d• la• 

l11t•icmFt• .. 

Ft11tudio• p•cient•• ccn 

•intometoloofa coronaria (25>, muestran coronaria• nor••l••.,, •1 

11~ de loa caso•, af•cción d• tr•• vaeo• •n el 43X v• un ~~en 

loa no di•b•ttcos .. 

En conclu•ión, la patolog!a coronaria•• ••• frecuent• •n •1 

diab•ttco. El d•f•cto par•c• •er m•• bittn cuantitativo qua 

cualitativo y 

••intom6t.icoa. 

.. pr•••nt• ª"" •n sujeto• 

En pacient•• con infarto agudo d•l •tocardio, al porcwntaje 

da pactant•• diab•ttcoa oscila entre un 6 y 13Y. C26>. E•t• 

porcentaje •• meyor •1 de la frecuencia d• diab•t•s .. llit.ua .,, 

l• población Q•neral, que va d• un 2 •1 5~. El curso d•l infert.o 
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egudo del miocardio en el paci•nt• diab•ttco •• h•bttualm•nt• ••• 

complicado y con mayor morbtmort•ltdad. 

En seguimiento d• ~4 paci•nte• diab•tico• a 12 ako• d• 

infarto agudo del miocardio, l• mortalidad t•mprana tu• d• 51~ •n 

compQracidn a un 31Y. de lo• no di•b•ttco•. E•to •• r•l•ciona con 

la loceli-ración d•l infarto, predominando la locali'Zación 

anterior en •l grupo con mayor mortalidad y ••ta fut m~• 

frecuente •n lo• diabéttcoa. Otro ••tudio aimtl•r (28' con 

ct+'r•• de mortalidad inferior•• 2BY. v• BY. 1 atribuyo ••t• mal 

pronóetico a una mayor duración de la diab•t•• m•llitu• y a la 

•~tan•idn del infarto. En población polaca (29) •• observó qu• 

••te incremento en la mortalidad poattnfarto del paciente 

diab•ttco 1 •• condicionada por una mayor mortalidad en l• prim•ra 

•amana po•top•ratoria, que atribuyeron a una •ayer labilidad 

~atabólica temprana y a la mayor frecuencia d• tra•torno• de la 

conducción intra y aurtculoventrtcular••· Al taual que en otra• 

series, no encontraron mayor frecuencia de ruptura d• •iocardto, 

Shock cardioQtntco o edema pulmonar. En población au9Ca <~' •• 

encentro una mayor propo_rción d• bloqueo• AV powttnfarto U9'X. vw 

7Y.,, mayor mortalidad t•mprana C2SY. vs 16~) y a un •Ko CS3X v• 

2BY.>, ••ociado a un mayor nOmaro de reinf•rto•. 

La mayor!• d• lo• diabttico~ que mu•r•n po•tinf•rto, f•ll•~•n 

consecuenci• de fall• d• bomba •1 90-SSX, • con••cuenci• de 

muerte sdbita en lOY. y compltcacion•• r•nal•• o •ccid•nt•• 

cerebrovascul•r•• •l porcent•J• r••t•nte. 
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atwro•clero•i• coronaria, afección d• p•qu•Wo• v••o• y tra•torno• 

en •1 int•rcambio m•tab6ltco a niv•l ca~ilar, por lo que c•b• 

d•t•rminacionas de 1• fra~ción d• la M9 d• l• CK, d• ••partato d• 

•minotr•n•f•r••• y •lt•raciones ECG, no han podido confirmarlo. 

No ob•t•nt• qu• 1• pr•••ncia d• cardiomiop~tl• di•b•tica •• r•r• 

•n •U••nci• d• •n4•rmedad coronaria, el miocardio del paciente 

diab•ttco, probabl•mwnt• ••t• afect•do por la mayor ftbrosi•, las 

Ar••• de 1•qu•mia por d•fectoa an la microcirculación y las 

alteracioneo metabólica• eon mayor depóaito d• cole•tvrol y 

l:r-iglicfr-ido•. Todc esto condiciona alt•ración progre•iva en la 

función que •~Plica 1•• anorm•lid•d•• t•mprana• m•diant• ••tudio• 

no inv••ivo• •n p•ci•ntew ••in~omaticos, ••! como le m•yor 

•orbimortalid•d por •nf•rm•d•d cardiove•cul•r •n •1 peci•nt• 

dl•bft!co. 

Podemos concluir que ontre lo• factor•• involucrado• wn ••t• 
p_rondatico postinfarto en el pactwnt• diab6t1.co •• 

enc:uentran• 

•·- Mayor •l•vect6n da loa •c:tdoa gr••o• ltbr•• ctrculent••· 

b.- "•yor 1•b1J1d•d en el control d• las g!u~ttmias, una 

cardto•iopatie diab•ttc• y diafunctón ventricular 

t••pren•, una mayor ~r•cu.ncia d• retnfartos, une probable mayor 

•Mten•tón y localizacidn anterior del infarto, l• presencia d• 
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t,..111pf'C'l,..nf'.'fll dP l• t"r.md1.u:-i:ión y l• ••oci•eión con ot:,..o• feeto,..•• d• 

,.. .... 'l"· 
Fl tnf•,..tn d•l mioe•,..dio Pn l• pobl•etdn g•n•,..•l •• 

•il~n~io•o o ~•int:om•t.tco •n cw,..c~ d~l 2~~ d• lo• c~•o~ (~Ol. 

Su J1,..onó•t.ico ,. l•,..90 pl•:to •• •imil•,.. •1 d• un tnf•,..t.o 

•tntom•tt~~. En •l paci•nt:e diMb•t.tco el tnf•rto ••tnt.om6ttco •• 

m.tfll f,...,.r.-• ••nt.•. F111f' .- p,..•111•nt.e •n c•r-ca de '10X de 1 o• c•wos y •1t 

Jlt~u:tr:t ;i. prnb•bl9ment9 CC\n una nPurC'lp:;iiti• 11utont.\mtc• (3Jl. 

M~nttn,..Po r-on Holt~r rf'.'r- 24 hor•• t~7~ mu•at:ra un• m•yor

fr-~euqnr.:i'll. d11t Ppf9ndt1:1~ tanto l!!PM i,;qul9mi" 'll:t1dnt.om~t.tc1t1 como 

~tntom4ti~A Pn P.] P•ci•nt• dtah~tieo. Pur•nta l• pr-u•be d• 

'!•fU,..,.'?n r~nl ~,.,ll!!mfl!lnt.e qJ 3()~ d., Jo• J.,.1ci"ntws dtah•ttcotl, el 

?O:'( d• In~ nn rli~h•tico8, pre•P.ntan angtn~ de p•~ho ••ociad• 

cambio• ECG d• i•qu•mi•· En paci•nt•• ••int~m~ti~o•, d••d• •l 

punto d11t viat..• c•rdtov••i:ul•r t34) l•• pruebae d• ••fu•r-:?o •on 

po•tt:i"•• •n 23~ d!! diatb•ttco• v• 6-l2Y. •n pobl•ción cont.r-oJ. El 

pr-onóa~ico a Jos 4 a~o• en lo• ca•o• de pr-u•b• de ••fu•r-zo 

poattiv~, us similar- t•nto •n di•b•tico• como wn no dl•b•ttcos, 

con •p•rictón d• manif••t.•ciones clJnic•• de •nf•r••d•d 

cerdtov•&cul•r en 2qY. d• lo• di .. bfttco• •n comp•r•cidn • J6-2S~ 

d• los no di•b•ticos. Los pecient•• di•bfticoa ••intOftll•ticoa, 

•in datos de dJ~función ventricular, •ngor o d•to• d• ntKJrop•tJ• 

autondmica, pr••ent•n cembio• ECG d• t•qU••i• •n •olo SX d• Ja• 
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Fn ni;u:-ro¡:u::ies con 

•intom4ti~o y 91•intom4tico• (~l, no •• •ncontró dtf.,.encta 

1:11°"nto • 1.a m.eignit.ud y P:-tt•n•idn d• l•B l••ione• coron•ri•l!!I'. 

En rP.!tum~n, 

·~intom4tico, aon 

l~ i•quwmt .. coronart11 • inf .. rt.o 1111 mioc11rdto 

frecuent•• •n •1 p•cient• di•b•ttco. Su 

tmportanr:ifl 9tt t .. 1, que ''o111rio• eutore~ in•i11t•n •n r••t11rl• va.Jor 

l~ 4ngina rfa pec.h~ como par•metro para deTtnlr el ri~•go 

coron~rio en un pf!lciente diabético. E• 9\lfd~mt:• por lo t11nto, l• 

ut.t l ld.;,rf d9 P~+.udi OFO cardlova&cut ares tempranos no tnv,;aai voa, con 

fin'E's pronósticos- ~' pP.ra •.,it111r rfeggo~ condicietni!ldos;, por la 

f_.lta de l!."st.1;1 Bi!lt"'.1ma dq "1..-rm.a que presentan m1Jcho!I paciente& 

di=ihli!itft:OI'. 

le.- f'APEL DE LA HIPERTENSIDN ARTERIAL 919TEl11CA 

La hiperten•lón arteri~l •Muna de 1111• •nf•rm•d•d•• m•~ 

prevalenteE en la mayor p•rte de las soci•dad•• cont•mporAn•••· 

Su impcrtanci• como probl•m• de •11lud póblica radica •n '•u• 

complicaciones cardiov•scularea, que provocan •n mucho• de lo• 

sujetos, prematura o incapacidad L1 

hiperten•idn arterial y •1 proce•o atero•cl•roso •• apoya por una 

con~id•rabl• evidencia experim9ntal, patológica, clinic• y 

epidomioldgica. <36). Como auced• con el col••t•rol ••rico, •l 

rie~go aterog~nico d& la hipert•n•ión art•rial •• continuo y 

gr.aduado• e cada nivel de hipertensión corresponde un rteago mayor 
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complic•ción c•rdtov••cul•r 

•t•ro•cl•ro••, c•rdi opati • hi p•rt•n•i ve, 1 nfarto 

aterotrombóttco o h•morragie c•rebr•l, •nf•rm9dmd 

1•qu4mtea 

c1trebral 

l'rtei-t11J 

p•rif9ric•>· El trat•mt•nto medtcam•ntoso r•duc• la gr•vedad de 

l• m•yor part• de ••tas complicacton••· El rtssgo de enferm•dad 

coronaria •• tr•• v•ce• mayor en paci•nt•~ hip~rtansoa en 

comparActdn con Jos normot•n•os. E•t• riesgo •• tncrem•nta 11 4.5 

v•c•• •1 •1 ht perteneo tembt •n fuma y 9 vece• st tt ene el 

col &Bterol sfrt co por 11rri b• de 300 mg/dl. Cuando 1 os tren 

factor•a coinctden, •l ri••go llega a ser 16 vec&s md• alto en 

comparación con Jos normotwnso•, no fumadores y con colesterol 

normal. De lo anterior •• desprende que •l control d• la 

htperteneidn art•rtal •B una meta d& prtm•r••tma tmportMncta en 

Ja ••trategta gen•ral en l• Juche contra la ateroeclerosis y sus 

compltcacton••· 9tn •mbargo, •1 principal ob•t•culo para ••t• 
control, es Ja d•t•ccidn de nuevo• caso• y l• •propiad• •duc•ción 

d• lo• pactent•• hip.,..t•n•o• para que •• sometan •l tr•tamt•nto y 

••gut~t•nto• mfdico• durant• toda su vid•. 

~ant•90• at..-ogfnicoa d• 1• htp11rten•tdn art.,.tat. 

De•d• loe trabajo• de Virchow (3?> •• postula qu• l• 

at•roaclero•t• •• Ja r•apueata • un• ••rte d• •g•nt•• patogfntcos 

que provocan leatdn 9"dot•ltal Cag•nt•s m•c•ntcos, qufmtcos, 

tdwtcos, tnf9C'ctosos o tnnMJnológJcoa>. 
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SP w•b• •hora (39) que ••t• l••idn endot•li•l •• produc• •n 

la hip•rten•i6n par• 

a> Flujo turbul•nto. 

b> Aum•nto d•l ••tr•• d• l• par•d •rt•rial. 

e> Adh••idn d• monocito• el endotelio, qu• provocan 

di•funcidn •ndoteli•l. 

L• taori• d• l• le•idn endotali•l no •Mcluya 1• toorfa de 

loa lfpidoa, aino m6• bien la compl•menta. La infiltración d• 

lfpidoa •n la par•d va•cular pu•d• aor fendm9no •ecunderio • la 

l•~ión •ndot•li•l primitiva. El miamo auero hipercol••t•rol.mico 

qu• baKa a la• doa grand•• arteria•, solo •nf•rma a la aorta, 

aujata a un niv•l d• •l•v•d• pr••idn, y no • l• pulmonar. L• 

primitiva teoria d• Virchow-Aschoff (37> propon• que •l aumento 

de pr••idn intraluminal y •l aumento d• la p•rm•abilidad del 

•ndot•l i o, permi t• la i nfi l traci dn de l f pi do• •n l • pared 

.vascular. Sin embar;o, el proc••o aterog•nico ac•l•rado por lft 

hip•rt•n•idn, ocurre principalmente •n •itioa de conflicto 

hidr•ulico, ce.o aon las bifurcacion o el n•cimi•nto d• va•o• que 

•• d••prenden en 6ngulo recto, o donde •Ki•t• calda de la presión 

l•t•r•ll sitios de ••tr9Chamiento o curvatura acentuada entre 

otros. En •1 c•r•bro, •1 proceao hipert•naivo causa el mismo tipo 

de •f•cto• que •1 r•sto d• los vasos, sin wmbargo, las •rtwri•• 

c•r•bral•• tienden a d•••rrollar los •n•urismaa mili•re• d• 

Ch•rcot. Esto• microaneurismas son lo• r•sponGablea de la 
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h•morr•gi• p•r•nqutmato•• d•l pact•nt• htpartenuo. Quiz' una d• 

l•• cau••• qu• •xpltquen •1 comportamiento dif•r•ntv de Jos 

evento• c•r•bral•• y coronario•, con rawpecto al tratamianto 

antthip•rt•n•ivo, •• que en al cerebro Ja hipart•n•ión enf•rm• 

la• p•queWa• artert••· 

Vario• ••tudtoa informan (39) qua 1• pr•valencia 

hipvrt•n•ión arterial •ntre la población adulta varia antre el 10 

y •1 30Y. •n dtver••• poblactonew, dapendiando d• l•• cifras de 

praaton qu• •• U••n par• d•finir lo normal. 

Id.- PAPEL DEL SEDENTARIBl'ID COl'IO FACTOR DE RIEsao 

La inactividad flaica •• ••W•l• como factor aterogfnico an 

num•rosoa ••tudto• (40) <41 >. Sin embargo, l • di faranci a •ntra 

como la htparcol••terolemia, la 

htp•rt•n•idn arterial y al tabaqutwmo, cuya liga cau•al con el 

procw•o ataroacl•rdttco ••t6 fundam•ntada •n sólida •vidvncta d• 

toda tndol•J •wpertmantal, eptdemtoldgica, patoldgtca y cltntca, 

la r•l•ctdn ..,tr• la inactividad fJaica y la atarosclerosi• 

ulterior•• c09prcbacton••· 

Aunque loa •f•ctoa favorabl•• del •J•rctcio ••t6n plenamente 

demoatrado• co•o •• ntttnctona a continuación• 

t.- Dtamtnuctdn de la frecuencia cardiaca an raposo y durant• •1 

•J•rcicto aubm6ximo. 
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2.- Aumento d9 1• c•p•cided d• •Jerctcio con • .,,o• d .. •nda d• 

oY.ig•no. 

3,- Di•minucidn di> la pr••ión •rt•ri•l Cprob•bl•> 

4.- Aumentr:i d•l flujo coronerto. 

s.- Dtsmtnucidn d•I p••o cor·por•l. 

6.- tu Bmt nuci On d• tri gli cfri do•. 

7.- Aumento d•I colv11terol d•I HDL. 

e.- H•no• intol•r•ncta •lo• carbohidrato.. 

9.- Liberactdn de •ndorftn•• y ••n•ación de bi•n••tar. 

10. - Cambio• psi col OQi co• (mayor autoc:onft am:a, m•nor hipod.ri a, 

•te.> 

11.- Aumento de la •cttvid•d ~ibrtnolittc•. 

(42;' (431' (441, (451. 

EFECTOS FIBIOLOOICOB DEL EJEllCICID 

Hay dos tipo• d• •J•rcicio• din••tco o tsotOnico y ••t6tico 

o t•omftrtco. El primero •• caract•riz• porqu• Qrand•• ••••• 

mu•cular•• •on pu•sta• en acctdn con movt•i1tnto• d• contracción y 

r•lajacidn •1 

movimiento, g•nerando trabajo •xt•rno y aumento d•l o••to cardiaco 

<GC> y del consumo d• oxfgeno (V02), razdn por Ja cual ••t• tipo 

de •j•rcicio r•cib• •l nombr• d• aeróbico (46> el arado d• 

•ftct•ncia fistca de un individuo •• pu•d• ••dir por el V02 
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mév.imo. S•gón el conocido principio d• Fick, •l ac •• 
directamente proporcional •1 V02 • inv•r••m•nt• proporcional • l• 

di f•r•nct • art•ri º''•no•• de 021 

GC • V02 / Oif•r•ncia art•riovenosa de 02 

Como •1 GC •• • l• v•~ con•&cu•ncia d•l producto d• 1• 

fracuancia c•rdi•c• CFC> por el volum•n latido (VL)I 

GC•'JL'<FC 

S• ant.iendP. entone•• que el V02 tambi•n •• dir•ctam•nt• 

proporcional a ••tos doa factora• determinante•. O~do qu• el 

ejqrcicio din4mico obliga • to• mó•culos activo• • requerir un 

mayor aporte d• sangre, el GC •• •leva an •l suj•to ••no sometido 

• e•t• tipo da •J•rcicio. 

La elevación del GC durante •l •jercicio dtn•mtco •• logr• 

m•diant• •l aum•nto d•l V02 y 1• dtwminuctOn d• la dif•r•nci• 

art•rioveno•• de 02, lo qu• •ignific• qu• •1 cora20n •• ••timul• 

al •ismo ti•mpo que aumenta l• •~tracción d• 02 por lo• tejidos. 

El m•c•ni•~o que ••timul• al cora2dn •• un mayor flujo 

adr•n•rgico. La FC ec •l principal factor qu• aumenta •1 OC 

durant• et ejercicio dinAmico. El VL, el otro det•r•inante.d•l 9C 

p•ro •u contribución •• 

Sin embargo, en lo• atleta• bittn 

entrenados, particularm•nt• en aquellos qu• realizan .. fu.,.zc• 

prolongado•, l• contribución de VL al aum.,,to del 9C •• mayor, lo 

que indica qu• •l acondicionamiento f'•lco m•JDr• la •flclencl• 
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mvc•ntc• del cor•~dn. El VL •Umenta por cembtos an Jos tr•• 

factor•• qu• Ja d•t•rm:lnan• •l volum•n t•l•di••tóJ:lco CVTOl, l• 

po•tcarg• l' •l ••t•do tnotrdp:lco. 

S• ••b• qu• un• d• l•• con••cu•ncia• del acondic:lonami•nto 

fl•ico prolongado •n el •uj•to normal. e• l• hfpertrofi• 

ventricular iTqui•rd• con aum•nto d•l dt•m•tro v&ntrtcutar •in 

aum•nto •n •1 ••P••or d• 1•• pared••· Este crectmf •nto •• 

con•ecuencfa d•l mayor VTD, lo que • su ve'Z depend& de un mayor 

retorno v•noso durant• •1 •J•rctcto. Por otro lado, dur•nt• el 

•J•rcicio dtnamtco di•mfnuy&n l•• resistencia• poriflrtca• 

consecu•ncia d• Ja autorreguJactón iniciada por el aumento d•l 

ac, con IH 

re•i•t•nctas. E•t• baja im~•dancta facilita 1• expulsión d•l 

v•ntrlculo tz~ut•rdo y aum•nta wt ac. La e•timulactdn 

adr•nfrgic~ propia d•l •j•rcicto ocasiona entre otra• co•••• un 

aumento d•l tnotroptsmo y d• la rapidez d• la relajación 

ventricular. 

EFECTOS DEL EJEllCJCJD BOllRE LA PRESJDN ARTERIAL 

En sujetos nor•ot1tn•o•, l• r••lizactdn d• un •Jwrctcto 

dt namt co m•• o •enea t nten.•o, •1 •v• el nt vol d• 1 a pr&si ón 

•t•tOJtc•, Jo que ~•fl•J• •1 •um•nto d•l VL,. •n tanto qu• l• 

pr••idn dia•tdltc• ••modifica poco C47>. El acondicion•mianto 
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pr-ol ongado, -in embargo, provoca un11 di Pmi nuci lln d• la prsPi lln de 

r•po•o de lo• individuo• nor-mal••, tanto de l• •i•tólica como d• 

l• dia•tOlica. 

disminU\'•n 1011 

Tambi tn 

nivele• 

•n algunos p•cient•• 

d• prewión •n el 

hip•rt•nso• 

curso del 

acondicionami•nto prolong•do, sobr• todo cuando el peci•nt• ti•n• 

flujo adran9rgico aum•ntado (48>. 

El aj•rcicto din6mico aum•nt• el flujo coronario en •1 

•ujato normal, por macani•mo de autorr-egulación, por •l cual, •1 

miocardio control• su propio flujo de acuerdo a sus necesidades 

met•bólicas. 

Un"' de las con•ecuwnciaw dol •condicionamiento f:tsico, del 

qu• qutz• dependa la mayor parte de sus posibles efectos 

b•n•ftco•, es el cambio que induc• en los lipidos ••nguineos. 

11> Oi•minucidn de lo• triglic6r-idoa. b> Aumento del col••terol 

d• l•s lipopr-ot•:tnas d• alta densidad <C-HDL>, en Bujatow 

normolipfmicos, sobre todo cu11ndo el •Jercicio logra r•ducir •l 

peso cor-peral. El cole•t•rol total y las lipopr-ote:tnas de baja 

densid11d no •• 11lt•r•n •igntficattvam•nt•. 

Esto• efecto• •• aprecian m-• cleramente tra& varias ••manas 

d• acondicion•mi•nto fisico, •obre todo si los v•lor•s d• TG •r•n 

r•l•tiv•m•nte altos. En lo• individuos hiperlipid9mico• •• 

observa un •f•cto simil•r del ejercicio, •unque qutzAs el 

••c•niwmo re•pon•ble ••• dif•r•nt• al que ocurr-• en lo individuo• 

norm•l••· Div•rsoa ••tudios (49> sobre •l ef•cto d•l •J•rcicio 
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dtn•mt~o int.an•o damu••tran en •uj•tos con hip•rlipid•mi•, una 

consistente disminución d• loa TG y un aumento d•l C-Ht>L 1 •obre 

todo cuando el •J•rcicio •• combina con di•ta. Sin 9tbbargo, otro• 

•studio• no mu••tran cambio• d•l col••t•rol total y d• 

lipoproteinas d• baja densidad CSO>. Como•• habitual aeociar •l 

•J•rcicio programando cambios •n la di•t• y •1 p••o corporal, 

alguna• de l•• modificacton•• d• lo• l'pidoe puad•n ••r 

provocada•, al monos •n parta, por dicha• ntltdid••· El m•caniamo 

m•di•nt• Pl cual el ejercicio logra este efecto b•nffico, todavta 

no •• conoce. Se h• ••peculado que lo• cambio• d• los TB •~n 

consecusncta del aumento d• lo• nivelas •frico• de inaulina, 

ob9ervad~s en el •J•rcicio y al aumento de la sensibilidad 

pariffrica a esta hormona. Otro• macani•mo• involucrado• pueden 

••r laa modificacton•• d• la• enzima• que r•gulan los pasos 

metabólicos d• las diferant•a lipoprot•ina•, etc. El aumento d•l 

C-HDL en la mayor parte de lo• estudios, ••hasta ahora el mayor 

argumento con qu• •• cuenta para d•f•nd•r •1 posible pap•l 

prot•ctor del •J•rcicio. 

Otro a•pecto do sumo int•r•• •• •1 efecto general d•l 

•J•rcicio sobr• •l psiquismo, la •.n•aciOn d• biwn••t•r o de 

euforia qua •• •Mperimenta durante o despu•• de •j•cutar un 

•J•rcicio dinimico inten•o (51>, ••al par•c•r •la secreción de 

n•uropfptidoa como l• •ndorfin•• Pero ademas, el euj•to entrenado 

fisicamente m•Jora una ••ri• de variabl•• p•icolOQicasl 
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•ut.oawtim•, aensacidn da eaperan%•• manos hoatilidad 1 etc. 

En •l ejvrcicto i•om•trico, nos& producen movimientos, n:I 

tr•b•Jo externo, n:I gran V02, •olo se genera tensidn muscular. En 

mucha• actividades ordtnarti1111 y deportivas hay elemento• 

i•omittricoa. A diferencia del &jercicio dini4mico (~2), al 

•J•rcicto aetético ti•n• efecto• poco ben6fico~, de•d• el punto 

vista cardiova•cular. Le pre•idn art•rial •• elava 

conatd•r•blffm•nte •n forma refl•J•· Est9 aum•nto d• la postcarga 

diaminuye l• m•gnitud del voldm•n latido. Sin •mbargo, al GC no 

•• r•duc• debido a un aum•nto d• la FC. Esta profunda tnflu•ncia 

d•l •J•rcicio i•omftrico en la funcidn cardiaca •• •provecha como 

pru•b• provocadora d• tnsufici•ncia ventricular. No •• conocen 

los •factos • largo pla7-o de un acondicionamiento con •J•rcicio 

tsom•trico •n paci•nt•• cardiaco•. 

JI.- EJERCICIO Y PRE\IENCION PRllWUA DE LA ATEROSCLEROSIS 

Numwro•o• •studio• •pidemioldgico• <53> pon•n d• manifi•sto 

1•• r•l•cion•• •ntr• •1 nivel del •J•rcicio fi•ico y la 

posibilidad de d•••rrollar cardiop•ti• isqu•mtca •t•roscl•ro••• 

••varas 

r1teonvencion•• por aua limitacion•• m•todoldgic•• y aunque l• 

~•yor parta. d• allos muestr• un cierto P•P•l d•l •J•rcicio contra 

l• •t•ro&cl•ro•i•, ind•p•ndi•ntamante d• 1• mod1f1c•c1dn d• otros 

factor•• d• ri••go, l• evidencia h••ta ahora no aa del todo 
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aclaradora. Uno de lo• estudio• m6• tnt•r•••nt•• al r••P•Cto .,. 

•1 de lo• a•t.ib•dor•• de San Franci•co <'54), •n •l qu• •• siguió 

en el per,odo de tt•mpo entra 1q51 y 1972 • b,!591 varan•• 

e&tra.tific•do11 segón actividad qu• 

desarrollaban •n •u trabajo. 

incid~ncia d• ataques coronario• •n aquallo• con trabajo fi•tco 

intenso, ind•pendient• de otros factor•• concurrentes. 

corral act ene• •imi lares •ntr• 

trabajadores ••dentario• y otros activos. Sin •~barto, esta 

correlación no ••encontró en les Finlande•••• cuya di•ta •• 

•Y.traordinariament• rica •n gr••• animal, y qua •on 9Mlttr•lment• 

muy activo• fi•tcamente <'56>. Lo• estudio• Framingham d••o•traron 

que mientra• mayor •r• la capacidad fisica, menor •r• el riesgo 

dlt •ufrir ataques coronarte• f•tal••· Esta a•ociación •• 

independiant• da otros factor•• como •l colesterol, 

hiper~•n•ión y el h6bitc del cigarro. 

s. puede concluir que p••• a 1•• limttacton•• 119todo16Qicaa, 

hay evidanci• qu• •poy• el pap•l del acondiciona•i•nto ftatca en 

la prevancion primaria d• la •t•rosclero•i•, sobre todo cuando•• 

••ocian al •J•rcicio otr•• m•did•• preventiva•, como •odlftcact6n 

de la dieta, r•ducci6n d• P••o y suap•nst6n del t•b•qui•flO. 

1 II. - EJERCICIO Y PREVENCION SECUNDARIA DE 1-09 E\IENTOll IMllCIJl-MEtl 

M•a d•batibl• que l• prevención primaria e• el •f~to d•l 
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Pj~r~tet" ~n ~1 paciente con cerdiopatl• i•quf~ica. L•• acciones 

Y• descritas del •J&rcicia •on comun•• •l •eno y al taqu•mtca. 

~n teorla l•• modificaciones inducidas por el •J•rctcio, tal•• 

como el aum•nto d• la capacidad funcional, loa cambi oa 

metabdlicos antiaterogontco• y entitrombdticos fS?> aon de 

b9neficto indudable para el paciente isqufmtcog. 

embargo, que loe cambios adaptativos del •condicionamiento fJ•tco 

son sobre todo p&rifértcos y fa~e no tiene acción dirwct• •obr• 

el cora2dn. 

Es d~cir, Pl c~rdtopata entrenado mueatra mayor habtlid•d de 

su musculatura esquelt>tica para &Y.traer y utili-zar DMl919no y una 

diamtnucidn de la respuest• neurohumoral del ejercicio f!5B>. No 

hay tampoco evidencia que indique quo •l ejercicio contribuye •l 

desarrollo de colateral&& coronar!••· En cuento• 1• r•duccidn d• 

la• evento• ccronartos cecundarioa y al •f.cto •obre la 

aobrevida, no hay r•aultados concluy•nte•. Lo• ••~udio• al 

r•apecto mu•atrMn un• t•nd•nci• a reducir •l n~m•ro de vvento• 

coronario•f •n p•ciQnta& isqu4mtcoa econdtctonadoa fl•ic•m•nt•, 

aunque otro• no han •ncontrado tal •f•cto. Por otro Jedo, ntngdn 

eatudio demuestra •um•nto •n l• morbimort•lidad •n pecient•a 

isqufmicos •ometidoa a programa• aup•rvt•edo• de ejercicio. 
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JV.- PAUTAS BENERALEB DE LA PREBCRIPCION DEL EJERCICIO EN SUJETOS 

NDRllALEB Y CON CARDIDPATIA JllQUEHJCA. 

Se conoce que loa •fuctoa potencialmente benéftcoa del 

&jerctcto, •• logran solo cuendo •l acondtcionamtwnto fJ•ico •• 

prolonga durante un tiempo con•iderable. En •UJ•toa menores d• 

40 ~Wo•, sin aJntomas de enfermedad tsqu•mtca y •in obvios 

factor•• d• rt•sgo, puede iniciar un programa de ejercicio o no 

sup•rvtsado d•spu•s de un exAm•n clJnico g•neral y un ECO d• 

reposo. Si hay cardtopatJa o antac&dente da por lo m•nos un 

factor de riemgo mayor, •• acon~•Jable una evaluación inicial méa 

vtgor-oae que incluya una prueba de esfuerzo en la banda •in ftn. 

La pr••encta da f•ll• ventricular, tsquvmta mtocArdtca con baja 

carga de trabajo, htp•rtan•idn arterial doecontroled• o arrttmi•• 

ventriculares frecu•nt••• pu•d•n contraindtc•r la pr••cripción 

d• •J•rct et o. 

id••lm•nt• h•c•r •j•rcicio •upervi••do por cardiolOgo y ftatatr•. 

L• variacidn, int•n•idad y tipo d• ajerctcto var'• d• 

individuo • individuo. 

La caminata y 1• carr•ra, son las m&jore• opcion•• pcrqu• no 

n•c•aitan de instalaciona•, •quipos u horarios ••p•ci•l••· La 

frecuencia cardiaca m•xtm• ••p•r•da, ha sido ••tablacida para 

cada grupo d• edad. Sa c•lcul• apro~tmad~mantv reatando a 220 1• 

•dad del sujeto. La fracuencta d• entr•namt•nto no daba ••r mayor 

d• 70Y.. 
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~1 •j•rcir.in daba da rapmtir•e an periodo& d• c~q) por lo 

mano• ~ di a• a l • •emana para qu• tenga un v•rdad&ro i inpacto 

h•modinAmico-metebólico. 

C:onclu•iónl No hav duda de que el ejercicio din6mico •o•t•nido 

durante 20-30 minuto• y repetido varia• v•c•• • l• B•mana, otorga 

una a•ri• de ventaja•, entre la• que destaca una m•jor capacidad 

f'sica con meno9 cowtos wnerg•ticos y una serie da modificacione• 

hemodin•mic••, hormonales y m•tabólic•• como son la din,mica de 

la presión diastólica y de loa valores de los triglic6ridos, y 

aumQnto del col11mt11rol d• lo• HDL, un manor flujo adran•rgico y 

un aum•nto en la actividad fibrinolitica da l• ••ngre, entre 

otraw. A5i mismo los cembio• paicológico• eon b•n•ftcos para el 

euj•to normal y •obr• todo para •l cardiópata. Lo• ••tudioB •obr• 

pr•v•nción limitant.a• 

mQtcdológicoal pero alQuno• de ello• muestran un• tendencia • 

praventr el d••arrollo de la atwro•cl8ro•i•, y •ua •v•nto• 

cl!nicos. 

El ••tudio de 1• funcidn ventricul•r •• de gr•n tmport•nci• 

par• •1 cardl6logo, Y• que identifica a loa paci•nt•• cuyo 

miocardio ••t• comprom•t.ido por enfermedad•• qu• •f•ctan 

dir•ctam•nt• la contrac~ilidad ventricular, como lo &9 ol c•so dv 

l• c•rdiop•tia i•qu•mica o indirect;i;ment•, a travfs de la 

9)(posición crónica a •obr•c•rg•• d• presión o d• voldm•n, lo qua 

tiana implicaciones prondsttcaw y t.araptuticas. 
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El estudio de la función ventricular ea muy compl•jo debido 

que p1Jedi;:>n estar interreleicionado• loa componente• de ta 

funci On cardiaica (precarga, contractilidad 

modificándose de manera conatante a causa de aus 

i!Uto regul .. et ón. 

y po•c•rga> 

mecani•moa de 

En cu•lquier nivel de contractilidad, 1 a magnitud de 

acortamiento de las fibras mtoc6rdtcas y por lo tente, la 

magnitud del volll:men sistólico, varia de forma directamente 

proporcional a la precarga y de maners inver•a con la posc•rga. 

L~ fracción de expulsión es la d@termtnacidn dal coci•nt• 

que &Miste entre el volllmen telesi•tOlico y •l telediamtdltco y 

repre•enta un :{ ndi ce global del grado da acortamiento de 1 as 

fibras ventrtculare~. Oicha fracción es una d• l•• medtdas m•• 
Otiles para determinar la función de bomba d•l ventriculo 

i'?qt.1i1:Jrdt:t. 

Durante mucho• aWos •• ha enaayado l• forma de m•dir los 

volómen115 de ventriculo izquierdo •n hombr••• el mejor mttodo y 

mé• comunmente usado, es la angiocardiografla (60) o con ttcnic•• 

de dilución <61 >. Sin •mbargo, amb•• t:•cnic•• r•qui•r•n 

cat:eterizacidn c•rdi•ca, y como t•l r•pr•aanten •lguno• riaagos • 

inconvanient&s a eMpensas del pacient:e. 

La 

permito 

sugirió 

cuantificacidn del vol~m•n 

&l an~lisi• de 1• función 

que •I elipsoide as la 
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rerirP.!i'ienteiti v~ del •1entrlculo i "Zquierdo, d& donde deri "ª J • 

er:uación pol.ra E!'l c:.ilculo de loli volllmenea ventrtcularaa. 

\J = 413 v. n Y. L'/2 v. dé/2 v. dl/2 

r.nnsid~r~ndo este m~todo como el máa confiable por 9u 

correlación con halla'Zgos de autopsias. En base a esto ~e han 

corrPlacionado las mediciones ecocardiogr6ficas y de medicina 

nuclear con la P.ngiograf{~. 

El primer intento de comparar las medicione• 

ecocardiogr4fica~ con la angiografla, demostró una corr•leci6n 

altamente &ignificativa entre éstas técnicas. 

En 1q70, Jopqu{n F. Pombo, t1.D. (62l, die& qu• la 

correlacidn entre loa diámetros sistólicos y diaatOlicoa obtenido& 

por ecocardiogrAma modo M, era m•jor cuando •~tos di6m&tro~ er~n 

•levadoe ~l cubo. 

Od3 

Es+.~ tfcnic~ ha sido d•aarrollada para medir la diatancia 

entr• el •vptum y l• pared internad• l• parwd po•t•rior d•l 

ventriculo. Estas medidas fuwron llamadas di~metro• intwrnoa del 

~entrlcuto izquiwrdo y se obti•nen d• medir wl fin de la d14stol• 

y de la al&tole sn el ecocardiogr•m• modo M. E•t•• dimensione& 

fueron comparadas con la determinación de lo• volóm•n•• obt•nido• 

por angiocardiografia, encontrAndoae un• correlación de 0.71 

l62l. 
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OP J.11~1JPrrf13,. fllt=-te an6li11i•, conaider111mo• •d111cu•do utili:'!:l'r 

el ecoc•r"diogr"am• modo l1 para Vflllor•r ll\ función "•ntrtcular 

medtAnta la determin~cidn da la fr~ccidn de e~pul•idn, método qua 

no implica riesgos ni inconv•nienta6 para •l paciente y •e pueda 

r••li~ar en forma ••riada. 
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OBJETIVO 

OP.bido •1 ejP-rcicio s& etf'p&ri!! encontreir que ~• cor1ttffr''" o l'D 

mqjor" la fraccidn de •~pulaidn en pacientes que wufrieron 

t nf ;irto •gL1do ".iP.l mi t"ce:rdi o. 

Aal miwmo •hrir une linea d• inv@etigación p•r• det:ermin•r 

lo~ factores de riesgo coronario que influyen dir9ct11;m11nt• p11ra 

mqjor•r la funcidn vrantrtcut.ar y consecuentemente 1• c"Jtdad de 

vi da d•l pact •nt• con CP.rdi opat:l ~ t fl.q\.u)mi CR. 
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llATERIAL Y tlETODCIS 

En P.] Ho1;pitlll:l dCf E''!\pP.ci~l:ld!!des d9l c .. ntro l"fitlitco Hl.tt Ro1!'!'•· 

AP r~~tt~d Pstudto retro~peetivo y prospectivo ltfl pect•nt•• quw 

~ufri aron infarto .rigudo d&J miocardio conft rmado por eu•dro 

et!nico, elevación en~tm4tica y electroc~rdiogr~ftc•m•ntu de 

cu~lqL•ier locP:li'!illcitin. 

A todo~ •• l@s indico manejo m•dtco de acuerdo a cada ca•o 

con b&tabJoqua~doree (88), cal et oant11gcmt •t•• <CAl 1 inht bidor•• 

de la ECA CECA>, lll:ntiagregantes plaquetarioa y algunos de •llo• 

digOY.inlll. 

A tortns se les indicó dieta htpoltp•mtca, modlficactdn d• 

Joa factores de riesgo coronario modificables, asl coMO programa 

de ejerci et o t sotónt co CcaminAta y trotg), s;tn 11mb•rgo, no todoa 

eiguteron las instruccicne•, Jo qu• no• p•rm1t1ó ••l•ccicn•r •n 

forma natural los que llevaron • c•bo dicho• progr•m•• y Jo• 

qL!& no Jo hicierC'ln. 

Se incluyó •n •l •studio, l• r••llzacidn d• Ecoc•rdtogr••• 

modo l'I y bidimension111J, el cu11J •• l•• r••lizd 10 • 15 dJ•• 

deepuls de heber presentado al in~arto al mioc•rdio• •nte• d• 

abandonar el Hospital. AaJ mi•mo 11 •• les r•alizd un 

•cocardiograma de control en un lepao de ti•mpo d• uno • dos •Ko• 

d••pu•s de hab9r egre••do del Hospital. 

En Pl F.cocerdiograma •• valoraron los cambio• •n l•• 
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dim~n•i"nff• d~ lo• rli~m~tro• t~nto •i~t~lir.~~ como di~•t~lico•, 

•~i eom~ l~ fracción d~ a~pulmtón d• ventriculo i~quiardo <FEVJ>. 

El m•todo RStadi•tico empleado fu~ con la T de 9tudent. 
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RESULTADOS DE LA INVESTIBACIDN 

Centro Hfdtcei "L• Ra'?a" con pacientes que sufrieron infarto 111 

•toc•rdto y que •e l•s indicó rehabtlit~ctón con modificación de 

Si:a sagtudt ... ron 2!5 pau::ient.ect 23 hombres y 2 mujeres con edad 

m•dia d"f 62.5 ± CJ.4. Se integró un grupo d• 1~ paciente& qu• 

r~~tt~•ron ejsarctcto i&otónico fcamtnata y trote> y otro grupo de 

10 P•ciwnte• qua no hicieron vjerctcio. 

•cocardtogr•ma 2 •emanan despufa del infarto al miocardio, •ntes 

d• egra•ar- d&>l ho111pit•l y otro de control al l'IR°et o do'!' d••puf•. 

No •• encontró dif•rancia ested~stica atgnificattva en cuanto a 

•u fracción d• •Mputstón, ni en Jos dt.tmetros diaatdltco• y 

•iatdltco•, r•port•ndo•• to stgutent•• 

Grupo de 15 Gr-upo d• 10 

bt ,t,..tro• di ••t dl t co• !! di! 51.20 ;¡ d• 52.72 
ECO :l.nici•l t d• 0.60 

Ditin9t:ro• d:l.••tdlico• ir d• 5:5.47 ~ d• 54.20 
ECO d• cont:rol t d• 0.28 

OftMetro• •i•tólico• 11 d• 37.26 ;¡ d• 3'1.18 
ECO Inicial t d• 0.28 

Dtt .. tros •:l.•tólfco• 9. d• 40.46 'I! d• 41.6 
ECO de control t d• 0.44 

Fracctdn d• •wpuls:l.dn ;¡ d• 57.26 'I! d• 57.18 
ECO Inicial t d• 0.02 

Fracc:I. ón d• •>!pUlsión ;¡ d• 55.20 ~ d• 'S0.27 
ECO control t d• 1.31 
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Ecocardiopra•a. 
Inicial Control EJerc. Hvdica•entos 

No. Sexo Edad Dd Ds FE Dd. Ds. FE. K•/sea HAS DH TAB HER BB NIT CA ECA 

M 69 47 32 65 ;0 •13. ::;y 25 5a Si No 5{ 

M 56 5~ 34 74 5•l 31 8t t2 Si No Si 
F 49 4~; :.5 49 44 34 5t 49 0 o Si No SI Si 
M 65 43 36 52 55 44 49 35 10a o Si No Si 
F 49 56 44 5:: 44 ::2 60 42 o o Si No Si 
M 37 so 38 56 5~ 41 54 12 " o Si Si Si Si Si 
M ::;9 58 45 .,~ o._. 4U 56 :!5 o Si No Si Si 

8 M SI 45 34 Si 55 45 45 12 15ci o Si Si 
9 M 4~ 6t 37 62 ~·1 :":6 65 42 7i.1 o No No Si 

10 M 68 :.w 26 70 49 -:.7 S7 20 toa o Si No Si 
l1 M 6t ~8 •14 5ó 61 so 47 18 toa o Si Si Si SI 
12 M 44 "" :;4 65 46 --~ 1 69 28 o o No No Si 
13 M sa 5A ''ª 43 ~5 44 49 24 o 18a S.í Sí Si 
t4 M 6é 63 48 55 58 4:J '5~ 8<i o Si No Si SJ Si Si 
15 M 47 44 ~·~- 58 56 46 4::! 9 o SI SI SI Si 
16 M 61 57 41 63 62 47 46 o s. o Si No Si 
17 H n ~10 •10 48 60 •l2 66 o o ta Si No S! Si 
18 M 74 59 38 7; 43 32 58 o 24it 10• No No SI Si 
19 H 42 50 3~ 66 55 47 37 o l::ia o Si No SI S! 
20 M 52 50 4:! 4t 5t 40 52 o o o No No Si 
2t M é:i. 57 41 63 62 47 •16 o 5ci o Si No S! 
22 H 73 50 40 48 60 42 66 o o la Si No S! S! 
23 M 74 59 38 73 43 32 58 o 24• h No No Si Si 
24 M 42 50 35 66 55 47 37 o 15a 25a Si No S! Si 
2S M 5:? 50 42 41 51 40 52 o o 6• No No Si 

Tablrt No. 1.- Anali5is Qeneral de lás variables considerad&.s en los dos 
qrupos de. pacientes 
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----~~~~----Gr~po ~;E-:--

30 - 40 1 7% 
41 - 51.,.1 5 :>5'l. 
51 - bv 4 23'l. 
61 ~· 70 5 35% 
71 - su ll (1% 

15 100% 

Grupo S.E. 
F Fr ,, (1% 
2 20'l. 
~ 20/. 
2 20% 
4 4Cl'l. 

tú 1M. 

40% 

_J 

~-~ ~-~ M-~ ~-ron-~ 
Grupo• de Edad 

• C.E.(Con Ejercicio) IZI S.E.(Sln ~Jerclclo) 

Fig. 1.- Grupos por edades del grupo con eJercicio <C.E.> y 
del grupo sin e1erc1cio <S.E.J. 

Observamoi;:: que en el qt·upo C. E. solo había un 
paciente menor de 40 i\ñot: y nin11uno mayor de 70. A 
diTert.>m:1a del grupo S.E •• en qL1e no hLtbo ningun 
paciente monor· de 40 años y sí hL1bo 4 pacientes de 
más de 70 ~ñoS. 

Del total de pacientes mavores d~~ 40 años y 
menores c.1e 70 nñn•-;. el 56'l. ! levaron a cmbo el 
eJercicio y el 247. no lo hicieron. 
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5EXO 

HA5CULINO 

Grupo C.E. 
-f fr 

13 87'l. 

Grupo 5.E:~ 
-f fr 

to 100% 
O üZ L ____ _:~_INO ------···---------

2 13il. 

1007. 

90º-' 

MASCULINO FEMENINO 
SEXO 

• C.E.(Con EJnrclclo) l!ZI S.E.(Sln EJnrclclo) 

Fi9. 2.- Grupos pot" sexo de pacientes C.E. y S.E. 
De los 15 pac ientos QLle llevaron a Cr<\bo el 

pt·ogn\m"" de ejercicio. 87% ~on homhf"es y 137. 
muJf::lt- ... ~~ < dos mL1jere:os. las únicns in-fartadas en 
esle gt·upo ) • 

De los p.:icientes S.E. los to -fueron hombres. 
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HAS 
DM 11 
HERENCIA IHEREN> 

CON EJERCICIO 

l 
86.60% 
46.60% 

6.60% 
33.307. 

SIN EJERCICIO 
60% 
607. 
60% 

07. 

IUABADUISMO (TAB> 

~~~~--~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

eo.oo~ 

t ... 

TAB. HAS DM HEREN. 
• C.E.(Con EJ•rclclo) . IZI 11.E.(Sln EJerGIGIO) 

Fig.3.- Porcentaje de factores de riesgo coronario 
asociados en los grupos e.E. y S.E. 

Podemos observar que los factores de riesgo 
para c"'rdiopat {a isquémicü <C. t.> investigados, 
son distintos entre los pacientes que siguieron su 
proqrama de ejercicio prescrito y los que no lo 
llevaron. 

En la primera columna vemos que el tabaquismo 
antes del l nfarto del miocardio Tué mayor en el 
grupo de pñcientes que llevaron a cabo el programa 
de eJercicio < 96.67. > .. comparado con un 60~ del 
grupo S.E. 

En la üagunda columna observamos que la HAS 
fué menor en el grupo e.E. < 46.b'Y. >, que el grupo 
S.E. t 60Y. l. 

La DM 11 futi menor en el grupo C.E. ( b.b% ). 
que en el grupo s.e. < b0% > .. 

Los antecedentes hereditat·ios de C. l. fué de 
~3.31. del grupo e.e .. y OY. del grupo S.E. 
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Grupo C.E. Grupo S.E. 

Beta bloqueadores 
Nitritos 

(BB) 

tNIT> 
<C.A.> 

<I.ECA> 
CDIG) 

46.607. 
46.607. 
40.007. 
2(1. (1(1/. 

50.00X 
40.007. 
50.(•0% 
30.007.. 
30.00Z 

Calcio Antagonistas 
lnhibidores de la ECA 
Digital 07. 

f 
Medlc•men'toa 

• C.E.(Con Ejercicio) IZ! S.E.(Sln Ejercicio) 

FiQ. 4. - Porcentaje de 1os di oferentes medicamentos en lo~ 

grupos C.E. y S.E. 
~n cuanto a los medicamentos que tomaban los 
pacientes en los dos qrupos. no hubo di-ferenc:ia 
raspec:to a BB, NIT. c. A.. I. ECA. a excepción de 
lo5 dig.itálicos c¡ue eran utili::ados por el 30% del 
qn1po S. E. v O~ del grupo C. E. 
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D.S. <mm> 

20 - 40 
41 - 60 

70% 

Grupo C:.E. Grupo S.E. 
i' fr i' fr 

10 67º1. 6 607. 
5 337. 4 407. 

01,metroa Slst611coa 
• C.E.(con ejercicio) 1Z1 S.E.(Sln Ejercicio) 

Fig.5.- Diámetros Sistólicos <D.S.> d8l ecocardiograma 
inici"1l <antes de egretiar del hospital) del grupo 
de puci~ntt?s C.E. V S.E. 

Ub!:·erva.-1do~e Que ambos grupos presentan 
diánietr·os sü;tól icos ~1mi la.r-e5 en Pl 
ecocArrliogramq inicial. 
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Dd (mm) Grupo c:.E. Grupa S.E. 
-f -fr -f -fr [ ~-~ 9 607. 6 607. 

> 55 " 407. 4 407. 

z 

J 

Dl4metro• Dfaat611coa 
• C.E.(Con Ejercicio) fZI S.E.(Sln Ejercicio) 

Fig. 6. - Diámetros diastdl icos <Dd> del ecocardiograma 
inicial ( antes de egresar del hospital > del 
grupo de pacientes e.E. y S.E. 

Obser v.=.indose que ambos grupos pr·esentan 
diámlr·os diastól teas siml lar-es en el 
ecocardtnqrdma inicial. 
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[ Os <mm) Grupo C.E. S.E. 
-¡ 

Grupo 

J 
i' i'r i' i'r 

20-40 6 407. 2 207. 
41-60 9 607. 8 807. 

15 l(lú'l. 10 'ºº'" 

Dlametroa Slat611coa 
• C.E. (Con EJerclclo 1m S.E. (Sin Ejercicio 

Fiq. 7.- Diámetros sistólicos (Ds) del ecocardioqr·ama de 
control del ~rupo con v sin eJercicio. 

Observandose QUe no ~xiste di-Fer-encia en los 
diámetros sistólicos de los dos r1-upos. 
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Dd (mm( Grupo C.E. Grupo S.E. 

f' f'r f' f'r 
35-55 7 47;¡ 4 40Z 
> 55 8 53% 6 60'-

15 10(1% 10 lOOY. 
·-----·-------

01,matroa Dlaatóllcoa 
• C.E. (Con Ejercicio fZI S.E. (Sin Ejercicio 

Fif. 8.- Dii'.lmet.t·os dir1.stólicos <Ddi del ecocar-dioqrama de 
control del Clrupo de pa.c1c>ntec con v sin 
ejercicio. 

Observandose Que no e::1ste diferencia 
signi~icativa en Ion diámGtros diastólicos. 
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F.E. [ ··~ 
Grupo e.E. Grupo 5.E. 
l' fr l' fr 

40-507. 3 207. 4 407. 
7 46.607. o O'l. 

61-707. 4 26.60'.I. 4 407. 
71-BOY. 1 6.60% 2 207. 

15 100% 10 100)'; 
------------

50% 

40% 

i 
40-50 51-80 81-70 71-80 

Fraccl6n da Expulal6n 
• C.E. (Con Ejercicio mJ S.E. (Sin Ejercicio 

Fig. 9.- Frncción de expulsión <F.E.> del ecocardioqrama 
inicial en los pacientes con y sin ejercicio. 
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F.E. Grupo C.E. Grupo S.E. 
f' f'r f' f'r 

30-407. o o 2 207. 
41-507. 5 33 .. 30Y. 2 207. 
51-607. 7 46.607. 4 407. 
61-707. 2 13.3(11. 2 20'l. 
71-807. 1 6.60% o O'l. 

15 100.007. 10 100/. 

60.00'1. 

40.00% 

30.00'1. 

20.00% 

10.00'1· 

0.00% 30-40 41-50 81-70 71-80 
Fraccl6n de •KPulal6n 

• C.E. (Con •Jerclclo IZI S.E. (Sin ejercicio 

Fig. 10.- Fracción de e~pulsión CF.E.) del ecocardioqrama 
de control en los pacientes con v sin ejercicio. 

Observandose Que la mavoria de los pácientes 
se mantuvo con una F. E. mayor de 40. como en el 
ecoc~rdiograma inicial. 
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CONCl.U9IONE9 

Fn l• pl':'ltll•r:ifin •~t.udi11da ~19 obs~rvó to sigui@ntet 

Pri=tr1omin~ron "" formll •igni fice.ti''lt lo• hombrP.•, CC'lmo 

o09•rv~ ~n l~ figure 1 y 2, •ntre un rango d~ Rdad de 41 a 70 

M~n~ 1• 9r .. n m~yoriP. 

SP observa que no 11'.lfiste homogeneidad en cuanto tom 

f•ctores d• rie•go considerado•, como ~e ob•erva en la figura 3. 

El r•ngo dq c•min•t• y trot$ •n el grupo con ejercicio, •n 

cuanto a d:l •tanci a en kilómetros fuv muy amplia, como se observa 

en la tabl• 1. 

obt•nido•. 

~o cual pudiera estar modificando lo• resultado• 

En r:uento • 1011 medicamento11 ingeridos, ob•1trvemo11 que un 

30"1. dFPl grupo Bin ejercicio ''s 0"( del grupo con ejercicio, 

-~~•ben tom•ndo digo~ina, qu• •R otro factor que altera lo• 

ro-ult~dos, como •e obaerva en Ja ftgur• 4. 

E•t• tnv••tigación l~ con&ideramos como un ••tudio piloto 

per• abrir una lin•• d• inv••tig•ción, h•ctando 1•• stgutvnt•• 

con•td•racton•a• 

l.- Agrupar a los paci•ntas con variables homog•n••• y 

ob~•ner r••ult•dos conftabl••· 

2.- Ll•v•r a cabo programas de ej•rctcio controlado •n ••te 

~tpo d• pact•ntes. 

3.- En •i, ll•var • cabo una r•h•btlitación adecuad• d•l 

p11ct •nt• t •qu•ms co. 



Lo.- ,..,.utt:•dct• fu•ron lo• Y• ••p•r•do•, d• ecuerdo 1•• 

•f.tlt..tl"l•• ""r"t .. bt ... 

!11 



DISCUSION 

Lo• rel'LtltP.d09' de e!\te trabajo demt.H!Ptttrain lo• ml'tltipl1t• que 

pu•dP.n intervenir pcira mejorar o deteriorar la c•lida.d d• vida 

d•l paci•nt• qu& ha sufrido un infarto agudo del mtoc .. rdto, ••:l. 
como la importancia en la modificación de lo• factor•• de rte&go 

coronario, Jo cual puede modificar o potenctalm•ntv revertir las 

po•ibilid•des de •nfermedad coronaria o de nuevos episodio• 

i•q•.t4mir:l:''il. 

As:I. miRmo s ... obs;ervó que no hay diferencia est:ad:l.si:tcamente 

stgnificattva entre et grupo de p~ctent•s con y Pin ejercicio, no 

obstante, se sugiere hacer grupos "de mayor m.\mero da pacientes y 

agruparlos de acuerdo a variables homog~neas, as:I. como lla,1ar a 

cabo un programa de ejerci·cio en forma ordenada y supervisada y 

as.{ pod•r valorar más ad•cuadament& qui? factor&• aon los que 

influy•n directamente o mayormente an la función v&ntricul•r. 

Cabe haclilr tnfasis en la imper:lcis• necesidad dv continuar 

con nuestr• iunctdn dm m4dicos, ya que la rehRbilit•ctón •• parte 

de 1 os cu:I dados d•l pact ente i squfmi co. 

Hoy en di• nu&str~s Instituciones de Salud cu•nt•n con lo& 

r•curao• humanos y materie1l•• para intagrar un equipo que afrcmt• 

•sta tarea, ya que la mayor parte de lo• pacient•• que tngr•san 

al S•rvtcto de Cardiolog!a, son p~cientes de tipo isqutmico. 
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