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A.INTRODUCCIÓN: 

MARCO TEÓRICO: 

El aporte sanguíneo al corazón depende del radio de las arterias que determina la 

resistencia al flujo sanguineo al flujo. La reserva coronaria es la capacidad de 

incrementar este radio ante un mayor requerimiento de oxígeno (02) por el corazón; 

este se regula por un metabolismo local, debido a que el corazón es un órgano con la 

capacidad de autoregularse ante una disminución de la presión parcial de oxigeno 

(PO,) miocárdica, contralada por el sistema nervioso simpático (provocando 

vasoconstricción) y el sistema nervioso parasimpático (vasodilatación). 

Durante la sistole el músculo subendocárdico desarrolla una mayor presión, 

comprimiendo los vasos en esta región, obligándoles durante la diástole a dilatarse y a 

mantener un flujo adecuado a esa área; razón por la cual la reserva coronaria del 

subendocardio es menor que las otras capas miocárdicas ventriculares, y se explica así 

la tendencia a la isquemia subendocárdica cuando aumenta el metabolismo cardíaco o 

disminuye la presión aórtica o el tiempo de la diástole. Una vez agotada esta reserva, la 

única forma de mantener el flujo adecuado es el desarrollo de circulación colateral por 

anastomosis entre vasos coronarios. 

HIPÓTESIS: 

"Si el paciente postinfartado se integra y permanece en un programa de actividad física 

indicado entre el 70 y el 85% del V02max, el valor del MVO, que se detecta después 

del evento isquémico, entonces al cabo de cinco años notaremos una mejoría 

considerable en el valor del MVO, ". 

OBJETIVOS: 

1. El presente trabajo tiene por objetivo el cuantificar el valor del consumo de oxígeno 

miocárdico (MVO,), por medio de la fórmula de Sarnoff 90, en pacientes 

postinfartados a los 12 dias de ocurrido el evento isquémico y a los cinco años. 



2. Comprobar la eficiencia del trabajo físico como medio para recuperar la capacidad 

funcional del sujeto con cardiopatia isquémica después de ser sometido a un 

programa de rehabilitación cardiaca. 

PROBLEMA: 

Comprobar la eficiencia del trabajo fisico para mejorar el consumo de oxigeno 

miocárdico 

JUSTIFICACiÓN: 

El presente trabajo se justifica por querer validar el trabajo fisico como arma 

estratégica para reintegrar al paciente a su vida normal, esto debido a que no existen 

datos publicados en México para este padecimiento y para tener un para metro 

incruento como medio de control de pacientes postinfartados y ver la evolución de la 

determinación del MV02 . 

CRITERIOS DE INCLUSiÓN: 

1. Pacientes con diagnóstico de cardiopatia isquémica, postinfartados comprobado 

clinica, bioquimica yelectrocardiográficamente. 

2. Pacientes postinfartados G I Y 11 de acuerdo a Killip y Kimball57 
. 

3. Ingresar y permanecer en el programa de rehabilitación cardiaca, trabajando entre el 

70 al 85% de su VO,max. 

4. Realizar Prueba de esfuerzo con protocolo de Pollock86 a los 12 dias de ocurrido el 

evento y a los 5 años de su primera evaluación. 

5. Pacientes que acudan durante 1996 al servicio de rehabilitación cardiaca del "Centro 

Medico Nacional 20 de'Noviembre" ISSSTE. 

CRITERIOS DE EXCLUSiÓN: 

1. Pacientes que fueron sometidos a procesos de revascularización. 

2. Pacientes que abandonen el programa, por cualquier causa. 
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ANTECEDENTES: 

Puede inferirse el MVO, mediante el cálculo del indice tensión-tiempo modificado 

(ITTM), una determinación incruenta que prescinde del volumen sistólico. Se obtiene 

por el producto de la tensión arterial sistólica, la frecuencia cardíaca y el tiempo de 

expulsión ventricular obtenido por fonocardiografia en el último minuto del ejercicio. 

Una prueba más sencilla aún, que refleja gruesamente el MVO" es obtener lo que se 

llama el "doble producto", índice derivado de multíplicar solamente la TA sistólica por la 

Fe; refleja el trabajo del corazón"· 51
,5 •. ".38. Este valor es alto en pacientes cardiópatas 

en las etapas iniciales del esfuerzo comparado con los sujetos normales en etapas 

tardías de la prueba; lo mismo puede decirse del índice tensión-tiempo. 

Varios autores han demostrado una estrecha relación entre la medición del MVO, con 

el triple producto (o elITT) y la cifra que se obtiene mediante el doble producto, durante 

el ejercicio en individuos jóvenes normales5 
•. 51. 

B. FISIOLOGíA 

1. FISIOLOGíA CARDIOVASCULAR 

El corazón es un órgano que requiere mucha energía para realizar su función 

especializada: La contracción, los miocitos cambian la energía química (ATP) en 

energía mecánica. Por lo tanto las células cardíacas tienen una gran capacidad de 

utilizar ATP proveniente del metabolismo aeróbico, y así se requiere de una gran 

cantidad de oxígeno para mantener en óptimo, el trabajo del miocardio. 

El proceso de contracción requiere de un alto porcentaje de oxígeno aproximadamente 

un 75% del flujo coronario. El restante 25% es consumido por otros mecanismos 

celulares (tales como transporte activo de iones a través de la membrana). 

Algunas enfermedades pueden disminuir el aporte y aumentar el consumo de oxígeno 

por el miocardio (MVO,), los mecanismos compensadores fallan y las células 

miocardicas sufren isquemia (desequilibrio entre aporte y demanda). Este proceso 

isquémico puede disparar el dolor en algunos personas. Los medicamentos que 

disminuyen el MVO, pueden aliviar el proceso isquémico al bajar las demandas del 

miocardio. 
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ANTECEDENTES: 

Puede inferirse el MV02 mediante el cálculo del indice tensión-tiempo modificado 

(ITIM), una determinación incruenta que prescinde del volumen sistólico. Se obtiene 

por el producto de la tensión arterial sistólica, la frecuencia cardiaca y el tiempo de 

expulsión ventricular obtenido por fonocardiografia en el último minuto del ejercicio. 

Una prueba más sencilla aún, que refleja gruesamente el MV02 , es obtener lo que se 

llama el "doble producto", índice derivado de multiplicar solamente la TA sistólica por la 

Fe; refleja el trabajo del corazón8B,51.58.82.'8. Este valor es alto en pacientes cardiópatas 

en las etapas iniciales del esfuerzo comparado con los sujetos normales en etapas 

tardías de la prueba; lo mismo puede decirse del indice tensión-tiempo. 

Varios autores han demostrado una estrecha relación entre la medición del MV02 con 

el triple producto (o el ITI) y la cifra que se obtiene mediante el doble producto, durante 

el ejercicio en individuos jóvenes normales58
. 51. 

B. FISIOLOGíA 

1. FISIOLOGíA CARDIOVASCULAR 

El corazón es un órgano que requiere mucha energía para realizar su función 

especializada: La contracción, los miocitos cambian la energia química (ATP) en 

energía mecánica. Por lo tanto las células cardíacas tienen una gran capacidad de 

utilizar ATP proveniente del metabolismo aeróbico, y así se requiere de una gran 

cantidad de oxígeno para mantener en óptimo, el trabajo del miocardio. 

El proceso de contracción requiere de un alto porcentaje de oxigeno aproximadamente 

un 75% del flujo corona río. El restante 25% es consumido por otros mecanismos 

celulares (tales como transporte activo de iones a través de la membrana). 

Algunas enfermedades pueden disminuir el aporte y aumentar el consumo de oxigeno 

por el miocardio (MV02), los mecanismos compensadores fallan y las células 

miocardicas sufren isquemia (desequilibrio entre aporte y demanda). Este proceso 

isquémico puede disparar el dolor en algunos personas. Los medicamentos que 

disminuyen el MV02 pueden aliviar el proceso isquémico al bajar las demandas del 

miocardio. 
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El aporte sanguineo al corazón depende del radio de las arterias coronarias y sus 

ramas, que determinan la resistencia al flujo. La reserva coronaria es la capacidad de 

incrementar este radio ante un mayor requerimiento de oxigeno por el corazón; este se 

regula por un metabolismo local debido a que el corazón es un órgano con la capacidad 

de autorregularse, ante una disminución de la PO, (presión parcial de oxigeno) 

miocardica, controlado por el sistema nervioso simpático (vasoconstricción) y sistema 

nervioso parasimpático (vasodilatación). 

Durante la sistole el músculo subendocárdico desarrolla mayor presión, comprimiendo 

los vasos en esta región, obligándoles durante la diástole a dilatarse y a mantener un 

flujo adecuado a esa área; razón por la cual la reserva coronaria del subendocardio es 

menor que las otras capas miocárdiacas ventriculares, y se explica asi la tendencia a 

la isquemia subendocárdica cuando aumenta el metabolismo cardiaco o disminuye la 

presión aórtica o el tiempo de la diástole. Una vez agotada esta reserva, la única forma 

de mantener el flujo adecuado es el desarrollo de circulación colateral por anastomosis 

entre vasos coronarios, si este mecanismo falla, los episodios isquemicos pueden 

desarrollarse. 

11. CONSUMO DE OXíGENO POR EL MIOCARDIO (MV02) 

El MVO, se expresa como el resultado del flujo coronario y la diferencia arteriovenosa 

de oxigeno del corazón. El estudio de MVO, es una de las áreas de la fisiologia que 

mayor atención tiene, en condiciones de salud y ante enfermedad isquémica 

miocárdica. 

Existen factores que regulan el MVO, el cual está detreminado por el funcionamiento 

mecánico del órgano, un determinante es la medición de la presión ventricular izquierda 

y la frecuencia cardiaca que pueden explicar totalmente el MV02 , sin embargo hay 

factores mayores y menores. 

F actores mayores: 

1. Tensión intramiocárdica (presión-volumen-masa ventricular, ley de Laplace) 

2. Estado contráctil (inotropismo) 
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3. Frecuencia cardiaca (cronotropismo) 

Factores menores: 

1. Trabajo externo (acortamiento frente a la carga) 

2. Energia de actividad eléctrica; es en promedio del 1 % del total del 02 requerido en el 

corazón con el trabajo nomnal (2.0 ml/02/min/100g de ventriculo izquierdo) 

3. Metabolismo basal o de reposo" 

La tensión intramiocárdica es el trabajo del corazón derivado de la presión y del 

volumen que maneja, por lo que se determina que a mayor presión arterial más 

consumo de oxigeno. 

Samol! 89 determinó el Indice tensión-tiempo (fase de expulsión ventricular, la TA y la 

FC) y Kalz" el producto de la presión aórtica media y la frecuencia cardiaca (indice de 

trabajo cardiaco), que sirven para medir el consumo de oxigeno por el miocardio. 

La contractilidad es otro factor que modifica el consumo de oxigeno ya que a mayor 

inotropismo mayor consumo de oxigeno y viceversa. 

Es de aceptación general la relación entre el aumento de la frecuencia cardiaca y del 

MV02; dicha correlación es lineal. 

Cuando el trabajo cardiaco se incrementa, el MV02 tiende a ser mayor. Esto se ha 

podido demostrar mediante los estudios de Fenn" en el músculo cardíaco, 

comparando la contracción isométrica con la isotónica. La isométrica absorbe un 15% 

de las demandas del consumo de oxigeno por el miocardio. Éste es el llamado trabajo 

externo del corazón, a diferencia del trabajo interno, que correspondería a la tensión 

intramiocárdica. 

La importancia de estos factores es grande y determinante. El flujo coronario puede 

estar disminuido, pero el consumo de O2 por el miocardio se satisface en un momento 

dado. De aumentar cualquiera de los factores mencionados, las demandas de O2 serán 

por consecuencia mayores y el desequilibrio se establece, produciéndose isquemia. La 

manipulación de estos factores puede ser muy importante encaminada a disminuir la 

isquemia. 

La circulación coronaria se caracteriza porque la extracción de oxigeno por el miocardio 

es máxima, aun en reposo, de modo que todo aumento de trabajo cardiaco, o sea del 
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consumo de oxígeno, deberá acompañarse de un aumento proporcional del volumen 

minuto coronarioS8 
. 

El aumento del consumo de oxígeno miocárdico (MVO'¡ obliga a incrementar su aporte, 

lo que se logra aumentando el flujo coronario o suprimiendo rápidamente la causa que 

lo aumento. 

En la práctica; el proceso más común que limita el aporte de oxígeno al miocardio es la 

alteración en la permeabilidad coronaria, con gran frecuencia secundaria al proceso 

obstructivo ateroscleroso. A pesar de esta situación anatomopatológica, del 50 al 70% 

de los pacientes, sintomáticos o no, sin infarto del miocardio previo, pueden presentar 

electrocardiogramas normales en reposo. En estos casos, el flujo coronario está 

limitado, aunque puede ser suficiente durante el reposo e incluso durante la realización 

de tareas habituales de un sujeto sedentario, pero no así si se incrementa el consumo 

de oxígeno por medio del ejercicio fisico. Si existe imposibilidad para aumentar 

proporcionalmente el aporte del mismo, pasado un nivel critico del MVO, aparecerán 

signos clínicos o electrocardiográficos que traducen el déficit de oxigenación 

miocárdica, o sea la isquemia47
. 

El signo electrocardiográfico de isquemia sensible y específico, es el desnivel negativo 

del segmento ST 32 

El dato clínico más sugestivo es el dolor anginoso, con localización típica o sin ella, 

acompañado o no de alteraciones en el electrocardiograma88
. 

Los factores mayores que determinan el consumo de oxígeno miocárdico (MVO,) son: 

a) Tensión parietal intraventricular 

b) Contractilidad miocárdica 

c) Frecuencia cardíaca 

d) Acortamiento frente a la carga 

De todos ellos, la frecuencia cardíaca es la más fácil de medir, y guarda una relación 

lineal con el MVO,. 

Tomando en cuenta frecuencias normales de 60 a 90 latidos por minuto y cifras 

sistólicas de tensión arterial entre 110 y 130 mm Hg, los márgenes del doble producto 
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serán normales cuando se encuentren entre 6600 y 11050 en reposo, esto no se tiene 

unidades específicas es simplemente un parámetro. 

Estudios realizados en voluntarios normales durante el ejercicio en bicicleta 

ergométrica, han mostrado altos coeficientes de correlación entre el MVO, y el 

producto de : 

a) frecuencia cardíaca por la presión sistólica aórtica 

b) frecuencia cardíaca por presión media sistólica aórtica 

c) frecuencia cardiaca por si sola. 

Sin embargo, el triple producto tiene una correlación menos estrecha con el MVO, 

quizás por íncluir otro parámetro, que es el tiempo de eyección sistólica. 

Es de interés señalar que el consumo de oxigeno corporal (VO, ) predice sólo 

pobremente el MVO, , mostrando que puede haber desproporción entre el trabajo 

externo y el comportamiento cardíaco. 

La menor correlación del triple producto con el MVO, , y el hecho de que obliga para su 

cálculo el usar fonocardiografía o cateterismo izquierdo para obtener el tiempo de 

expulsión sistólica, lo hacen un parámetro clínico menos útil y práctico que el doble 

producto durante pruebas de esfuerzo máximas o submáximas. 

De todos los métodos ideados por Rochism89 para determinar el nivel crítico del MVO" 

el más difundido en la actualidad es la prueba de esfuerzo ergométrica gradual y 

progresiva, que ha demostrado ser útil y segura, ya que reúne las siguientes 

condiciones: 

1. Es medible ya que se expresa en unidades fisicas. 

2. Es reproducible, a través de una igual calibración y duración del esfuerzo, permite 

hacer comparación en distintos períodos. 

3. Es graduable, el trabajo se puede incrementar de acuerdo a la aptitud de cada 

individuo. 

4. Cuenta con un buen margen de seguridad, permite el estudio continuo de la 

respuesta presora y electrocardiográfica durante el esfuerzo del paciente, y detecta 

precozmente cualquier alteración, lo que aumenta el grado de seguridad e inocuidad 

de la prueba. 
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Mediante la prueba ergométrica, se mide el esfuerzo que es capaz de realizar un 

individuo sano o con cardiopatía isquémica antes de alcanzar su nivel crítico de MVO,; 

es decir, se mide su capacidad funcional (CF). Esta CF la podemos expresar midiendo 

la resistencia que el sujeto tiene que vencer (Kgm/min/vatios o watts) o el costo o gasto 

para lograrlo (consumo de oxígeno o kílocalorias). 

El VO, normal. es de 3.5ml/min/kg de peso; es el costo energétíco del metabolismo 

basal. La unidad metabólica (MET) es utilizada para medir el esfuerzo y expresar la 

capacidad funcional. El MET es la unidad que más se ha difundido, y equivale a un 

consumo de 245ml/O, por minuto para un sujeto de 70Kg. 

La importancia del MET como unidad de medida de la actividad física reside en su 

utilidad para indicar el tipo e intensidad de tareas o ejercicio que puede realizar el 

paciente una vez rehabilitado. 

Cualquiera que sea la unidad utilizada para expresar la capacidad funcional, va a estar 

intimamente relacionada con la frecuencia cardíaca, ya que en un mismo sujeto, 

durante la prueba de esfuerzo gradual, los síntomas o signos se producen con una 

misma frecuencia cardiaca dado que existe una relación casi lineal entre la frecuencia 

cardiaca y el MVO, 88. 

Al nivel mínimo de esfuerzo con el que aparecen síntomas o signos de isquemia se 

llama capacidad funcional límite (CFL) o umbral de isquemia y generalmente 

corresponde a una determinada frecuencia cardíaca limite (FCL). 

El nivelo carga de trabajo físico, durante el cual no se manifiestan síntomas o signos 

de isquemia miocárdica, es la capacidad funcional útil (CFU) de trabajo de un 

determinado individuo, y está en relación con la edad del individuo sano. En una prueba 

de esfuerzo se le considera la frecuencia cardíaca máxima que debe alcanzarse. 

La frecuencia cardíaca útil de trabajo es el limite máximo de latidos del corazón por 

minuto, al cual debe llegar y no sobrepasar ningún paciente durante la prueba de 

esfuerzo gradual. 

Entre la capacidad funcional limite o frecuencia cardíaca máxima tolerada, y la 

capacidad funcional útil o frecuencia cardíaca de trabajo máxímo exíste una zona o 

margen de seguridad, que nos permíte trabajar las pruebas de esfuerzo gradualmente, 

sin correr el riesgos innecesarios. 
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Para realizar la prueba de esfuerzo gradual, se utilizan los ergómetros. Estudios 

Comparativos entre la banda sin fin y la bicicleta, muestran un mayor consumo de 

oxígeno (VO,Max) cuando se Corre en la banda sin fin 1.". Por consiguiente, si el mismo 

individuo se somete a ejercicio en ambos instrumentos, los resultados clínicos tendrán 

una interpretación diferente. Sin embargo, si consideramos que la capacidad corporal 

máxima no depende exclusivamente de la aclvidad cardíaca (Epstein28
), es razonable 

considerar que las diferencias obtenidas en ambos ergómetros no revelan por 

necesidad un diferente desempeño miocárdico. Por tanto, si el objetivo se centra en la 

investigación clínica del metabolismo cardíaco, utilizaremos parámetros directamente 

vinculados al consumo de oxígeno miocárdico (MVO,), el cual depende en forma 

primordial del flujo coronario y de los requerimientos miocárdicos de oxígeno". 

Un paciente con angina de pecho casi siempre desarrollará síntomas cuando alcance el 

mismo punto crítico de aumento del MVO,3, o sea durante el mismo nivel de ejercicio 

con la misma carga de trabajo externo impuesto, siempre que se use el mismo 

protocolo de trabajo ergométrico y, por supuesto, iguales condiciones ambientales, 

térmicas y emocionales, y ausencia de efectos farmacológicos". 

El MVO, ha sido estudiado con base en sus determinantes""'; puede ser calculado en 

la clinica por métodos incruentos sencillos51
, 4. 76, durante las pruebas de esfuerzo 

únicas o en serie, puede utilizarse para evaluar la terapéutica4 .• , .••. 51.76.71. 73 dirigida a 

modificar el MVO, por incremento quirúrgico del flujo coronario o a disminuir el MVO, 

con la administración de betabloqueadores. En ambos casos se espera un decremento 

del VO,max y, por otro lado, un aumento de la tolerancia al esfuerzo. 

111. METABOLISMO CARDiACO 

La mayoría de los métodos para estudiar el metabolismo cardíaco tienen ventajas y 

desventajas inherentes a la técnica utilizada. 

Las técnicas de estudio en el hombre se basan en determinaciones del balance 

arleriovenoso coronario de O, y del flujo sanguíneo coronario. Los métodos 

establecidos para medir el flujo coronario en el humano son una modificación de la 

técnica propuesta por Kety y Schmidt en 1948, en la que el sujeto inhala en forma 

constante una baja concentración de óxido nitroso (NO,) , hasta que su concentración 
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en la arteria y en el seno coronario son iguales. La cantidad de gas tomada por el 

corazón durante esta fase de equilibrio es la concetración arteriovenosa estimada. La 

concentración de N02 se determina en forma secuencial en arterias y venas coronarias 

durante 10 minutos. 

La técnica del NO, determina solamente el flujo medio en un periodo de algunos 

minutos, y requiere del cateterismo del seno coronario14
.
15

,16,17; en algunos pacientes no 

es posible lograr cateterizar el seno coronario debido a variantes anatómicas con 

respecto a la posición y forma del seno. 

La relación del coeficiente de NO, entre el flujo sanguíneo y el miocardio ventricular 

también ofrece cierto margen de error. Sus valores normales son de BOml/min/l00g de 

masa ventricular. Tomando en cuenta que el peso del corazón promedio es de 300g, 

da un total de flujo coronario de 250 ml/min., o sea 1120 (5%) del total del gasto 

cardíaco en reposo; un MVO, de 27 ml/min. Es el 12% del total del consumo de 

oxígeno del cuerpo humano en un sujeto de 70kg. 

Durante un ejercicio extenuante el corazón aumenta su gasto cardíaco entre cuatro a 

seis veces o más e impulsa este volumen de sangre contra una presión arterial mayor 

de lo normal. Por lo tanto, el trabajo cardíaco puede aumentar hasta seis u ocho veces. 

El riego sanguineo coronario aumenta para proporcionar los elementos nutritivos que 

necesita el corazón. Este aumento no es tan importante como el aumento de trabajo 

cardíaco; sin embargo, la eficiencia de la contracción cardíaca aumenta para 

compensar esta deficiencia relativa de riego sanguíneo. 

El riego sanguíneo coronario está regulado, fundamentalmente, por la respuesta 

vascular intrínseca a las necesidades locales de nutrición del músculo cardíaco. 

Cuando la energía de la contracción aumenta, la intensidad del flujo coronario 

aumenta, la intensidad del flujo coronario aumenta simultáneamente. 

El consumo de O2 cardíaco nos da una buena medida de su metabolismo y también es 

el factor más importante en la regulación del flujo coronario. 

Incluso en reposo, la utilización del oxígeno por el miocardio es alta en relación a su 

flujo sanguíneo. Las demandas de oxígeno durante el ejercicio deben satisfacerse 

mediante un aumento proporcional en el flujo saanguíneo coronario y de la extracción 

de O, . se logra fundamentalmente mediante una vasodilatación, debida a la mayor 
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intensidad del metabolismo miocárdico (hipoxantina y adenosina) y al aumento de la 

presión aórtica que impulsa una mayor cantidad de sangre dentro de la circulación 

coronaria, un aumento de las catecolaminas y un aumento de la temperatura. 

En fechas más recientes se han realizado técnicas mejoradas, dentro de las cuales se 

incluye el uso de isótopos radioactivos (rubidio) 15,17,48,90, para medir el flujo sanguineo 

coronario, Sus .resultados han demostrado que existe una adecuada correlación entre 

la eliminación de rubidio marcado y flujo coronario 16; estas técnicas penmiten hacer una 

buena medición sin tener que cateterizar el seno coronario. En algunos centros, su 

medición con técnicas de termodilución a la cabecera del paciente" ha tenido buena 

aceptación en pacientes criticos". 

IV, METABOLISMO DEL CORAZÓN NORMAL 

El metabolismo miocárdico depende casi totalmente de la energia liberada por las 

reacciones aeróbicas, Las fibras cardiacas tienen la mayor concentración mitocondrial 

de todos los tejidos, por lo que están altamente adaptadas al catabolismo de las grasas 

como fuente primaria de la resintesis del ATP(Adenosin trifosfato). 

Los principales sustratos utilizados por el corazón para su metabolismo son los ácidos 

grasos, la glucosa, piruvato, el ácido láctico formado en el músculo esquelético durante 

la glucólisis anaeróbica, los cuerpos cétonicos y pequeñas cantidades de aminoácidos, 

El porcentaje de utilización de cada uno de estos sustratos varia según la intensidad y 

duración del ejercicio, En reposo se utilizan ácidos grasos libres, fundamentalmente 

(60-80 porciento de la energia necesaria la obtiene el miocardio por oxidación de estos 

sustratos), yen menor cuantia el resto de los sustratos anterionmente citados, 

Durante el ejercicio intenso y prolongado, aumenta la utilización del ácido láctico 

circulante, que puede llegar a proporcionar tres veces más energia que los ácidos 

grasos libres y la glucosa. 

Se da en tres etapas: liberación de energia, almacenamiento de energia y conversión 

de energia. 

La energia quimica es liberada por la ruptura de moléculas complejas, almacenadas 

como fosfatos de alta energia tal como el ATP y CPK(fosfato de creatina), y luego 

convertida en energia mecánica por las proteinas contráctiles, 
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El miocardio obtiene su energía en general de una las sustancias anteriormente 

mencionadas y pueden ser metabolizadas es proporcional a su concentración en la 

sangre arterial. Sea cual fuere el sustrato usado en el ciclo de Krebs con la utilización 

de oxígeno (ciclo aeróbico), se oxida a CO, y H,O, con la producción de ATP que 

proviene de ADP más fósforo (PO.) inorgánico. Las enzimas que intervienen en este 

paso se localizan en las mitocondrias. 

El papel preciso del ATP en la contracción miocárdica es a través de la exposición de 

sitios activos de la miosina sobre la actina del miocardio, produciendose la contracción. 

En este proceso participa el calcio, mientras que el ATP participa en la liberación y 

conversión de energía. 

En la oxidación completa de los carbohidratos, el metabolismo aeróbico de estas 

sustancias en el hombre aparentemente utiliza el 35% del MVO, total, lo cual sugiere 

que el corazón también utiliza otras sustancias (no carbohidratos) como 

combustibles 16,41,42. 

Frente a un bajo nivel de glucemia, la extracción de glucosa es alta. Si súbitamente de 

una glucemia baja se cambia a un nivel de glucosa alta (por infusión de cristaloides), no 

aumenta en velocidad proporcional la extracción ni la utilización de glucosa por el 

miocardio'o" lo cual sugiere que cuando el miocardio se enfrenta a estos súbitos 

cambios de glucemia, no sólo se utiliza glucosa en los procesos oxidativos, sino que 

también se almacena en la forma de glucógeno. 

Se ha demostrado que el efecto de la insulina es debido a la aceleración del transporte 

de glucosa a través de la membrana55
,84" Durante la hipoxia, el miocardio es incapaz de 

utilizar lactatos, mientras que el consumo de glucosa está aumentado, En condiciones 

hipóxicas, por lo tanto, la concentración de lactatos está aumentada en el seno venoso 

coronario 101. 
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C. MATERIALES Y MÉTODOS 

El estudio inicial incluyó la totalidad de pacientes que acudieron al servicio de 

rehabilitación cardíaca en el año de 1996, dicho universo consistió de 302 pacientes 

con padecimientos isquémicos cardíacos, de los cuales solo 37 correspondieron a 

infarto al miocardio y el restante número, 265 pacientes se tratarón de pacientes que 

fueron sometidos a procesos de revascularización (revascularización y cateterismo) ya 

que la institución se especializa en este tipo de procedimientos, razón por la que 

fueron excluidos del estudio, de los 37 solo permanecieron en el programa a lo largo de 

5 años los 16 pacientes en estudio, debido a que continuaron realizando ejercicio entre 

un 70 al 85% del VO,max, los cuales fueron considerados para el presente trabajo. 

La población de estudio incluyó un total de 16 pacientes, con el diagnóstico confirmado 

clinica, enzimática y electrocardiograficamente de infarto al miocardio no complicado 

(Killip y Kimball grado I y 11, 1967}57, se registro el valor de la Frecuencia cardiaca, 

Tensión arterial, y Electrocardiograma (ECG) en reposo y a los 30 segundos antes de 

terminar cada etapa, así como al cese de la prueba por cualquier causa como disnea, 

fatiga o positividad, así como al minuto a los 3 y 5 minutos de concluida la prueba. Se 

realizó prueba de esfuerzo previo calentamiento, en banda sin fin modelo Ouinton 

04000, monitoreando por ECG continuamente por medio de 3 canales usando la 

derivadas 011, aVF, y V5 con protocolo de POllock86 a los 12 días postinfarto y a los 5 

años, para determinar el VO, max, el MVO, y el doble producto (tensión arterial 

sistólica por frecuencia cardiaca) en reposo (doble producto inicia 1·0 PI) y al máximo 

esfuerzo (doble producto final·DPF) acorde a la capacidad física de cada individuo, con 

el objeto de verificar las variaciones de dichos parámetros a lo largo del estudio, dicha 

determinación será indirecta. Un requisito indispensable para la permanencia en el 

estudio es la participación activa en un programa de rehabilitación cardiaca trabajando 

en la fase 111 (VO,max del 70-85%) durante los 5 años de duración del estudio, con el 

objeto de comprobar la eficacia del trabajo físico para mejorar el MVO, y la integración 

del paciente a su vida normal. 
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Las fórmulas empleadas para la obtención de los datos son las siguientes: 

VO,max ACSM (American College Sport Medicine)' 

Caminando: mllkg"'/min"' 

VO,max: [3.5 + (0.1)(v)] + (% ) (0.9) 

Corriendo: ml/kg"'/min"' 

VO,max: [3.5 + (0.1)(v)] + (%) (1.8) 

v : velocidad en metros por minuto 

%: inclinación de la banda 

MVO, SarnoW' 

MVO, : [OP (0.14) (0.01) ]- 6.3 

OP(doble producto) : Tensión arterial sistólica por frecuencia cardiaca 

Previa realización de la prueba de esfuerzo se obtuvo y concentró datos relacionados 

con los pacientes, con el objeto de analizarlos en forma integral, divididos en 3 grupos, 

el primero de caracteristicas del individuo, el segundo factores de riesgo coronario y el 

tercero desarrollo de la prueba de esfuerzo: 

1. Edad, sexo, peso, talla, estado civil, escolaridad.(tab. 1, gráfica 1, 2 Y 3) 

2. Factores de riesgo coronario (sedentarismo, obesidad, diabetes mellitus, 

hipertensión arterial, hiperlipidemias, tabaquismo, personalidad tipo A). (tab.52, 

gráfica 4) 

3. Tiempo total en banda, frecuencia cardiaca máxima real, Va , max, METS, OPI y 

OPF, aumento de FC/Met, aumento de TNMet, MVO, , causa de suspensión de la 

prueba. 
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INICIALES EDAD SEXO PESO TALLA ESTADO ESCOLARID 

CIVIL 

MHM 56 M 66.5 157 Viudo 

MMR 51 M 76 171 Casado 

GGR 65 M 77 168 Viudo 

EEH 71 M 70.7 168 Casado 

DLM 43 M 892 172 Casado 

PLMA 45 M 77 172 Casado 

BMD 39 M 74.8 168 Casado 

VBA 50 M 92.5 160 Casado 

UVBS 63 M 55 158 Casado 

RJL 58 M 75 166 Casado 

NPMA 40 M 84.3 177 Casado 

CGA 68 M 96.7 176 Casado 

MEF 62 M 60.5 162 Casado 

SHJ 70 M 75.3 177 Casado 

GSYN 56 F 68.7 154 Casado 

AlJ 45 M 82 160 Casado 

tab. 1: Edad, sexo, peso(kg), estatura(cm), estado civil y escolaridad. 
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Gráfica 1: Distribución de edad peso y talla del grupo de estudio. 
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MINIMA MAXIMA PROMEDIO 

EDAD (años) 40 71 

PESO (kg) 60.5 96.7 

TALLA (cm) 154 177 

tab. 2: Rango y promedio de edad, peso y talla. 

ESTADO CIVIL 

VUXl 
13% 

CASAOO 
87% 

ESCOLARIDAD 

POSGRAOO PRlfM.RLA. 
13% 12% 

•• ;=¡;¡ SECUNDA.RJA. e 13% ?d BACHUERATO 

LCEJIO'I. TURA 13% 

49% 

16 

55 

76.32 

166.62 

- - Gráfica 2: Estado civil 

Gráfica 3: Escolaridad 



D. RESULTADOS 

Se muestran en su totalidad en la tabla 3 (primera evaluación) y 4 

(segunda evaluación). 

PRUEBA INICIAL 

nEMPO FCMR VO,MAX METS DPI DPF Fe/MET lA/MET MV02 

'''''''"' 
MMH 15.32 77 40.88 11.68 6600 19050 7 4 20.37 

MMR 8 57 22.05 6.3 7100 12870 4.3 3.3 11.71 

GGR 8.3 58 22.75 6.S 10140 17850 3 3.5 18.69 

EEH 10 9. 25.9 7.4 8840 19950 9.5 8.5 16.17 

DlM 2 72 9.8 2.8 11830 1344. 7.5 3.S 12.51 

PLMA 10.5 98 27.58 7.88 9600 19500 3 5 21 

BMO 6.3 75 16.55 4.73 8520 18750 3 9 19.95 

VB' • 55 22.92 6.55 7200 12220 2 5 10.80 

uves 3 7. 7.63 2.18 7480 8800 4 8 6.02 

RJl 12 70.2 28.49 8.74 5800 18900 4.2 3.' 20.16 

NPMA 8.19 71 21.17 6.05 10670 18900 2.5 7 20.1& 

CG. 10.4 76 27.19 7.77 6500 15400 6 5 15.26 

MEF 6.14 8. 15.89 4.54 11280 18760 2.2 3.8 26.26 

SHJ 7.14 63 18.41 5.26 SOOO 19000 3.5 15 20.3 

GSYN 5.13 7J 13.03 3.8 9240 15680 ,. 3.5 15.65 

AZJ 4 .2 10.18 2.91 12450 29830 7.2 3.' 35.46 

RANGO 2-15.32 55-98 7.63- 2.18- 5280 ·1,Ha saoo·ZH30 2-10 3.3·15 6.02 - 35.46 

40.88 11.68 

PROMEDlO 7.47 68.87 22.65 6.66 864. 17431 4.' 5 .• 18.15 

Tabla 3: Valores obtenidos en la prueba inicial. 
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TIEMPO FCMR V02 MAX METS DPI DPF FCIMET TAlMET MV02 

BANDA 

MHM 15 103 39.65 11.33 5500 26550 8.5 3.7 30.87 

MMR 15.53 79 38.25 10.93 9790 19460 5.6 4 20.94 

GGR 13.07 82 33.32 9.52 8470 17780 4.9 5 17.02 

EEH 15 90 39.65 11.33 5500 18750 8.2 4.9 16.17 

DLM 11.58 85 30.48 8.71 11660 18750 9 8 19.95 

PlMA 18.5 100 52.71 15.06 7200 22120 7 3.2 24.66 

BMD 11.45 85 29.96 8.56 5610 21280 6.5 3.7 23.49 

VBA 12 85 29.75 8.5 8910 17500 9 8 18.2 

UVBS 9 80 22.92 6.55 7000 14820 10.5 5 14.44 

RJL 17.39 98 50.15 14.33 5800 19460 9 8 20.9 

NPMA 13.5 88 34.4 9.83 8400 23520 5.9 2.9 26.62 

CGA 12 85 30.59 8.74 6000 17920 5 4 18.78 

MEF 12 83 30.59 8.74 9600 17920 7.1 3.5 18.78 

SHJ 13.01 76 33.18 9.48 5280 16830 8 7.5 17.26 

GSYN 12.01 86 30.59 8.74 6700 16500 8 4 16.8 

AZJ 14 97 35.7 10.2 7000 26280 7.4 7.8 30.49 

RANGO 9-17.39 76-100 22.92- 6.55- 5280- 14820 - 4.9 - 10.5 2.9 - 8 14.44 -

52.71 15.06 11660 26550 30.87 

PROME 13.47 87.62 35.11 10.03 7401 19715 7.4 5.2 20.96 

DIO 

Tabla 4: Valores obtenidos en segunda evaluación. 
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La edad promedio fué de 55 años con un rango de 40 a 71 años, el 93% correspondió 

al sexo masculino (15 casos) y el 6.25% al femenino (un caso), con un peso promedio 

de 76.35kg, rango de 60.5 a 96.7 kg, la talla promedio 166.62cm, con rango de 154 a 

177cm, en 14 casos su estado civil es casado (87.5%) y 2 casos viudos (12.5%). Con 

respecto a sus factores de riesgo se identificaron con la siguiente frecuencia, siendo la 

personalidad tipo A el tipo de factor de riesgo presente en todos nuestros casos, 

siguiendo en frecuencia sedentarismo, tabaquismo, obesidad, hiperlipidemia, diabetes 

mellitus e hipertensión arterial: 

POSITIVOS PORCENTAJE 

PERSONALIDAD A 16 100 

SEDENTARISMO 15 93.75 

TABAQUISMO 10 62.5 

OBESIDAD 9 56.25 

HIPERLlPIDEMIA 9 56.25 

DIABETES MELLITUS 6 37.5 

HIPERTENSiÓN ARTERIAL 5 31.25 

tabla 5: Factores de riesgo coronario, número y porcentaje del grupo. 
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Gráfica 4: Casos positivos en los factores de riesgo. 
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Primera evaluación: 

En lo referente los datos obtenidos se encuentran en su totalidad en la tabla 3: 

Tiempo promedio de 7.47min 

Alcanzando un frecuencia cardiaca de 68.87% de la esperada para la edad 

El VO, max fué de 22.65 mllkg/min 

METS 6.66 

DPI8640 

DPF 17431 

La FC/MET de trabajo incremento en 4.9 latidos por MET de trabajo 

La T NMET incremento en 5.6 mm de Hg por MET de trabajo 

El MVO, 18.15 mllmin/100g de tejido miocárdico. 

Segunda evaluación: 

Los datos obtenidos se muestran en la tabla 4: 

Tiempo promedio fué de 13.47 min 

Alcanzando el 87.62% de la FC máxima esperada para la edad. 

El VO, max fué de 35.11 mllkg/min. 

METS 10.03 

DPI7401 

DPF 19715 

El incremento de la FC/MET de trabajo se dió de 7.4 latidos por MET de trabajo 

La TA subió 5.2 mm de Hg/MET de trabajo 

El MVO, 20.96 mllkg/100g de tejido miocárdico. 

Todos estos valores se ejemplifican en las siguientes gráficas 
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Gráfica 5: Duración de la Prueba de esfuerzo Protocolo de Pollock 

Se muestra una franca mejoría entre la primera prueba de esfuerzo realizada y la 

segunda en donde el tiempo corresponde en promedio a una persona que no presenta 

patología cardíaca es decir sedentario sano. 
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PORCENTAJE DE FRECUENCIA CARDIACA ALCANZADA 
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Gráfica 6: Frecuencia cardíaca máxima alcanzada 
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La frecuencia C'.ardíaca máxima esperada se mejoro en promedio en un 20%, entre la 

primera y la segunda evaluación. 
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CONSUMO DE OXiGENO MÁXIMO 
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Gráfica 7: Comparación entre el consumo de oxígeno máximo entre la primera y 

segunda prueba de esfuerzo. 

El consumo de oxígeno máximo se ve mejorado a niveles normales después de un 

programa de rehabilitación cardíaca. 
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Gráfica 8. Valor del trabajo físico expresado en METS. 
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Es clara la franca mejoria que se alcanza después de trabajar en forma continúa 

incluso a niveles normales, en promedio a 10 METS. 

24 



< t:. 
U 
!!:. 

DOBLE PRODUCTO INICIAL 
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Gráfica 9. Valor del Doble Producto Inicial en Prueba de Esfuerzo Inicial y Final, en 

reposo. 

El doble producto es la relación que se obtiene de multiplicar la Frecuencia cardiaca por 

la tensión arterial sistólica. 
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DOBLE PRODUCTO FINAl 
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Gráfica 10. Doble producto Final (esfuerzo máximo) 
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El doble producto alcanzado en el máximo esfuerzo representa el MVO, , y sus valores 

se ven incrementados con el programa. 

26 



12 

10 

8 
1-
UJ 
:;; 
r! 
O 
a. 6 
U) 

O 
Cl 
¡:: 
« 
..J 

4 

2 

INCREMENTO DE FRECUENCIA CARDIACA POR MET DE 
TRABAJO 
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Gráfica 11. Incremento de la Frecuencia cardiaca por met de trabajo. 

Es valor representa la llamada respuesta cronotropica, la cual se ve mejorada en la 

segunda evaluación pese a los betabloqueadores. 
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INCREMENTO DE PRESiÓN ARTERIAL POR MET DE 
TRAB.b.IO 
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Gráfica 12. Relación del incremento de la TA en mmHg por met de trabajo. 

El incremento de la tensión arterial se llama respuesta presora, la cual es un indicativo 

del trabajo al cual es requerido el miocardio. 
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Gráfica 13. Consumo de oxigeno miocardico, en prueba de esfuerzo inicial y final. 

El consumo de oxigeno miocardico representa la cantidad de oxigeno que recibe el 

miocardio en unidad de tiempo, se ve una mejoria considerable en casi todos los 

pacientes muestra de que el programa trae beneficios a los que lo llevan en forma 

correcta. 
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Gráfica 14. Análisis integral de los valores obtenidos en la prueba de esfuerzo inicial y 

la final, observandose una mejoría considerable en cada uno de ello. 

30 



ANÁLISIS INTEGRAl 11 

r 
I 
'mDPI .DPF 

l 

PRUEBAI PRUEBA 11 

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

Gráfica 15. Analisis integral 11, se visualiza un mejor valor del DPI y DPF en la prueba 

inicial y la final. 
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Gráfica 16. Causas de suspensión de la prueba de esfuerzo. 
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Como se ve en la gráfica en la primera prueba hay un mayor porcentaje de positividad 

al cabo de los 5 años de estudio, se ve mejorada la capacidad fisica ya que aumenta 

como causa de suspensión la fatiga, y disminuye la positividad de la prueba es decir la 

isquemia como motivo de suspensión. 
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E. DISCUSiÓN. 

La patología cardíaca de típo ísquémíca es sin duda una causa frecuente de morbi

mortalidad en los servicios medicos del país, este problema de salud pública representa 

un alto gasto de recursos en los programas de atención, razón por la cual es necesario 

implementar medidas tendientes a la prevención de dichas patologías, ya que sus 

repércusiones en la vida normal de los afectados se ven seriamente modificadas, el 

presente trabajo trata de apoyar la forma en la que el programa de rehabilitación 

cardíaca mejora a diversos niveles el funcionamiento general del organismo una vez 

presentado el evento cardiaco, dicha mejoría es notoria en varios aspectos una de los 

que mas claramente se ve favorecido es el tiempo que dura la prueba, en la cual el 

paciente postinfartado presenta una mejor tolerancia al ejercicio, ya que en la primera 

evaluación el grupo obtiene una permanencia en la banda de 7.47, valor que se ve 

duplicado en la evaluación posterior, es decir se alcanza 13.47 minutos con lo que el 

grueso del grupo practicamente se puede considerar sin repercusiones apesar de 

haber sufrido un evento isquémico, un dato que va de la mano con este valor, es el 

VO,max el cual evidentemente se ve mejorado ya que por medio del cálculo indirecto 

el cual se obtiene por el tiempo que de permanencia en la banda, asi como la 

inclinación de la misma, en este caso el dato de mejoría se ve de 22.65 a 35.11 

ml/kg/min, estando este dato de la segunda evaluación en niveles de una persona sana 

sedentaria según la ACSM'. situación por demás alentadora ya que el paciente 

practicamente no tiene limitantes funcionales y la tolerancia al trabajo mejoran, en lo 

que respecta a los unidades metabólicas (METS) se nota una franca mejoría en niveles 

de 10.03 contra 6.6 que se obtuvo en la primera evaluación, en el DPI fué un dato que 

nos provocó un poco de problemas ya que en teoría este debio estar más bajo en 

reposo ya que la respuesta normal cuando se capacita al corazón es una bradicardia 

fisiológica la cual no siempre se observó; esto quizá se deba a que el paciente no 

cumple satisfactoriamente con todos las actividades programadas para su trabajo a 

casa y como consecuencia no se provoca esta disminución de la frecuencia cardiaca, el 

DPF se nota un mejor nivel que nos representa mejor capacidad para adaptarse a la 

carga creciente de trabajo a la cual es sometido, se detecta una mejor respuesta 
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cronotrópica, como consecuencia det acondicionamiento at trabajo fisico por parte det 

sujeto, en generat la respuesta cronotrópica después del trabajo es de valor normal, en 

lo que respecta a la respuesta presora, se detecto en promedio una respuesta presora 

plana ya que se obtuvo un valor de 5.2, solo un paciente presentó respuesta presora 

hipertensiva. Por último y razón de este estudio, se obtuvo una mejoria sustancial en 

los valores obtenidos en el consumo de oxigeno miocárdico (MVO,) este incremento 

fué entre un 10 y 20% entre la primera y la segunda evaluación, de 18.15 ml/min/100g 

de tejido ventricular a 20.96 ml/min/100g de tejido ventricular, apesar de estar algunos 

pacientes bajo los efectos de drogas betabloqueadoras, que evidentemente repercuten 

en un menor consumo de oxigeno, pero sin embargo la mejoria es notable, razón por 

la cual, se debe dar una mayor difusión a tos programas de rehabilitación cardiaca en 

estos eventos isquémicos, apesar de ser un valor no cien porciento seguro para 

calcular el MVO, . es un método claro para tener un parámetro del estado general del 

miocardio después de un evento isquémico. 
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F. CONCLUSIONES. 

Las conclusiones del presente trabajo son, que el trabajo fisico bien dosificado es decir 

entre un 70 a 85% repercuten a los 5 años en una mejor calidad de vida, quizá antes de 

ese tiempo pero debido a condiciones económicas no se pudo realizar las evaluaciones 

en más ocasiones o antes ya que hubiese resultado muy importante revalorar a los 6 

meses de ocurrido el evento isquémico y revalorar al año. Debido a que el paciente 

después de someterse al trabajo fisico en muchas ocasiones esta mejor después del 

evento que antes del evento isquémico, se observo una clara mejoria en todos los 

valores que tienen que ver con la capacidad de trabajo fisico, sean este a nivel general 

o específico sobre el corazón. 

Se concluye sin duda que la única arma con la que contamos para mejorar la salud de 

nuestra población es el ejercicio, a pesar de todos los esfuerzos por rehabilitar 

considero clave que se trate de prevenir con programas encaminados a la dsminuci6n 

de factores de riesgo, tales como eliminar tabaquismo, sedentarismo, dieta rica en 

grasas, situación de estrés personal y aumentar el ejercicio con la finalidad de tener 

una población sana y activa. 

Sin duda en años próximos estos programas se usaran en forma masiva para tener una 

población sana aún después de un evento isquémico, no sin antes olvidar que seria 

mejor emplearlos antes de que ocurrieran, razón por la cual se sustenta el presente 

trabajo. 
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