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1 . INTRODUCCION 

1.1 ANTECEDENTES 

Se conoce como cardiopatla isquémica ó enfermedad car­
diaca coronaria. como es conocida por la literatura de habla in 
Qlesa, a la entidad clinica que se desencadena como consecuen­
cia del proceso llamado aterosclerosis coronaria. la cual se cg 
racteriza por la acumulaci6n de tejido fibroso y Qrasas en las 
paredes de las arterias que irri9an al corazón, las arterias CQ 

ronarias. El mayor 6 menor qrado de reducción del flujo sanoui­
neo del miocardio debido a la estrechez ü oclusión de dichos vg 
sos coronarios trastorna seriamente las funciones cardiacas. 

Esta entidad tiene clinicamente tres formas de present~ 
ción, como son: anqina de pecho. infarto del miocardio y muerte 
sübita, ocurrida esta ültim~ en adultos sin causa orgAnica apa­
rente, 

Durante las primeras décadas de este siqlo aumentó su 
frecuencia tan si9nificativamente que fue llamada por esos a~os 
la qran epidemia del siolo XX. Esto motivó el inicio de un oran 
nümero de investioaciones para tratar de dilucidar las causas 
de la entidad. tendencia que se mantiene en la actualidad. Si 
bien se ha esclarecido mucho acerca de su etioloqia, patolooia 
y epidemioloqia. el dominio médico de ella es aün incompleto 
por la complejidad de factores que intervienen, haciendo de la 
cardiopatia isquémica un ejemplo clAsico de multicausalidad. 

En cuanto al enfoc;ue etiol6Qico de la aterosclerosis cg 
ronaria. y por consi9uiente de la cardiopatía isquémica. ident1 
ficable clinicamente, ha sido abordado desde diferentes puntos 
de vista. El aspecto fisiopatol6Qico ha sido uno de los que ha 
ayudado bastante a conocer el curso natural de la enfermedad. 
estableciendo los cambios en la pared arterial y la oénesis de 
la aterosclerosis. 

Otro punto de vista estudiado a· fondo ha sido el hematg 
16Qico. teniendo en la coaqulación y en la sedimentación qlobu­
lar junto con la adhesividad plaquetaria. respuestas 16qicas PD 
ra el proceso de disminución del rieqo san9uineo coronario. 

En realidad casi todos los aspectos han sido estudiados 
en esta enfermedad, aportando diferentes conclusiones, conqruen 
tes ó no; pero ha sido el Area de la epidemlol09ia la que ha i­
dentificado de manera importante los factores que tienen que 
ver con la oénesis de la enfermedad en la poblacl6n qeneral 
( 11. 60). 

Una de las primeras observaciones en epidemiolooia labQ 
ral fub la de encontrar una alta relac16n entre tiPOs de em­
pleos sedentarios y poca actividad fislca con la aparición de 
cardiopatia isquémica (107) .. El estilo de vida sedentario. que 
ha sido una derivación de las comodidades Y adelantos tecno16c;ri 
cos de la vida moderna. estaba presente en la maYoria de casos 



de enfermedad coronaria v en la mortalidad por esta causa; v. 
siempre se le califica como deteriorante de la calidad de vida. 
acaso de la longevidad. Se ha l<>O"rado establecer que aquellos 
individuos con actividad laboral intensa ó con qran ejercicio en 
su tiemp0 libre presentan con menos frecuencia patolooia corona­
ria 6. en su defecto. de menor oravedad que en personas sedenta­
rias (107). 

1 . 2 NA11JRALEZA DEL PROBL.D4A 

En la actualidad existe una oran cantidad de información 
referente a la cardiopatía isquémica. evaluando diversos aspec­
tos. Pero. también nos encontramos con diferentes puntos de vis­
ta de otros tantos autores i>a.ra enfocar el problema. que al. mis­
mo tiempo presentan diferentes parámetros. que en muchas ocasio­
nes evaluen el mislllO tópico. lo que ha hecho que la información 
y la interpretación comparativa no se havan establecido lo más 
objetivamente J>Osible (51). 

Se hace necesario tomar ese caudal de estudios sobre la 
enfermedad coronaria y. sin lleQ'ar a modificar la idea oriQinal 
de los investioadore.s, sintetizar la idea Principal de cada uno 
de ellos y establecer un paran'J6n que nos Permita condensar el 
problema ( 52 l . 

1.3 REVISION DE LA BIBLIOGRAFIA 

En todo el mundo la frecuencia de la enfermedad es tre­
mendamente alta y sAs aWl en los paises llamados occidentales. 
aunque existen diferencias importantes de uno a otro. La morta­
lidad par esta causa se presenta como de primer orden en nacio­
nes como Finlandia. Estados Unidos de América. Nueva Zelandia. 
Escocia. Irlanda del llorte y Australia. También se ha loqrado 
establecer que se presenta en el tercer mundo como el caso de 
los latinoamericanos y africanos. en donde h~sta hace unos 30 a­
ftas, su incidencia era baja. comparada con las infectocontaqio­
sas, pero ultimaaente ha llec¡ado a ser la primera causa de muer­
te en adultos en estos paises. Era los Estados Unidos de América 
constituye l~ primera causa de muerte y en las ~!timas 2 déca­
das se ha diaqnosticado en 1 de cada cien hombres blancos con e­
dades entre 35 y 64 a&>s; ademis. cada vez se diaQnostica mAs 
en adultos relativamente Jóvenes. En esa nación. al ano. m&s de 
550.000 muertes son debidas a aterosclerosis coronaria Y. seqón 
el Hational center for Health Stati~tics. existen más de 5 mi­
llones de sobrevivientes de infarto aoudo del miocardio. de los 
cuales la mitad tiene li•itaci6n ffsica secundaria a la enferme­
dad. V, en cuanto a costos. ·se ha calculado que ocasiona 8.000 
millones de dólares anuales de qasto en dicho pals (11. 26, 41. 
89). 

En México también se constituye entre los burócratas en 
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la primera causa de muerte en adultos. según la Aseguradora Hi­
dalgo, con un 51 por ciento de prevalencia en hombres mayores de 
50 años hasta 1986. La tasa de mortalidad es de 13.17 por cada 
10.000 personas, también entre burócratas, teniendo especifica­
mente la cardiopatla isquémica un aporte de 30 por ciento en es­
te parAmetro. Ahora. dentro de la mortalidad reqional en Mbxico. 
s·e ha loorado establecer que en los estados del norte, como Baja 
California Sur y Norte. Sonora, Sinaloa, Chihuahua, Coahuila. 
Nuevo León y Tamaulipas, tiene una alta relación con el tipo de 
alimentación basada en carne, leche y huevos principalmente. Ad~ 
mAs en personas muertas por accidentes entre 25 y 34 años. 1 de 
cada 4 presentaba ateroma coronario bien constituido. como ha­
llazqo de autopsia {21. 81). 

FACTORES DE RIESGO CORONARIO 

Desde el punto de vista cllnico se han establecido los 
llamados factores de riesqo, los cuales son considerados como 
circunstancias que mediante técnicas estadlstlcas han demostrado 
que aumentan la probabilidad de que un individuo presente morta­
lidad y morbilidad por causa de la aterosclerosis coronaria. v. 
aunque en ocasiones alQUnos factores de riesgo generan controver 
sia. estA bien establecido que son de capital importancia y su s 
sociaci6n causal es bastante siqnificativa. Una de las clasificB 
cienes de ries90 coronario mAs conocida es la de Hurst, quien la 
hizo de la siouiente manera: 

I. Factores no modificables 
1. Edad 
2. Sexo 
3. Historia familiar 

II. Factores modificables 
1. Mayores 

a. Hiperlipidemias: colesterol y triolic~ridos 
b. Dieta hipercal6rica. hipergrasa é hipernatrémi 

ca 
c. Hipertensión arterial 
d. Tabaquismo 
e. Trastornos del metabolismo olócido 

2. Menores 
a. Obesidad 
b. Vida sedentaria 
c. Tipo de personalidad 
d. Tensiones Psicosociales 
e. Otras 

En orden de impartancia. la hiperlipidemia es la nómero 
uno. y luego vienen la hipertensi6n arterial y el tabaquismo, p~ 
ro ademAs son las de mayor posibilidad de modificarse. por lo 
cual actualmente son prioritarias para diseñar pr09ramas comuni-
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tarlos (37. 57, 89, 123). 
Los dem~s factores de riesvo mencionados en esta clasifi 

cación son considerados menos importantes si los tenemos en cuen 
ta individualmente. Pero. uno de los mayores logros epidemio169~ 
ces ha sido el establecer el efecto potencial de la combinaci6n 
de varios factores de rlesqo para la aparición de cardiopatia i~ 
quémica. El estudio de FraminQham fué una de las investigaciones 
que mostró la qran validez de la combinaciOn de factores de rle~ 
qo y de los métodos biométricos como. por ejemplo. en el caso 
del anAlisis multifactorial. que permitió saber la probabilidad 
matemAtlca de dicho aumento (67). Por ejemplo. el factor de rie~ 
qo hipercolesterolemia se petencia de 14 a 16 veces en presencia 
del factor tabaquismo. Pero uno de los factores más controverti­
dos es el sedentarismo (84). Este factor par si mismo no ha lo­
orado explicar totalmente los mecanismos por los cuales hace que 
se desarrolle la enfermedad: indirectamente se le consideraría 
el principal, puesto que tiene que ver de una ~otra forma con 
la mayoria de los demAs factores (58). Por ejemplo, el sedenta­
rismo ocasiona oeneralmente. un aumento de los llpidos circulan­
tes en sangre y aumento de peso que~ a su vez~ aumentarian 6 fa­
vorecerian la hipertensión arterial y alqunos trastornos del me­
tabolismo de los glócldos (95. 116. 128). 

VENTAJAS DE LA ACTIVIDAD FISICA 

Se ha loorado encontrar relación 6 asociación entre la 
actividad flsica practicada regularmente v la normalidad de los 
niveles séricos de colesterol (49)~ como también con el manteni­
miento del peso corporal normal (128). En fonna secundaria, el 
individuo que es reqularmente activo fisicamente, tiene un con­
trol sobre su dieta (70). mantiene un adecuado metabolismo de 
los hidratos de carbono y las cifras tensionales arteriales sue­
len ser normales CSSJ. Por esto y por la petenciación y la comb~ 
nación de riesoos se puede considerar al ejercicio frecuente co­
mo el principal factor de protección menor. como opuesto al se­
dentarismo, puesto que puede modificar favorablemente la apari­
ción de varios de los factores mayores y alounos de los otros m~ 
nares, aón en forma indirecta (92. 118. 126). 

Una medida sanitaria apropiada en alounos paises como Cy 
ba por ejemplo. fué la de iniciar prooramas masivos de ejercicio 
reoular para '.ontrolar 6 evitar la aparición de éstas y otras en 
fermedades. viéndose ya resultados favorables durante los ülti­
mos años. al reducir la incidencia de cardiopatla isquém1ca y su 
mortalidad, como tambilm mejoró ostensiblemente la calidad de vi 
da y disminuyó el Qasto generado Por ella (107. 124). De i~ual 
manera, en los paises desarrollados se ha 9eneralizado con muy 
buena aceptación la préctica de la actividad flsica. lo cual ha 
sido visto con buenos ojos par parte de las autoridades de salud 
püblica (78. 82). Aunque en Estados Unidos ha aumentado conside-
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rablemente la prActica del trote. aeróbicos. natación. ciclismo, 
etc .• todavia no se tienen estadisticas concretas que confirmen 
la Qénesis de beneficios cardiovasculares. pero la tendencia 
habla por si sola de la predisposición del norteamericano a es­
tar activo (25. 94). En todos los qruPOs de edad la actividad rª 
qular Pasó de un 38 por ciento en 1966 a un 62 POr ciento en 
1977. lo cual es plausible (74). 

1.4 JUSTIFICACION 

L.o que se ha loqrado qeneralizar entre la comunidad cien 
tifica internacional que trabaja en salud pÜblica en el Area de 
cardioloqia, es la implementación de la Prevención primaria de 
la enfermedad coronaria. Esta prevención se realiza en nujetos 
sin datos clinicos de enfermedad coronaria y en los cuales desde 
edades tempranas. como adolescencia Y edad adulta joven. se im­
plantarán una serie de medidas epidemiol6qicas. entre las cuales 
destaca. la práctica de actividad fisica (39, 106). 

Todo esto hace que sea motivante el estudio de los meca­
nismos por los cuales la actividad física reqularmente practica­
da prevenoa 6 POr lo menos reduzca la alta prevalencia de los 
factores de riesQo y por ende de la cardiopatía isquémica (30. 
46. 92). 

La medicina preventiva se está convirtiendo en un arma 
de alto valor en la prActica de la medicina contemperAnea y en 
los óltimos afias se ha visto cómo el ejercicio reQular aparta u­
na buena dosis de salud Qeneral a la POblación Y mAs especifica­
mente de salud cardiovascular. Seqón Blair y Oberman (11). el mé 
dice Qeneral debe Juqar un papel mAs activo en la prevención pri 
maria de la cardiopatia isquémica, mediante la Prescripción de 
actividad física en pacientes que buscan orientación para mante­
ner una buena calidad de vida Y mejorar su estado de salud (26); 
pero todavla la comunidad médica no aprecia en tcxia su maqnitud 
esta medida sanitaria. AfortunadQmcntc. muchas personas solici­
tan orientación al médico acerca del deseo de realizar ejerci­
cio. cómo hacerlo. qu8 tiPO es el mAs adecuado Y en qué dosificª 
ci6n practicarlo, lo cual viene exiqiendo cada vez mAs al cuerPO 

· médico para estar bien enterado del tema Y así poder brindar al 
paciente alternativas relativamente prActicas para obtener el o~ 
Jetivo primordial de la ciencia módica: la salud (33). 

Es muy impartante familiarizarse con los aspectos fisio­
lóoicos del ejercicio. los cambios metabólicos Y bioquímicos que 
se qeneran. las consecuencias psicolÓQicas del entrenamiento fí­
sico para poder informar con conocimiento de causa a los pacien­
tes y • ademAs, saber prescribir cuidadosamente la actividad que 
mAs convenqa a cada persona individualmente y que vaya de acuer 
do a sus caracteristicas (26. 41). 

En todo el mundo existen una Qran cantidad de centros Pñ 
ra el fomento de la salud. que han venido surQiendo de la Qran 
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demanda de la población en qeneral POr una buena calidad de vida 
por lo que la ciencia mbiica debe velar porque estas institucio­
nes realicen 'Wla labor científica y no caiqan en extremas vicio­
sos que no aportarlan beneficio y que inclusive pudieran lleqar 
a ser nocivos (7). 

En resumen existen razones de peso y precisas para alen­
tar la prActica de la actividad fistca r59ular con el objetivo 
de mejorar la salud cardiovascular. De i9ual manera que con cual 
quier otra medida terapéutica 6 preventiva. se deben balancear 
cuidadosamente los riesqos y los beneficios para lOQrar un exac­
to proceder del ejercicio médico preventivo lleoando a su justa 
medida. Ante las altas estadlsticas de cardiopatia lsquémica. la 
población demanda cada vez con mayor insistencia. mejores proqrA 
mas preventivos y de qran cobertura. con ~nfasis en el ejercicio 
para prevenir tal entidad y disminuir los riesgos de padecerla 
para obtener asl una sociedad activa mAs sana y productiva (38. 
69). 

Con la presente revisión se busca analizar qran parte de 
la literatura referente al tema. en forma actualizada y con un 
enfoque propio de la Medicina del Deporte y Actividad Fisica. 
con el fin de mostrar los efectos benbf 1cos de la actividad fi­
sica en la prevención, tanto primaria como secundaria de la car­
diopatla isquémica. ademAs de tener en cuenta los potenciales 
riesoos de practicar ejercicio y asl evitarlos 6 controlarlos. 
Se espera que la comunidad médica en general obtenQa una visión 
inteqral del problema en cuestión para lograr un criterio objetA 
vo y cientifico con la finalidad de brindar a la comunidad en Q~ 
neral Y a los pacientes coro..~arios mejores perspectivas de vida. 
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2.. EFEC:TC>S INDUC:J:DC>S PC>R EL EJER­

C:IC:IC> EN EL SUJETO SANC> 

El ejercicio dinamico induce una serie de cambios en el 
organismo en la mayoria de aparatos y ~istemas tanto en forma a­
quda como a larqo plazo. Revisaremos los cambios en ambas fases 
y especlficamente en los sistemas metabólico. cardiovascular. 
musculoesquelético. hematolÓQico y psicolóoico (16, 66. 83). 

2.1 AGUDOS 

Se hará referencia muchas veces a la actividad de tipo i 
sotónica, es decir con trabajo muscular que implica cambio en la 
lonqitud de la fibra muscular y más que todo en forma de acorta­
miento. En otras ocasiones se harA referencia. aunque con menos 
frecuencia, a la actividad de tiPO isomótrica 6 sea la que qene­
ra la contracción muscular con qran tensión. pero sin cambios en 
la lonoitud de la fibra (69). 

2.1.1 METABOLICOS 

El metabolismo basal aumenta en promedio 10 veces en pr§ 
sencia de actividad isotónica de laroa duración. V. si ésta se 
verifica hasta su limite máximo puede incrementarse hasta SO ve­
ces (26, 43. 118). 

Los ácidos orases libres y el oluc69eno son el principal 
enero~tico tanto en rePOso como en el ejercicio de baja intensi­
dad y no suele limitarse par la existencia 6 no de dichos sustrg 
tos. en condiciones normales. debido a las enormes reservas que 
posee el tejido adipaso para proporcionar enero!a. la cual alean 
zaria para recorrer J,000 kilómetros a intensidad baja. Al ini­
ciar la actividad, las catecolaminas estimulan la lipasa que ha­
ce que los triglicéridos se hidroliccn en olicerol y J mol~culas 
de Acidos grasos (111). El uso de cafeina. hábito efectuado por 
muchos atletas. hace que se acelere la movilización de ácidos 
grasos libres y se disminuya la utilización inicial de qluc6Qeno 
(6). En la célula muscular estos sustratos se metabolizan a ace­
til CoA, que es manejado por la mitocondria y su aparato de en­
zimas oxidativas (42). 

Las reservas que pasee el músculo en compuestos de fosfª 
tos de alta enerola son pacas y existen en forma de adenosin 
trifosfato (ATP) Y fosfocreatina y se utilizan y aootan en menos 
de 10 segundos de ejercicio de alta intensidad; pero durante el 
ejercicio moderado se producen pequeñas cantidades de estos com­
puestos para su utilización inmediata (42. 111). 

Cuando se incrementa la intensidad del ejercicio a un 60 
par ciento de la capacidad máxima. la distribución del glucóqeno 
como combustible es del doble de la de los Acidos qrasos 1 ibres. 
La via a seguir aqui depende de la dispanibilidad de oxigeno par 
parte de la célula. Cuando hay una buena disponibilidad de oxiq§ 
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no. el qlucógeno se degrada a Piruvato en el citosol y luego se 
incorpora al ciclo del Acido cítrico en la mitocondria. teniendo 
como Productos finales agua y dióxido de carbono. Si no se diSPQ 
ne de oxigeno. entonces el glucógeno se degrada mediante el pro­
ceso conocido como glic6lisis. en el cual el Piruvato no puede 
ser convertido en acetil CoA. sino que se reduce a lactato. El 
metabolismo anaeróbico~ ultimamente mencionado, es menos eficien 
te que el aeróbico. que utiliza oxigeno. pues Qencra sólo la vi­
gésima parte de enerola por cada oramo de qlucógeno (43, 61, 111 
123). 

Para el ejercicio de muy alta intensidad, sobretodo de 
tipo isotónico con carqas de submAximas a máximas, la duración 
del ejercicio está limitada por la depleción del sustrato y lag 
cumulación de lactato. Esto último induce a una acidosis metabó­
lica que limita el trabajo muscular é induce Posteriormente a un 
amortiquamiento por bicarbonato, el cual genera bi6>cido de carbo 
no que finalmente conlleva a taquipnea (73). -

METABOLISMO GLUCIDO 

La glucosa sérica contribuye modestamente al aporte ener 
QAtico, pero durante el ejercicio su recambio sérico se incremen 
ta. En actividad fisi~a el hiqado libera qlucosa por acción de 
la qluc09en6lisis y de la oluconeogénesis (en caso necesario), ª 
demés del aumento de la extracción periférica de olucosa. Del to 
tal de requerimientos metabólicos musculares, la qlucosa sérica­
puede aportar entre un 10 Y un 30 por ciento, permaneciendo en 
niveles normales 6 altos en presencia do ejercicio moderado; aun 
que puede haber hipaolicemia si las reservas de olucÓQeno estAn 
depletadas y el ejercicio intenso sigue consumiendo glucosa san­
ouinea y QlucÓQ'eno muscular. Sorprendentemente, la hipoqlicemia 
no limita lo:i ejccuci6n muscular de un ejercicio. pero sl. el 
buen funcionamiento del sistema nervioso central, viéndose afec­
tada asl la coordinación motora. El ejercicio aumenta la capta­
ción de qlucosa por aumento de la sensibilidad celular a la insy 
tina. La elevación de catecolaminas estimula la glucogenólisis y 
la lipÓlisis. De iqual manera. se elevan la hormona del creci­
miento. el cortisol y el olucaoón y disminuye la insulina. efec­
tos que tienden a incremental'" los valores de c:;ilucosa sanc;iuinca. 
El ejercicio aumenta también el c:;irado de unión de la insulina a 
eritrocitos y monocitos {15, 27. 42. 116. 117). 

2.1.2 CARDIOVASCULARES 

El ejercicio dinAmico isotónico aumenta la frecuencia 
cardiaca por una estimulaci6n del sistema nervioso simpAtico Y 
lo hace paralelamente al incremento del consumo de oxigeno. A e~ 
to se puede anexar lo que se considera una inhibición del siste­ma nervioso parasimpético, eventos observados en animales y huma 
nos. Concomitantemente. aumenta el Qasto cardiaco, en Promedio 4 
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veces con respecto a los valores de reposo. dependiendo de Ja 
frecuencia cardiaca. Estos 2 parámetros hacen que aumente el 
transporte de oxigeno del corazón a la periferia. lo cual se a­
compaña de un aumento de la extracción de oxigeno periférica en 
cerca de 3 veces los valores de reposo. lo cual está documentado 
par la diferencia arteriovenosa de oxlQeno (73. 111). 

De las 3 variables que contribuyen al consumo de oxiqeno 
el qasto sistólico es el que aumenta en forma mas discreta. ha­
ciéndolo POr lo qeneraJ en un 20 POr ciento. La mayoria de auto­
res sostienen que este aumento es explicado POr la ley de Frank 
StarlinQ, ya que se ha demostrado que la contractilidad cardiaca 
aumenta con el ejercicio (27. 56). En c~tudios con radionücltdos 
se ha determinado que el ejercicio aument6 el volumen telediastQ 
lico. lo cual es un factor importante Para el aumento del qasto 
sistólico y par consiguiente del consumo máximo de oxigeno (25. 
77. 118). 

La diferencia arteriovenosa de oxigeno se incrementa par 
una disminuci6n del contenido de oxiQeno en sangre venosa mezcla 
da. en un orden del 60 al 70 por ciento, pricipalmente, y, Por Q 
tro lado al aumento del contenido arterial de oxigeno. en un 12 
por ciento en varones. Hay varios factores que explican esto; 
Primero existe una hemoconcentración que es debida a la pérdida 
de líquidos par el ejercicio, y, segundo. la estimulaci6n simpá­
tica hace que se produzca una contracción esplénica provocando y 
na autotransfusión aQuda (38. 56. 61. 89, 92). 

La resistencia vascular periferica total cae como conse­
cuencia de la redistribuci6n de sangre de los músculos inactivos 
y de la circulación esplAcnica a los mósculos activos Y la circy 
!ación coronaria: estos fenómenos obedecen al aumento de cateco­
laminas circulantes. a modificaciones del sistema nervioso autó­
nomo y factores autorreouladores locales (111). 

En sujetos sometidos a cargas submáximas, la relación en 
tre frecuencia cardiaca y extracción de oxiqeno es casi lineal. 
Sin embaroo la frecuencia cardiaca máxima obtenible se e~tima 
restando l~ edad del ind1v1ctuo en años a 220 (73). 

En la circulación coronaria se llevan a cabo aumentos en 
el rieQo coronario entre 2 Y SO veces durante el ejercicio isotQ 
nico. Este r!eqo se calcula p0r el doble producto {frecuencia 
cardiaca por presión arterial sistólica) Y tiene una relación di 
recta con la demanda de oxJqeno miocArdica. El aumento en el ri~ 
oo sanouJneo coronario se debe a la dilatación arterial corona­
ria causada par autorreoulación. lo cual tambián explica la dis­
minución en la resistencia vascular coronaria. Ademas. puede au­
mentar el rieoo por efecto de la estimulac16n simpatica de los 
beta receptores al causar vasodilatación coronaria; Y finalmente 
también se oenera un aumento de la Presión de perfusión como re­
sultado del aumento de la presión aórtica media eso. 84. 87. 
125). 

HEMODINAMIA 

En este aspecto hay cambios bastante siqnificativos. La 
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tensión arterial sist6lica aumenta en 60 mm de H9 en hombres y 
en 40 mm de Hg en mujeres, siendo mayor el aumento en trabojo·de 
cicloerqometria que en la banda sin fin. secundariamente la ten­
si6n arterial media aórtica disminuye levemente al parecer por 
la disminución de la resistencia vascular perifArica. A nivel de 
circulación pulmonar hay un aumento lioero de la presión arte­
rial pulmonar. de la presión capilar en cuña y de la presión te­
lediast6lica del ventriculo izquierdo; y a su vez la resistencia 
vascular pulmonar disminuye considerablemente (6, 55, 56, 59. 
62, 63, 79. 99, 104, 112. 121). 

2.1.3 'MllSCULOESQUELETICOS 

El riego sanouineo muscular se incrementa notoriamente 
durante el ejercicio. Durante máxima actividad en la bicicleta 
erqométrica se encontró que un 84 por ciento del gasto cardiaco 
se desviaba a musculas, en comparación con un 16 POr ciento que 
se distribuye en el repaso. También ocurre una vasodilataci6n 
muy importante en los vasos de resistencia. debido a autorreoul,a 
ción como consecuencia de acumulación de productos terminales 
del metabolismo, efectos de las catecolaminas circulantes y el 
estimulo vasodilatador de fibras nerviosas simpáticas. Cuando se 
somete al músculo a actividades de alta intensidad y mediana du­
ración con intensidad submáxima se desencadena el fenómeno de fft 
tiqa muscular. Este proceso tiene varias causas: a) la hipoxia, 
ya que no se aparta el oxiaeno necesario para el trabajo en eje­
cución; b) la depleción de sustratos, que en determinado momento 
aootan su disponibilidad para las principales rutas metabólicas; 
y, e) acumulaci6n de productos catab6licos y oeneraci6n de acidQ 
sis, ya que su alta tasa de producción no alcanza a ser removida 
.par la perfusión local aumentada. También se han de tener en 
cuenta consideraciones motivacionales que no dejan de crear con­
troversia. POr no ser imparcialmente controlables 6 cuantifica­
bles (35. 65. 67. 69, 70). 

A nivel de fibra muscular se sabe que el ejercicio dinA­
mico isotónico oenera microtraumatismos. tal vez por lesión par­
cial del sarcolema. como también por incrementos en la concentrA 
ción del calcio local. lo que modifica la composic16n quimica 
del citosol (5, 111). 

2.1.4 HEMATOLOGICOS 

Se 9eneran modificaciones tales como una hemoconc~ntra­
ción secundaria, hecho que hace que se aumente el hemat6crito. 
Contrariamente a lo anterior. existe otro fenómeno, el de la diA 
minución de ol6bulos rojos por el microtrauma capilar que qenera 
la actividad física. A nivel hemostAtico se favorece la activi­
dad fibrinolitica. lo cual prote9e contra la formación de embo­
les. La cuenta plaquetaria a su vez, se incrementa en Presencia 
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de actividad extenuante; la adhesividad plaquetaria no aumenta. 
pero si parece incrementarse el fenómeno de agregación. La epine 
frina end6gena hace que se inicie la agregación plaquetaria, u-­
niendose a receptores de superficie y disminuyendo los niveles 
de AMP ciclico plaquetario (23, Z6, ql). 

. A nivel de liquidas corporales se generan cambios paten­
tes en el espacio extracelular principalmente. La actividad ge­
nera aumento en la temperatura corporal. lo cual se mitiga en 
9ran parte con la sudoración. Esta óltima hace que la concentra­
ción sérica del sodio aumente, por la mayor pbrdida de agua que 
de sodio. La salida de potasio intramuscular. eleva las concen­
traciones plasmáticas de este elemento. El aumento de la osmola­
ridad plasmAtica desencadena una respuesta de sed que induce a 
la inoesta de liquidas. La deshidratación disminuye la eficacia 
del trabajo físico y puede llegar hasta disfunción renal ó un 
golpe de calor (25. 94. 106). 

2.1.5 PSICOLOGICOS 

Estas modificaciones tienen el inconveniente de no ser 
facilmente medibles, por lo cual son controvertidas. Uno de los 
hallazgos mAs importantes es el incremento en los niveles séri­
cos de beta endorfinas durante el ejercicio dinámico isotónico. 
Por otra parte. es notable el mejoramiento del estado de Animo. 
la autoestima y el comportamiento en el trabajo de personas sa­
nas luego de ser sometidas a ejercicio agudo (2. 65. 73). 

2.2 CRONICOS 

Los mecanismos que va implementando el organismo como a­
daptación a la práctica crónica de actividad fisica, son los re§ 
pensables directos de una mejor calidad de vida. dependiendo de 
la reducción de riesgos y de la prevención primaria de varias en 
fermedades sistémicas. una de ellas, la que nos ocupa, la cardiQ 
patia isquémica, y otras como la hipertensión arterial, la diab~ 
tes y la aterosclerosis que tienen una relación estrecha con a­
quel la. A las adaptaciones fisiol69icas qeneradas por el ejerci­
cio dinAmico cr6nico se les conoce colectivamente con el nombre 
de efecto de entrenamiento y la magnitud de dichas adaptaciones 
depende de la intensidad. duración y frecuencia de la actividad 
fisica. En adultos sanos, efecto de entrenamiento puede obtener 
se con trabajo isotónico. con actividad de entre 50 y 80 por 
ciento del consumo máximo de oxigeno ó sea del 60 al 90 Por cien 
to de la frecuencia cardiaca mAxima, duración de 20 a 60 minutos 
y frecuencia mlnima de 3 dias semanales. idealmente 5 (16, 27. 
34. 41. 43. 46. 56. 66. 78, 83. 87. 96. 106, 112. 116). 

2.2.1 METABOLICOS 
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El ejercicio din&mico cr6nico modifica la utilizaci6n de 
combustibles por parte de la célula muscular. Se ha logrado de­
mostrar que este cambio se verifica de 2 formas: primero, aumen­
tan los niveles de enzimas mitocondrlales. fen6rneno observado 
claramente en sujetos entrenados. en los cuales aumenta la uti­
lización de ácidos Qrasos como co~bustible. manteniéndose asi 
los dep6sitos musculares de olueóo'eno y prolonoando en el tiempc 
la aparición de la depleción de dicho elemento. ya que estos de­
p6si tos pudieran ser un factor limitante; v. sequndo. se eleva 
el umbral anaeróbico, evitando de esta manera la acumulación de 
lactato. mejorando la distribuci6n de oxi9eno al realizar una 
mayor extracción periférica de oK19eno y una mejor distribución 
del oasto cardiaco (16. 42, 66). 

Las modificaciones oenoradas en el metabolismo de los 11 
pides se encuentran dentro de las mfls difundidas. 1-a interpreta­
ción de los cambios que se suceden en el metabolismo de indivi­
duos normolipémicos en alounas ocasiones no estA claramente estü 
blecido, puesto que muchas veces no se han lo;irado controlar to­
talmente, variables como la compasici6n de la dieta. las cala­
rlas consumidas. el consumo de cafb y alcohol. cambios en el pe­
so corporal y utilización de medicaPlelltos. factores que modifi­
can el comportamiento de los llpidos (6, 40. 102). A nivel de CQ 
lesterol total. se ha observado una tendencia a la disminuc16n 
en sujetos con actividad fisica isotónica crónica (94). pero es­
te decremento es mAs acentuado cuando se acompaña de pérdida de 
peso. Las modificaciones en los tri9licérdidos no suelen ser 
constantes, ya que en sujetos del tipo de atletas de lar9as dis­
tancias y esquiadores de campo traviesa, los valores son notabl~ 
mente bajos comparados con los de sujetos sedentarios. Ahora, 
cuando se han sometido a acondicionamiento f lsico aer6bico a su­
jetos normotrioliceridémicos 6 con valores li9eramente bajos, la 
disminución de las concentraciones séricas de tr19licéridos ha 
sido discreta, aün con diferentes niveles de actividad flsica. 
El hallazoo mas impartante ha sido la elevaci6n del colesterol ~ 
saciado a lipcproteinas de alta densidad (en inolés HüL-C) en cg 
rredores de larQas distancias con respecto a sujetos s~entario~. 
Al9unos estudios {119) muestran que despu~s de 12 semanas de en­
trenamiento de Z Qrupos. uno de fuerza con pesas y otro aer6bico 
con trote. los incrementos en HDL y la disminución en la rela­
ci6n colesterol total / HDL fueron similares. También se ha ob­
servado que ha medida que se incrementa la intensidad del traba­
jo de fuerza, los efectos son mAs notables. encontrAndose dismi­
nución en el colesterol total y en las relaciones colesterol to­
tal / HDL y LDL (lipcproteinas de baja densidad) / HDL. tanto en 
hombres como en mujeres sanos. La controversia se acentóa cuando 
se ha detectado que para loqrar efectos favorables en el HOL se 
necesitarla de una actividad al90 mayor que trotar 15 kilómetros 
semanales durante varios meses, sin cambios en el peso corporal 
y en la composición de la dieta. La 11poprotelna de muy baja den 

12 



sidad (VLOL) muestra valores mAs disminuidos que los de la LDL. 
cuando se incrementa la actividad de tipo aeróbico (10. 40, 49. 
57, 86, 95, 97, 120, 128). Las HDL y el colesterol asociado a 
las HDL consiguen aumentar sus niveles a medida que se implemen­
ta un ejercicio sistematizado y se mantiene por tiempas larqos 6 
permanentemente, Pero no se ha logrado encontrar una relación di 
recta entre el consumo mAximo de oxigeno y la concentración pla~ 
mAtica de colesterol (57). El mecanismo responsable de la eleva­
ción del colesterol asociado a HDL y del HDL. que son considera­
dos cardioprotectores, ya que en individuos que presentan altas 
concentraciones se encuentra disminuido el riesgo de cardiopatia 
isquémica, estA dado por un retraso en el catabolismo del coles­
terol asociado a HDL. más que a un aumento en la producción del 
mismo. La demora en el catabolismo puede estar dada por la dismi 
nuci6n de la actividad de la lipasa hepAtica inducida Por el e­
jercicio. AdemAs el aumento de la actividad de la liPoProteinli­
pasa en el tejido adiposo Y en el suero aumentan la transferen­
cia de lipidos a la HDL. Las subfracciones HDL2 Y HOLJ se han a­
sociado mAs a la cardioprotecci6n. El aumento de HDL2 estA més 
relacionada con el riesoo de cardiopatia isqu0mica, y la HDL3. 
mAs densa. se asocia a consumo de alcohol. ademAs de tener rela­
ción también con la actividad física. El HOL se modifica como 
consecuencia del ejercicio directamente. antes de lleqar a un mg 
joramiento en la salud cardiovascular (6. 40, 68, 86. 102, 111. 
120). 

La alta movilizaci6n de Acidos grasos libres para la ob­
tención de energia hace que disminuya la grasa corporal y se re­
duzca el peso corporal total en presencia de ejercicio dinAmico 
(7. 43. 96, 97, 110). 

COMPORTAMIENTO DE LIPIDOS EN LA MUJER 

En el sexo femenino la respuesta enzimAtica no parece s~ 
quir el mismo compcrtamiento. ya que se ha observado que la act1 
vidad de la lipoproteinlipasa es mavor en mujeres sedentarias 
que en corredores masculinos de grandes distancias, además del 
aumento de las HDL inducido por los estr6genos. Estos hechos eK 
plican el menor riesgo lipídico y lipaproteinico de la mujer pa­
ra padecer cardiopatia isqu~mica (10, 19. 40, 126). 

METABOLISMO GLUCIDO 

En lo que a hidratos de carbono respecta, se hd logrado 
que el efecto de entrenamiento haga que se aumente la capacidad 
aeróbica. lo cual favorece secundariamente la captación de áci­
dos grasos para su utilización como combustible. Y de glucosa. 
bien sea para disponer de ella en forma inmediata 6 para su alm9 
cenamiento en forma de gluc6Qeno muscular. Por lo tanto se man­
tienen niveles de glucosa sanquinea mAs normales. Ahora, la acti 

13 



vidad dinAmica está favoreciendo por si misma el almacenamiento 
de Qlucógeno muscular, luego de haberse depletado previamente. 
De igual manera. se disminuyen los niveles circulantes de insuli 
na debido a una mayor sensibilidad y por disminución de su secrg 
sión efectiva par parte del pAncreas en forma secundaria al ejer 
ciclo dinAmico (15. 67. 73. 101. 116. 117). 

2.2.2 CARDIOVASCULARES 

Sin duda alquna el principal órgano blanco sobre el cual 
actó.a el ejercicio crónico. después del müsculo esquel~tico. es 
el corazón. Uno de los efectos mas conocidos y estudiados es el 
de la bradicardia en reposo. con valores de frecuencia cardiaca 
que oscilan regularmente entre 40 y 60 latidos por minuto. atri­
buyendosele a un aumento en el tono vaqal CparasimpAtico) y a u­
na disminución en la actividad simpática. Ademas. estos eventos 
son reforzados por una disminución en las catecolaminas circulan 
tes y a un aumento en las concentraciones de acetilcolina en el 
miocardio, además de una disminución en la actividad de recepto­
res betaadrenérgicos observada en el corazón de atletas (53. 66, 
92. 111). 

El parámetro considerado más imPOrtante para medir el e­
fecto de entrenamiento y por ende de la condición flsica es el 
consumo máximo de oxlqeno. el cual se relaciona directamente con 
la cantidad de trabajo muscular. La extracción máxima de oxigeno 
refleja la máxima capacidad de trabajo. El consumo máximo de oxi 
geno está determinado por varios factores; el inicial es un fac­
tor genético que habla de la capacidad aeróbica hereditaria de 
un individuo; el sexo es determinante. ya que el mayor consumo 
máximo de oxigeno en hombres se debe a una mayor masa corporal 
magra; la edad es siqnificante, mostrando cómo a partir de los 
30 años va a disminuir hasta llegar a 2 tercios de la capacidad 
de trabajo de dicha edad a los 60 afias. En promedio un adultosª 
no de 20 años de edad. moderadamente activo puede tener un consy 
mo máximo de oxigeno de 40 m1 . kg-1 . min-1, pero en un atleta 
de alto rendimiento, este valor puede llegar a duplicarse (27. 
so. 57. 116). 

El consumo máximo de oxi9eno depende del reparto de oxi­
geno (qasto cardiaco) Y de su utilización tisular (diferencia a~ 
teriovenosa de oxigeno), Su aumento inducido por el ejercicio 
puede ser debido a un gasto cardiaco mayor (efecto central} y a 
una mayor extracción de oxigeno (efecto periférico). El aumento 
del volumen mitocondrial del m~sculo esquelético puede ser la 
causa de la mayor extracción de oxigeno. Fick resumió en su fama 
sa ecuaci6n el consumo mAximo de oxigeno, asi: -
V02 mAx = GC (Ca02 - Cv02) 
donde V02 max es consumo máximo de oxigeno, GC es gasto cardiaco 
y Ca02 - cvo2 es la diferencia en el contenido de oxigeno entre 
la sangre arterial Y la venosa mezclada. A su vez: 
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GC = FC . GS 
donde FC es frecuencia cardiaca y GS es gasto sistólico. Va que 
la frecuencia cardiaca máxima no se incrementa con la actividad 
física crónica. el Qasto cardiaco aumenta a expensas del incre­
mento en el Qasto sistólico. lo cual ocurre al aumentar el volu­
men diastólico final. Ahora bien. los factores centrales y peri­
féricos son independientes, ya que la resistencia periférica in­
fluye sobre la expulsión ventricular y. el efecto de entrenamien 
to afecta tanto las adaptaciones centrales 6 cardiacas como las 
periféricas 6 musculares (56, 61, 66. 84, 87). 

El doble producto. esto es. la frecuencia cardiaca por 
la tensión arterial sistólica. constituye una aproximación vali­
da en el cálculo del trabajo miocárdico, el cual es proporcional 
a la extracción de oxigeno miocárdico. Se ha encontrado una re­
ducción considerable del doble producto en reposo en varone~. 
lueoo de entrenamiento isornétrico por B semanas ( 119). También 
en ejercicio dinámico con carQas submáximas (aeróbicas) en forma 
crónica se ha loqrado disminuir el doble producto (111). 

Cuando se realizó entrenamiento isotónico sobre banda sin 
fin en combinación con actividad isométrica. sosteniendo peque­
ñas pesas en las manos. se observó una disminución importante en 
el doble producto tanto en hombres como en mujeres después de 16 
semanas de actividad (119). 

HIPERTROFIA CARDIACA 

El ejercicio dinámico crónico produce una hipertrofia 
cardiaca global y puede persistir por mucho tiempo cuando la ac­
tividad se ha iniciado a edades tempranas. aunque sioue siendo 
reversible y es posible que dicha hipertrofia se loqre con tan 
sólo B semanas de entrenamiento (122). Lo anterior ha sido de­
mostrado por estudios ecocardi0<1ráf icos. observándose una masa 
muscular hasta de un 50 por ciento mayor en atletas do alto ren­
dimiento que en sedentarios. E:n personas crue llevan un proc¡rama 
de acondicionamiento fisico qeneral. se ha establecido que tie­
nen un incremento en el diámetro del ventriculo izquierdo al fi­
nal de la diástole con aumento del volumen del ventriculo iz­
quierdo al final de la diástole; pero los cambios en el espesor 
de la pared son menores. Cuando el diámetro ventricular se incr~ 
mentó en un 10 por ciento. el volumen ventricular lo hizo en un 
33 par ciento. Por otra parte. tanto en animales como en humanos 
se ha l<Xirado demostrar un aumento en la relación peso del mio­
cardio/ peso corporal. La bradicardia. el aumento en el volumen 
sistólico y el incremento en el nómero total de sarcómeras expl~ 
can en conjunto el crecimiento cardiaco. ·En estudios en animales 
se ha encontrado un incremento en la actividad de la ATPasa, lo 
que indica bioquimicamente la mayor eficiencia de la función con 
tráctil. que también habla de que el corazón es capaz de modifi­
car su expresión genética para adaptarse a nuevas carqas de tra-
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bajo. Todo esto aunado al mecanismo de Frank StarlinQ lleva al 
aumento fisiol6Qico del gasto cardiaco. En sintesis los cambios 
que genera la actividad dinAmica pueden ser como una adaptación 
al aumento de la precarqa (14. 16, 38. 43 • 66, 66, 98). 

El trabajo f isico de tipo isométrico aumenta la masa 
ventricular izquierda. el espesor de la pared libre y del tabi­
que, con un incremento en la relación tabique / pared libre. 
mientras que el tamal\o de la cavidad solo alcanza discretos in­
crementos ó ninquno con respecto a sedentarios. El corazón de d~ 
portistas de actividades anaeróbicas se ha adaptado para traba­
jar con un aumento de la poscarga (45. 86. 110, 119). 

HEMODINAMlA 

La tensión arterial baja par el esfuerzo repetido. lo 
cual ha sido observado tanto en normotensos como en hipertensos. 
El efecto hipotensor del ejercicio dinámico se debe directamente 
a mecanismos hcmodinAmicos tales como la reducción de la resis­
tencia perifArica 6 indirectamente provocando cambios nutricionA 
les. metabólicos ó conductuales. Durante el reposo, el descenso 
en la tensión arterial se debe a una disminución en el qasto ca~ 
diaco y la resistencia periférica total, en individuos que reali 
zan actividad dinámica que viene de lar90 plazo. Pero es de acls 
rar que al9unos estudios muestran que en sujetos nonnotensos hay 
pocas variaciones con la actividad dinámica. Y otros. por el con 
trario, han encontrado leve descenso de la tensión diastólica, 
explicado por una reducción en el tono simpático. disminuyendo~ 
si la frecuencia cardiaca y la resistencia periférica total. La 
actividad isométrica aumenta ambas tensiones. la diastólica y la 
sistólica. dependiendo de la intensidad de la contracción. el 
tiempo que es mantenida y la cantidad de masa muscular que la 
realiza. Aunque en fisicoconstructivistas. su actividad isométr~ 
ca puede representar la Qénesis de una hipertensión arterial. es 
importante recordar que dicha práctica conlleva con frecuencia 
el uso de asteroides anabólicos. dietas hipernatrémicas é hiper­
proteicas. obteniéndose también un aumento de peso. En halterofi 
listas olimPicos, Jóvenes. se encontró. por el contrario. que 
disminuía la presión sistólica sin variar la diastólica. También 
se han observado disminuciones en ambas presiones, en adultos J~ 
venas. mujeres y hombres después de entrenamiento e.n banda sin 
fin con pesas en las manos durante 16 semanas (79, 86. 99. 104. 
119, 121). 

RIEGO SANGUINEO CORONARIO 

Los efectos del ejercicio dinAmico crónico sobre la den­
sidad capilar del corazón son variables. dependiendo de la dura­
ción~ intensidad de la actividad (122). Existen pocos estudios 
en humanos normales entrenados acerca de la cap1larizaci6n del 
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miocardio. par la naturaleza cruenta de las pruebas angiográfi­
cas. En diferentes especies animales hay hallazqos diversos, pe­
ro si se ha logrado establecer que en animales jóvenes se dan in 
crementos absolutos de la densidad capilar. lo cual sucede en m~ 
nor Proporción en animales viejos. En humanos, anecdoticamente 
se·cita el caso de Clarence de Mar. maratonista muerto a los 70 
años de edad, con un historial de más de 1,000 carreras de largo 
aliento en toda su vida Y cuya autopsia reveló un tamaño de las 
arterias epicArdic~s de 2 a 3 veces mayor que las de otros sep­
tuaoenarios sedentarios. Tambien existen otros estudios de revi­
siones de autopsias que muestran que el diámetro de las arterias 
coronarias de atletas es mayor que el de los sedentarios. Exis­
ten alqunas tAcnicas anoiOQrAficas experimentales que muestran 
los cambios suscitados en animales por la actividad fisica en la 
circulación coronaria. dentro de los cuales se demuestra que en 
ratas, p0r ejemplo, la densidad capilar se increnientó en un 16 
por ciento. la lonQitud total de la red capilar se aumentó en un 
41 Por ciento. hechos que implican una disminución de 10 por 
ciento en el trayecto de la difusión de los capilares hasta las 
mitocondrias de los miocitos. Pero. también se ha logrado esta­
blecer que el ejercicio dinámico crónico no modifica los patro­
nes de flujo sanquineo en perros (23. 71, 77, 109). 

En seres humanos normales no se dispone de pruebas dire& 
tas y estudios concluyentes desde el punto de vista funcional 
que demuestren el desarrollo de vasos colaterales por el ejerci­
cio dinámico crónico. Lo que si se ha logrado establecer es que 
la isquemia puede constituirse en un estimulo para el desarrollo 
de vasos coronarios colaterales. En al9unos estudios se ha loqrg 
do suoerir que el ejercicio de intensidad y duración tales que 
se lleoue al umbral anaeróbico y que pudiera oenerar hipoxia car 
diaca, pcdria oenerar un aumento en la densidad capilar Y en la 
reserva vascular coronarla (4. 16, 56, 66, 119). 

El qasto sistólico aumenta para compensar el que no se 
modifique la frecuencia cardiaca méxima, explicAndose lo primero 
por una mayor contractilidad, un volumen diastólico final aumen­
tado y un volumen sistólico final disminuido (25. 118). 

ELECTROCARDIOGRAFIA 

El electrocardioorama de reposo muestra cambios que de­
ben ser interpretados cuidadosamente. pues pueden ser confundi­
dos con patolOO"ias. Es frecuente encontrar siqnos de hipertrofia 
ventricular izquierda, con base en los criterios de aumento de 
voltajes Por ecuaciones convencionales. La bradicardia y/ó arri~ 
mia sinusal son explicables par un aumento en el tono vaoal priD 
cipalmente. Tambien se encuentran cambios en la onda T Y en el 
seomento ST. debidos aparentemente a una rep0larización asim0tri 
ca del corazón. La onda T puede aparecer invertida en las derivg 
cienes inferiores, como puede ser difAsica en las derivaciones 
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precordiales anteriores. En general los cambios en la onda T Y 
en el segmento ST obedecen mAs a adaptación al ejercicio de Pre­
dominio isométrico y el aumento de voltaje corresponde más a cam 
bias por actividad de resistencia. El espacio PR varia en rela­
ción inversa con la frecuencia cardiaca. hallazgo muy frecuente 
en deportistas de práctica aeróbica. Acompaf'iando a los signos de 
hipertrofia ventricular izquierda pueden presentarse desviacio­
nes del eje de T hacia la izquierda. Los bloqueos como el incom­
pleto de rama derecha del haz de His pudieran deberse a la hiper 
trofia ventricular: y los AV de 1~ y 2~ grado. obedecen su apari 
ción a la vagoton!a. La incidencia de muchos cambios electrocar­
di09rAficos depende de los años de práctica f isica Y de la inten 
sidad con que se haya practicado (31~ 83. 124). 

En el electrocardioorama de esfuerzo. los cambios de la 
onda T y del seomento ST inducidos POr el ejercicio crónico. de~ 
aparecen hasta la normalidad con las cargas de trabajo; y, de no 
ser as! hay que sospechar un proceso isquémico ó en ocasiones u­
na miocardiopatia hipertrófica. lo que quiere decir que previa­
mente a la práctica deportiva ya presentaba indicios de la pato­
l09ia. aunque estaba asintomático. En al9unos casos ss usual que 
no se nonnalice la onda T en el electrocardioqrama de esfuerzo ( 
18, 80, 83, 114). 

2.2.3 MUSCULOESQUELE:l'JCOS 

La actividad isotónica aumenta la resistencia muscular Y 
la isomAtrica aumenta la fuerza muscular. mejorando con ambas, 
la ejecución de los movimientos y POr ende disminuye la inciden­
cia de lesiones. En 9eneral. el entrenamiento aumenta la capila­
ridad del m6sculo estriado esquelético. lo que contribuye a una 
mayor extracción de oxiqeno. aumentando la diferencia arteriove­
nosa del mismo. TambiAn aumentan el nümero da mitocondrias de 
los miocitos y su capacidad oxidativa se incrementa a más del dQ 
ble ( 119). 

Los tipas de fibra muscular pueden aumentarse en prop0r­
ci6n. dependiendo del tipo de entrena11iento. Los atletas de mo­
dalidad aeróbica tienen pred01Rinio de fibras musculares rojas 6 
tipo I. debido a su mayor contenido de mioolobina. además de un 
aparato aeróbico (mitocondrias y enzimas oxidativas) mAs desarrQ 
llado y mayares reservas de qlueóQeno: en las que no suele haber 
hipertrofia de la fibra ó si la hay no es tan acentuada. Los de­
portistas de predominio anaeróbico suelan presentar un awnento 
en la proporción de fibras blancas 6 tiPO Ir con altos niveles 
de enzimas Qlucoliticas y actividad aumentada de éstas. con cap§ 
cidad de respuesta rápida. reservas de QlucÓgeno menares a la de 
tipo I. un pobre contenido mitocondrial y pudiendo ser sometidas 
a hipertrofia mAs facilmente. Las fibras musculares rojas 6 tiPO 
I desarrollan principalmente actividades de larga duración con 
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baja 6 moderada intensidad y las blancas 6 tipo JI están hechas 
para actividad de alta intensidad y corta duración. Existe una 
codif 1caci6n 9enética para la proporción de los tipos de fibra 
en cada individuo, pero existe también una cantidad considerable 
de fibras que permanecen indiferenciadas hasta que algUn tipa de 
entrenamiento las haga definir por uno de los Z tipos (22, 35, 
42, 69). 

Indirectamente, la ejecución de movimientos repetidos h2 
ce que se mejore la coordinación motora, tal vez por modificacig 
nes en el reclutamiento neuromuscular. También la fuerza tendinQ 
sa aumenta como resultado directo de su mayor uso. La densidad Q 
sea se incrementa POr el estimulo mecánico que representa el ooi 
pateo continuo que favorece la alineación eléctrica de cargas a 
lo laroo del hueso (22. 111). 

2.2.4 PSICOLOGICOS 

El entrenamiento crónico de resistencia produce un incr~ 
mento en el bienestar personal. Se mencionó ya, el aumento de 
las beta endorfinas por el ejercicio aoudo. lo cual es favoreci­
do mis ampliamente cuando se hace por tiempo prolongado. Se ha 
109rado establecer que la cantidad de repeticiones de ejercicios 
de prensa de banco y de cuclillas estA en relación directa con 
la satisfacción personal y la estabilidad emocional, y en rela­
ción inversa con la anqustia y la falta de confianza en si mis­
mo. Iquales observaciones se han hecho tanto en ejercicios anae­
róbicos puros como en actividades dinámicas de predominio aerób~ 
co (119). 
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.3 • R :C ESGC>S DEL EJ ERC: I C: I C> 

3.1 MUERTE SUBITA 

Es una rara pero tráqica complicación que puede Presen­
tarse durante la actividad fisica. Sus causas son diversas de­
pendiendo de la edad del sujeto y de las circunstancias que ro­
dean su aparición ( 103). El ries90 de presentar muerte sÓ;bi ta 
es bajo en adultos sanos y no alcanza a ser razón suficiente p~ 
ra restrinqir la actividad flsica y no es más frecuente que la 
muerte POr azar. teniendo cifras aproximadas a 1 evento por ca­
da 396.000 horas de trote. En personas activas este riesoo pue­
de disminuir en un 55 por ciento (3. 39. 90. 113). 

Por orupos de edad existen diversas causas. En Jóvenes 
la principal causa suele ser la miocardiopatla hipertrófica se­
quida por las anomalias conqénitas de la circulación coronaria. 
Dentro de las causas no cardiacas está la ruptura de un aneuri~ 
ma cerebral conQbnito. el qolpe de calor 6 las complicaciones 
por abuso de fArmacos. sin dejar de tener en cuenta el trauma­
tismo craneoencefálico en actividades depertivas de contacto. 
En la población adulta media, la principal etiolcxria es la co­
ronariopatia. en los cuales el 90 par ciento tiene patolOQia 
preexistente 6 en su defecto factores de riesqo importantes 6 
síntomas premonitorios. a los que no se les di6 valor para con­
sultar un medico ( 11. 44. 105). 

3.2 ARRITMIAS CARDIACAS 

Las arritmias constituyen la causa cardiaca directa mAs 
frecuente de muerte s~bita. Generalmente no se asocian al efec­
to de entrenamiento. sino a anomalías de conducción preexisten-

· tes. La ectopia ventricular se eri9e como un reto para la medi­
cina. pues en cualquier momento puede desencadenar taquicardia 
ventricular. de Qraves consecuencias. Tienen la ventaja de que 
si son detectadas a tiempo y reciben el manejo adecuado, no ~e 
desarrollen tales eventos arrltmicos severos (19. 25, 36, 100). 

3 .3 ASMA INDUCIDA POR EJERCICIO 

Parece estar dada por una activación de mastocitos. prg 
vacando Qran liberación de histamina. Se ha observado una rela­
ción directa con la incapacidad para calentar adecuadamente el 
aire par la alta frecuencia respiratoria al practicar actividad 
flsica en ambientes muy fries. Los pacientes asmAticos son sus­
ceptibles a este padecimiento y se sugiere que no se les prohi­
ba la práctica de ejercicio; simplemente seQU.ir ciertas recomen 
daciones en ambiente frie. En la mayorla de las veces. el episQ 
dio asmático no requiere tratamiento. ya que remite espontanea­
mente. sólo en peces casos se indica la utilización de un medi-
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camento inhala torio previo al ejercicio ( 1 ~ 13, 111). 

3. 4 Ol.IGOAMENORREAS 

Se Presenta con una frecuencia relativamente alta en 
mujeres que inician muy Jóvenes la actividad depertiva de alto 
rendimiento. Se ha asociado a actividades aeróbicas y su inciden 
cia suele ser variable. La pérdida de peso aunada a la disminu­
ción de O'rasa corPOral par debajo de valores que lleO"an a inter­
ferir con los estr69enos y su ciclo endocrino, son la causa de 
la aparición de estos fenómenos. Son considerados bentir;mos y no 
se han asociado con repercusiones indeseables a largo plazo en 
la función reproductora. Generalmente son reversibles al aumen­
tar de peso corporal 6 al disminuir la intensidad de la práctica 
dePOrtiva (39. 126). 

3. 5 HEMATURIA INDUCIDA POR EJERCICIO 

Es explicada por microhemorraqias O"lomerulares en el ri­
ñón del dePOrtista. ocasionadas por la vasoconstricción renal y 
la subsecuente dtsminuci6n en la tasa de filtración qlornerular y 
en el flujo urinario en los departes de no contacto. En los de 
contacto suele presentarse secundariamente a traumatismo renal 6 
de la vejioa. Son autolimitadas en un lapso promedio de 48 ho­
ras. considerAndose entonces como un fenómeno beniqno (32, 111). 

3.6 l.ESIOHES HUSCULOESQUEl.ETICAS 

Existen de diversos tipas Y se localizan en cualquier n~ 
vel de la economia. La qran mayoria se presenta par abuso, como 
también par falta de adecuada preparación muscular y/6 sistémica. 
Afortunadamente se pueden prevenir. realizando un buen calenta­
miento previo a la actividad, utilizando ropa, calzado é imple­
mentos adecuados y si9uiendo las instrucciones del médico. tera­
pista 6 preparador flsico (5. 11, 35, 105). 
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4. EFECTOS DEL EJERC:::X:C:::X:C> EN EL 

l?AC:::X:EN'T'E CON C::ARD:X:C>l?AT:X:A 

:X: SQUEM:X:C::A. 

A un 9ran nWnero de pacientes con coronariopatia se les 
puede implementar un proQrama de actividad fisice que mejore su 
capacidad funcional y disminuya el esfuerzo miocArdico que se 
requiere para el trabajo Qeneral de toda la economia. El efecto 
de entrenamiento en el paciente con cardiopatia isquémica suele 
obtenerse con un esfuerzo moderado de 20 minutos de ejercicio 
dinAmico~ con frecuencia cardiaca que no rebase del 75 por cien 
to de la mAxima teórica y con una frecuencia semanal de 3 dias. 
A nivel cardiovascular las adaptaciones mAs notables son las p~ 
riféricas, aunque también se producen cambios centrales 6 car­
diacos. AdemAs se looran disminuir ciertos factores de riesqo, 
que son los causantes de morbilidad y mortalidad coronaria y; 
par otro lado se looran avances POSitivos en el aspecto psicol~ 
Qico (30. 72. 82. 93). 

4. 1 HETABOLICOS 

Estos cambios son de imPOrtancia mayor cuando se ref ie­
ren especificamente al metabolismo de los lipidos. EXiste cier­
to antavonismo en los resultados de ciertos estudios. En el de 
Framinoham y de PUerto Rico se mostró que la actividad fisica 
estaba inversamente relacionada con la frecuencia de enfermedad 
coronaria y un indice de actividad f lsica mayor se relacionaba 
directamente con la disminución de trivlicéridos y colesterol 
total sanQU.lneos. AdemAs. en el de FraminQham hubo relación ev~ 
dente entre actividad fisica y bajos niveles de colesterol séri 
co (24. 34. 120). Pero también otros estudios han mostrado que 
no hubo aumentos en los niveles de lipoprote!nas de alta densi­
dad en individuos con cardioPatia ao.etidos a actividad modera­
da; aunque si se 1C>Gr6 observar una disminución en el coleste­
rol s6rico. lo cual incrementó la relación HDL / LDL (10, 40. 
74). Por otra parte. se ha observado que en sujetos con antece­
dentes do infarto de •iocardlo sometidos a actividad flsica co­
mo plan de rehabilitación cardiaca. una dis•inuci6n del porcen­
taje de Qrasa c:on>0ral aO.n sin modificar loa niveles de HDL (7. 
115). 

Ahora; es itBPOrtante saber que alQ\11\os estudios hacen 
la salvedad do qqe el factor lipidico estA sujeto a cambios con 
18 existencia da otros factores corno edad. alcoholismo, taba­
quisooo. sobrepeso y ca.posición corporal. (20, 68. 102). Siendo 
mAs especificas. se puede enCCW'ltrar colesterol asociado a HDL 
sionificativamente alto en J>Osinfartados sometidos a actividad 
flsica con niveles previos bajos. comparados con sedentarios; y 
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teniendo en cuenta las subfracciones. las HDL2 y HDL3 se modifi­
can en una cantidad minima. lo cual modifica el ries90 coronario 
(40, 120). 

Los tri9licéridos no sufrieron modificación siQnificati­
va en pacientes con Cardiopatia demostrada cuando fueron someti­
dos a un Proora.ma de acondicionamiento fisico sin prescripción 
de modificaciones dietéticas. Se ha observado que. tanto en suj~ 
tos normotriqliceridémicos como en pacientes hipertriqliceridémi 
cos se disminuyen estos valores en Presencia de mejoras dietAti­
cas asociadas a un plan de actividad fisica (43. 96). 

4 • 2 CARDIOYllSCIJLARES 

El mejoramiento de la capacidad de trabajo fisico es un 
hecho demostrable en pacientes con cardiopatia coronaria someti­
dos a ejercicio dinAmico (28, 29. 38, 48). 

En condiciones de repaso. la extracción de oxiqeno mio­
cArdico. constituye casi el 80 Por ciento del oxi9eno disponible. 
Entonces. durante el ejercicio dinAmico. los maYores requerimien 
tos de oxiqeno Por parte del miocardio 1squ6mico serAn cubiertos 
principalmente mediante aumentos en la irrigación y con lioeros 
incrementos en el porcenta1e de la extracción del mismo y esto 
es facilitado Por la.vasodilatación coronaria (64). Las lesiones 

· anatomovasculares en personas con cardiopatia coronaria reducen 
considerablemente la reserva vasodilatadora. lo cual explica fa­
cilmente la isquemia inducida por el ejercicio. Ahora. recorde­
mos que el doble producto es el factor més influyente en el con­
sumo mAximo de oxiQeno miocArdico. y, los pacientes con anQina 
de pecho presentan su sintomatoloqia cuando lleQan a valores re­
produéi bles del doble producto. Cuando se lOO"ra reducir este prg 
dueto al instalar un prOQrama de actividad fisica en pacientes 
anginosos, se lCXJra efectuar una mayor cantidad de ejercicio an­
tes de llec;¡ar al umbral anc;¡inoso (54, 101, 109, 127l. 

Es sabido que la presencia de una zona necr6tica en el 
miocardio produce una disfunción mecénica local. fenómeno que eK 
plica la reducción en la capacidad de incremBnto del qasto sist~ 
lico ( 1 z. 66). 

En estudio:s de ventriculOQrafia cuantitativa con radien~ 
elides no se mcxliflcaron la fracción de eyecc16n ni el volUllen 
telediastólico con el reposo 6 en el ejercicio en posic16n erec­
ta. en pacientes posinfartados que slouieron un pro:rranta de reha 
bi 11 tación cardiaca. Otros estudios encontraron lo mislbO en PoSi. 
ciOn supina durante el ejercicio y en imAoenes de perfus16n con 
talio (4, 71, 77. 85). 

En alQUnos casos no es flcil predecir la reacción de la 
función ventricular con el entrenamiento en sujetos cardiópatas. 
lo cual si es factible con sujetos sanos. Iqualmenta es predeci­
ble la evolución que sioue el qrosor del miocardio evaluado Por 
ecocardiOQ'rafia, pues en la mayoria se modifica Y en unos cuan­
tos permanece ic;¡ual ( 14. 98) . 
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La actividad ispmétrica oeneralmente no se recomienda en 
Pacientes con coronariopatias. Pero si cada caso se individuali­
za, en aquellos que no presenten complicaciones y que se sometan 
a un adecuado control médico y seguimiento en su rehabilitaci6n 
cardiaca. dicha actividad con car9as submAximas es bien tolerada. 
En muchos casos. lo ideal es diseñar un prOQrama bien balanceado 
combinando ejercicio isométrico con dinAmico, tratando de lleqar 
a intensidades submAximas hasta el limite de aparic16n de la an­
gina. como suele suceder en la vida cotidiana. V refiriéndonos a 
la funci6n ventricular, el trabajo isométrico loqra incrementar 
los diAmetros telesist6lico y telediastólico. como también mejo­
ra el consumo mAximo de oxigeno después de un prOQrama de 8 sem~ 
nas con aumentos paulatinos en las ca~as de trabajo y en la fr§ 
cuencia semanal de entrenamiento (45, 72, 125). 

Para alounos autores, las adaptaciones de tipo perifbri­
co son cosideradas como de mayor relevancia que las de tipa cen­
tral. por el significativo aumento de la diferencia a~terioveno­
sa de oxigeno en pacientes con coronariopatia sometidos a entre­
namiento para rehabilitación. Los 2 hechos que sustentan esta i­
dea son el mejoramiento de la circulación sanguinea a nivel del 
mósculo esquelético y las adaptaciones fisiol69icas en el siste­
ma enzimAtico aeróbico (42. 73). 

Recientemente, se ha sugerido que las modificaciones a 
nivel cardiaco generadas por un PrOQlrama de rehabilitación car­
diaca son mas importantes que las periféricas en pacientes con 
cardiopatía isquémica. Se ha encontrado una mayor contractilidad 
miocArdica. mavor eficiencia en la función ventricular izquierda 
e incremento en el volumen Por latido. especificamente con 6 me­
ses de entrenamiento con intensidades entre 70 Y 90 por ciento 
del consumo mAximo de oxigeno y frecuencia semanal de 5 dias. En 
proqramas con 1 año de duración con intensidades menores al 80 
por ciento del consumo mAximo de oxigeno y frecuencia semanal de 
3 dias s6lo se 109raron cambios periféricos (76). 

RIEGO SANGUINEO CORONARIO 

El ejercicio din~mico crónico puede aumentar la vascula­
rización miocArdica demostrada por arteriografta, la cual revela 
la aparición de redes colaterales. aunque en alounos estudios e~ 
to no se ha l~rado comprobar. Es posible que uno de los mejores 
estimulas para la aparición de vasculatura colateral sea la im­
plementaci6n de cargas de trabajo que llequen al limite de aPar~ 
ción de la ano-ina (66, 111). 

ELECTROCARDIOGRAFIA 

Los hallazgos electrocardi~rAficos revelan que por lo 
general hay pocos cambios en la reacci6n del seqmento ST al eje~ 
ciclo después de 1 año de entrenamiento moderado (9). La onda R 
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aumentó su voltaje en pacientes con infarto de miocardio previo 
sometidos a actividad fisica. lo cual sugerirla que aumenta la 
masa ventricular secundariamente (17, 72. 80). 

4.3 PSICOLOGICOS 

Los pacientes que han visto limitada su capacidad física 
por causa de angina pueden encontrar mejores perspectivas de vi­
da en la mejor tolerancia al ejercicio. Para el individuo incapg 
citado por causa da su cardiopatla isquAmica en el que se hablan 
oenerado angustias y temores. la sensación subjetiva de que su 
viqor se ha incrementado alivia dichas tensiones. Es usual que 
se combinen ejercicio y actividad entre grupas de personas que 
padezcan la misma patolcxria en los conocidos clubes ó qlmnasios. 
lo cual le da un ambiente de informalidad al tratamiento de acti 
vidad fisica, brindAndoles de esta manera, seouridad. Las tera­
pias de qrupo orioinadas en los clubes de cardiópatas han visto 
con buenos ojos como mejoran las labores de trabajo. el estado 
de Animo y la función sexual en estos sujetos. Secundariamente 
al. bienestar emocional aparecen mejores hAbitos de vida, cambios 
en la actitud de la alimentación. nuevos recursos para el manejo 
del estrés y mejores relaciones familiares (11. 47. 65. 75). 

4.4 arnos 

Se ha establecido que por efecto de entrenamiento dismi­
nuyen los niveles circulantes de catecolaminas, tanto en ejerci­
cio como en reposo: Y. parece que la sensibilidad del corazón a 
estas aminas. que se encuentra alterada por causa de esta patolg 
qia, se modifica lioeramente. Disminuye la incidencia de compli­
caciones al modificarse favorablemente la labilidad para la apa­
rici6n de-extrasistoles ventriculares Y arritmias qraves quepo­
drían terminar con la vida del paciente (73). 

TambiAn se ha notado una disminución de la aoreqaci6n 
plaquetaria. lo cual hace que baje el riesqo de trastornos trom­
boemb6licos ( 111 ) . 
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5. DJ::SCU:SJ:C>N 

5 .1 GENES IS DE ATEROSCLEROSIS CORONARIA 

Una de las metodol09ias más utilizadas para establecer 
el estado de salud cardiovascular de una población es el estu­
dio de los factores de ricsoo coronario. Hoy par hoy tienen un 
buen valor para pronosticar el estado anatomofuncional corona­
rio. en forma indirecta. y adem6s para determinar los factores 
IDAs influyentes en la buena calidad de vida. 

Goldbero (38) hizo una modificación en la clasifica· 
ción de los factores de riesoo coronario de Hurst. de la si­
ouiente manera: 

Ho modificables 

ModiEicables 

Tratables 

Edad 
Sexo 
Raza 
Factores oenéticos 

Inactividad física 
Obesidad 
Hipertensión arterial 
Tabac:ruismo 
Dieta inadecuada 
Medicamentos 

Hiperlipidemia 
Diabetes mellitus 
Hipertensión arterial 
colesterol asociado a HDL 
AoreQación plaquetaria 
Hiperuricemia 

AdemAs. este mismo autor estableció una secuencia fisig 
patolÓQ'ica para la generación de aterosclerosis (causa directa 
de la cardiopatía isqu6mica). que se describe en la fiQUra 1 en 
la siouiente pAqina. 

La inactividad fisica es el factor de riesqo quo mAa e­
fecto tiene sobre varios de los demAs factores. El factor de 
protección que brinda la actividad fisica interviene. ya sea a) 
aumentando 6 mejorando alQUnos aspectos y. b) disminuyendo o­
tros parámetros. En el primer orupo tenemos: el colesterol aso­
ciado a HDL. la vascularización coronaria. el tamafto de los va­
sos sanouineos. la eficiencia miocárdica. el consumo mAximo de 
oxiqeno a nivel Periférico. la máxima capacidad vasodilatadora. 
la lllaSa y resistencia musculares. la capacidad de almacenamien­
to.de olueó9eno~ la oxidación de qrasas. la sensibilidad de los 
tejidos a la insulina, el metabolismo Y la tolerancia al es­
trés llevando también a un estilo de vida Prudente. En el seQUO 
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FIGURA 1. Mecanismo de aterosclerosis. Tomado de GoldberQ (38). 
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do Qrupa se incluyen: niveles séricos de colesterol y tr1ql1céri 
dos. hiperglicemia, alteraciones en el metabolismo de los hidra­
tos de carbono, grasa corPoral, tensión arterial, frecuencia ca~ 
diaca en repaso. vulnerabilidad a las arritmias cardiacas, res­
puesta al ejercicio del sistema nervioso simpAtico, estrés psicg 
16Qico. a9re9aci6n plaquetaria. trombosis secundaria a 6sta y mg 
tabolismo anaeróbico inicial en la actividad fisica (30, 34, 36, 
57. 56, 74, 64, 67, 69, 90). 

AVANCES EN CARDIOPATIA ISQUEHICA 

Durante los ~ltimos 30 a~os se ha observado un descenso 
en la mortalidad de origen coronario como respuesta. por una pa~ 
te, a los cambios socioecon6micoa y al estilo de vida de la po­
blación promedio y, Po~ otra parte, al mejoramiento en los serv1 
cios médicos. En lo referente a loa aspectos socioecon6mico y 
del estilo de vida existe una tendencia en la disminución en el 
hAbito de fumar. ademAs han mejorado notablemente las costumbres 
de alimentación. se dedica mayor cantidad de tiempo a la activi­
dad fisica durante las horas libres y se tiene mayor conciencia 
de salud Y mejor orientación hacia la prevenci6n. En cuanto a la 
mejoria de los servicios médicos se ha avanzado en 3 renqlones. 
a saber: detección precoz de loG factores de riesqo médico, avao 
ces en la tecnol09ia diaonóstica y mejores tratamientos m~dicos 
y quirürqicos. En el Primer renol6n se hace énfasis en hiperten­
sión arterial, hipercolesterolemia é hiperQlicemia. En el segun­
do se mencionan prOQresos sionificatlvos en medicina nuclear. ul 
trasonOQrafia, imagen Por resonancia maqnética, tomoorafia axial 
computadorizada y tom09rafia por emisión de positrones, los que 
son de oran utilidad para el disqn6stico exacto, morfol6Qico Y 
funcional del sistema cardiovascular. En el tercero se han 109rA 
do prooresos importantes en las unidades de cuidado coronario. 
en farmacoterapia. en anqioplastia. en ciru9ia de puentes arte­
riales coronarios y en trasplantes cardiacos. Ea importante re­
calcar la oran relevancia que tiene el evitar lleqar a la necesi 
dad de utilizar estas modalidades de tratamiento altamente espe­
cializados y costosos, por medio de la prevención, bien aea pri­
maria 6 secundaria de la cardiopatla isqu6mica (14, 15. 25, 26, 
33, 38. 41. 46, 50. &2. 77. 61, 82, 10&, 106. 110, 11&. 116, 
121). 

Fer otra parte. Paffenbarqer (88) lcxirO hacer un scqui­
miento durante 10 años en 16,936 alumnos de la Universidad de 
Harvard, estableciendo el riesgo (riesgo relativo) de diferen­
tes factores de riesqo Y ademAs los combinó con el indice de ac­
tividad fisica. Para esto estableci6 3 niveles par Qaeto cal6ri­
co semanal en el tiempo libre: primero, de menos de 500 kilocalg 
rias (kcal) por semana; seQUndo. de 500 a 1,999 kcal por semana: 
y tercero. de 2,000 y més kcal por semana. Este autor encontró 
que el riesqo relativo es mAs del doble en el Qrupo que tuvo me-
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nor Qasto eneroético que en los de mayor gasto con 5 horas ó més 
de actividad semanal, como se muestra en la fi9ura 2-a. 

Al aparear Qasto energético con consumo de cigarrillos, 
se observó una relación directamente proporcional entre menor 
9asto calórico y alto consumo de cigarros CmAs de 20 al dia) con 
un riesgo relativo de 1, mientras que dicho riesgo fué· aproxima­
do a 0.25 con alto gasto energético semanal y ausencia de taba­
quismo. siendo estadisticamente significativo. Ver figura 2-b. 

El indice de masa corporal (peso en kilos / estatura en 
metros al cuadrado) fué menor mientras mayor fue el gasto cal6ri 
co semanal, obteniéndose un riesgo relativo de 1. En esta rela­
ción la P fué de 0.007. siqnificativa estadisticamente, como apg 
rece en la figura 2-c. 

Al buscar el antecedente de cardiopatia isquémica en am­
bos padres, se encontró un riesgo relativo de 1 en aquellos con 
bajo gasto energético y ambos padres con la patologJa, obtenién­
dose una P significativa de 0.002 al compararlas con el conjunto 
de alto Qasto energético y ausencia de padres cardiópatas. el 
cual tuvo un riesgo relativo de 0.2. Ver fiqura 2-d. 

En la fiqura 2-e. se compara el indice de actividad físi 
ca con el antecedente de hipertensión arterial en los padres, t~ 
niéndose un riesgo relativo de 1 cuando ambos padres eran hiper­
tensos. con un bajo qasto calórico semanal. y, a la inversa. in­
dividuos con alto oasto calórico semanal Y sin antecedentes pa­
ternos de hipertensión. el riesgo relativo fue cercano a 0.25. 
Al confrontar estos QC"\lpos no hubo siqnificancia estadistica ( 
a1. ea. B9. 90, 91, 92l. 

5.2 EPIDD!IOLOGIA DE LA CARDIOPATIA ISOUEHICA 

Diversos autores han evaluado la incidencia de cardiopa­
tía isquémica en los diferentes niveles de actividad física en 
distintas poblaciones investigadas (JO, 34. 84, 87). 

En el estudio de los alumnos de la Universidad de Har­
vard se clasificaron los participantes en 2 orandes qrupos de a­
cuerdo con el nivel de actividad física: los considerados acti­
vos con 2,000 kcal 6 mAs de qasto enerqético semanal. y los se­
dentarios con cifras menores a la cantidad mencionada; lo ante­
rior teniendo en cuenta la actividad en el tiempa libre. Se en­
contró que el riesqo relativo del primer episodio clJnico de car 
diopatia isquémica para todas las edades entre 35 y 74 años fu~ 
de 0.61 para los activos y. especificamente en el subgrupo de 55 
a 64 años fué de 0.51 lo cual result6 siqnificativo estadistica­
mente. Los que practicaban un departe viooroso tenian un riesoo 
relativo de 0.42 Y los inactivos junto a los de bajo oasto ener­
oético tuvieron un riesoo relativo de 1 (87, 86, 69, 90, 91). 
Ver fiquras 3-a y 3-b. 
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Otro investioador, Donahue (30) en el prOQrama de salud 
de Honoluló, utiliz6 un indice de actividad flsica que también 
fub utilizado por los investigadores de los estudios de Framin­
c;iham Y de PUerto Rico, en el cual toman el n~mero de horas al 
dia. de actividad, Y lo multiplicaron por un factor de carga ba­
sado en el cálculo aproximado del consumo de oxigeno necesitado 
para cada nivel de actividad. Se establecieron 2 orupos, uno de 
45 a 64 años de edad Y otro de mAs de 65 años. En el primero, 
hay 3 subQrupos por nivel de actividad: los inactivos con un in­
dice de 30.1 6 menos. los moderadamente activos con indices en­
tre 30.2 y 34.4 y los activos con 34.5 y mAs. En el sequndo gru­
po, también hay 3 subQrupos, asi: los inactivos con indice menor 
de 30.8, los moderadamente activos con indices entre 30.8 y 33.7 
ylos activos con indices mayores de 33.7. La tasa de incidencia 
para cardiopatia isquémica definida fub de 63.1 / 1,000 inacti­
vos en el primer grupo Y de 44.2 / 1,000 activos. Para el segun­
do orupo, la tasa de incidencia fué de 126.8 / 1,000 inactivos y 
56.7 / 1,000 activos. En el c;irupo mAs joven hubo sionificancia 
estadistica, mas no asi en el segundo. Ver tabla 1 (JO, 34. 89). 

Ahora. Oberman (84) mencionó que el indice de actividad 
fisica y el nivel de actividad fisica mAs pesado, estAn invers2 
mente asociados con la incidencia de cardiopatla isquémica, tan­
to en poblaciones urbanas como en rurales. AdemAs. notó que para 
iouales indices de actividad fisica. la población rural tuvo me­
nor incidencia de coronariopatia, con excepción para los que pa­
decian de anoina de pecho. como aparece en la fioura 4 (84). 

Por otra parte, Garcia (34) en el estudio de salud de 
Puerto Rico. cuantificó la actividad fisica en equivalentes metª 
b6licos 6 METs y encontró ccue la población rural tuvo menor incí 
dencia de cardiopatia aterosclerótica coronoria, para todas las 
intensidades de actividad, excepto el nivel entre 5.0 y 6.9 METs 
como lo muestra la fioura 5 (34, 84). 

5.3 TIPOS DE ACTIVIDAD 

En el "estudio de la descendencia del estudio de Framin­
oham" se buscaron las actividades mé.s comunes por cada estación 
del año. En el invierno fueron: el esquiar sobre la nieve en mo­
dalidad de descenso libre, cortar leña, y caminata recreativa 
en los hombres; en las mujeres fueron: caminata recreativa. ejcL 
ciclos en clubes de salud y la danza. Durante la primavera. la 
caminata recreativa y la jardineria fueron las favoritas para am 
bes sexos. con tercera opción el trabajo con azadón para los hom 
bres y cortar el cesped para las mujeres. En el verano. la cami­
nata recreativa fue la mAs practicada pcr ambos, continuando con 
el Qolf y la carpinteria en los hombres y la jardineria Y la na­
tación en las mujeres. Durante el otofio, el sexo masculino pref~ 
ria la caceria, la .carpinteria y la camlnata recreativa Y las f§. 
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NIVEL DE 
ACTIVIDAD FISICA 

45 a 64 años 

Inactivo 

Moderadamente activo 

Activo 

p = o .004 

65 años Y mAs 

Inactivo 

Moderadamente activo 

Act.ivo 

p 0.038 

RAHGO DE 
ACTIVIDAD FISICA 

hasta 30 .1 

30.Z - 34.4 

34.5 y mAs 

hasta 30. 7 

30.8 - 33.7 

33.8 Y mAs 

INCIDENCIA 
TASA I 1,000 

63.1 

61 .5 

44.2 

126.8 

85.7 

56.7 

TABLA 1. Indice de actividad fisica A incidencia de cardiopatia 
isquémica en el proc;irama de cardiol~ia de Honolulu. 
Modificado de Donhaue (30). 
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m1nas, la caminata recreativa, la danza y el boliche. Ver tabla 
Z CZ4l. 

También Johansson. en Suecia. clasificó en 4 cateQorias, 
la actividad fisica en el trabajo y durante el tiempo libre. En 
el trabajo. el qruPO 1 es predominantemente sedentario, sentado 
en un escritorio; el 11 incluye a los supervisores y operadores 
de méquinas pequefias Y lioeras; el qrup0 111 tiene a los que ca­
minan, como mensajeros, carteros y trabajadores de la construc­
ción y. finalmente, en el orupo IV estAn los que realizan una a~ 
tividad pesada como lefiadores y trabajadores de los muelles. En 
el tiempo libre. el orupo 1 es casi sedentario, como los lecto­
res y televidentes, principalmente; en el orup0 Il estAn los que 
realizan una actividad lioera con un promedio de 4 horas por se­
mana, como montar en bicicleta, hacer jardineria é irse a pié al 
trabajo; el qrupa 111 incluye actividad reoular, como trotar ó 
juoar tenis; y el QUrpo IV es el que entrena con miras a una com 
petencia, como en atletismo. el fótbol asociación. etc., como a­
parece en la tabla 3 (58). 

Por su parte, Lean (74) en Minnesota. encontró entre o­
tras actividades que las mAs comunes eran. en ese orden. las si­
quientes: jardinerla, caminata, reparaciones domSsticas, danza, 
deportes acuAticos como la natación como el principal, ejerci­
cios de acondicionamiento Qeneral. boliche y pesca (74). 

~-4 RIESGO RELATIVO DE CARDIOPATIA ISQUEMICA 

En la revisi6n metaanalitica llevada a cabo por Powell 
se investi9ó la relación entre la actividad ocupacional y duran­
te el tiempo libre con respecto al ries90 relativo de coronario­
patia aterosclerótica (8). 

En cuanto a actividades ocupacionales. la mayoria de es­
tudios comparan actividades con al9unas ~imilitudes entre si, d~ 
pendientes de una misma empresa, pero de diferente tipo de labor. 
En LOndres, per ejemplo. se obtuvo un riesQo relativo para car­
diopatia isquAmica de 2.0 al confrontar oficinistas sedentarios 
con carteros activos, dentro de los empleados del servicio pos­
tal. con una muestra de 110,000 personas. En los empleados del 
transPOrte de Londres. el riesoo relativo de enfermar por infar­
to del miocardio fué de 2.3 en los conductores con respecto a 
los cobradores. en un total de 31,000 individuos. 

Entre los residentes de Oakota del Norte, el riesqo relª 
tivo de desarrollar cualquier tiPo de manifestación isquémica CQ 
ronaria fub de 1.8 en no rancheros. en comparación con rancheros, 
con un total de 20,000 sujetos. 

Ahora bien. en Italia. en 172,459 empleados ferrocarrile 
ros. el ries90 relativo de muerte par cardiopatia isquémica fué­
de 1.6 entre los sedentarios en comparación con los que tenian 
un trabajo pesado. 
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ESTACION 

INVIERNO 

PRIMAVERA 

VERANO 

OTOÑO 

ACTIVIDAD 

HOMBRES 

Esqui sobre nieve 
Cortar leña 
Caminata recreativa 
Juoar en la nieve 
Carpinterla 
Pintura 
Boliche 
Trotar 

Caminata recreativa 
Jardinerla 
Trabajo con azadón 
cortar el césped 
Golf 
Can>interla 
Pesca 
Cortar leña 

Caminata recreativa 
Golf 
Carpinterla 
Jardinerla 
Pintura 
Cortar el césped 
Pesca 
Trabajo con azadón 

Caceria 
CBrpinteria 
caminata recreativa 
Trotar 
Cortar lef\a 
cortar el c6sped 
Boliche 
Danza 

MUJERES 

Caminata recreativa 
Ejercicios en club 
Danza 
Esqui sobre nieve 
Boliche 
Ejercicios en casa 
Juoar en nieve 
Patinaje 

Caminata recreativa 
J"ardinerla 
Cortar el césped 
Ejercicios en club 
Tenis 
EJercicios en casa 
Boliche 
Trabajo con azadón 

Caminata recreativa 
Ja.rdineria 
Nadar en la Playa 
Nadar en Piscina 
Pintura 
Golf 
Ejercicios en club 
Ciclismo 

Caminata recreativa 
Danza 
Boliche 
Ejercicios en club 
Cortar el c6sped 
Ejercicios en casa 
Pintura 
Carpinterla 

TABLA 2. Actividades mAs comunes en ambos sexos, seQÜn la esta­
ción del año, durante el tiempo libre, en el estudio de 
la descendencia de FraminQham. 
Tomado de Dannembeni ( 24 l • 
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TRABAJO 

GRUPO 
Sentado en escritorio 
Relojero 
Trabajo sentado en factor!a 
de producción en cadena 

GRUPO U 

Cajero de tienda 
Trabajador con herramienta 
lioera 
Capataz 6 supervisor 

Cartero 
Mesero 
Trabajador de construcción 
Trabajador con herramienta 
pesada 

GRUPO III 

GRUPO IV 

Leftador 
Trabajador de los muelles 
Trabajador de qranja 
Albal\11 

TIEMPO LIBRE 

Lectura 
Televisión 
Cine 

Caminata 
Ciclismo 1 ioero 
Jardineria liviana 

Trote 
Tenis 
Jardineria pesada 

Fó.tbol asociación 
Atletismo 
Basquetbol 

TABLA 3. Cateoorias de actividad fisica laboral y durante el 
tiemPO libre en Gotemburoo. Suecia. 
Tomado de Johansson (56). 
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Por otra parte, Para los estibadores de San Francisco se 
encontr6 un riesoo relativo de 1.6 en los empleados de labores 
moderadas en relación con los trabajadores de actividad pesada. 
en un total de 3.975 personas. En oeneral. en todos los trabajos 
revisados por Powell, los individuos con actividades ocupaciona­
les sedentarias y de baja 6 mediana intensidad tuvieren mAs riea 
90 de presentar cardiopatia isquémica y/6 muerte que los de tra­
bajo pesado, como se muestra en la tabla 4 (8). 

Al investioar las actividades dol tiempo libre ocurrió 
lo mismo. En 17.944 empleados domésticos briténicos. el riosoo 
relativo de muerte por causa de la cardiopatia ateroscler6tica 
fu~ de 2.6 en los que practicaban ejercicios lioeros con respec­
to a los que hacian deportes vioorosos. 

En un estudio muy interesante efectuado en Nueva York. 
en una muestra de 61.000 suscriptores de sequro~ de salud, el 
riesoo relativo de presentar cardiopatia isquémica. falla cardia 
ca congestiva y trastornos de la conducción fuó de 1.7 en las 3 
cateoorias mAs sedentarias cuando se compararon con las otras 13 
mAs activas. 

Pero. tambiAn en Gotemburoo, Suecia. en 8.125 residentes 
hubo un r-iesQo relativo de 2.3 para infarto del miocardio y mue¡: 
te sóbita en aquellos que tenian una baja cond1ci6n fisica que 
los de buena cond1ci6n. 

A su vez. los bomberos y policías de Los Anoeles mostra­
ron un riesoo relativo de 2.4 para infarto del miocardio y muer­
te sóbita en el 9rupo que tenia una pebre condic16n cardiovaacu­
lar con respecto a loa considerados entrenados cardiovascularmec 
te, en un total de 2.779 sujetos. 

Cuando se tuvo en cuenta la actividad tanto laboral como 
del tiempo libre. en un orupa de 4.121 residentes de Framinoham. 
los clasificados como sedentarios tuvieron un r1es90 rolottvo de 
1.27 para cardiopatia isqu~mica al compararlos con loa activos. 
Ver tabla 5 (B). 

5. 5 MORTALIDAD POR CARDIOPATIA ISQUEMICA 

La mortalidad por esa causa fué menor en los de alto oaA 
to calórico semanal. en total (8.500 kcal 6 m6s) que en los de 
bajo gasto total (menos de 8.500 kcal) para todas las edades, 
con un riesoo relativo de o.56 para los Primeros con una P menor 
de 0.001 en 3,686 estibadores de San Francisco. En otro estudio 
cuando se compararon los ries~os relativos de muerte POr cardio­
patía isquémica (0.71) con el de otras causas de muerte (0.92) 
no se encontr6 sic;rnificancia estadistica. esto entre 782 alumnos 
de Harvard, como aparece en la fioura 6 (87. 86), 

Para todos los orupes de edad y todas las causas de mue¡: 
te en el estudio de Paffenbaroer en los alumnos de la Universi­
dad de Harvard. el riesgo de mortalidad fué mayor en los de me­
nor Qasto enerqbtico (menos de 500 kcol por semana) que en los 
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ESTUDIOS COHORTE 

Londres, sevicio pastal 
oficinistas vs. carteros 

Londres, transpcrtadores 
conductores vs. cobradores 

Dakota del Norte. residentes 
no rancheros vs. rancheros 

Italia, ferrocarrileros 
oficinistas vs. trabajo pesado 

SSn Francisco, muelle 
tareas moderadas vs. estibadores 

Los An9eles, empleados dom~sticos 
trabajo livlano vs. moderado 

E. U. A .• ferrocarrileros 
actividad baja vs. alta 

Washin9ton, servicio pastal 
oficinistas vs. carteros 

E. U. A .• compa~ia telefónica 
sedentarios vs. operarios 

Israel, residentes masculinos 
empleados vs. obrares 

Vuooslavia, residentes 
sedentarios vs. activos 

Finlandia, residentes 
sedentarios vs. muy activos 

POBLACION RIESGO 
(habitantes) RELATIVO 

110, 000 2.0 

31,000 2.3 

20,000 1.8 

112,45q 1. 6 

3.975 1.6 

955 1.6 

191,609 2.0 

1.664 2.8 

75,000 1.6 

5,288 2.6 

1,371 1.9 

721 2.4 

TABLA 4. Actividades ocupacionales en estudios cohorte y riesQo 
relativo de cardiopatia isqu~mica. 
Modificado de Berlin (8). 
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ES~"U D ros COHORTE 

Inglaterra. empleados domésticos 
ejercicios liqeros vs. viQorosos 

Nueva York. suscriptores de sequros 
sedentarios vs. activos 

GotemburQo. residentes 
baja condición flsica vs. alta 

Los An9eles. bomberos Y POl1cias 
no entrenados vs. entrenados 

Framingham. residentes 
sede..ntarios vs. activos 

Puerto Rico. residentes 
baja actividad vs. alta 

Finlandia. residentes 
baja actividad vs. alta 

E.U.A., ferrocarrileros 
bajo Qasto calórico vs. alto 

Chica90, compañia eléctrica 
no dePOrtistas vs. deportistas 

Honolul~. residentes 
baja actividad vs. moderada 

Harvard, alumnos 
bajo 9asto eneroético vs. alto 

Karelia del Norte, residente~ 
baja actividad recreativa vs. alta 

San Francisco, empleados federales 
bajo 9asto calórico vs. alto 

P08U\Cl0N RIESGO 
(habitantes) RELATIVO 

17,944 2.6 

61,000 1. 7 

8,125 2.3 

2..779 2.4 

4.121 1. 27 

8,838 1. 41 

15,088 1. 4 

3.043 1. 28 

1.989 2.0 

7, 221 1 .45 

16,93& 1.6 

3.978 1. 4 

1. 741 1. 2 

TABLA s. Actividades no ocupacionales en estudios cohorte y 
ries90 relativo de cardiopatla isquémica. 
Modificado de 8erl1n (8). 
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de alto gasto (más de 2,000 kcal por semana) en 16,936 indivi­
duos (90). 

De otro lado. en el estudio de los estibadores de San 
Francisco, las tasas de muerte Por cardiopatla isquémica fueron 
70 y 80 Por ciento respectivamente mils· elevadas en actividad la­
boral moderada (2.4 a 5 kcal por minuto) y lioera (1.5 a 2 kcal 
par minuto) que los de labores pesadas, con gastos de 5.2 a 7.5 
kcal por minuto, como lo muestra la fir;rura 7 (84). 

Es de notar que en el estudio de los alumnos de Harvard 
la principal causa de muerte fué la de origen cardiovascular com 
parada con las cifras de enfermedades pulmonares. canceres más 
comunes y causas no naturales como accidentes, homicidios y sui­
cidios. constituyéndose en el 46 por ciento del total de muertes 
Y de éstos la cardiopatia isquémica tuvo el 66 Por ciento, lo 
cual fué siqnificativo estadisticamente. con una P de 0.002· (92). 

Ahora bien. en el estudio realizado en La Florida se cla 
sificaron 586 hombres de 30 a 70 años de edad de acuerdo al ni­
vel de actividad física en un ranqo entre O (sedentario) y 13 ( 
muy activo), encontrAndose una relación directamente proparcio­
nal entre actividad fisica en el tiempo libre y menor n~mero de 
muertes por cardiopatía isquémica, con una notoria sionificancia 
estadistica, con P menor de 0.001 (87, 89) 

5.6 REDUCCION DE RIESGO COROllARIO 

El estudio de los estibadores dB San Francisco informó 
que el riesQo de padecer cardiopatia isqubmica fatal se redujo 
en cerca de un 50 par ciento al incrementar la actividad laboral 
desde 4.750 kcal hasta 10,750 kcal. lo cual indica claramente la 
franca tendencia del riesqo coronario a disminuir a medida que 
se aument.a el Q'üSto enenrético. teniendo una P de 0.001, !Sic;rnifi 
cativa estadisticamente. Ver fiqura 6 (91). 

A su vez, en el estudio de los alwnnos de la Universidad 
de Harvard efectuado entre 1962 y 1972. se encontró que el ries­
oo de presentar un primar evento de cardiopatia isquémica se re­
dujo en mAs del 50 por ciento al pasar de un bajo Qasto cal6rico 
de menos de 500 kcal por semana a un alto oasto onerqético de 
mAs de 5,000 kcal por semana, siendo estadisticsmente siqnifica­
tivo (P = 0.005). Pero, ademAs. en otras actividades no depcrti­
vas ioualmente vioorosas con mAs de 5,000 kcal de oasto semanal, 
el riesoo se redujo en alQo menos del SO par ciento. como apare­
ce en la fiqura 9 (87). 

5.7 ACTIVIDAD FISICA EN POSINFARTADOS 

O'Connor (85) llev6 a cabo una revisión de pruebas alea­
torias de rehabilitación cardiaca con ejercicio para pacientes 
pcsinfartados, V. aunque para ejercicio sólo y ejercicio con o­
tras intervenciones no hubo diferencia sionif icativa, es de no-
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tar que el riesgo de muerte por cardiopatia isquémica y de in­
farto fatal se redujo en un 20 p0r ciento para el grupo que sólo 
realiz6 ejercicio. tendencia que se mantuvo par los siQuicntes 3 
años. La muerte s~bita disminuyó su riesQO durante el Primer año 
para aquellos que realizaron el ejercicio y controlaron alqunos 
factores desfavorables. Finalmente. no hubo reducción evidente 
de riesoo para reinfarto no fatal para los individuos que sólo 
hicieron ejercicio (85). 

En la revisión de LeHura (76) se describieron los cam­
bios de adaptación que sufre el si~tema cardio~ascular de pacten 
tes posinfartados luego de sometidos a un proorama de ejercicio 
para rehabilitación cardiaca. Los cambios se clasificaron en 2 
cate9orias: cardiacas ó centrales y. periféricas. En la prime­
ra se mencionan entre otros. mejor perfusión coronaria, aumento 
del gasto sistólico, incremento en la fracción de oxlqeno miocA~ 
dico. aumento del umbral para aparición de anqina, etc.: en la 
sequnda se incluyen aumento en el consumo máximo de oxiQeno, in­
cremento en las enzimas oxidativas. aumento en el nó.mero y tama­
fio mitocondriales. facilitación de la vasodilataci6n periférica, 
etc. Las diferencias entre estos 2 QnlPOS no fueron siqnificati­
vas. desde los puntos de vista de frecuencia semanal del entrena 
miento. duración de cada sesión de ejercicio y tipa de actividad 
desempañada; pero si fué siqnificativa cuando se comparó la in­
tensidad. la cual fub de 80 por ciento del consumo m6ximo de oxi 
oeno para los carnbios centrales y de 73.5 Por ciento para las mg 
dificaciones perifbricas, con una P de 0.005 (76). 
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6. C:C>NC:L.USIC>NES 

Alrededor de 2 terceras partes de lbs estudios prospe& 
tivos con respecto a la inactividad fisica mostraron relación 
directa con eventos cardiacos isquémicos. Al evaluar factores 
de riesqo en qrandes qrupos de Población se describió par dive~ 
sos antecedentes que la inactividad f isica es mucho mas preva­
lente que los 3 factores de riesoo cardinales considerados para 
la cardiopatla isquémica. 

La cantidad de actividgd física es directamente prcpar 
cional a la disminución de los factores de riesgo coronarios 
tratables y modificables. 

En el campo de la prevención se ha loqrado demostrar 
que los individuos que realizan actividades de alto gasto caló­
rico , padecen menos de cardiopatia isquémica que aquellos 
que tienen un bajo Qasto energético. Esto ha sido documentado 
tanto en actividad laboral como durante el tiemPo libre. 

En individuos sanos y en sujetos cardiópatas se ha lo­
qrado obtener menor riesgo de cardiopatla isquémica por acci6n 
de actividad fisica submAxima. crónica y, a su vez. el comportª 
miento de los diferentes factores de riesQo coronario se modif~ 
can favorablemente por acción indirecta del ejercicio, observa­
dos tanto en forma aislada como en combinación. Esto indica que 
existe interacción directa entre unos y otros factores y con el 
entrenamiento prOQramado. 

* PRICIPALES EFECTOS INDUCIDOS POR EL EJERCICIO EN PER­
SONAS SANAS: 

- Disminución de la frecuencia cardiaca en reposo y durante el 
máximo ejercicio. 

- Incremento del Qasto cardiaco. 
- Baja del doble producto Para una carga de trabajo dada. 
- Aumento del volumen cardiaco. 
- Aumento del consumo mAximo de oxigeno . 
..: Hipertrofia del müsculo esquelético. 
- Incremento en el nümero de mitocondrias. 
- Mayor sensibilidad periférica a la insulina. 
- Reducción del peso corporal total. 
- Disminución del parcentaje de Qrasa corporal. 
- Disminución del colesterol sérico total con aumento de las 

HDL (cardioprotectoras). 
- Reducción del estrés. 
- Mejor estabilidad emocional. 
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PRINCIPALES EFECTOS INDUCIDOS POR LA ACTIVIDAD FISICA 
EN PACIENTES CORONARIOS. CLASIFICADOS POR SISTEMAS: 

- Metabbl ices 
+ Disminución del colesterol sérico total. 
+ Aumento de las HDL y disminución de las LDL. 

- Cardiovasculares 
+ Incremento del volumen cardiaco. 
+ Aumento de la densidad capilar miocArdica. 
+ Mejora la perfusión coronaria. 
+ Ascenso del umbral de la an9ina. 
+ Disminución de la tensión arterial. principalmente la dias­

tólica. 
+ Disminución de la frecuencia cardiaca en repaso y durante 

el esfuerzo mAximo. 
+ Menor susceptibilidad del miocardio a las arritmias. 
+ Disminución de la resistencia vascular perifbrica por vaso­

dilataci6n. 
- Hematológicos 

+ Disminución de la a9re9aci6n plaquetaria. 
+ Menores niveles de catecolaminas circulan.tes. 

- Psicológicos 
+ Mejora el estado de Animo. 
+ Disminuye los niveles de anoustia. 
+ Se favorecen las relaciones familiares~ 
+ Mejoria del rendimiento laboral. 

A laroo plazo.la mortalidad ha disminuido en un 20 
por ciento para todas las causas Qlobalmente y en un 25 por 
ciento para etiolcxr1a cardiovascular, particularmente en pacien 
tes p0sinfartados sometidos a prOQramas de rehabilitación car­
diaca con ejercicio. 

El ries90 que implica el practicar ejercicio bien prQ 
o-ramada y con seouimiento médico es tan bajo que no constituye 
una contraindicaci6n para pacientes coronarios y si vale la pe­
na realizarlo para mantener una buena salud cardiovascular que 
conduzca a una población mAs productiva y que oenere menos gas-
tos par este rubro. · 

Finalmente, se hace necesario. por lo anteriormente 
expuesto, hacer prevención primaria en sujetos sanos y secunda­
ria en pacientes con coronariopatia aterosclerosa para dismi­
nuir la morbimortalidad y asi mejorar la calidad de vida de la 
población oeneral. 
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