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INTRODUCCION

El rendimiento depertivo es un concepto muy
complejo y en el que hay que considerar con
un enfoque general los siguientes factores de-
terminantes:

1. Produccién de energia aerébica y produe-
ciéon de energia anaerébica.

2. Funcién neuro muscular y técnica.

3. Factores psicologicos y tactica.

El objetivo que nos ocupa es el componente
cardiovascular del primer apartado, que es el
que va a cuantificar primordialmente la pro-
duccién de energia aerébica.

Para comprender la importancia capital de
que el trabajo se realice de forma aerobica, de-
bemos recordar que la degradacién anaerébica
de una molécula de glucosa en lactato produ-
ce 2 moléculas de ATP (que es la fuente prin-
cipal de energia quimica, comiin a todas las
células). mientras que la degradacion aerdbica
de una molécula de glucosa produce 38 molécu-
las de ATP, es decir una cantidad de energia
19 veces mayor.

De aqui se deduce que la aptitud de un in-
dividuo para realizar un ejercicio muscular du-
rante varios minutos depende basicamente de
su capacidad para transportar oxigeno desde la
atmoésfera hasta las mitocondrias. Cuanto mas
elevada sea la maxima potencia aerébica ma-
yor sera la cantidad de trabajo muscular que
un individuo puede realizar (fig. 1).
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Dentro de este recorrido puede haber modi-
ficaciones que limiten el transporte de O,, a di-
versos niveles:

— A nivel de la atmésfera sobre todo segiin
la pO,, dependiente primordialmente de la al-
tura. :

— A nivel del aparato respiratorio el trans-
porte de O, sélo se ve modificado en casos de
patologia importante ya que esta claramente
demostrado que en los individuos sanos no fija
el tope de consumo méximo de O,.

— A nivel de la sangre vendra determinado
por un volumen total y la cantidad de hemo.
globina (y su curva de disociacién, que se mo-
difica durante el esfuerzo desplazandose a la
derecha con lo que se consigue una mejor ce-
sion del O,).

~— A nivel de los tejidos segiin la cantidad
de mitocondrias y su volumen.

— A nivel del aparato cardiovascular, que va
a ser motivo de la presente revision.

FACTORES CARDIOVASCULARES
QUE CONDICIONAN EL
TRANSPORTE DE O,

Debemos antes que nada recordar la f6rmula
de FICK:

V0, = GC x dif (A—V) 0, = FC x VS x
dif (A—V) 0..
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Fig. 1. — Recorrido del O:

VO, = consumo de O,, GC = gasto cardia-
co, dif (A—V) O, = diferencia arteriovenosa
del O,, FC = frecuencia cardiaca, VS = volu-
men sistélico.

Que expresa que e} consumo de O, viene de-
terminado por los litros de sangre que bombea
el corazon multiplicado por la extraccion de O.
(de esta sangre bombeada) que realizan los
tejidos.

FRECUENCIA CARDIACA: La frecuencia
cardiaca sigue durante el ejercicio un incremen.
to lineal dependiendo del consumo de O,, lo
que se ha utilizado clasicamente en las pruebas
de esfuerzo como medida indirecta del mismo.
Su incremento presenta un tope que viene de-
terminado aproximadamente por:

220 menos la edad en anos
aunque presente variaciones individuales.

Asi en el individuo sedentario la taquicar-
dia maxima oscila entre 2.5 y 3 veces su fre-
cuencia cardiaca basal.

En el individuo entrenado, dehido a un ma-
vor predominio del tono vagal sobre el sim-
patico, la frecuencia cardiaca basal es mas baja.
no modificandose no obstante la frecuencia car-
diaca maxima con lo que hay un mayor mar-
gen de taquicardizacion y en consecuencia de
incremento del gasto cardiaco.

VOLUMEN SISTOLICO: Durante el ejer-
cicio el volumen de eyeccion sistolico varia de
un individuo a otro siendo los valores extre-
mos observados de 40 y 200 ml. El volumen sis-
tolico depende de la herencia pero se halla
también influido por el nivel habitual de aec-
tividad fisica.

Estudios longitudinales han demostrado que
el ejercicio fisico lo aumenta, mientras que el
reposo prolongado lo disminuye. El conocido
estudio de SALTIN muestra como el descenso
de la VO, producido por el reposo se realiza
casi exclusivamente a través de un descenso del
VC mientras que el incremento en la VO, pro-
ducido por el entrenamiento se realiza a través
de incrementos en el VC y en la dif. (A—V) O..
El incremento del VO, maximo producide por
el entrenamiento es normalmente de alrededor
dle 15 al 20 ‘%, siendo normalmente los mas
elevados cuanto mas bajo sea el nivel de par-
tida.

Los deportistas presentan un mayor volumen
cardiaco, lo que los hace capaces de presentar
un mayor volumen sistélico en reposo y du-
rante el esfuerzo que el individuo no entrena-
do. E]l aumento maximo del volumen sistélico



durante el ejercicio parece ser de alrededor del
doble del de reposo. De ello se deduce que en
un individuo joven:

-—No entrenado si presenta una frecuencia
basal de 78 por m. y una frecuencia maxima
de 195 por m. (2.5 veces superior) y le calcu-
lamos un posible incremento del VS durante
el ejercicio fisico maximo del doble del basal
resultara que el gasto cardiaco puede ineremen-

tarse 2.5 x 2 = 5 veeces el valor basal.

— Entrenado si presenta una frecuencia basal
de 49 por m. y una frecuencia maxima de
196 por m. (4 veces superior) y le calculamos
un posible incremento del VS durante el ejer-
cicio maximo del doble del basal (ambos vo-
liimenes seran superiores al del no entrenado)
resultara que el gasto cardiaco puede incremen-
tarse 4 x 2,5 = 10 veces el valor basal.

DIFERENCIA ARTERIO - VENOSA DE O,:
Su valor basal es similar en el sedentario y
en el entrenado (alrededor de 5 ml. de O, por
100 ml. de sangre) y su valor maximo es tam-
bién muy similar en el entrenado (16 a 18 fren-
te a 15 6 16 del sedentario) pero se diferen-
cia en que alcanza este maximo a VO, muy su-
periores (5 a 6 1. frente a 3 6 3.5 1. del no en-
trenado).

De lo expuesio se deduce que si multiplica-
mos el incremento del gasto cardiaco (del in-
dividuo entrenado que anteriormente mencio-
nahbamos) que era de 10 veces el valor basal,
por el incremento de la dif. (A—V) O, que es
aproximadamente 3 veces superior nos resul-
tara un incremento de la VO, de 8 x 3 = 24
veces el valor basal, resultando que si éste era
por ejemplo de 250 ml. puede pasar a ser du-
rante el esfuerzo maximo de 6.000 ml. (nos re-
ferimos siempre a individuos con entrenamien-
to muy predominantemente aercbico). Vemos
asi que en el deportista el maximo incremento
de la VO, se realiza a expensas de la mayor
FC (4 veces superior). seguida de la mayor
dif. (A—V) 0, (3 veces superior) y del ma-
yor VS (2 veces superior). Todo ello durante
el ejercicio maximo (fig. 2).
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FACTORES CARDIOVASCULARES QUE
PERMITEN UNA MEJOR UTILIZACION

DEL VO, ASI COMO EL MANTENI-
MIENTO DEL EJERCICIO

Podemos dividir las respuestas del aparato
cardiovascular al ejercicio en tres categorias:

1.* Gran reduccién de la resistencia en la
musculatura que trabaja producida por la va-
sodilatacion local. Esta vasodilatacién local es
una respuesta esencial, comun a la practica del
ejercicio. Sin embargo si esta fuera la tnica
respuesta, el resultado de la vasodilatacién se-
ria una caida drastica de la presion arterial y
snhrevendria el colapso.

2.2 Afortunadamente un segundo grupo de
respuestas, mediatizadas por el sistema nervio-
so simpatico, va dirigido al mantenimiento de
la presion arterial de perfusion, suficiente para
asegurar un flujo sanguineo adecuado a la mus-
culatura activa.

3.2 El tercer patrén principal de respuesta
es el mantenimiento de una temperatura corpo-
ral aceptable. lo cual produce repercusiones im-
portantes en la regulacién de la cireulacién si
el ejercicio continta hasta que la temperatura
del cuerpo empiece a elevarse en forma consi-
derable.

Estos tres grupos de respuestas se hallan has-
ta cierto punto relacionados (fig. 3).

Considerando que:

Gradiente de presion

FLUJO =

resistencia

Gradiente de presion

RESISTENCIA =

flujo

que en la circulaciéon sanguinea sera: Resisten-
cia del lecho vascular — Presién adrtica me-
dia - Presién media en auricula derecha di-
vidido por el gasto cardiaco y que la presién
adrtico aumenta en el ejercicio, la diastilica
no suele modificarse en el individuo entrenado
y la presién en auricula derecha practicamente
no se modifica, resulta:

100 mm/Hg - Omm/Hg

En reposo: Resistencia —

PA 120/90

20 mm. Hg/1 min.

5 1/min.

120 mm/Hg - Omm/Hg

En ejercicio: Resistencia —
PA 180,90

6 mm. Hg/1/min.

20 1/min.
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Fig. 2. — Cambios producidos por el entrenamiento:
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Fig. 3. — Distribucién del flujo sanguineo.

Lo cual nos demuestra claramente la dismi-
nucion de las resistencias sistémicas producidas
por el ejercicio. Si tenemos ademas en cuenta
los cambios en la distribucién del flujo seiala-
dos en la figura 3 resulta que el flujo sangui-
neo en un musculo activo puede aumentar mas
d_e 15 veces durante el ejercicio, lo que cons-
tituye el mecanismo primordial por el cual se

aporta una cantidad adecuada de O, y suslan-
cias metabélicas al museulo que trabaja.

La resistencia al retorno venoso disminuye
también, y esto da por resultado un aumento
del retorno venoso al corazém y del gasto car-
diaco. incluso cuando el unico efecto primario
es la disminucién de la resistencia al flujo san-
guineo en el miisculo en ejercicio. Esto ha sido
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demostrado en estudios en los cuales, durante
el ejercicio se ha iniciado un bloqueo simpa-
tico total, a pesar de lo cual el gasto cardiaco
aumenta, aunque mucho menos que normal-
mente,

Los cambios producidos en la distribucion del
flujo sanguineo mostrados en la figura 3, son
el resultado de la interacciéon entre el aumento
del flujo sanguineo a los musculos en ejerci-
cio vy a la piel (para evitar un excesivo aumen-
to de la temperatura) producidos por la vaso-
dilatacion local (que disminuye las resistencias)
v el aumento de la resistencia en los tejidos
que no trabajan producidos por el aumento del
tono simpatico (que por otra parte produce
también como ya es muy sabido el aumento
de la frecuencia cardiaca y de la contractilidad
miocardica). Esta vasoconslriccién simpatica
consigue que los tejidos que no intervienen
primordialmente en el trabajo fisico no sus-
traigan flujo sanguineo a las zonas mas nece-
sitadas. Asimismo. como el aumento de la ten-
sion arterial media es mayor que el aumento
de la resistencia al retorno venoso, resulta que
la cantidad de sangre contenida en el sistema
venoso es menor, aumentando el retorno veno-
so y en consecuencia la cantidad de sangre
circulante que por otra parte también aumen-
ta (aunque en mucho menor grado) por la dis-
minueién del volumen cardiaco telediastélico
producida por el aumento del volumen sisté-
lico.

CONSUMO MIOCARDICO DE O, —El 0, se
suministira al miocardio a través de la circula-
ciéon coronaria. El consumoe miocardico de O,
sera segtin la féormula de FICK el producto del
débito coronario por la diferencia arterioveno-
sa de O, en la sangre coronaria.

A diferencia de la circulacion sistolica, la
circulacién coronaria presenta ya en estado ba-
sal muy elevadas dif. (A-—V )0, equivalente al
70 * del O, transportado por la sangre. Por
ello las posibilidades de aumentar el consumo
miocardico de O, a través de aumentar la dife-
rencia A—V de O, son minimas, al revés que
en la circulacion sisténica en la cual podia in.
crementarse hasta 3 veces su valor basal. El
consumo miocardico de O, se realiza entonces
casi exclusivamente por un aumento del débito
coronario de hasta 6 veces los valores de repo-
so, siendo proporcional a la intensidad del ejer-
cicio. Su capacidad de incremento dependera de
las posibilidades de vasodilatacion del arbol co-
ronario, lo que delimitara la «reserva corona-
ria».

Este funcionamiento del transporte miocar-
dico de O, nos explica como los procesos obli-
terantes de las arterias coronarias (insuficiencia

coronaria) incidiran precozmente en la reserva
coronaria, ya que el miocardio sera incapaz de
compensar la disminucion de aporte sanguineo
aumentando sustancialmente la extraccion de O,.

Delante de una estenosis coronaria el orga-
nismo podria adaptarse:

1. Aumentando el aporte de O, al miocar-
dio por otras vias, como seria: el desarrollo
de los vasos colaterales coronarios (factor dis-
cutido), el aumento de las enzimas mitocon-
driales miocardicas o el desplazamiento de la
curva de disociacion de la oxihemoglobina hacia
la derecha (factores ambos que no se ha podi-
do probar en el hombre). La vasodilatacién co-
ronaria no sélo no mejora el aporte de O, sino
que a nivel de la zona isquémica lo empeora,
ya que la zona estenosada por una placa atero-
matosa (como es en la mayoria de los casos)
es rigida e incapaz de dilatarse; en cambio los
vasos sanos si que se dilatan, produciendo en-
tonces un fenémeno de robo sanguineo de las
zanos sanas a la zona isquémica.

2. Disminuyendo el consumo miocdrdico de
0., para lo que hay que considerar inicialmen-
te que los tres factores que van a determinar
primordialmente este consumo de O, van a ser,
por orden:

a) El desarrollo de tension.
b) La frecuencia cardiaca.
c¢) El estado contractil.

Los vasodilatadores actian a través del pri-
mer factor (el desarrollo de tensién), disminu-
véndolo, con lo que disminuye el consumo de
O, y puede hacer desaparecer la angina de pe-
cho; su efecto beneficioso no se realiza a través
de la vasodilatacién coronaria sino a través de
la vasodilatacion sistémica.

El entrenamiento mejora la tolerancia al ejer-
cicio en la mayoria de los pacientes con angina
de pecho. Ello esta producido primordialmente
porque el corazén entrenado responde a un con-
sumo total de O, dado con menores incremen-
tos de la frecuencia cardiaca y la tensién ar-
terial, con lo que el consumo miocardico de O.
sera menor y por ello la apariciéon de la angina
mas tardia. Paralelamente, después del entrena-
miento se toleran valores mas altos del produc-
to: tension arterial por frecuencia cardiaca. o
que sugiere que produce efectos adicionales eco-
nomizantes del consumo de O, (quizds por una
mejor distribueién del flujo sistolico) o se me-
jora €l aporte de O, al miocardio. A través de
los resultados parece concluirse que la nitrogli-
cerina (vasodilatador) y el entrenamiento pre-
sentan una potencia y mecanismo de accién si-
milares (la ventaja de la primera consistiria en
la rapidez de inicio de la aceion mientras que



la del segundo consistiria en la persistencia del
efecto ),

El entrenamiento consigue mejorar la capa-
cidad de ejercicio en alrededor de dos tercios
de todos los pacientes con angina de pecho. Los
Pacientes con angina de pecho provocada solo
por el esfuerzo, responderin a menudo favora-
blemente al entrenamiento, incluso si su capa-
cidad para el ejercicio es baja. En contraste los
Pacientes que sufren angina en reposo, especial-
Mmente ataques nocturnos, es mucho menos pro-
bable que aumenten su tolerancia al ejercicio
ton el entrenamiento, que por otra parte raras
Veces son capaces de soportar.

Teniendo en cuenta que aunque la cirugia
toronaria (by-pass aortocoronario) es el trata-
Miento mas eficaz de la angina de pecho, la
Mmortalidad oscila alrededor del 6 %, el 20 %
Sufriran infarto post-operatorio y que el 25 %
de Jos injertos no seran permeables al afo, pa-
Tece mas logico lo que se realiza en la mayoria
de los centros, que es intentar controlar el
angor en una primera fase con medicacién y
entrenamiento (si tienen un departamento ade-
cuado). Si no se logra controlar, se pasa a
Plantear las posibilidades quirirgicas.

Respecto al entrenamiento hay que tener en
Cuenta que si bien la mayoria aceptan un en-
trenamiento de pocos meses, la incidencia de
2bandonos en los programas a largo plazo es
Yelativamente alta. Hay algunos pacientes que
estan mas propensos a aceptar un tratamiento
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médico o incluso quirirgico que a cambiar su
actividad fisica diaria para obtener un efecto
beneficioso del ejercicio.

CONCLUSIONES

Hemos visto que la respuesta cardiovascular
al ejercicio es compleja y que los mas recien-
tes estudios han revisado e incluso rebatido
muchos de los conceptos elasicos.

Al mismo tiempo es evidente la presencia de
multiples lagunas que debemos eliminar si que-
remos conseguir tanto una sociedad mas sana y
unos mejores resultados deportives, como wun
tratamiento y profilaxis mas fisiolégicos de mu-
chas enfermedades, especialmente la arterioes-
clerosis coronaria, la gran plaga de nuestro
tiempo.
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