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as enfermedades cardiovasculares represen-

tan la principal causa de morbi-mortalidad en

el mundo occidental. Existen multiples facto-
res de riesgo involucrados en la aparicién de eventos car-
diovasculares agudos como los niveles de LDLc elevados,
HDLc baja, la hipertension arterial, el habito tabaquico y
el sedentarismo o bajo nivel de actividad fisica. Se han
realizado numerosas investigaciones que han dilucidado
las adaptaciones del organismo durante el ejercicio y los
beneficios derivados de su practica corriente en los dife-
rentes sistemas y vias metabdlicas.

En las ultimas décadas se han desarrollado numerosos
cuestionarios para medir la actividad fisica y aproximarse
en algun grado a la cuantificacion del nivel de riesgo para
enfermedad cardiovascular de la persona sedentaria. Mu-
chos de estos instrumentos estan validados internacional-
mente mostrando ser faciles de aplicar y perfectamente
accesibles a través de internet, pero a pesar de esto no se
usan de forma extensa debido quizas al desconocimiento
de su existencia. La actividad fisica constituye un engra-
naje esencial en la salud bio-psico-social del ser humano
pudiéndose convertir en la base de un cambio en el estilo
de vida dirigido a la reduccion del riesgo de padecer en-
fermedades cronico-degenerativas y en la optimizacion de
la calidad de vida.

Palabras clave: Actividad fisica, factores de riesgo, se-
dentarismo, aterosclerosis, enfermedad coronaria.
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oronary artery diseases (CAD) are main
cause of morbidity and mortality in wes-
tern world. Multiple risk factors are invol-
ved in CAD, among them, a sedentary life style or low
physical activity level is a well-recognized modifiable risk
factor. Numerous investigations had explained both, orga-
nism adaptations during the exercise and benefits in diffe-
rent system and metabolic routes of the body.

Throughout the last decades, some questionnaires have
been developed with the aim to measure physical degree
practice and to indicate CAD risk level in a sedentary per-
son. Many of these instruments are validated internationa-
lly showing to be easily applicable and perfectly accessible
to scientist, which does not justify its low current exploit,
because perhaps by ignorance of their existence. Physical
activity constitutes an essential gear in bio-psycho-social
human health; this one can become the base of lifestyle
change aimed to CAD risk factors reduction and to opti-
mize the quality of life.

Key words: Physical activity, risk factors, sedentary life-
style, atherosclerosis, coronary heart disease.
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a enfermedad cardiovascular es sin duda una

de las patologias de mayor relevancia en la

actualidad, no sélo porque constituye una
causa prematura de mortalidad, sino por el elevado costo
humano y econémico que representa su prevencion, ma-
nejo y rehabilitacién'=.

En los Estados Unidos, una de cada cinco personas pa-
decen enfermedad cardiovascular®. En Latinoamérica esta
patologia constituye una de las tres primeras causas de
morbi-mortalidad. Segun el anuario epidemioldgico na-
cional del afho 20064, las enfermedades cardiovasculares
ocasionaron mas de un 20% de defunciones, es decir, uno
de cada cuatro individuos muere por enfermedades car-
diovasculares, por lo cual se sitian como la primera cau-
sa de mortalidad en Venezuela. La tendencia desde 1989
hasta la actualidad es un aumento de la tasa de mortali-
dad por esta causa.

En las ultimas décadas se han realizado multiples inves-
tigaciones en diversos paises sobre el manejo ideal de la
patologfa cardiovascular. Al tomar en cuenta la abruma-
dora evidencia epidemioldgica, se ha concluido que la
prevencion y el tratamiento temprano de la enfermedad
es la clave para disminuir progresivamente la incidencia y
prevalencia de eventos cardiovasculares.

Para el afo 1991 se realizo la Conferencia sobre Preven-
cion Cardiovascular de Bethesda®, en donde se planteé
gue para lograr dicha prevencion, es necesario un ade-
cuado manejo de los factores de riesgos.

Un gran numero de estos factores de riesgos no son mo-
dificables (edad, sexo, antecedentes familiares, anomalias
congénitas de vasos coronarios), por tanto la mayoria de
los esfuerzos primarios y las investigaciones se han centra-
do en corregir los principales factores de riesgos modifica-
bles (habito tabaquico, dieta, dislipidemias, hipertension,
diabetes, stress y obesidad). En el aflo 1992, la Asociacion
Americana del Corazén introduce el concepto de inacti-
vidad fisica como un factor de riesgo para enfermedad
coronaria. Desde esa fecha, la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS) se ha abocado a evaluar el porcentaje mun-
dial de patologias en las cuales la inactividad fisica actua
como un importante detonante.

Se ha observado que en presencia de inactividad fisica el
riesgo de enfermedad cardiovascular se duplica, la apari-
cion de diabetes mellitus tipo 2 es mayor, la presencia de
obesidad se incrementa, la posibilidad de aparicion de la
osteoporosis aumenta, se eleva el riesgo de padecer de-
presion y ansiedad, entre otras patologias®”’.

Los niveles de inactividad fisica son altos en practicamen-
te todos los paises. Seguin una encuesta realizada por la
OMS?, el porcentaje de adultos sedentarios es de aproxi-
madamente el 60%, y esto es consecuencia del desarrollo
de la tecnologia, del tipo de ocupacién y de una economia

basada en los servicios, lo que ha provocado que sélo un
numero reducido de personas realicen trabajo fisico signi-
ficativo pese a sus ocupaciones. Aunado a esto tenemos
la amplia variedad de actividades pasivas que se realizan
a manera de recreacion durante el tiempo libre, como lo
son: juegos de video, ver television, navegar en internet y
sus obras relacionadas (salas de chat, foros, comunidades
en linea, juegos en red, paginas webs interactivas estilo
MySpace y Facebook), entre otras labores que dia a dfa
van desplazando al ejercicio fisico a un nivel mucho mas
bajo que el segundo plano. Por otro lado, se inculca en la
poblacién desde la nifiez un estilo de vida sedentario que
repercutird posteriormente de manera directa sobre su sa-
lud, en especial sobre el sistema cardiovascular. La eviden-
cia epidemiolégica y experimental de las Ultimas décadas
muestra con claridad los beneficios de practicar actividad
fisica de manera regular en la prevencion de enfermedad
cardiovascular'®?. Diversos meta-analisis muestran que la
mortalidad por enfermedad coronaria en individuos con
inactividad fisica se encuentra alrededor del 50%''4, es
decir, un individuo sedentario, tiene el doble de probabi-
lidad de padecer un evento coronario, si se compara con
un individuo fisicamente activo.

Actividad Fisica

Los conocimientos cientificos respecto al sedentarismo, y
la actividad o entrenamiento fisico han avanzado en los
ultimos afnos, sin embargo, no existen definiciones estan-
dares o consensuadas, lo cual es una de las razones de la
gran discrepancia entre los resultados de investigaciones
que tienen por objetivo la valoracién del sedentarismo y
de la actividad fisica. Sin embargo, para poder definir, de
forma préctica, si una persona es sedentaria o activa, re-
sulta necesario considerar tres componentes importantes:
1) cantidad de tiempo, 2) tipo de actividad fisica, y 3) la
intensidad de la misma'.

La actividad fisica es la ciencia del movimiento humano,
es un estado fisiolégico que requiere la movilizacion y dis-
tribucion rapida de diversos elementos, para asegurar el
suplemento adecuado de energia que permitira realizar el
trabajo muscular. Desde un punto de vista etimoldgico, la
palabra ejercicio proviene del latin physicus, término que
procede del griego phisos, éste fue un término con am-
plia resonancia en el mundo antiguo el cual hacia alusiéon
a "algo constitutivo de la naturaleza” siendo entendido
dicho término después de la muerte de Aristoteles, como
verdadero principio, causa del movimiento y del reposo
intrinseco al ser en el que reside’®.

Con relacién al cuerpo, al ser humano, el phisos atafie
el principio natural, integral y Unico que hace posible
su existencia, estando compuesto por una materia: la
psyke y el soma, cuya manifestacién expresiva es el dy-
namis, el movimiento'.

Sedentarismo

El sedentarismo constituye un factor de riesgo indepen-
diente y modificable para enfermedad cardiovascular. Di-
ferentes investigaciones divergen en definir con claridad
qué se considera un estilo de vida sedentario. Cabrera y
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col.”® explican que hay quienes definen a la persona se-
dentaria, como aquella que invierte menos del 10% de su
gasto energético diario a la realizacion de actividades fisi-
cas que requieran al menos 4 MET (actividad fisica equi-
valente o superior en gasto a caminar a paso rapido). Un
segundo concepto expone que una persona sedentaria es
la que invierte diariamente menos de un nimero determi-
nado de minutos (25 para las mujeres, 30 para los hom-
bres) en actividades de ocio que consuman 4 o mas MET.
Un MET (equivalente metabdlico) es el consumo energé-
tico de un individuo en estado de reposo, lo cual equivale
aproximadamente a 1 kcal por kg de peso y hora, es decir,
4.184 kJ por kg de peso y hora. Esta medida es bastante
usada en la medicion del grado de actividad fisica.

El predictor de riesgo: ¢ Salud fisica o Actividad fisica?
La salud fisica refiere a un estado fisiolégico de bienestar
gue permite a la persona responder a las exigencias diarias
de la vida o que le proporciona la base para realizar algun
deporte, 0 ambos. La salud fisica abarca los componentes
relacionados con el estatus de salud, incluyendo la salud
cardiovascular y musculo-esquelético, junto con la apro-
piada composicién y metabolismo del cuerpo. Muchos
reportes epidemioldgicos utilizan indistintamente, los tér-
minos salud fisica y actividad fisica, donde cominmente la
salud es considerada como el marcador mas exacto, aun-
gue indirecto, de la actividad fisica'.

La salud fisica parece ser similar a la actividad fisica en
su relacion con la morbi-mortalidad cardiovascular pero la
primera constituye un mejor factor predictor de resultados
en salud que la segunda, aunque ambas son fuertes pre-
dictores del riesgo de muerte.

Clasificacion de la actividad fisica

Se han descrito numerosas clasificaciones con respecto
a la actividad fisica, la mayorfa divide la actividad fisica
segun el volumen de la masa muscular, segun el tipo de
contraccion y segun la fuerza y potencia aplicada®.

. Seguin el volumen de la masa muscular:

Local: Ejercicios que involucren menos de % de la masa
muscular total.

Regionales: Ejercicios donde participan entre % y %
de la masa muscular total.

Globales: Ejercicios donde se utilizan mas de la mitad del
volumen de la masa muscular total.

Segun el tipo de contraccion:

Dinamicos o Isoténicos: Ejercicios que requieren amplios
grupos musculares durante largos periodos de tiempo,
demandan un mayor aporte sanguineo y se efectlan con
la respiracion libre (deportes «aerébicos»).

Estaticos o Isométricos: Ejercicios en los cuales intervie-
nen grupos musculares seleccionados, los cuales son so-
metidos a un intenso trabajo durante cortos periodos de
tiempo, y se repiten luego de breves intervalos de tiempo
(deportes anaerobicos).

VI.

Segun la fuerza y potencia:

Ejercicios de Fuerza: Aquella actividad fisica donde se em-
plea mas del 50% de la capacidad de fuerza que posee un
individuo.

Ejercicio de Velocidad de Fuerza: Aquella actividad fisica
donde se emplea del 30 al 50% de la capacidad de fuerza
que posee un individuo.

Ejercicio de Duracion: Aquella actividad fisica donde el em-
pleo de la capacidad de la fuerza del individuo es minima.

Esta clasificacion es demasiado simplista, ya que la mayo-
ria de las actividades fisicas poseen componentes de uno
u otro renglén. No es dificil comprender que en deportes
muy dinamicos como el béisbol o el baloncesto, se nece-
site imprimir velocidad o fuerza durante su practica. Otro
aspecto importante es la capacidad fisica del individuo que
realiza la actividad fisica. Por ejemplo, recorrer en bicicleta
300 metros en 40 segundos seria un esfuerzo casi aerobi-
co para un ciclista medallista olimpico y muy anaerébico
para un sujeto sedentario de la misma edad.

En la edicién de octubre del afio 1994 de la Revista del
Colegio Americano de Cardiologia (Journal of the Ameri-
can College of Cardiology)?!, se publicaron los resultados
de la 26° Conferencia de Bethesda, en la que se trato el
tema: “Cardiovascular Abnormalities in the athlete: reco-
mendations regarding eligibility for competition”. En esta
conferencia participaron 38 especialistas en Cardiologia
y consideraron una nueva clasificacion para la actividad
fisica donde se introducen a la clasificacién anterior dos
factores principales: primero el riesgo fisico de realizar la
actividad y en segundo lugar la intensidad necesaria para
realizar la actividad practicada.

Fases de la actividad fisica
Durante la actividad fisica estan presentes cuatro fases?'.

Fase de Inicio: Constituye la transferencia entre el estado
basal o de reposo y el inicio de la actividad fisica. En esta fase
predominan los procesos anaerobios, porque aun no hay
correspondencia entre la oferta y la demanda de oxigeno.

Fase de Estabilizacion: Es predominantemente aerébica. Du-
rante esta fase todos los sistemas del organismo se encuen-
tran adaptados a las exigencias requeridas por el individuo.

Fase de Fatiga: Si las exigencias fisicas son sobrepasadas en
el organismo se produce un estado de agotamiento de las
reservas energéticas y de acumulacién de acido lactico, lo
que produce dolor y disnea en la mayoria de las ocasiones.

Fase de Recuperacion: Es la que ocurre una vez finalizada la
actividad fisica. Durante esta fase disminuye paulatinamen-
te la captacion de oxigeno y todos los sistemas retornan al
estado basal en el cual se encontraban inicialmente.

Evaluacion de la actividad fisica

En la busqueda de un método de evaluacion especifico y
practico para la actividad fisica, se han creado varias herra-
mientas de gran valor y facil aplicacién, que nos acercan a
la obtencion de un aproximado del riesgo cardiovascular
inherente a personas sedentarias.




Para la creacion de un instrumento fiable y valedero para
la medicion de la actividad fisica es necesario que éste
incluya varios elementos, tales como: intensidad, frecuen-
cia, duracion y tipo de actividad, para conformar diferen-
tes dominios como actividad relacionada con el trabajo,
actividad durante el tiempo de ocio, etc??. Se han creado
instrumentos intentando lograr una valoracion o6ptima
del sedentarismo y determinar con esto el riesgo cardio-
vascular subyacente a esta condicion'. Entre todas estas
herramientas, dos de las mas importantes son el IPAQ y
el GPAQ, contando con validacién internacional, ya que
cumplen con los requisitos planteados anteriormente? 24,

International Physical Activity Questionnaire (IPAQ)
El Cuestionario Internacional de Actividad Fisica consti-
tuye una herramienta para la evaluacién de la actividad
fisica primariamente en la poblacién de adultos entre 15
y 69 anos, con la limitante de no ser tan eficaz en grupos
mas jovenes?>,

El IPAQ fue creado por el “Group for Consensus of Physi-
cal Activity Measurements” (Grupo para el Consenso en
la Medicién de la Actividad Fisica) bajo la direccion de la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS), con represen-
tantes de 25 paises?, en Ginebra 1998%. El objetivo fue
crear una herramienta 6ptima para estimar la practica de
actividades fisicas de las poblaciones de diferentes paises
y de distintas clases socioculturales?.

La prueba piloto se llevé a cabo entre 1998-1999, con
versiones preliminares del cuestionario que consistian en
cuatro versiones tanto de la forma corta como de la forma
larga, razén por la cual en el 2000, Craing y col. realizaron
un estudio de fiabilidad y validacion del IPAQ, en 14 cen-
tros de 12 paises diferentes, con la finalidad de reducir el
instrumento a dos versiones, una corta y otra larga, que
son conservadas en la actualidad?®.

El IPAQ se basa en la actividad fisica realizada en los ul-
timos 7 dias y comprende 4 elementos para valorarla: 1)
actividad fisica en tiempo de ocio, 2) actividades domésti-
cas y de jardineria, 3) actividad fisica relativa al trabajo, y
4) actividad fisica relativa al transporte.

Existen dos versiones del cuestionario. La versiéon corta es
apropiada para sistemas de vigilancia regional o nacional;
estd compuesta por 9 items y pregunta acerca de tres tipos
especificos de actividades: caminar, actividades de mode-
raday alta intensidad. La puntuacion total serd la suma de
la duracién y frecuencia (minutos y dias, respectivamen-
te) de las tres actividades que abarca. La version larga,
proporciona informaciéon mas detallada para trabajos de
evaluacion, estd compuesta por 31 items en donde se rea-
lizan preguntas sobre las actividades especificas dentro de
los cuatro elementos principales. La puntuacion total sera
la suma de la duracion (en minutos) y la frecuencia (dias)
de cada una de las actividades en los cuatro elementos?®.

Global Physical Activity Questionnaire (GPAQ)

El Cuestionario Mundial de Actividad Fisica constituye una
herramienta empleada para la valoracién de los patrones
de actividad fisica desarrollados en distintos paises?”-?*. La

primera version fue creada en Hobart, Australia en el afio
2002 por un grupo de investigadores de la OMS, vy for-
ma parte del Método STEPwise de vigilancia (STEPS, siglas
en inglés), proyecto dirigido por dicha organizacion?. Se
basa en tres dominios: 1) actividad referente al trabajo,
2) actividades relacionadas con viajes y/o de placeres, y 3)
actividades en tiempo de reserva. Posee dos versiones, al
igual que el IPAQ, y el periodo de tiempo que evalua es
usualmente una semana?’.

Fue creado por la OMS con la finalidad de tener un instru-
mento que proporcione estimaciones valederas y fiables
de la actividad fisica referente a distintos paises, debido
a la variedad de estilos de vida de las diferentes pobla-
ciones. Un grupo de expertos en actividad fisica, fue el
encargado de realizar el cuestionario, el cual fue validado
por nueve paises Bangladesh, Brazil, China, Etiopia, India,
Indonesia, Japdn, Portugal, y Africa del Sur?.

La version 1 del GPAQ (GPAQv1) consiste en 19 preguntas
para tres dominios: 1) El trabajo (remunerado o no); 2) El
transporte (ej.: caminar para llegar a algun sitio); y 3) El
tiempo de reserva (recreacion, ocio, etc). Tanto el IPAQ
como el GPAQ son cuestionarios simples con una misma
finalidad, valorar el sedentarismo de una determinada po-
blacion. Dentro del trabajo y de los dominios especificos,
se recoge informacion de la frecuencia y duraciéon de acti-
vidad fisica de moderada y alta intensidad.

La validacion del GPAQ comprendié dos fases?. La prime-
ra fase consistié en una prueba de validacion de la pri-
mera version del GPAQ, realizada entre el 2002-2004 en
nueve paises del mundo por un programa de investiga-
cion designado por la OMS. En donde fue sometido a una
comparacion de variables seleccionadas con el IPAQ, que
tiene amplia validaciéon y confiabilidad?, lo que permitié
obtener la capacidad relativa del GPAQ de medir esos pa-
rametros valorados. Los resultados indicaron que el GPAQ
tenia que continuar su desarrollo para mejorarse, pasando
asi a la segunda fase.

Para la segunda fase, se realizo en Portugal (2005) un ta-
ller que reunid a un grupo de expertos sobre vigilancia
de la actividad fisica, designado por la OMS y el Centro
Nacional de Control y Prevencién de Enfermedades de Es-
tados Unidos (US CDC). En esta reunion de expertos se
plantearon preocupaciones en cuanto a la longitud del
cuestionario (GPAQv1) y la importancia de un adecuado
entrenamiento del entrevistador. El resultado de las dis-
cusiones efectuadas, fue una segunda version del GPAQ
(GPAQV2) constituido por 16 preguntas, es decir, mas
corto que el GPAQv1. Adicionalmente fueron incluidos
conceptos como el de la intensidad de la actividad. Este
instrumento actualmente es utilizado o ha sido utilizado
en 50 paises aproximadamente. En conclusion, la valida-
cion y confiabilidad del GPAQ muestra ser equiparable al
del IPAQ, y aunque valoren los mismos parametros o do-
minios, existe una diferencia ventajosa para el GPAQ que
es la presencia de informacién mas especifica dentro de
ciertos dominios?.

Existen otros cuestionarios que se han empleado en varias
investigaciones importantes, como el cuestionario de acti-
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vidad fisica utilizado por la Universidad de Cambridge en
el estudio: “European Prospective Investigation of Cancer”
(EPIC-Norfolk), que abarca cerca de 30.000 habitantes de
Norfolk?8. Se ha armado incluso un manual disefiado por el
“US Department of Health and Human Services, Centers
for Disease Control and Prevention (CDC)” que instruye u
orienta en los elementos indispensables para el desarrollo
de cuestionarios para la evaluacién de la actividad fisica®.

La mayorfa de los instrumentos para evaluar actividad fi-
sica son sumamente faciles de aplicar. El “Active Australia
Survey” (AAS) se puede realizar a través del teléfono. El
“International Physical Activity Questionnaire” puede ser
auto-aplicado. EI “CHAMPS Activities Questionnaire” el
cual es utilizado en ancianos, es basicamente de seleccion
simple. EI “Children’s Leisure Activities Study Survey” es
realizado por los padres en menos de 10 minutos®. A pe-
sar de la facilidad de aplicacion y de obtencién -facilmente
accesible a través de Internet- de numerosos cuestionarios
que miden la actividad fisica, hay una gran carencia de
su utilizaciéon por el personal de salud, esto ocasionado
probablemente, al gran desconocimiento en general de su
existencia y utilidad practica. Resulta conveniente recordar
gue muchos de estos instrumentos han sido validados por
organismos internacionales especialistas en salud y gozan
de aceptacién académica mundial.

Ademas de los mencionados anteriormente también se dis-
pone de otra gran cantidad de instrumentos, tales como:
“WHO-MONICA Optional Study of Physical Activity Ques-
tionnaire” (WHO-MOSPA-Q)*', “General Practice Physical
Activity Questionnaire” (GPPAQ)??, “Yale Physical Activity
Survey” (YPAS)*3, “Minnesota Leisure Time Physical Activi-
ty Questionnaire” (LTA)**, el “Physical Activity Survey for
the Elderly” (PASE)*, entre muchisimos otros=°.

Modificaciones hemodinamicas

y metabolicas durante la actividad fisica

Durante la actividad fisica se producen mdltiples modi-
ficaciones fisioldgicas®’. Para que estos cambios ocurran
es necesario el empleo de energia la cual se obtiene casi
por completo por medio del ATP (adenosin-trifosfato) y en
menor cuantfa del GTP (guanosin-trifosfato).

El ATP (adenosin-trifosfato) es una molécula formada por
una base nitrogenada (adenina), un monosacarido de cin-
co carbonos (la pentosa) y tres grupos fosfatos. Tiene un
enlace de alto contenido energético (12000 calorias) y se
encuentra de forma limitada en el interior de la célula,
cuando se requiere de forma abrupta de él en cualquier
situacion, éste se desdobla formando ADP (Adenosin-di-
fosfato) de manera inmediata.

Todas las células sometidas a actividad fisica deben man-
tener un estrecho balance entre la produccién y la utiliza-
cion del ATP. Durante la actividad fisica el musculo esque-
|ético utiliza aproximadamente 3.3 x 10 mol/gr de ATP37-38,
Esta velocidad de consumo de ATP es 100 veces superior
al consumo de ATP por parte del musculo en reposo; por
lo que existen sistemas energéticos para la generaciéon de
ATP de considerable capacidad y rapidez.

Adaptaciones metabdlicas

Al iniciarse la actividad fisica, se produce un incremento
de la fosfocreatina, de la oxidacion de glucosa y de los
acidos grasos libres (AGL), estos tres sistemas constituyen
las principales fuentes para reponer el ATP consumido®’.

La fosfocreatina se encuentra conformada por una es-
tructura llamada creatina, similar a un aminoéacido, unida
mediante un enlace muy rico en energia a un fosforo.
Se caracteriza por ser la reserva que mayor cantidad de
energia produce en una unidad de tiempo, ya que posee
un enlace de alta energia de 14 kcal®.

El sistema fosfocreatina-ATP (PC-ATP) es el que mas rapi-
do produce la fosforilacion del ATP esto es debido a que
la fosfocreatina es almacenada en el citosol muy préxima
a los sitios de utilizacion de la energia (dentro de las fi-
bras musculares)®’-3°.

Cuando la Actividad Fisica excede los diez minutos de du-
racion, las reservas de fosfocreatina y de ATP se agotan
hasta hacerse casi nulas, por lo que es necesario activar el
sistema glucolitico, el cual constituye el segundo sistema
energético para reponer el ATP utilizado®.

En reposo el indice de produccién de glucosa es de
150mg/min, del cual el 75% proviene de la glucogeno-
lisis y el 15% restante de la gluconeogénesis a partir de
los aminoacidos*'.

Cuando el individuo ingiere carbohidratos a través de los
alimentos, una vez ocurridos los procesos de digestion y
absorcion, éstos se almacenan en higado (glucégeno he-
patico), donde las reservas pueden ser de 70 a 100 gra-
mos y en musculo (glucdgeno muscular), cuyas reservas
varian entre 250 y 400 gramos.

La produccién de glucosa se incrementa cuando ésta es
utilizada por el musculo que se ejercita. Este incremento
ocurre debido a la glucogendlisis hepatica y a la glucoge-
nolisis muscular, la cual es inducida durante los primeros
diez a quince minutos de la actividad fisica®**'. Subse-
cuentemente, si se prolonga la actividad fisica de quince a
cuarenta minutos, la produccion de glucosa se produce a
expensas de la gluconeogénesis.

La glucosa generada entra a la via glucolitica, la cual da
por resultado la generacién de dos moléculas de ATP,
dos moléculas de acido pirtvico y un ién hidruro que es
captado por el NAD*. El &cido piravico y los hidrégenos
entran a la mitocondria (en presencia de oxigeno) y de
alli pasan al Ciclo de Krebs para conducirse hacia la Ca-
dena Respiratoria, cuyo producto final sera la fabricacién
de 36 moléculas de ATP, que seran utilizadas como fuen-
te de energia®.

A medida que progresa la actividad fisica se observa una
deplecion en los depositos de glucosa del organismo, por
lo que la glucdlisis es reemplazada progresivamente por
la lipdlisis, lo que incrementa la concentraciéon de acidos
grasos libres en la circulacion sanguinea®-41.

Los acidos grasos son liberados a la circulacion y se unen
a proteinas transportadoras (como la albdmina) para ser




transferidos a los musculos activos. Luego de ingresar a la
célula muscular deben entrar en las mitocondrias (proce-
so facilitado gracias a la accion catalizadora de la carniti-
na), para que ocurra la beta-oxidacion y la generacién de
acetil-Coenzima A que posteriormente ingresara al Ciclo
de Krebs y a la Cadena Respiratoria para la formacién de
ATP42. Al descender los niveles de acidos grasos empieza
un proceso de reposicion de las reservas de los diversos
sistemas formadores de ATP (Ver Figura 1).
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Cuando se realiza actividad fisica los musculos cambian de un estado de reposo a un
estado activo, por lo que se despolariza la membrana de las células musculares, au-
menta el metabolismo de las Biomoléculas para producir ATP, el cual es necesario para
realizar el ejercicio.

Adaptaciones circulatorias

Cuando el musculo esta en reposo las arteriolas se con-
traen, la concentracion de metabolitos y CO, en el liquido
intersticial disminuye y se utiliza poco oxigeno. Cuando
se realiza actividad fisica los musculos cambian de un
estado de reposo a un estado activo, lo que trae como
consecuencia la despolarizacion de la membrana de las
células musculares (debido a impulsos colinérgicos pro-
venientes del sistema nervioso simpatico) con el subse-
cuente aumento de potasio en el espacio extracelular.
Por otra parte, las mitocondrias regeneran ATP, el cual se
hidroliza progresivamente en adenosin-difosfato (ADP) y
posteriormente se transforma en adenosin-monofosfato
(AMP), estas transformaciones de desdoblamiento llevan
intrinseco la liberacion de un fosfato inorganico (Pi). El
AMP produce adenosina y nucleétidos de adenina, que
luego son transportados hacia el espacio extracelular, in-
crementandose la osmolaridad del fluido extracelular, lo
cual conlleva a una vasodilatacion sostenida en las arte-
riolas de los musculos esqueléticos*'.

Cada uno de estos cambios fisiolégicos producidos para
poder llevar a cabo la actividad fisica afectan los diver-
s0s componentes del sistema circulatorio, esto incluye: la
perfusion miocardica, elevacion de la frecuencia cardia-
ca, ascenso del volumen minuto cardiaco y aumento del
gasto cardiaco, ocasionando por ende un incremento de
la presion arterial.

Laaksonen y colaboradores® utilizaron Tomografia de
Emision de Positrones para investigar los efectos del ejer-

cicio de pedalear en bicicleta sobre la perfusion miocar-
dica tanto en individuos saludables no entrenados (n=7)
como en atletas entrenados (n=7). Teniendo en cuenta la
limitacion de su pequefia muestra (n=14), sefalaron que
la perfusién miocardica incrementa en paralelo con el au-
mento de la carga de trabajo. La perfusién miocérdica du-
rante el reposo fue similar en individuos no entrenados y
en atletas resistentes, mientras que los atletas resistentes
demostraron tener alrededor de un 35% menos perfusion
miocardica en la misma intensidad del ejercicio (150 W)
de bicicleta, incluso cuando el trabajo miocardico se tuvo
en cuenta. Sin embargo durante ejercicio de alta intensi-
dad (70% Wmax) no se encontré diferencias entre ambos
grupos. Por lo cual concluyeron, que el entrenamiento de
resistencia parece inducir cambios en el patron de perfu-
sién miocardica, lo cual indica un metabolismo energético
miocardico y funcion de bombeo mas eficiente durante el
ejercicio de moderada intensidad.

La frecuencia cardiaca normal oscila entre 60 y 100 lati-
dos/min., siendo mayor en las mujeres que en los hom-
bres. El promedio durante el reposo es de 68 latidos/min.
en los hombres y 74 latidos/min. en las mujeres.

Durante el ejercicio existe un aumento evidente de la fre-
cuencia cardiaca (se han registrado cifras superiores a 200
latidos/min.), esto varia de acuerdo con la velocidad y dura-
cion del ejercicio, el contenido emocional, la temperatura
ambiental, la humedad, y la aptitud fisica del sujeto®®*'.

La elevacién de la frecuencia cardiaca comienza al iniciar
la actividad fisica, e incluso antes con la tension muscular
debido a la influencia de la corteza cerebral sobre el cen-
tro de la regulacion de la frecuencia cardiaca ubicada en
el bulbo raquideo, consecutivamente se produce una ele-
vacion gradual hasta alcanzar un nivel maximo que puede
aparecer en un término de 4 a 5 min.

Por otro lado, ocurre una disminucién de la accién inhibi-
dora del “tono vagal” (nervio vago). La descarga del cen-
tro cardioinhibidor se produce a través de reflejos, cuyos
impulsos aferentes se originan en los senos adrticos y ca-
rotideos, contribuyendo con el aumento de la frecuencia
cardiaca y de la respiracion®.

La elevacion de la frecuencia cardiaca depende también
del tipo de ejercicio realizado, asi podemos observar que el
incremento maximo de la misma se evidencia en ejercicios
de velocidad (carreras) y el nivel minimo, se registra en ejer-
cicios de fuerza (lanzamientos). En ejercicios de resistencia
(carreras de fondo) la frecuencia cardiaca es intermedia.

Otro elemento importante que se altera durante el ejerci-
cio es el gasto cardiaco, el cual se eleva como consecuen-
cia de los cambios que ocurren durante la actividad fisica.

En reposo, el valor normal del gasto cardiaco para una
persona joven es 5.5/min. Durante la actividad fisica, se
puede elevar al cuadruple (23L/min.) en el caso de una
persona joven no entrenada y se eleva siete a ocho veces
mas (30 — 40L/min.) en personas jévenes entrenadas*'.

De forma similar a la frecuencia cardiaca y el gasto car-
diaco, la presion arterial también sufre modificaciones al
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efectuarse actividad fisica. Durante la transicion del estado
en reposo al estado activo, ocurre un descenso momenta-
neo de la presién arterial, esto es debido a la vasodilata-
cion inicial que ocurre, la cual dura un intervalo de tiempo
muy corto. Subsecuentemente, se produce un incremen-
to paulatino de la presién arterial, este hecho se produce
gracias a un incremento de la presion sistélica, debido a
gue el volumen sanguineo expulsado hacia la aorta es ma-
yor durante la actividad fisica y la distensién de las arterias
también es mayor, en vista de que estas deben aceptar a
el incremento del flujo sanguineo existente. Posteriormen-
te, la presion diastdlica se empieza a incrementar, pero en
menor grado, porque la mayor distension sistolica de los
vasos ocasiona una retraccion diastélica mas rapida y en
consecuencia, la presién puede disminuir hasta alcanzar
casi el nivel diastolico de reposo. Cuando esto ocurre se
produce un aumento de la frecuencia cardiaca que eleva
la presion diastolica, impidiendo que ésta disminuya®.

Otro factor que incrementa la presién arterial, es la mo-
dificacion de la postura producida durante determinadas
actividades. Cuando un individuo cambia stbitamente su
postura (sobre todo de la posicién declbito a la posicion
erecta) disminuye la presion arterial, debido a un descenso
del retorno venoso. Como consecuencia de esta disminu-
cion, se produce un reflejo en el seno carotideo, el cual
origina una pronta vasoconstriccién de los vasos esplacni-
cos, con una elevacion consecutiva de la presion arterial.

Al concluir la actividad fisica la presién arterial disminuye
rapidamente llegando a un valor minimo a los cinco y diez
segundos luego de finalizada la actividad, esto ocurre gra-
cias al estasis sanguineo en los vasos de los musculos, su-
mado a esto hay una supresion subita del flujo sanguineo
extra que llegaba a los musculos activos. Posteriormente
la presion arterial asciende hasta ubicarse en el nivel basal
en el cual se encontraba antes de iniciar el ejercicio®4.

Adaptaciones respiratorias

El consumo normal de oxigeno para un adulto joven en
reposo es de 250 ml/min, pero cuando se realiza una
actividad fisica este valor aumenta hasta 3600 ml/min.
para un individuo sin entrenamiento y hasta 4000 ml/
min. para un individuo con entrenamiento deportivo®"-3,
El requerimiento de oxigeno en el cerebro varia poco al
pasar de un estado en reposo a un estado activo, pero
debe ser adecuado y constante mientras se desarrolle di-
cha actividad. Es por ello que en el sistema respiratorio
se producen modificaciones a nivel del metabolismo ae-
robico maximo, de la capacidad de difusion del oxigeno
y de los gases sanguineos*'. La capacidad de difusion de
oxigeno, se incrementa al triple de su nivel basal entre el
estado de reposo (23 ml/min.) y el de ejercicio maximo
(64 ml/min.), esto se debe principalmente a que el flujo
sanguineo a través de los capilares pulmonares es muy
lento e incluso nulo durante el estado de reposo, mien-
tras que en el ejercicio el incremento del flujo sanguineo
en los pulmones hace que todos los capilares se hallen
perfundidos al maximo, lo que brinda mayor superficie
donde el oxigeno puede difundirse.

Otros elementos importantes que se modifican durante
la actividad fisica son los gases sanguineos, tanto la PO,
como la PCO, se mantienen casi normales, lo que indica
gran capacidad del sistema respiratorio para suministrar
aireacion adecuada de la circulaciéon incluso durante el
ejercicio maximo*'.

En la actividad fisica, el sistema respiratorio se estimula
principalmente por mecanismos neurogénicos, bien sea
por estimulo directo del centro respiratorio, por las sefia-
les que se transmiten desde la corteza cerebral hasta las
sarcdmeras para producir movimientos o por las sefales
sensoriales que se transmiten hacia el centro respiratorio
generadas en los musculos en contraccién y las articula-
ciones en movimiento.

Al igual que en el sistema respiratorio, cardiovascular y
las modificaciones metabolicas que se producen en el
organismo durante la actividad fisica, a nivel de multiples
organos y sistemas también ocurren modificaciones pero
en menor grado. A nivel hematolégico, por ejemplo, se
incrementa el recuento de glébulos rojos (debido a la
hemoconcentracion que se genera durante el ejercicio)
y el recuento leucocitario (al inicio linfocitos y posterior-
mente neutrofilos)3é4!.

El medio interno sufre ciertas alteraciones, ya que la pérdi-
da de agua se eleva debido a la transpiracion y el aire espi-
rado. Por ultimo la funcién renal también se modifica, este
cambio depende principalmente de la respuesta cardio-
vascular. El flujo sanguineo renal suele ser menor durante
la actividad fisica y hasta una hora después de finalizada
la misma, esto trae como consecuencia disminucién del
filtrado glomerular y aumento de la secrecion de la hor-
mona antidiurética (ADH), lo que produce un incremento
en la resorcion tubular del liquido filtrado y disminucién
de la excrecion renal de agua®®*'.

Todos estos cambios contribuyen a que las caracteristicas
fisicas y metabolicas del individuo y el tipo de ejercicio
que se lleva a cabo, sean tomados en cuenta a la hora de
realizar una actividad fisica, para optimizar de esta mane-
ra los efectos benéficos que se deseen lograr y evitar las
posibles complicaciones.

Actividad fisica como factor cardioprotector

Desde la antigliedad, se conocen los beneficios de la
actividad fisica en el tratamiento y prevencién de mul-
tiples patologias*.

En la cultura asiatica, especificamente durante el imperio
chino, sus guerreros eran sometidos a una ardua actividad
fisica, puesto que se tenia la creencia de que este entrena-
miento “limpiaria las sustancias toxicas y los excesos ma-
lignos del cuerpo”, por lo cual la calidad de vida de estos
guerreros mejoraria, sirviendo asi por un tiempo mayor al
estado’®. Los griegos y los hindUes antiguos consideraban
la actividad fisica como una de las pocas medidas terapéu-
ticas disponibles. En el Imperio Romano, los gladiadores se
alimentaban con carne de toro y entrenaban fisicamente
con ellos, ya que pensaban que de esta forma asimilaban
la fuerza inherente a dicho animal*.




En el siglo XX, en 1919, el doctor Allen, un médico de la
época, describid el efecto hipoglicemiante del ejercicio,
a través de la potenciacion de la accion de la insulina y
sugirio emplearlo como herramienta para el tratamiento
de la Diabetes Mellitus®.

Actualmente se conoce que al realizar una actividad fisi-
ca de manera regular y por un periodo de tiempo cons-
tante, se puede mejorar no soélo la Diabetes Mellitus tipo
2, sino otras patologias como la obesidad; ademas, pro-
ducir un descenso en las cifras tensionales, mejorar el
perfil lipidico, el estado post-menopausico al disminuir
los sintomas que acompafian al mismo y prevenir la en-
fermedad cardiovascular' 1447,

Un estudio realizado en Estados Unidos, en la Universi-
dad de Stanford*®,donde participaron individuos del sexo
masculino, de la misma edad, compar¢ el riesgo de sufrir
enfermedad cardiovascular en dos grupos de individuos
con estilos de vidas distintos. Se conformaron dos grupos,
uno estaba formado por individuos fisicamente activos
(caminata de una hora diaria o practica de nataciéon por
una hora diaria) y el sequndo grupo estaba formado por
individuos sedentarios. A ambos grupos se les practicd
una prueba de esfuerzo y un perfil lipidico, estos estudios
arrojaron resultados significativamente diferentes para
ambos grupos, en las personas del primer grupo (reali-
zan actividad fisica) se observé que tienen un alto nivel de
estado fisico, con una disminucién importante de riesgo
de sufrir enfermedad coronaria, no asi los individuos se-
dentarios los cuales tienen un 50% de probabilidades de
sufrir enfermedad cardiovascular.

El mecanismo fisiolégico exacto a través del cual la activi-
dad fisica disminuye la morbimortalidad de la enfermedad
cardiovascular no esta bien dilucidado. Sin embargo, se
han observado modificaciones favorables asociados con
la realizacion de ejercicios dindmicos, como por ejemplo,
modificaciones en el perfil lipidico, especificamente la dis-
minucién de las LDL, aunado a un incremento de las HDL.
Adicionalmente se ha identificado mejoria con respecto
a la insulinorresistencia, modificaciones protectoras en
el perfil hemostatico, reducciones en la presion arterial y
cambios favorables en la respuesta endotelial como lo es
la disminucion de la agregacién plaquetaria.

Efecto de la actividad fisica sobre la insulinorresistencia
En el ano 1988, G. Reaven***° postuld una asociacion en-
tre una serie de patologias diferentes, cierto tipo de indi-
viduos diabéticos, por lo general, presentan obesidad, dis-
lipidemias e hipertension, a esta caracteristica se le llamé
sindrome de Reaven o sindrome X, ya que se desconocia
la etiologia de esta “casualidad”. Posteriormente, se des-
cubrié que la base fisiolégica y bioquimica para que se ex-
prese el “cuarteto de la muerte” es la insulinorresistencia
(como se conoce actualmente)**>°.

La insulinorresistencia es un estado metabolico donde se
produce un defecto en la iniciacion y mantenimiento de
las acciones metabdlicas y no metabdlicas de la insulina
(hormona peptidica, anabdlica por excelencia -cuya prin-
cipal funcion es la estimulacion- posterior a la ingesta de

alimentos, de la captacion de glucosa desde el torrente
sanguineo al interior de la célula) afectando de esta mane-
ra el metabolismo de la glucosa, la homeostasis de las pro-
tefnas, de las grasas y la diferenciacion celular. El pancreas
en compensacion a este estado aumenta la secrecion de
insulina a partir de la célula B pancreatica, prolongando el
desarrollo de este sindrome.

La insulinorresistencia es uno de los principales factores de
riesgo para la aparicion de enfermedad coronaria, es bien
conocido que los individuos insulinorresistentes poseen en
la mayoria de los casos enfermedad macrovascular, hecho
que les confieren un riesgo siete veces mayor, de morir por
un suceso cerebrovascular®'. Esta entidad esta igualmente
relacionada con ciertas dislipidemias (elevacion de la se-
creciéon de VLDL, LDL y aumento en la sintesis de triacilgli-
céridos), lo que promueve el desarrollo de enfermedades
ateroscleréticas extensas antes de los 32 afos de edad”’.

El ejercicio fisico es capaz de disminuir el nivel de insulino-
rresistencia en individuos que lo practican a menudo. Esta
accion se lleva a cabo mediante dos vias principales: la
via mediada por el ON y la mediada por la AMPK (Cinasa
dependiente de AMP)*2%3, en ambas participan numerosas
sustancias liberadas con accién autocrina y paracrina®' .

La via del Oxido Nitrico comienza con la liberacién de
bradicinina y adenosina. In vivo e in vitro, se demostré
que la contraccion muscular incrementa la adenosina ex-
tracelular, formada por la enzima 5’ nucleotidasa a par-
tir de la desfosforilaciéon del AMPc*. Por otra parte, la
bradicinina es otra de las sustancias liberadas durante la
actividad fisica y corto tiempo después de finalizada la
misma, es una hormona nonapéptida, perteneciente a la
familia de las cininas*'.

Parte de la adenosina que es producida intracelularmente
es liberada hacia el espacio extracelular, donde interac-
ciona con los receptores del tipo A1 regulando asf varios
procesos fisioldgicos. Una de las principales acciones que
efectla la adenosina es modular el transporte de glucosa
estimulado por la insulina en el musculo estriado y tejido
adiposo*' (Ver Figura 2).
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En un estudio realizado en Bruselas® se demostré que al
remover la adenosina de sus receptores con adenosina
desaminasa o al bloquear su accién con el bloqueador del
receptor de adenosina CPDPX, se produce un descenso en
el transporte de glucosa en musculo esquelético mediado
por la insulina. Esta disminucion en el transporte de glu-
cosa podria deberse tanto a la reduccion en el nimero de
GLUT-4 en la superficie celular como a un descenso en la
actividad intrinseca del GLUT-4 en el transporte de gluco-
sa. Estos resultados demuestran que la adenosina poten-
cia el transporte de glucosa al interior celular, al favorecer
la translocacién de GLUT-4 en la superficie celular y por lo
tanto es indiscutible que su accién podria jugar un papel
importante en la prevencion de la insulino-resistencia®.

La bradicinina es otra de las sustancias liberadas duran-
te la actividad fisica. Este compuesto es una hormona
nonapéptidica perteneciente a la familia de las cininas*'.
La bradicinina es capaz de incrementar la union de la in-
sulina con su receptor, lo que aumenta el transporte de
glucosa al interior celular®® (Ver Figura 3).
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sa dependiente de AMP (AMPK), constituye una proteina
heterotrimérica compuesta por tres subunidades a, B, y
A. Existen 2 isoformas: la AMPK a1y a2, esta ultima es la
frecuentemente regulada por el ejercicio®®.

La actividad contractil trae consigo la obtencion de ATP a
través de varias vias, de acuerdo a la duracién del ejercicio.
Este ATP es rapidamente hidrolizado en AMP (adenosina
monofosfato), por lo tanto sus niveles son incrementados
y es esta concentracion de AMP la que determina la ac-
tivacion alostérica de la AMPK, mediante su union a la
subunidad ay A. A su vez, el AMP activa a la cinasa de la
AMPK (AMPKK), la cual fosforila la AMPK en la subuni-
dad a activandola. Cabe destacar que los periodos breves
de hipoxia, que tienen lugar durante el ejercicio, también
estimula a la AMPK. El hecho de ser activada, principal-
mente por la elevaciéon del cociente AMP/ATP a favor del
primero, la determina como un verdadero sensor del ba-
lance energético. Otros factores activadores de esta enzi-
ma son la proteincinasa cinasa dependiente de calmoduli-
na (CaMKK), hormonas como la leptina y adiponectina®.
La AMPK es sintetizada no sélo en el musculo esquelético,
sino también en higado y tejido adiposo.

La AMPK aumenta la sensibilidad a la insulina, mediante
varias vias, dentro de las cuales la principal es la media-
da por la activacion de la Protein Cinasa C Atipica (aPKC)
zeta/lambda®?, ésta activa a una fosfatasa que hidroliza los
fosfatos encontrados en los residuos de serina/treonina
del IRST afectado en la insulinorresistencia, de esta ma-
nera el IRS1 queda libre de inhibicién para ser activado
por la insulina plasmatica y terminar en las traslocacion de
los GLUT4, incrementando asf la sensibilidad insulinica®3>*.
Por otra parte, la AMPK induce la expresion del “Factor
2A myocyte enhancer” (MEF2A) y MEF2D, factores de
trascripcion que regulan el gen del GLUT4%°.

Estas evidencias demuestran que el entrenamiento fisico
a largo plazo en los pacientes insulinorresistentes, mejo-
ran marcadamente la sensibilidad a la insulina en todo el

Efecto de la Bradicinina sobre los Gluts. La bradicinina es capaz de incrementar la
union de la insulina con su receptor Glut-4, lo que aumenta el transporte de glucosa
al interior celular.

Tanto la bradicinina como la adenosina actian en las
células musculares a través de su unién a receptores es-
pecificos enlazados a proteina G: A1y B2, para la ade-
nosina y bradicinina respectivamente*.Una vez activados
los receptores se desencadenan vias que conducen a la
activacion de la ONS_ (Oxido nitrico sintasa constitutiva)
y la induccién de la expresion de la ONS, (Oxido nitrico
sintasa inducida) cuya funcion es la sintesis del ON a partir
de L-arginina. Posteriormente, el ON desencadena la tras-
locacion de los GLUT 4 hacia la membrana mediante su
unioén al receptor guanilatociclasa citosolica cuyo produc-
to GMP_ se presume activa a una proteincinasa depen-
diente de GMP_(PKG) y esta fosforila el residuo de tirosina
del IRS1 (sustrato del receptor de insulina), activando asi
la cascada insulinica que termina en el desplazamiento de
las vesiculas intracitoplasmaticas de GLUT4*, por lo tanto
se incrementa la sensibilidad a la insulina.

Otra via por la cual el ejercicio fisico aumenta el transporte
de la glucosa es la mediada por la AMPK. La proteincina-

organismo y la expresion de enzimas musculares regula-
das por la misma. Asimismo, la acumulacién intramioce-
lular de lipidos, que esta asociada a la insulinoresistencia
en el musculo, puede disminuir agudamente, ya que se
incrementa la oxidacién de los acidos grasos libres y los
triacilglicéridos®'. Sin embargo, el mantenimiento de estos
efectos parece necesitar la dedicacién a un régimen de
ejercicio regular y constante.

Efecto de la actividad fisica sobre el perfil lipidico

Las personas que mantienen un estilo de vida activa tienen
el 45% menos de riesgo de desarrollar enfermedad coro-
naria que las personas sedentarias. Un reciente estudio
concluyd que los cambios moderados de la dieta mejo-
ran la concentracién de colesterol y disminuyen por tanto
el riesgo de cardiopatia isquémica sélo cuando se sigue
también un programa de ejercicio aerébico adecuado. Los
ejercicios aerébicos regulares -caminar rapido, natacion,
ciclismo, aerébico, y deportes de raqueta- son la mejor
forma de realizar ejercicio y aumentar las HDL, disminuir



las LDL, disminuir la sintesis de triacilglicéridos mejorando
asi el perfil lipidico®2.

La HDL o lipoproteina de alta densidad, es sintetizada en
el higado y en el intestino. Una de las funciones mas im-
portante de esta lipoproteina es servir de reservorio de las
apoproteinas C y E, las cuales son requeridas en el meta-
bolismo de las VLDL (lipoproteinas de muy baja densidad)
y los quilomicrones*>&3.

Los niveles séricos de la HDL estan inversamente asociados
con el riesgo de presentar enfermedad coronaria. Se ha
demostrado que por cada disminucién de la HDL en 1 mg/
dl se produce un aumento de 2-3% de este riesgo®?.

Diversos estudios realizados han demostrado que la ac-
tividad fisica aerobica produce un aumento en 5-7% en
los niveles plasmaticos de la lipoproteina de alta densidad
(HDL), lo cual ocurre gracias a un incremento en la activi-
dad de la Lecitin Colesterol Acetil Transferasa (LCAT), este
hecho produce que haya una elevacién en la sintesis de la
HDL. Por otra parte, el catabolismo de esta lipoproteina se
encuentra disminuido debido a la reduccion de la activi-
dad de la lipasa hepatica durante la actividad fisica®>%4.

El efecto que produce la actividad fisica sobre la LCAT y
sobre la lipasa hepatica, dependen del tipo, de la inten-
sidad, frecuencia y duracién con la cual se practique la
actividad fisica.

A diferencia de lo que ocurre con la HDL, cuyos niveles
elevados a nivel sanguineo confieren cierta proteccién
contra la aterosclerosis, los niveles elevados de LDL o lipo-
proteina de baja densidad, favorecen la aparicion y desa-
rrollo de esta patologia®. Es por ello que se han realizado
multiples estudios cuyo objetivo primordial ha sido buscar
las herramientas necesarias para disminuir los niveles de
esta lipoproteina®-%’.

El Lipid Research Clinics Program® ha puesto de manifies-
to que la actividad fisica constante es capaz de disminuir
los niveles de LDL. Esto lo han logrado gracias a la intro-
duccién de programas de ejercicio fisico supervisado, en
los que el trabajo realizado puede cuantificarse en gasto
energético (Kcal/semana), demostrando que la actividad
fisica es capaz de disminuir la dosificacion de la terapéuti-
ca con hipolipemiantes e incluso permite en diversos casos
la supresion de este medicamento.

La actividad fisica practicada de forma regular no sélo tie-
ne efectos benéficos sobre el colesterol, las HDL y las LDL,
se ha observado que en personas que realizan ejercicio
fisico regular se produce un incremento en la actividad
lipolitica, lo cual trae como consecuencia una disminucion
de los niveles plasmaticos de triacilglicéridos®.

Se ha descrito una reduccién de hasta un 20% de la Pa-
raoxonasa (PON) en personas sedentarias. La PON es una
enzima asociada con el HDLc, al inducir la hidrdlisis de pe-
roxidos lipidicos, y conferir proteccion contra la ateroscle-
rosis. La misma ha sido postulada como posible marcador
bioguimico para el diagndstico preciso de sedentarismo'.

Adicionalmente, durante la actividad fisica, la actividad de
la lipoprotein lipasa (LPL), que consiste en la hidrdlisis de

las lipoproteinas ricas en TAG, es incrementada por el ejer-
cicio en el musculo esquelético, este hecho explica como
el ejercicio fisico disminuye las VLDL y LDL®,

Los resultados de investigaciones realizadas en los ultimos
anos, indican que el ejercicio altera el contenido lipidico
intramiocelular de forma beneficiosa. Los lipidos intramio-
celulares (IMTG), constituyen depdsitos de lipidos en forma
de TAG (Triacilglicéridos), localizados alrededor de las mito-
condrias en las células musculares. Se encuentran relacio-
nados negativamente al estado de insulinorresistencia®.

Se ha demostrado recientemente que el ejercicio incre-
menta la expresion de tres proteinas de membranas del
miocito, implicadas en la captacion de acidos grasos li-
bres (AGL) por el musculo esquelético para ser utilizados
como sustrato energético, provenientes de la hidrélisis
de las lipoproteinas y del tejido adiposo. Por una parte se
encuentra la FAT/CD36, proteina traslocadora de AGL; la
FABP, proteina de enlace a acidos grasos; y FATP, proteina
transportadora®®%. Sin embargo, a medida que el ejercicio
se hace mas prolongado, el musculo utiliza como principal
sustrato los IMTG, debido a que son los méas cercanos a
las mitocondrias y asi la célula evita el gasto de energia
empleado en el transporte de los AGL del compartimiento
vascular al interior de la célula®. La AMPK activa por fos-
forilacién a la lipasa sensible a hormona (HSL) en el tejido
muscular®? la cual degrada los IMTG, cuyos productos gli-
cerol y AGL no son reesterificados por la fosfoglicerol acil-
transferasa, debido a que la AMPK la mantiene inhibida
evitando la acumulacion de IMTG, favoreciendo especial-
mente a los pacientes con insulinorresistencia’.

Efecto de la actividad fisica sobre la capacidad
oxidativa de la mitocondria

La AMPK activada durante el ejercicio aerobico, inhibe
mediante la fosforilacion la enzima acetil CoA carboxilasa
tipo 2 (ACC2) que se encarga de transformar el acetil CoA
en malonil CoA, y activa a la malonil CoA descarboxilasa
encargada del proceso inverso, obteniendo asi una con-
centracién reducida de malonil CoA, hecho que determi-
na la desapariciéon de la inhibicion sobre la CPT (carnitina
palmitoil transferasa), a la cual mantienen inhibida las al-
tas concentraciones de malonil CoA. Como resultado de
este proceso, se incrementa la traslocacion de los acidos
grasos libres del plasma, luego de haber sido activados en
forma de acil CoA, hacia el interior de la mitocondria para
su betaoxidacion, a partir de la cual se obtiene el ATP ne-
cesario para la contraccion muscular y se reduce significa-
tivamente los AGL del plasma que se encuentran elevados
en personas con dislipidemias®”". (Ver Figura 4).

Recientes estudios concluyeron que la AMPK suprime los
genes de las enzimas involucradas en la lipogénesis a nivel
hepatico: acidos grasos sintasa, piruvato cinasa y ACC>%;
y al mismo tiempo, suprime la expresiéon de los genes de
la fosfoenolpiruvato carboxi-cinasa (PECK) y de la gluco-
sa 6- fosfato deshidrogenasa, enzimas implicadas en la
gluconeogénesis hepatica. Ambos hechos conducen a la
reduccién de los depdsitos lipidicos en los hepatocitos,
evitando la generacién de VLDL®3.
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Acciones de la AMPK. La AMPK inhibe a la Acetil-Coa Carboxilasa tipo 2 (ACC-2) y
activa a la Malonil Coa Descarboxilasa, ocasionando disminucion de la concentracion
de Malonil Coa, lo que conllevara a un aumento de la B-Oxidacion y a una disminucion
de los Acidos GRasos Libres en Plasma.

Efecto de la actividad fisica sobre medidores

de vasodilatacion

Muiltiples estudios han descrito el efecto benéfico que tie-
ne el ejercicio sobre la aterosclerosis. Si bien no se conoce
de manera definitiva el mecanismo exacto mediante el cual
el ejercicio disminuye la morbimortalidad cardiovascular,
existe en la actualidad suficiente evidencia experimental,
epidemioldgica y clinica que sustenta esta relacion.

La actividad fisica incrementa el flujo sanguineo, lo que
ocasiona un aumento del estrés de pared (“shear stress"”)
y modificaciones de diversas sustancias a nivel endotelial,
tales como la actividad de la enzima éxido nitrico sintetasa
(ONS), la cual se encuentra aumentada, esta enzima es
la encargada de sintetizar 6xido nitrico a nivel endotelial.
Este incremento en la actividad de esta enzima trae como
consecuencia una elevacion en los niveles de éxido nitrico
(ON), potente vasodilatador’?73.

Igualmente, disminuye la actividad de la enzima activadora
de la angiotensina, cuyo objetivo es degradar la bradicini-
nay aumentar los niveles de angiotensina, de esta manera
se produce un incremento en los niveles de bradicinina’.

Todos estos eventos contribuyen a la vasodilatacion e im-
pide el proceso de reestenosis, actuando como factor pre-
ventivo frente al proceso aterosclerotico’74.

Efecto de la actividad fisica sobre la coagulacién

El endotelio es una barrera semipermeable entre la sangre
y las capas profundas de la pared vascular. Sintetiza vaso-
dilatadores como la Prostaciclina (PGL,), el dxido nitrico y
sustancias vasoconstrictoras como endotelina y el factor
activador de las plaquetas (PAF)74.

Las plaquetas circulan inactivas en el torrente circulatorio,
una vez producido una pequena lesion en el endotelio se
adhieren y desencadenan una serie de reacciones adhe-
renciales y agregantes, tales como activar el mecanismo
de cascada de la coagulacién en su fraccién intrinseca (XII,
XI, VII), estimular el factor activador de las plaquetas au-

mentando la agregacién y adhesividad plaquetaria y se ac-
tiva la cascada extrinseca de la coagulacion por exposicion
de factores VIII, V' y selectina®73 (Ver Figura 5).

VIA EXTRINSECA VIA INTRINSECA
I | Superﬁcvlle Kalikreina
Factorlesu ar XII > Xlla
Vil — Vlla XI —y—> Xla
X —» [Xa
Cat+ Cat+
Fosfolipidos
X > Xa < VIII X
Cat+
A l Fosfolipidos
i y__
N 11 » [la
C . v L
Fibrinégeno = Fibyina
o f
M . .
U Productos de Degradacion Plasmina
N
Disfuncion de Plaquetas Plasmindgeno

Al ocurrir una lesion endotelial se desencadenan una serie de reacciones que activan
el mecanismo de cascada de la coagulacién en su fraccion intrinseca (XII, XI, VII), es-
timulando el factor activador de plaquetas, aumentando la agregacion y adhesividad
plaquetaria, activandose posteriormente la cascada extrinseca de la coagulacién por
exposicion de factores VIII, V y selectina.

Todos estos eventos conllevan a la proliferaciéon de ma-
crofagos, lipidos, formaciéon de la célula espumosa y al
desarrollo de la enfermedad aterosclerotica®.

Actualmente, se ha demostrado a través de diversos estu-
dios que la actividad fisica practicada de forma regular, es
capaz de disminuir la agregaciéon plaquetaria, evitando el
desarrollo de la enfermedad aterosclerética. Esta accion la
realiza gracias a que la actividad fisica incrementa la pro-
duccion de trombina y activa la fibrinolisis”.

La fibrinolisis es el mecanismo por el cual se degrada el
fibrindgeno (una glucoproteina plasmatica soluble y de
alto peso molecular). El fibrindgeno desempefia un papel
central en el sistema de la coagulaciéon, potenciando la
agregacion plaquetaria e incrementando la formacion y
persistencia de trombos de fibrina. Por lo tanto al dismi-
nuir los niveles de fibrinégeno se disminuye también la
agregacion plaquetaria. El mecanismo exacto no esta bien
dilucidado aun, por lo que se requiere mayor investigaciéon
en esta area®’.

Modificaciones inmunolégicas durante la actividad
fisica

En la actualidad se ha descrito un papel importante de la
inmunologia sobre la fisiopatologia de la aterosclerosis. Es
ampliamente conocido que el sistema inmunoldgico de
los individuos que realizan actividad fisica en comparacion
con las personas sedentarias es diferente con respecto a la
inmunidad celular y a la inmunidad humoral’e.

En el endotelio, especificamente en el interior de la placa
ateromatosa, se encuentran células inmunolégicas activa-
das las cuales producen una gran variedad de citoquinas,
tales como IL-1, IL-2, IL-4, IL-6, IL-10, Factor de Necrosis
Tumoral Alfa (TNF-a), Interferon Gamma (IFN-y), Factor
Transformador de Crecimiento Beta (TGF-B). Actualmen-
te, se han realizado diversos estudios que han clasificado




la actividad de las citoquinas de acuerdo a su influencia en
el desarrollo de la placa ateromatosa. La IL-1, TNF-a y el
IFN-y ejercen predominantemente un efecto aterogénico,
mientras que la IL-4, IL-10 y el TGF-B son citoquinas con
actividad ateroprotectora.

Se conoce que la actividad fisica altera el balance de estas
citoquinas de manera positiva, aumentando las ateropro-
tectoras y disminuyendo las aterogénicas’’.

Por otro lado, se han evidenciado signos de reaccion in-
flamatoria sistémica en el desarrollo de la lesién ateroscle-
rotica. Esto es claramente evidenciado al medir reactantes
de fase aguda, como fibrindgeno y proteina C reactiva,
los cuales se encuentran elevados. Igualmente se ha des-
crito, una correlacion positiva entre una mayor expresion
de monocitos CD14*, CD16* y apoproteina E4. Al mismo
tiempo, estos monocitos CD14*y CD16* poseen una alta
expresion de integrina B1 y B2, junto con una baja pro-
duccién de IL-10 anti-inflamatoria.

Se ha descrito recientemente que existen diferencias fun-
cionales y fenotipicas entre los monocitos de personas fi-
sicamente activas en comparacién con personas sedenta-
rias, ya que, los individuos activos poseen mayor expresion
de monocitos CD45*, CD64* y HLA-DR, con una menor
expresion de CD14+, CD11a, CD18*y CD44*, a diferencia
de los individuos sedentarios’”-78.

La expresion reducida de integrina B2, CD11a/CD18, su-
giere una disminucién de la unién entre monocitos y cé-
lulas endoteliales, lo cual reduce el desarrollo de la enfer-
medad aterosclerdtica’®.

Efecto de la actividad fisica sobre las arritmias™
Ejercicio dinamico esta asociado con aumento de la con-
duccién simpatica y una reduccién del tono vagal. Altera-
ciones en el ritmo, tales como bradicardia sinusal, deten-
cion sinusal, y “wandering pacemaker”, asi como defectos
de la conduccion auriculoventricular, todos desaparecen
con ejercicio, incluso frecuentemente con cambios desde
la posicion supina a la posicién sentada o de pie. Anorma-
lidades en la repolarizaciéon como regla también se norma-
lizan con el ejercicio. Esas observaciones, en conjunto con
los efectos de agentes famarcoldgicos como la atropina,
y otras intervenciones como la maniobra de Valsalva, con-
ducen a la conclusion que las alteraciones descritas son
funcionales y no estructurales.

Efecto de la actividad fisica

sobre la hipertension arterial

La hipertension arterial sistémica es un factor de riesgo
cardiovascular estrechamente asociado a la presentacién
de cardiopatia coronaria y enfermedad cardiovascular.

Desde hace varios afios, se ha buscado mejorar las herra-
mientas terapéuticas para tratar la hipertension arterial,
utilizando no solo medidas farmacolégicas, sino también
modificando la dieta y realizando diariamente actividad
fisica. Diferentes estudios llevados a cabo en los ultimos
10 anos, ponen de manifiesto la relacién inversa entre la
actividad fisica y la hipertensién arterial®0-#2,

Los estudios indican que el ejercicio regular ayuda a man-
tener las arterias elasticas, incluso en las personas mayo-
res, lo cual mantiene el flujo de sanguineo adecuado, y la
presion arterial en niveles normales. Las personas sedenta-
rias tienen un 35% mas de riesgo de desarrollar hiperten-
sion arterial que las personas fisicamente activas®®3.

Se ha demostrado también que la actividad fisica tiene
efectos positivos en personas de todas las edades. Los
adolescentes que presentan hipertensién arterial y obesi-
dad, sometidos a un programa de ejercicio fisico regular,
son capaces de controlar las cifras de presion arterial al
reducir el peso y mejorar la funcién cardiopulmonar. Igual-
mente se modifica las resistencias vasculares que presen-
tan estos adolescentes'.

La practica de ejercicio fisico es altamente recomendable,
pues no solo se produce una reduccion de la presion arte-
rial, sino que también tiene un efecto beneficioso sobre el
estilo de vida y otros factores de riesgo que a su vez tienen
efectos positivos sobre la tensién arterial.

Actividad fisica como factor de riesgo

de enfermedad cardiovascular

A pesar de los efectos benéficos de la actividad fisica, es
necesario tomar en cuenta los posibles problemas de sa-
lud que pueden derivarse de la realizacion de la misma, si
no se realiza de una manera adecuada, de alli que amerite
una vigilancia estrecha por parte del equipo médico.

Durante la actividad fisica vigorosa, el consumo de oxige-
no se incrementa entre 10 y 20 veces mas que durante la
actividad fisica de bajo impacto, lo que trae como con-
secuencia un aumento en la produccion de los radicales
libres de oxigeno y en la formacién de peroxido de hidro-
geno a nivel mitocondrial®.

Durante el metabolismo respiratorio la mitocondria es ca-
paz de reducir parcialmente el oxigeno (O,) en la cadena
respiratoria, a través de la enzima NADH deshidrogenasa
(primera enzima de la cadena respiratoria) y de la ubiqui-
nona, formando peréxido de hidrégeno (H,0,). Conjunta-
mente con la generacion de H,0, en mitocondrias, exis-
ten evidencias de la formacién de otras especies reactivas
de oxigeno, como radical hidroxilo y O,e-, las cuales son
igualmente dafinas para el organismo®.

Por otro lado, durante la actividad fisica hay una redis-
tribucién del flujo sanguineo, disminuyendo en la region
esplacnicay rifién, para aumentar el aporte a los musculos
activos, que acaparan el 60-70% del volumen sanguineo
y permaneciendo constante en el cerebro (15%), también
el volumen de sangre que llega al corazén se incrementa
llegando a 10% del volumen sanguineo®®. Asi, las regio-
nes privadas temporalmente del flujo sanguineo adecua-
do ingresan en un estado de hipoxia, que se incrementa
con la intensidad del ejercicio, y mas aun si se supera la
capacidad aerébica maxima (VOzmax). Incluso, el propio
musculo activo entra en un estado de hipoxia por insu-
ficiente aporte energético. Al finalizar la actividad fisica
intensa, todas las areas afectadas son reoxigenadas, cum-
pliéndose el fenémeno de isquemia-reperfusion®’.
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El mecanismo de isquemia-reperfusion, aumenta en for-
ma exponencial la expresion de las enzimas oxidantes (es-
pecialmente la xantina deshidrogenasa), las cuales en con-
diciones fisioldgicas son expresadas en concentraciones
controladas por el cromosoma celular correspondiente®.

Otros mecanismos de generacion de radicales libres du-
rante la actividad fisica vigorosa lo constituye el aumento
de la temperatura corporal, la hemdlisis, la lesion del mus-
culo esquelético y la auto-oxidacion de catecolaminas. Es-
tas son aminas derivadas del catecol D 1,2 bencenodiol,
siendo las mas importantes la adrenalina y noradrenalina
y su predecesor la DOPA de accién simpatico-mimética, y
cuyos niveles suelen estar aumentados durante el esfuer-
zo fisico extenuante®.

Ademas de la produccion de radicales libres, la actividad
fisica muy intensa estd asociada con un incremento del
riesgo de infarto del miocardio, principalmente en perso-
nas con aterosclerosis, las cuales presentan mayores ni-
veles plasmaticos de activador del plasmindgeno tisular e
inhibidor del activador del plasmindgeno, tanto en repo-
so como durante el ejercicio. Igualmente se ha sefalado
gue al practicar ejercicio muy extenuante se incrementa
la producciéon de trombina en pacientes con enfermedad
vascular periférica, lo que aunado al aumento de las cate-
colaminas puede acelerar el potencial protrombético de la
pared vascular con lesiones ateroscleréticas®e°.

Actividad fisica y deportistas de alto desempeio
Especial interés existe sobre los atletas profesionales que
representan el pinaculo de los deportes. Muertes inespe-
radas repentinas en tales individuos son particularmente
tragicas. La muerte de un atleta de la escuela secundaria
devasta la familia del nifio, afecta a la comunidad local,
y, @ menudo, genera la atencién de la salud publica y
de los medios de comunicacion. Afortunadamente, la
muerte subita sigue siendo un fenémeno raro; las mejo-
res estimaciones predicen una incidencia de 1 por cada
200.000 atletas de escuela secundaria. En el 75% de esos
casos, las enfermedades cardiovasculares son la causa. En
consecuencia, los profesionales de la medicina deben te-
ner un agudo sentido para la deteccién de enfermeda-
des cardiacas “silenciosas” en los jovenes deportistas.’
De alli que sea importante definir métodos de despistaje
de enfermedades responsables de la muerte en jévenes
atletas,®? tales como: cardiomiopatia hipertréfica e hiper-
trofia ventricular izquierda no explicada (46%), anoma-
lfas arteriales coronarias (19%), miocarditis (< 5%), y sin-
drome de QT largo (< 1%). Los objetivos de la evaluacion
para la participacion en deportes y ejercicios individuales
son: Prevenir muerte inesperada repentina, prevenir lesio-
nes, prevenir exacerbacion de enfermedades a causa del
ejercicio y cumplir los requisitos legales®2.

Se ha escrito un gran ndmero de articulos sobre los aspec-
tos médicos y legales de la evaluacion cardiovascular en
atletas competitivos®®. Se ha recomendado la aplicacién
de varios procedimientos de despistaje segun consenso
de un panel de expertos de la American Heart Associa-
tion®, sin embargo, no ha sido sistematicamente aplicado

en todos los atletas profesionales. Para corroborar esto,
Harris y col.®*llevaron a cabo un interesante estudio en el
que evaluaron los procesos actuales de evaluacion cardio-
vascular pre-participacion en eventos por parte de atle-
tas profesionales. La muestra estuvo constituida por 122
equipos que compiten en las cuatro principales ligas de-
portivas masculinas de Norteamérica: Major League Ba-
seball (MLB) (n= 30), National Hockey League (NHL) (n=
30), National Basketball Association (NBA) (n= 30), y la
National Football League (NFL) (n= 32), correspondientes
a los organismos encargados de la practica profesional
del Béisbol, Hockey, Basquet, y Futbol americano, res-
pectivamente. Obtuvieron una gran variedad de procedi-
mientos no estandarizados que varian considerablemente
en alcance. Los equipos poseen personal médico que eva-
lta anualmente a los atletas, de diversas formas incluyen-
do: 1) Realizacion de Historia Clinica Personal (100%),
2) Examinacion fisica (100%), 3) Determinacion de perfil
lipidico (108 de 122 [89%]). Pruebas diagnosticas como
el uso de electrocardiografia fue substancialmente mas
comun (112 de 122 [92%]) que pruebas de ejercicio y
estrés ecocardiografico (21 de 122 [17%] o ecocardiogra-
fia (16 de 122 [13%]. En vistas de estos resultados que
muestran estrategias carentes de coordinacién entre las
partes implicadas, concluyeron que una mejor estandari-
zacion del despistaje preparticipacion, incluyendo realiza-
cion de Historia Clinica Personal, Examinacion Fisica, asi
como Electrocardiografia y Ecocardiografia a la entrada
de la liga, constituye un objetivo razonable que mejoraria
la sequridad de los atletas profesionales.

El tradicional punto de vista de las adaptaciones cardiacas
inducidas por el ejercicio es que las mismas son favora-
bles, o al menos benignas, e incluyen masa cardiaca in-
crementada (hipertrofia), capacidad aerébica aumentada,
y agrandamiento cardiaco diastélico (remodelamiento), re-
sultando en gasto cardiaco y volumen latido ventricular in-
crementado. Sin embargo, esas consecuencias son en gran
parte debidas al entrenamiento en ejercicios de resistencia,
tales como correr distancias largas o nadar, y son asociadas
con remodelamiento excéntrico del corazén que es consi-
derado generalmente favorable. Por otro lado, condiciona-
miento fisico que enfatiza entrenamiento de fuerza, como
sucede en el Levantamiento de Pesas y la Lucha Libre, sélo
incrementan modestamente el gasto cardiaco pero causan
hipertrofia cardiaca concéntrica sin dilatacion de la camara
y un incremento de la resistencia vascular periférica que
puede no tener los mismos efectos que el entrenamiento
de resistencia. Existe una evidencia creciente que muestra
que ejercicios aerdbicos, que incluyen un componente de
fuerza (por ejemplo: ciclismo y remo, los cuales combinan
resistencia y fuerza), pueden mimetizar hipertrofia patolé-
gica y potencialmente conducir a enfermedad miocardica
o muerte repentina®. Un pequefio estudio (n= 23) reali-
zado por Venckunas y col. sefialé que luego de un afio de
entrenamiento se observa hipertrofia cardiaca concéntrica
en corredores de distancia®.

La evidente remodelacién ventricular izquierda extrema en
algunos atletas altamente entrenados, ha puesto en duda




si las adaptaciones morfoldgicas relacionadas al ejercicio
siempre son “inocentes”. Por ejemplo, 15% de atletas
altamente entrenados muestran agrandamiento nota-
ble de la cdmara ventricular izquierda, con dimensiones
diastdlicas finales de > 60 mm, similar en magnitud a las
formas patoldgicas de cardiomiopatia dilatada®®. Pelliccia
y col. mostraron en un pequefo estudio (n= 40) prospec-
tivo que la resolucion del agrandamiento de la cavidad
ventricular, fue incompleta en la mayoria de los casos con
una persistencia de la dilatacion en mas del 20% de los
atletas luego de 5 afios de retirados®®. No hay evidencia
consistente al presente que muestre que remodelamiento
cardiaco del atleta, conduce a largo término a progresion
de enfermedad, discapacidad cardiovascular, o muerte
cardiaca repentina. A pesar de que para muchos sea im-
probable, la posibilidad de que la persistencia del remode-
lamiento extremo luego de condicionamiento intensivo y
prolongado, acarree efectos deletéreos cardiovasculares,
no puede ser excluida con certeza®.

Se suma a estos hallazgos, la observacion en maratonistas
categoria amateur, la presencia de una disfuncion sistélica
transitoria y una mas persistente disfuncién diastolica de
tanto el ventriculo izquierdo como el ventriculo derecho'®.

Perspectiva

Han transcurrido varias décadas antes de poder definir
con cierta precision cual es la frecuencia y la intensidad
ideal con la cual se debe realizar actividad fisica para indu-
cir cambios favorables a nivel cardiovascular. Actualmente
se acepta que se requiere por lo menos cinco sesiones
de ejercicio durante treinta minutos, repartidos en cinco
o diez minutos de calentamiento, de veinte a treinta de
acondicionamiento y de cinco a diez de enfriamiento, con
una intensidad moderada equivalente al 50% - 70% del
consumo maximo de oxigeno.

A pesar de que estas cifras son aceptadas como ideales por
la Organizacién Mundial de la Salud, es necesario antes de
prescribir actividad fisica tener en cuenta recomendaciones
generales y especificas para cada grupo de pacientes, de
acuerdo a su riesgo cardiovascular y a sus caracterfsticas
fisioldgicas y psicosociales. Igualmente es importante ex-
plicarle al individuo que la practica de actividad fisica debe
acompanarse de modificaciones en el estilo de vida como
lo son dejar el consumo tabaquico, el consumo abundante
de alcohol y sequir una dieta balanceada, rica en antioxi-
dantes y acorde con las necesidades del paciente.

La actividad fisica como parte esencial del desarrollo in-
tegral del ser humano, puede ser la base de un cambio
fundamental del estilo de vida, que permita reducir al
maximo el riesgo de sufrir no sélo de enfermedad cardio-
vascular, sino que permita mejorar la autoimagen y reducir
los niveles de estrés, disfrutando asi de una calidad de vida
6ptima, de una actitud constructiva que promueva la esta-
bilidad emocional y un sentimiento general de bienestar.
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