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HOMEOSTASIS TERMORREGULACION

Suple O2 y nutrientes



Anatomía



Sistema de conducción



Circulación



1. ¿Cómo se entera el corazón

cuando estamos haciendo

ejercicio?

2. ¿De que manera nuestro

sistema de regulación informa y

ordena al corazón los cambios

que debe experimentar?



Mecanismos reguladores de la 
respuesta cardiaca

• Mecanismos nerviosos: centrales y periféricos 
(mecanorreceptores, metabolorreceptores, 
barorreceptores)

• Mecanismos humorales: tisulares (sustancias 
vasodilatadoras) y hormonales (catecolaminas, PNA, 
R-A-A, ADH)

• Mecanismo hidrodinámico: retorno venoso



MECANISMOS REGULADORES DE LA

RESPUESTA CARDIACA AL

EJERCICIO:

1. Mecanismos nerviosos: centrales y periféricos

(mecanorreceptores, metabolorreceptores,

barorreceptores)

2. Mecanismos humorales: tisulares (sustancias

vasodilatadoras) y hormonales (catecolaminas, PNA,

R-A-A, ADH)

3. Mecanismo hidrodinámico: retorno venoso

No son exclusivos de la respuesta al ejercicio

El corazón puede ser autónomo.



TONO VENOSO

RETORNO VENOSO

BOMBEO ACTIVO MUSCULAR

BOMBA  ASPIRATIVA TORACICA

RESISTENCIA VASCULAR PERIFERICA

FRECUENCIA CARDIACA

CONTRACTILIDAD

VOL. SISTÓLICO



Efectos del S.N.S sobre el Sistema 

Cardiovascular

• F. CARDIACA

• VELOCIDAD DE 

CONDUCCIÓN

• FUERZA DE 

CONTRACCIÓN

• VOL. SISTÓLICO

• G. CARDIACO

• T.A SISTÓLICA



Del área motora de la corteza cerebral parten señales

hacia el bulbo raquídeo, haciendo estación en el

hipotálamo.



Impulsos que 

aparecen 

simultáneamente 

con  la 

programación 

del acto motor, a 

realizar durante 

el ejercicio



1. Mecanoreceptores

2. Metaboloreceptores

3. Baroreceptores

HUMORALES 

Durante el ejercicio =>

(Sustancias vasodilatadoras

Histamina, adenosina, 

Protaciclina, prostaglandin

Potasio, lactato), Temperatura 

= “Reflejos Nutricios o de 

Sensibilidad trófica” 





G C

Aumento del volumen sistólico

Activación simpático Retorno venoso       

Aumento de la frecuencia cardiaca

Reflejo de Bainbridge

Activación simpático

Inhibición parasimpático



Frecuencia cardiaca



Factores determinantes:

Tipos de grupos musculares comprometidos: 
mayor en miembros superiores

Género: mayor en mujeres para una misma carga 
de trabajo absoluta

Edad: disminuye con la edad

FCmáx: 220 – edad

FCmáx: 208 – 0.7 x edad (años) (Tanaka, 2001)



Grado de 
entrenamiento: 
menor en entrenados 
para una misma carga

Condiciones 
ambientales: mayor a 
mayor humedad y 
temperatura; altitud

Variaciones 
circadianas

Situaciones 
patológicas: mayor en 
estas condiciones



Aplicación de la FC para prescripción de ejercicio



















Volumen sistólico



Volumen sistólico

• Atleta de resistencia: 80-110ml (reposo), 170-
200ml (esfuerzo máx).

• Sedentario: 60-70ml (reposo), 110-130ml (esfuerzo 
máx)

• Diferencias por el llenado diastólico ←

volumen sanguíneo (16% > entren)

• Respuesta no lineal: sedentarios hasta el 50-60% 
del VO2máx; entrenados hasta el máx.



Volumen sistólico

• Mecanismo de Frank-Starling: papel relevante a 
baja y moderada intensidad 

• Contractilidad cardiaca: a intensidad elevada de 
ejercicio

• Se reduce con el envejecimiento → disminución de la 
función diastólica → rigidez ventricular







Gasto cardiaco



• Aumento proporcional hasta el 60-70% 
VO2máx 

• Comportamiento no lineal con tendencia a 
estabilizarse 

• Reposo: 5L/min (sedentarios y entrenados) 

• Esfuerzo máx: 20L/min (sedentarios); 30-
35L/min (entrenados) 





SOBRE LOS VASOS SANGUÍNEOS

VASOCONSTRICCIÓN 
TERRITORIOS INACTIVOS

VASODILATACIÓN 
MÚSCULOS ACTIVOS



Sustancias vasodilatadoras

• Lactato

• Hidrogenión

• Oxígeno

• Potasio

• Adenosina y ATP

• Oxido nítrico

• Prostanoides: prostaciclina y TxA2

• EDHF (Factor hiperpolarizante derivado del 
endotelio)



Actividad simpática

• Receptores β-adrenérgicos → vasos sang. 
músculo esquelético

• Simpaticolisis funcional: supresión de la 
vasoconstricción por la alta demanda 
metabólica (Thomas, Victor; 1998)

Ej: oxido nítrico y acetilcolina → (-) noradrenalina



Hormonas

Adrenalina

Sistema R-A-A

ADH

Serotonina

Histamina















ADAPTACIONES CARDIACAS AL EJERCICIO

HIPERTROFIA

BRADICARDIA

↑VOLÚMEN LATIDO



ADAPTACIONES 
CARDÍACAS AL 

EJERCICIO

4

7



Durante la primera mitad del

siglo xx, muchos médicos

pensaban que el deporte era

perjudicial para el corazón y

que presumiblemente podría

acortar la esperanza de vida

de los deportistas.



“el crecimiento del ventrículo

izquierdo (VI) era

desproporcionado al diámetro

de la aorta ascendente en

deportistas”

Beneke (cardiólogo alemán)



Dificultad para discriminar las

distintas cavidades cardíacas y

diferenciar la hipertrofia

fisiológica de la patológica

mediante técnicas radiológicas.





Los factores que determinan y

contribuyen a ese aumento en

el consumo de oxígeno (VO2)

son tanto centrales como

periféricos y se expresan en la

ecuación de Fick: VO2 = (gasto cardíaco) x

(diferencia arterio-venosa de O2).



En actividades con predominio del 

trabajo muscular de tipo dinámico y 

una demanda energética de tipo 

aeróbico, el GC puede pasar desde los 

5L.min-1 del reposo hasta los 25 e 

incluso más de 40L.min-1 en algunos 

deportistas y a intensidades máximas 

de ejercicio. 



Las actividades deportivas

dinámicas) induce unas

adaptaciones morfológicas y

funcionales sobre:

1.El corazón (adaptación central)

2.El lecho vascular (para acoger la mayor cantidad de

sangre circulante) (adaptación periférica).



Factores constitucionales (superficie corporal, sexo,

edad y otros factores genéticos) determinarán la

forma y el grado de las adaptaciones.



Adaptación central

Síndrome del corazón del deportista

consisten fundamentalmente en:

Disminución de la frecuencia cardíaca.

Aumento del volumen de las cavidades

cardíacas y del grosor de los espesores

parietales.

Aumento del volumen latido.

Mejora de la perfusión miocárdica.



Hallazgos  clínicos característicos

1. Bradicardia sinusal (FC<60 lpm) en

reposo, generalmente asociada a un

pulso irregular (arritmia sinusal) y amplio

por el aumento en el volumen sistólico, =

primer hallazgo que encontramos con

mayor frecuencia en la exploración física

de un deportista de resistencia.



Mecanismos responsables de la

bradicardia de las personas

entrenadas:

Aumento del tono vagal.

Disminución de la propia FC

intrínseca del corazón

 Inevitable condicionamiento

genético.



Henschen (médico

sueco) Identificó

algunas de las

características

del corazón del

deportista de

fondo (1899):



Henschen (médico sueco)

1. Agrandamiento armónico de

todas las cavidades.

2. Mejora de la función cardíaca.

3. Correlación entre el grado de

cardiomegalia y la capacidad

funcional cardiovascular.



Las técnicas radiológicas fueron las

primeras que permitieron medir el

tamaño del corazón del deportista.

Inconvenientes

No permite diferenciar entre lo fisiológico y lo

patológico.

 El corazón puede aparecer en sístole o en

diástole.









La ecocardiografía ha sido desde su

aparición la técnica que posiblemente más

ha influido en la mejora en el conocimiento

de las características del corazón

entrenado.



Los deportes de

resistencia (ciclismo, carrera de

larga distancia, triatlon, remo y boxeo)

producen un mayor

aumento en las

dimensiones de las

cavidades cardíacas y

en el grosor de las

paredes.







En los deportes anaeróbicos, de fuerza,

o con predominio de contracciones de

tipo isométrico, estudios recientes

realizados con técnicas más avanzadas

y con un mejor diseño metodológico

demuestran que este tipo de

entrenamiento no produce

modificaciones significativas sobre el

corazón.





El incremento en la

tasa de llenado

ventricular y

probablemente en el

tiempo de llenado

diastólico de los

sujetos entrenados

podría darse, a través

de una mayor

utilización del

mecanismo de Frank-

Starling,





Esta mejora funcional está fundamentada en

cambios a nivel bioquímico y ultraestructural
(aumentos en la recaptación de Ca++ por el retículo sarcoplásmico,

etc) que se traducen en una mejora en la función

diastólica del miocardio (Libonati, 1999).



Mejora de la perfusión miocárdica.

El aumento de la densidad capilar (número de

capilares por miofibrilla) es proporcional al

engrosamiento de la pared miocárdica.

Hipertrofia fisiológica = patológica.

Mayor relajación de las pequeñas arterias

coronarias y/o producción de óxido nítrico

del endotelio coronario



La perfusión

Mejorada por la bradicardia,

En reposo como en ejercicio

se prolonga la duración de la

diástole.



Adaptaciones del metabolismo
miocárdico.

Disminuye la demanda energética.

Mejora los depósitos de glucógeno.

Mejora en la captación de glucosa
(transportador).

Mayor capacidad para utilizar glucosa
como fuente energética.

Otros sustratos no (grasas o lactato).



MECANISMOS PROBABLES 

DE HIPERTROFIA



Sobrecarga de volumen produce una dilatación

del ventrículo izquierdo sin variación de los

espesores parietales. (hipertrofia excéntrica).

Sobrecarga de presión resulta en engrosamiento

de las paredes sin dilatación del ventrículo

izquierdo (hipertrofia concéntrica).

Los deportes = combinación de los dos patrones.



Tipos de Hipertrofia.



El sistema endocrino sufre modificaciones

en el patrón de secreción de varias de sus

hormonas.

Cambios en hormonas (catecolaminas, tiroxina, hormona

del crecimiento, testosterona, etc.), esenciales en la

regulación del metabolismo, podrían influir

de forma determinante sobre el grado de

hipertrofia cardíaca, mediante

modificaciones en la bioquímica y/o

fisiología del músculo cardíaco.



DESADAPTACIÓN Y 

DESACONDICIONAMIENTO



Todas las 

adaptaciones 

cardiovasculares 

se traducen en 

una mejora 

significativa de la 

capacidad 

funcional máxima 

y submáxima del 

individuo. 



La interrupción temporal o definitiva del

entrenamiento => cese del estímulo inductor

de las adaptaciones cardiovasculares =>

regresión de las mismas = mayor y más

rápida cuanto menor fuera el nivel previo y

mayor el grado de inactividad.



Las mejoras experimentadas por individuos

sometidos a un entrenamiento de intensidad

y duración baja a moderada, se ha

comprobado que el VO2max disminuye de

forma rápida durante el primer mes de

inactividad y más lentamente, hasta volver a

alcanzar valores similares a los previos en

el segundo y tercer mes.



Las personas entrenadas mantienen

valores de VO2max superiores a los

sedentarios y esta relacionado con una

máxima diferencia arteriovenosa de O2

aún elevada.

Debido a que los valores de GC como volumen

sistólico máximos regresan a valores similares a

los de individuos no entrenados (con el tiempo)



El mantenimiento de la mayor

densidad capilar y una disminución

parcial en la actividad enzimática

mitocondrial

= factores responsables de que la

musculatura de los deportistas

mantengan una mayor capacidad para

extraer y utilizar el oxígeno.



La rápida disminución 

inicial del volumen 

sistólico durante el 

ejercicio es 

fundamentalmente debida 

a la reducción en el 

volumen sanguíneo,  con 

la inactividad 

= también aumenta 

rápidamente tras unas 

pocas sesiones de 

entrenamiento. 



El grado y velocidad de regresión

de las adaptaciones dependen

en gran medida del nivel de

entrenamiento previo, y de la

actividad física realizada durante

el período de inactividad y de la

duración de este.



Galeno expresó los riesgos que el 

ejercicio podía entrañar para el 

corazón, 

Estudios realizados de 

seguimiento a largo plazo a 

deportistas de alto nivel han 

podido demostrar

 Una mayor esperanza de vida 

asociada fundamentalmente a 

una menor mortalidad 

cardiovascular, sobre todo en 

deportistas de resistencia.



La influencia de la práctica continuada

de ejercicio parece ser mayor sobre la

calidad que sobre la esperanza de

vida.
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