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Anatomia

Head and upper extremity

Superior vena cava

To right lung <= :

Pulmonary veins

Aorta
Pulmonary artery

To left lung

From right lung

Pulmonary valve

Right atrium

Tricuspid valve

Inferior vena cava

Trunk and lower extremity

Figure 1.9 Structure of the human heart and course of blood flow through its chambers.

Aortic valve

From left lung

Left atrium

Mitral valve

Left ventricle

Right ventricle




Sistema de conduccion

SA node
Internodal
pathways

Left bundle branch

Purkinje fibers
Right bundle branch

Figure 1.10 The electrical conduction system of the heart.

SA node

Internodal
pathways

AV node

AV bundle

Purkinje fibers

Figure 1.11  Transmission of the cardiac impulse through
the heart, showing the time of appearance (in fractions of a
second) of the impulse in different parts of the heart.




Circulacion

Pulmonary
circulation: 9%

Ee=—

Heart: 7%

Arterioles and
capillaries: 7%

Veins, venules, and
venous sinuses: 64%

Figure 1.13 The arterial (right) and venous (left) compo-
nents of the circulatory system. The percent values indicate
the distribution of blood volume throughout the circulatory
system at rest.




1.;Como se entera el corazon
cuando  estamos  haciendo
ejercicio?

2.¢cDe que manera nuestro
sistema de regulacion informa y
ordena al corazon los cambios
gue 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)

e Mecanismo hidrodinamico: retorno venoso



MECANISMOS REGULADORES DE LA

3.

RESPUESTA CARDIACA AL
EJERCICIO:
Mecanismos nerviosos: centrales vy periféricos
(mecanorreceptores, metabolorreceptores,
barorreceptores)

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

Mecanismo hidrodinamico: retorno venoso

No son exclusivos de la respuesta al ejercicio

El corazon puede ser autonomo.



BOMBEO ACTIVO MUSCULAR FRECUENCIA CARDIACA

TONO VENOSO

A 4

RETORNO VENOSO { CONTRACTILIDAD

BOMBA ASPIRATIVA TORACICA

VOL. SISTOLICO

RESISTENCIA VASCULAR PERIFERICA
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Surco hipotaldmico Surco central

> Lébulo paracentral
Septo peltcida

Télamo

-- Cisura cerebral
" transversa

’ Tentorium en la cisura
cerebral transversa

Lamina terminal -

Cisura primaria

Hemisferio cerebelar
Cisura prepiramidal

Piramide
Mesencéfalo-

Puente” Cisura posterolateral

Médula oblongada’

Orificio medial
(de Magendie)




Centro
vasomotor

Parasimpatico

Simpatico

Impulsos que
aparecen
simultaneamente
con la
programacion
del acto motor, a
realizar durante
el ejercicio



Centro
vasomotor

Parasimpatico

Simpatico

1. Mecanoreceptores
2. Metaboloreceptores
3. Baroreceptores

HUMORALES
Durante el ejercicio =>
(Sustancias vasodilatadoras
Histamina, adenosina,
Protaciclina, prostaglandin
Potasio, lactato), Temperatura
= “Reflejos Nutricios o de
Sensibilidad tréfica”




* Sobre el nodo sinusal: se produce un aumen-
to de la frecuencia de descarga de las células
automaticas del nodo que se traduce en un
aumento de la frecuencia cardiaca (efecto cro-
NOLropico positivo).

® Sobre las células del sistema de conduccion
del impulso eléctrico: aumenta la velocidad
de conduccion, reduciendo el tiempo de trans-
mision del impulso (efecto dromotréopico posi-
Livo).

® Sobre las c¢élulas miocardicas: la noradrena-
lina provoca un aumento de la fuerza de con-
traccion, dando lugar a un aumento del volu-
men sistolico v de la fraccion de eyeccion
(cfecto inotropico positivo). Como resultado
de e¢ste mavor vaciamiento del ventriculo, se
produce una disminucion del volumen resi-
dual (que en reposo ¢s de alrededor de un 40%
del volumen diastolico final).



Reflejo de Bainbridge Inhibicién parasimpatico

I I Activacion simpatico I I

Aumento de la frecuencia cardiaca
S fac =




Frecuencia cardiaca
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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
FCmax: 220 — edad

FCmax: 208 — 0.7 x edad (aﬁos) (Tanaka, 2001)



»Grado de
entrenamiento:
menor en entrenados
para una misma carga

» Condiciones
ambientales: mayor a
mayor humedad y
temperatura; altitud

> Variaciones
circadianas

> Situaciones
patoldgicas: mayor en
estas condiciones

Frecuencia Cardiaca

Resumen del Efecto de Entrenamiento en la
Relacién Frecuencia Cardiaca-Carga de Trabajo

Cargade Trabajo
Aumentada a MaximaF.C

F. Cardiaca Maxima Sin Cambios

— Antes Entrenamiento
= Después Entr.

F.C disminuida a cualquier
carga de trabajo submaxima

F.C de Reposo Disminuida

Intensidad de Ejercicio Absoluta



Aplicacion de la FC para prescripcion de ejercicio
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FIGURE 7-4. A line of best fit has been drawn through the data points on this plot of
heart rate and oxygen consumption data observed during a hypothetical maximal
exercise test in which VO,m.« was observed to be 38 mL: kg "*min~" and maximal
heart rate was 184 bpm~'. A target heart rate range was determined by finding the
neart rates that correspond to 50% and 85% of VO, max. For this individual, 50% of
/Ozmax was approximately 19 mL-kg~"*min~", and 85% of VOZ max Was approximately
32 mL-kg~"*min~". The corresponding target heart rates are approximately 130 and

168 beats:min~".
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FIGURE 7-2. Format of a typical aerobic exercise session illustrating the warm-up,
endurance, and cool-down phases along with a representative heart raté%‘resoonse. AT
the conclusion of warm-up, heart rate approached the lower limit of the target zone
for training, corresponding to 70% to 85% of the peak heart rate reserve achieved
during maximal exercise testing.




TABLE 18.1

Relationship Between Vﬂzmax, HRR, and MHR

% VO,max : % HRR

50 . 5o . 66
5E Los 70
60 60 : 74
65 65 77
70 * 70 81
e 75 85
80 80 88
85 85 92
20 90 06
95 95 08

100 - 100 - 100

HRR = heart rate reserve; MHR = percentage of maximal hearnrz= .




BEATS PER MINUTE

100%

920%

80%

70% |

60%

50%

EXERCISE ZONES
AGE

20 25 30 35 40 45 50 55 65

Weight control (Fithess / Fat burn)

70

120 117 114 111 108 105 102 99 93 90
Moderate activity (Maintenance / Warm up)
100 98 95 93 90 88 85 83 78 75




Resumen de ecuaciones para calculo de la frecuencia cardiaca maxima

Ecuacion Estudio n Poblacion Formula de
regresion

1 ACSM (1995) FCM=210-0,5 edad

2 Astrand — cicloergometro 100 Hombres asintomaticos FCM=211-0,922
edad

3 Astrand FCM=216-0,84 edad

4 Bal State University Hombres FCM=214-0,8 edad

5 Bal State University Mujeres FCM=209-0,7 edad

6 Brick (1995) Mujeres FCM=226-edad

7 Bruce et al (1974) 1.295 Enfermedad coronaria FCM=204-1,07 edad

8 Bruce et al (1974) 2.091 Hombres asintomaticos FCM=210-0,662
edad

9 Bruce et al (1974) 1.295 Enfermedad coronaria FCM=204-1,07 edad

10 Bruce et al (1974) 2.091 Hipertension+enfermos coronarios FCM=210-0,662
edad

11 Cooper 2.535 Hombres asintomaticos FCM=217-0,845
edad

12 Ellestad 2.583 Hombres asintomaticos FCM=197-0,556
edad

13 Engels et al (1998) 104 Hy 101 Hombres y mujeres FCM=213,6-0,65

M edad

14 Fernandez (1998) Hombres FCM=200-0,5 edad

15 Fernandez (1998) Mujeres FCM=210-edad

16 Fernhal et al (2001) 276 Retardo mental FCM=189-0,56 edad

17 Fernhal et al (2001) 296 Hombres y mujeres asintomaticos FCM=205-0,64 edad

18 Froelicher y Myers(2000) 1.317 Hombres asintomaticos FCM=207-0,64 edad

19 Graettinger et al (1995) 141 Hipertensos FCM=200-0,71 edad

20 114 Hombres asintomaticos FCM=199-0,63 edad

Graettinger et al (1995)



Resumen de ecuaciones para calculo de la frecuencia cardiaca maxima

Ecuacion Estudio n Poblacion Formula de
regresion

21 Graettinger et al (1995) 73 Normotensos FCM=197-0,63 edad

22 Hammond 156 Enfermedad coronaria FCM=209-edad

23 Hakki (1983) Hombres FCM=205-0,5 edad

24 Hossack y Bruce (1982) 104 Mujeres asintomaticas FCM=206-0,597
edad

25 Hossack y Bruce (1982) 98 Hombres asintomaticos FCM=227-1,067
edad

26 Inbar et al (1994) 1.424 Hombres FCM=205,8-0,685
edad

27 Jones et al (1985) - cicloergometro 100 Hombres y mujeres asintomaticos FCM=202-0,72 edad

28 Jones et al (1975) Hombres y mujeres asintomaticos FCM=210-0,65 edad

29 Jones et al (1985) 60 Mujeres asintomaticas FCM=201-0,63 edad

30 Karvonen et al Hombres y mujeres asintomaticos FCM=220-edad

31 Lester et al (1968) 42 Hombres y mujeres entrenados FCM=205-0,41 edad

32 Lester et al (1968) 148 Hombres y mujeres sedentarios FCM=198-0,41 edad

33 Londeree y Moeschberger (1982) Deportista de nivel nacional FCM=206,3-0,711
edad

34 Miller et al (1993) 51 Hombres y mujeres de peso normal FCM=217-0,85 edad

35 Miller et al (1993) 35 Hombres peso normal FCM =219-0,85 edad

36 Miller et al (1993) 16 Mujeres de peso normal FCM=218-0,98 edad

37 Morris 1.388 Enfermedad coronaria FCM=196-0,9 edad

38 Morris 244 Hombres asintomaticos FCM=200-0,72 edad

39 Ricard et al (1990) 193 Hombres y mujeres FCM=209-0,587
edad

40 Ricard et al (1990) - cicloergometro 193 Hombres y mujeres FCM=205-0,687

edad



Resumen de ecuaciones para calculo de la frecuencia cardiaca maxima

Ecuacion Estudio n Poblacion Formula de
regresion
42 Rodeheffer et al (1984) 61 Hombres asintomaticos FCM=214-1,02 edad
43 Rodeheffer et al (1984) - 47Hy 14 M Hombres y mujeres FCM=208,19-0,95
cicloergometro edad
pe Schiller et al (2001) 53 Mujeres hispanicas FCM=213,7-0,75
edad
45 Schiller et al (2001) 93 Mujeres caucasicas FCM=207-0,62 edad
46 Sheffield et al (1978) 95 Mujeres FCM=216-0,88 edad
47 Tanaka et al (1997) 84 Mujeres entrenadas resistencia aerobica FCM=199-0,56 edad
48 Tanaka et al (1997) 72 Mujeres sedentarias FCM=207-0,60 edad
49 Tanaka et al (2001) 285 Hombres y mujeres sedentarias FCM=211-0,8 edad
50 Tanaka et al (2001) Hombres y mujeres activas FCM=207-0,7 edad
51 Tanaka et al (2001) 229 Hombres y mujeres entrenados de FCM=206-0,7 edad
resistencia
52 Tanaka et al (2001) 18.712 Hombres y mujeres FCM=208,75-0,73
edad
53 Whaley et al (1992) 1.256 Hombres FCM=213-0,789
edad
54 Whaley et al (1992) 754 Mujeres FCM=208,8-0,723
edad
55 Whyte et al (2008)?' 92 Hombres jovenes deportistas de FCM=202-0,55 edad
competicion
56 Whyte et al (2008)?' 76 Mujeres jovenes deportistas de FCM=216-1,09 edad
competicion

Edad expresa en afios (Marins y Delgado’).
FCM: frecuencia cardiaca maxima; H: hombres; M: mujeres.
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Volumen sistolico

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

Sedentario: 60-70ml (reposo), 110-130ml (esfuerzo
max)
Diferencias por el llenado diastoélico <

volumen sanguineo (16% > entren)

Respuesta no lineal: sedentarios hasta el 50-60%
del VO,max; entrenados hasta el max.



Volumen sistolico

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

* Contractilidad cardiaca: a intensidad elevada de
ejercicio

* Se reduce con el envejecimiento - disminucion de |a
funcion diastoélica - rigidez ventricular



Intensidad

Figura 16.6. Representacion esquemadatica de la respuesta del
volumen sistolico al ejercicio incremental. Al inicio del ejercicio,
el VS aumenta, pero se estabiliza al llegar al 40-50% de la
intensidad mdxima. En algunos sujetos, a intensidades eleva-
das, el volumen sistélico desciende ligeramente.



Intensidad

Figura 16.7. Representacion esquemdtica del comportamien-
to del gasto cardiaco durante un ejercicio incremental hasta el
agotamiento.



Gasto cardiaco

Grafica comparativa de parametros del gasto cardiaco

30 40 50 60 70 80 90 100
% VO2max

—a— Gasto cardiaco —»—Volumen sistolico —a—Frecuencia cardiaca

Grafico 1. Dado que Ia produccion de trabajo cardiaco resulta del producto del volumen sistolico por 1a frecuencia
cardinca y por las caracteristicas de estos factores, ¢l gasto cardiaco reflejn una tendencia a dismanuir 2 intensidades
aerobica mAximas.




Aumento proporcional hasta el 60-70%
VO, max

Comportamiento no lineal con tendencia a
estabilizarse

Reposo: 5L/min (sedentarios y entrenados)

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



TABLE 6.2

Physiological Variables in Aerobic Endurance Training

PREVIOUSLY UNTRAINED SUBJECTS*

. Elite aerobic
: : - endurance
Variable - Before training - After training - athletes

Heart rate:

Resting (beats/min)
Maximal

Stroke volume:

Resting (ml)
Maximal

Cardiac output:

Resting (L/min)
Maximal

Heart volume (ml)

Blood volume (L)

Blood pressure:

Resting (mmHg) 120/80 124/78 105/65
Maximal 206/85 202/82 209/69




SOBRE LOS VASOS SANGUINEOS

VASOCONSTRICCION
TERRITORIOS INACTIVOS

VASODILATACION
MUSCULOS ACTIVOS




Sustancias vasodilatadoras

Lactato

Hidrogenion

Oxigeno

Potasio

Adenosina y ATP

Oxido nitrico

Prostanoides: prostaciclina y TxA2

EDHF (Factor hiperpolarizante derivado del
endotelio)



Actividad simpatica

* Receptores 6-adrenérgicos —» vasos sang.
musculo esquelético

e Simpaticolisis funcional: supresion de |a
vasoconstriccion por la alta demanda
metabolica (Thomas, Victor; 1998)

Ej: oxido nitrico y acetilcolina = (-) noradrenalina



Hormonas

sAdrenalina
=Sistema R-A-A
=ADH
=Serotonina
=Histamina




20-25%

Reposo
100%
Ventriculo
izquierdo
5 I/min

(") Vanable segun
mecanismos de
termorregulacion

20%

15-20%

25 I/min

Ejercicio




1 Actividad de n
simpaticos a las venas

1 V Sanguineo

Y

Venas periféricas
1 Presion venosa

Y

1 Retorno venoso

¥

1 Presion en auricula

Y

<«

1 Accién bombeo
ms esqueléticos

Bomba aspirativa
toracica

Activ. parasimpatica

1 Volumen diastdlico final

Activ. simpatica

Y

Mdasculo cardiaco
1 Volumen de eyeccion

Y

1 Volumen minuto

J

NA

Y

'

Nodo SA
Frecuencia cardiaca

Control local
0, K+, CO,;, H*
Osmolaridad
Adenosina
Metabolitos...
Prostaglandinas Velocidad
Bradikinina... Flujo saguineo
Friccion
Hormonas: Nervios hematies-cel
A, ADH, simpat VC endoteliales
Angiotensina en puntos de
estrechamiento
Hto
Y Y ¥ Y ¥ ¥

Radio de las arteriolas

Viscosidad sanguinea

Y

Y

Resistencia periférica total

(




Tension arterial (mm HQ)
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Presion arterial (mmHQ)
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Tension arterial (mm Hg)
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ADAPTACIONES CARDIACAS AL EJERCICIO
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ADAPTACIONES
CARDIACAS AL
EJERCICIO




Durante la primera mitad del
siglo xX, muchos médicos
pensaban gue el deporte era
perjudicial para el corazon vy
gue presumiblemente podria
acortar la esperanza de vida
de los deportistas.




1

el crecimiento del ventriculo
Izquierdo (VI) era
desproporcionado al diametro
de |a aorta ascendente en
deportistas”

Beneke (cardidlogo aleman)



Dificultad para discriminar las
distintas cavidades cardiacas y
diferenciar la hipertrofia
fisioldgica de la patologica
mediante técnicas radioldgicas.







Los factores que determinan y
contribuyen a ese aumento en
el consumo de oxigeno (VO,)
son tanto centrales como
periféricos y se expresan en la
ecuacion de Fick: vo, - @asto cariaco)

(diferencia arterio-venosa de O,).



En actividades con predominio del
trabajo muscular de tipo dinamico y
una demanda energética de tipo
aerobico, el GC puede pasar desde los
5L.min! del reposo hasta los 25 e
incluso mas de 40L.min"! en algunos
deportistas y a intensidades maximas
de ejercicio.




Las actividades deportivas
dinamicas, iInduce unas
adaptaciones morfologicas vy
funcionales sobre:

1.El corazon (adaptacion central)

2 . El IeChO VaSCU |ar (para acoger la mayor cantidad de
sangre circulante) (adaptaCK,)n perlférlCa)



Factores constitucionales (superficie corporal, sexo,

edad y oftros factores genéticos) determinaran la
forma y el grado de las adaptaciones.




Adaptacion central

Sindrome del corazon del deportista
consisten fundamentalmente en:
v'Disminucién de la frecuencia cardiaca.

v Aumento del volumen de las cavidades

cardiacas y del grosor de los espesores
parietales.

v"Aumento del volumen latido.

v"Mejora de la perfusion miocardica.



Hallazgos clinicos caracteristicos

1. Bradicardia sinusal (FC<60 Ipm) en

reposo, generalmente asociada a un
pulso irreqular (arritmia sinusal) y amplio
oor el aumento en el volumen sistdlico, =
orimer hallazgo que encontramos con
mayor frecuencia en la exploracion fisica
de un deportista de resistencia.




Mecanismos responsables de Ia
bradicardia de las personas
entrenadas:

»Aumento del tono vagal.
»Disminucion de la propia FC
intrinseca del corazén

» Inevitable condicionamiento
genético.



Henschen  medico
sueco) ldentifico
algunas de las
caracteristicas

del corazon del
deportista de
fondo (1899):




Henschen (médico sueco)

1.

Agrandamiento armonico de
todas las cavidades.

Mejora de la funcion cardiaca.
Correlacion entre el grado de
cardiomegalia y la capacidad
funcional cardiovascular.



Las técnicas radiolégicas fueron las

primeras que permitieron medir el
tamano del corazon del deportista.

Inconvenientes

+No permite diferenciar entre lo fisioldgico y lo
patologico.

“ El corazdén puede aparecer en sistole o en
diastole.



’
.

| o ! d ,11 'EI"ldU‘ﬂa‘\an ‘ ! /

RotueRontgenApparct) ke ) \

<l En 1912, durante la carrera de sels gulares. Apenas veinte afios después de
dias de Berlin, los especialistas en me- los primeros experimentos, este insfru-
dicina deportiva utilizan un aparato de mento se ha perfeccionado fanto, que la
rayos X para estudiar la actividad car- medicina lo wtiliza para los mds varia-
diaca de los corredores a intervalos re- dos fines terapéuticos y de diagnistico.



Figura 17.2. Dos radiografias de térax, en las que se aprecia la diferencia de tamario entre las siluetas cardiacas de un sujeto
sedentario (A) y un ciclista (B).



Insuficiencia cardiaca compensada: clase funcional
Clase Funcional | Clase Funcional 11l

- e

*
#

-
5y

-’

%

ICT: 0.62 ICT: 0.59

B

Insuficiencia cardiaca compensada. A: Paciente con insuficiencia
cardiaca compensada asintomatico (clase funcional 1). B: Paciente con
insuficiencia cardlaca compensada sintomatica (Clase funcional lll). Ex-
plicacién en el texto.



La ecocardiografia ha sido desde su
aparicion la tecnica que posiblemente mas
ha influido en la mejora en el conocimiento
de las caracteristicas del corazodn
entrenado.




Los deportes de
resistencia (ciclismo, carrera de

larga distancia, triatlon, remo y boxeo)

producen un  mayor
aumento en las
dimensiones de las

—

cavidades cardiacas y [l

en el grosor de Ilas
paredes.




T

1 R e e

L e [ E

OB o-cciocisotizemacs | R R SR

0F . 08 fismssaunienauany I S S S SR R A e b 3

15 4----ccmmmmceeaas ; I R R N D T ST SN

10 ey b

5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15
SIV (mm)



o/o 6 - —r -

40 41 4243444545474849505152535455565758596061&636465666768$70

Dd (mm)



En los deportes anaerobicos, de fuerza,
0 con predominio de contracciones de
tipo _isométrico, estudios recientes
realizados con técnicas mas avanzadas
y con un mejor diseno metodologico
demuestran que este tipo de
entrenamiento no produce
modificaciones significativas sobre el
corazon.
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Figura 17.6. Relacion entre el comportamiento del VL y el VO,
durante un ejercicio dindamico de intensidad creciente. A dife-
rencia del sedentario, en el entrenado el VL puede seguir
aumentando o estabilizarse a una intensidad de ejercicio supe-
rior, lo que posibilitaria que el GC, y por tanto el VO., alcancen
valores muy superiores.



El incremento en la
tasa de llenado
ventricular Yy
probablemente en el
tiempo de llenado
diastolico de los
sujetos entrenados
podria darse, a través
de una mayor
utilizacion del
mecanismo de Frank-
Starling,
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Esta mejora funcional estd fundamentada en

cambios a nivel bioquimico y ultraestructural
(aumentos en la recaptacion de Ca++ por el reticulo sarcoplasmico,

etc) que se traducen en una mejora en la funcion
diastdlica del miocardio (Libonati, 1999).

Patterm of control




Mejora de la perfusion miocardica.

El aumento de la densidad capilar (amero de
capilares por  miofibrila)y €S proporcional al

engrosamiento de la pared miocardica.
Hipertrofia fisiol0gica = patoldgica.

Mayor relajacion de las pequefias arterias
coronarias y/o produccion de o6xido nitrico
del endotelio coronario



La perfusion
\/I\/Iejorada por la bradicardia,

v En reposo cComo en ejercicio
se prolonga la duracion de la
diastole.



Adaptaciones del metabolismo
miocardico.

» Disminuye la demanda energética.
» Mejora los depdsitos de glucdégeno.
»Mejora en la captacion de glucosa

(transportador).

»Mayor capacidad para utilizar glucosa
como fuente energetica.

Otros sustratos NO (grasas o lactato).



MECANISMOS PROBABLES
DE HIPERTROFIA



Sobrecarga _de volumen produce una dilatacion
del ventriculo izquierdo sin variacion de los

espesores parietales. (hipertrofia excéntrica).

Sobrecarga de presién resulta en engrosamiento
de las paredes sin dilatacion del ventriculo
izquierdo (hipertrofia concéntrica).

Los deportes = combinacion de los dos patrones.



Tipos de Hipertrofia.




El sistema endocrino sufre _modificaciones
en el patrén de secrecion de varias de sus

hormonas.

Cambios en hormonas (catecolaminas, tiroxina, hormona
del crecimiento, testosterona, etc.), esencliales en la
regulacion del metabolismo, podrian influir
de forma determinante sobre el grado de
hipertrofia cardiaca, mediante
modificaciones en |la bioquimica y/o
fisiologia del musculo cardiaco.




DESADAPTACION Y
DESACONDICIONAMIENTO



Todas las
adaptaciones
cardiovasculares
se traducen en
una mejora
significativa de la
capacidad
funcional maxima
y submaxima del
individuo.




La interrupcion temporal o definitiva del
entrenamiento => cese del estimulo inductor
de las adaptaciones cardiovasculares =>
regresion _de las mismas = mayor y mas
rapida cuanto menor fuera el nivel previo y
mayor el grado de inactividad.



Las mejoras experimentadas por individuos
sometidos a un entrenamiento de intensidad
y duracibn baja a moderada, se ha
comprobado que el VO,... disminuye de

forma rapida durante el primer _mes de
inactividad y mas lentamente, hasta volver a
alcanzar valores similares a los previos en

el segundo y tercer mes.



Las personas entrenadas mantienen
valores de VO,,. superiores a los
sedentarios y esta relacionado con una
maxima diferencia arteriovenosa de O,
aun elevada. )

Debido a que los valores de GC como volumen
sistolico maximos regresan a valores similares a

los de individuos no entrenados (con el tiempo)



El mantenimiento de I|la mayor
densidad capilar y una disminucion
parcial en la actividad enzimatica
mitocondrial

= factores responsables de que la
musculatura de los deportistas
mantengan una mayor capacidad para
extraer y utilizar el oxigeno.



La rapida disminucion
Inicial del volumen
sistolico durante el
ejercicio es
fundamentalmente debida
a la reduccion en el
volumen sanguineo, con
la inactividad

= también aumenta
rapidamente tras unas
pocas sesiones de
entrenamiento.




El grado y velocidad de regresion
de las adaptaciones dependen
en gran medida del nivel de

entrenamiento previo, y de la
actividad fisica realizada durante

el periodo de inactividad y de la
duracion de este.




Galeno expreso los riesgos que el
ejercicio podia entranar para el
corazon,

Estudios realizados de
seguimiento a largo plazo a
deportistas de alto nivel han
podido demostrar

» Una mayor esperanza de vida
asoclada fundamentalmente a
una menor mortalidad
cardiovascular, sobre todo en
deportistas de resistencia.



La influencia de la practica continuada
de ejercicio parece ser mayor sobre la
calidad que sobre la esperanza de

vida.
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