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El concepto de la fisiologia del ejercicio esta relacionado con el estudio de las modificaciones de las estructuras y funciones
corporales cuando se exponen al estrés agudo o crénico de la actividad fisica. La fisiologia del deporte aplica el concepto
de fisiologia del ejercicio al entrenamiento de un atleta y la mejoria de su capacidad fisica, y la cardiologia del deporte
estudia los aspectos cardioldgicos y las enfermedades cardiacas relacionadas con la actividad fisica y el deporte.

Es por esta razon que la cardiologia del deporte esta intimamente relacionada con la cardiologia clinica y en particular con
el diagnoéstico diferencial entre las modificaciones cardiovasculares producidas por el ejercicio y las enfermedades
cardiacas.

Este area de la medicina comenzd a desarrollarse en 1899 con el primer trabajo publicado por el médico sueco Henschenl,
estimulado por los Primeros Juegos Olimpicos de la era moderna en Grecia (1896). Estudi6 el tamafo cardiaco a través de
la percusion en un grupo de esquiadores de cross-country y concluy6 que el esquiar produce un agrandamiento del corazon
y que esta modificacion le permite realizar mayor trabajo que el normal. Por lo tanto, es un agrandamiento fisiolégico
debido a la actividad fisica o sea el corazon de atleta. Sin duda que este investigador puso la piedra fundamental del
desarrollo posterior de esta entidad fisioldgica. Y la escuela europea fue la que mas desarroll6 este drea de investigacion
con los laboratorios de fisiologia del ejercicio de Alemania, Italia, Francia y, més tardiamente, con el desarrollo de los
centros de investigacion de Norteamérica.

Con el advenimiento de la radiografia y del electrocardiograma en el siglo pasado, se avanzé en el conocimiento de las
adaptaciones cardiacas al entrenamiento, pero fue con la aparicién de la ecocardiografia monodimensional, en la década
del 70, que se produjo un nuevo e importante impulso en este area de investigacion, limitando los datos a la cavidad
ventricular izquierda. La introduccién posterior de la ecocardiografia bidimensional y la resonancia magnética demostré
un agrandamiento de todas las cavidades cardiacas y de los grandes vasos, con el propdsito de aumentar el volumen
sistolico eyectivo y de recibirlo adecuadamente por el organismo.

El ventriculo izquierdo muestra un aumento de todas las dimensiones internas acompaiiado de un incremento paralelo del
espesor de la pared, para disminuir el estrés de la pared (ley de Laplace). El consiguiente aumento del volumen se
acompaia proporcionalmente con un incremento de la masa miocardica (hipertrofia apropiada) y el indice masa/volumen
permanece invariable. Esto configura un cuadro de hipertrofia excéntrica, caracterizada por un incremento en serie de los
sarcomeros. La cavidad ventricular tiende a asumir una forma méas globosa que, en teoria, parece ser una situacion mas
econdmica del trabajo cardiaco.

La modificacion de la geometria ventricular izquierda en funcién del trabajo efectuado por el corazon es un concepto
derivado de la fisiologia comparada2,3. Una forma globulosa es propia de una circulaciéon sanguinea de baja resistencia,
tipica de los animales anfibios, en la cual un modesto acortamiento circunferencial moviliza un alto volumen de sangre.
Una forma de cono es propia de una circulacion sanguinea de alta resistencia, tipica del corazon de la jirafa, adaptada a
una sobrecarga presoérica y permitiendo tolerar una presion intracavitaria elevada. En el hombre, la forma de un cono
truncado resulta de una adaptacion de las dos formas anteriores. Por analogia, el ventriculo izquierdo tiende a asumir una
forma mas esferoidal en el atleta aerdbico y/o dindmico, en el cual el corazén trabaja principalmente con aumento de



volumen y, por el contrario, tiende a asumir una forma mas conica y alargada en el atleta isométrico y/o estatico.

Esta observacién sirvié de fundamento a la hipoétesis de Morganroth y colaboradores4 quienes, utilizando la
ecocardiografia monodimensional fueron los primeros en describir dos modelos diferentes de adaptacion al entrenamiento
del ventriculo izquierdo. El primero, con hipertrofia excéntrica (incremento de la dimension diastélica del ventriculo
izquierdo sin aumento del espesor parietal), caracteristico de los sujetos que practican deportes aerébicos y/o dinamicos
(corredor de fondo). El segundo, con hipertrofia concéntrica (engrosamiento del septum y de la pared posterior del VI),
caracteristico de quienes practican deportes estaticos o de fuerza (lanzadores de pesos y luchadores).

Esta hipdtesis no ha recibido un consenso unanime de parte de los investigadores. Algunos negaron su validez, sosteniendo
que existe un Unico modelo de adaptacion del ventriculo izquierdo, caracterizado por una hipertrofia proporcionada a las
estructuras corporales del sujeto y a la intensidad del entrenamiento, pero no a su tipo5-7. La distribuciéon de la hipertrofia
seria unimodal, con incremento de la masa ventricular izquierda mayor en el atleta dindmico y menor en el atleta
isométrico, en contraste con la distribucion de la hipertrofia bimodal propuesta por Mongaroth5,8.

Esta controversia puede haberse originado en la forma en que las variables ecocardiograficas fueron normalizadas o
escaladas por las diferentes estructuras corporales, superficie corporal (SC), peso magro, etcétera, ya que estas variables
estan muy influidas por el tamafio corporal9,10.

Tradicionalmente, las estructuras cardiacas fueron escaladas via radio/estandar (RE) y/x; por ejemplo, el indice de masa
ventricular izquierda (MVI) es igual a MVI/superficie corporal, lo cual se asume una relacién linear constante entre el
origen y la media. El escalamiento RE ha sido criticado por Tannerl1 porque un gran numero de variables fisioldgicas se
relaciona con las estructuras corporales de una forma logaritmica linear siguiendo la ecuacién general alométrica: y =
a.ECb.e. Donde b es el componente escalar que por una simple relacion linear implicada en la ecuacién RE (y = a.EC).

El escalamiento alométrico (EA) asume una relacién no linear usando la ecuaciéon y = a.ECb.e. Esto produce una potencia
de la funcion radio = y/xb (por ejemplo, MVI/SCb). Segtn la teoria dimensional, el EA es el medio mas apropiado para
corregir las estructuras cardiacas por variables antropométricas12. En una publicacién reciente, en nuestro grupo de
trabajo, utilizando esta nueva metodologia, observamos que no hay evidencias de hipertrofia concéntrica del VI en atletas
isométricos, luego de corregir las variables ecocardiograficas por el peso magro escalado alométricamentel3.

La adaptacién cardiaca y en particular del ventriculo izquierdo al tipo de entrenamiento no ha sido aclarada del todo.
Fagard14, estudiando ciclistas versus corredores de fondo con capacidad funcional semejante (VO2 Méx), ha observado
espesores parietales mayores en los ciclistas, concluyendo que esto es causado por un régimen presoérico muy elevado por
el ejercicio estatico del brazo sobre el manubrio y el ejercicio dindmico efectuado por las piernas. Este tipo de adaptacién
también fue observada en los canoistas por Pelliccial5. En nuestro grupo de trabajo, por el contrario, estudiando una
poblacién de més de 400 atletas de alto rendimiento, observamos las mayores hipertrofias en un futbolista y en un
volleybolista, con un gesto deportivo diferente a los ciclistas y canoistas16.

Esta controversia puede ser s6lo aparente y la respuesta morfofuncional del ventriculo izquierdo al entrenamiento se
distribuiria segin una curva gaussiana. En un extremo se colocan los atletas con actividad deportiva puramente dinamica
(corredores de fondo) con dilatacién de la cavidad ventricular y el consiguiente aumento de la masa miocardica, y por el
otro, los atletas de disciplinas puramente estaticas (levantadores de pesas), con modesto aumento de la masa miocéardica y
escasa o nula variacién de las dimensiones internas. Entre estos dos extremos se distribuye una serie de cuadros
intermedios en la que intervienen factores hereditarios y adquiridos (edad de inicio de la practica deportiva, duracién e
intensidad del entrenamiento)17.

Estas modificaciones estructurales del ventriculo izquierdo se acompafian de indices de funcion ventricular sistélicos
normales (la fraccion de acortamiento, la velocidad de acortamiento circunferencial y la fraccién de eyeccion)5,6,9,18. En
los atletas dindmicos o aerdébicos, la funcion diastdlica se caracteriza por un comportamiento “supernormal” de la didstole,
caracterizado por un amplio volumen de lleno protodiastélico y poco llenado durante la sistole atrial en condiciones de
reposo19. Tal comportamiento, observado también durante el ejercicio dindmico, ha sido atribuido a una mejoria de la
distensibilidad miocérdica.

Desde un punto de vista experimental, en ratas entrenadas de manera dindmica o aerébica, la mejoria de la compliance
ventricular ha sido relacionada con un aumento del Ca++ del reticulo sarcoplasmatico20.

La funcién ventricular izquierda es normal en los atletas con hipertrofia extrema y confirma que el aumento de la masa
miocérdica del corazén entrenado es de naturaleza fisioldgica, caracterizado por un estado contractil aumentado en el que
la méaxima velocidad de la hidroélisis del ATP por parte de la miosina y la maxima velocidad de acortamiento muscular son
normales o elevadas, a diferencia de la hipertrofia patoldgica en la cual la funcién ventricular descripta resulta deprimida.



El progreso de la biologia molecular ha permitido comprender las modificaciones bioquimicas y ultraestructurales de la
génesis de la hipertrofia miocardica por estimulo mecanico (sobrecarga de presion y/o volumen) y/o estimulos
neuroendocrinos, aunque el estimulo inicial para el aumento fisioldgico de la masa miocardica del atleta sigue en
controversial4.

Todos estos avances en el conocimiento del corazén de atleta han sido de considerable valor para el cardiélogo clinico,
demostrando que la adaptacion fisioldgica cardiaca produce un radio masa/volumen constante. Lo contrario ocurre en la
miocardiopatia hipertréfica patoldgica, en la cual la sobrecarga de volumen produce un radio masa/volumen excediendo la
unidad (hipertrofia inadecuada).

La bradicardia del atleta es un hallazgo comun en los deportistas entrenados y esté relacionada con un volumen sistélico
aumentado21. El origen de la misma permanece todavia en controversia. Inicialmente fue atribuida a un aumento del tono
vagal o vagotonia, con tono simpético normal o disminuido. Badeer22 propone posteriormente la hipdtesis de hipertono
vagal relativo, y la bradicardia seria debida a una marcada reduccién del tono simpdtico, con escasa o nula variacion del
tono vagal.

Utilizando el analisis de la variabilidad R-R, Furlan23 sugiere un aumento conjunto del tono simpéatico y vagal, con
predominio de este ultimo. Otro autor24, usando la misma metodologia, observo en los atletas entrenados un aumento del
tono vagal y un tono simpatico normal.

La bradicardia, asociada con una reduccion en el estrés de la pared (ley de Laplace), produce una disminucién del consumo
de 02 del miocardio y lleva a un alto desempeiio cardiovascular. De manera diferente, las enfermedades cardiacas se
acompafian de taquicardia y aumento del estrés de la pared, produciendo un aumento del consumo de O2 del miocardio
que no siempre es contrabalanceado con un incremento de la oferta de O2 y del flujo coronario, disminuyendo el
desempeiio cardiovascular.

Ha sido demostrado también que el alto desempeio cardiovascular es apoyado por un aumento de la oferta de 02 del
miocardio debido al aumento del flujo coronario. Fue observado por ecocardiografia que las arterias coronarias aumentan
su calibre en atletas entrenados, un hallazgo que también fue confirmado por estudios coronariograficos25. Observaciones
morfoldgicas mostraron una mejoria funcional de la circulaciéon coronaria como consecuencia de un aumento de la
vasodilatacion y una mejor distribucion del flujo sanguineo.

Factores humorales y neuromoduladores de la circulacion coronaria se modifican con la actividad fisica. Se observé en
individuos entrenados que la vasodilatacion dependiente del endotelio mejora por incremento del 6xido nitrico26. La
existencia de una capilarizacién miocardica, o sea el aumento del nimero de capilares por unidad de masa miocardica, es
semejante al musculo esquelético. La angiogénesis resulta proporcional al incremento del espesor miocardico y
probablemente responda a la necesidad de mantener invariable el estrés de la pared interna del vaso coronario durante el
ejercicio (ley de Laplace).

El fendmeno de la capilarizacion constituye uno de los elementos diferenciales de la hipertrofia fisioldgica y patoldgica. Un
aumento inadecuado de la red capilar estimula una fibrosis reactiva que conduce a un aumento de la rigidez miocardica,
tanto sistdlica como diastélica, llevando a una hipertrofia irreversible27.

La hipertrofia miocardica patoldgica se acompaiia de isquemia miocardica porque los vasos coronarios de primero y
segundo grado se caracterizan por una tortuosidad en su trayecto. Dicha tortuosidad se asocia con un radio masa/volumen
mayor que la unidad, que siempre esta ausente en los atletas. Esta morfologia modificada produce isquemia miocéardica
debido, por un lado, al desorden funcional de los vasos tortuosos intramiocardicos, que son mas largos, con calibre
reducido y trayectos angulosos, que afectan el flujo sanguineo y la resistencia (ley de Poiseuille-Hagen); y ademas por una
alta resistencia al flujo sanguineo causado por incremento de la masa ventricular28.

Las observaciones mencionadas permiten diferenciar claramente entre la hipertrofia fisioldgica del corazén de atleta y la
hipertrofia patoldgica, y considerar a la actividad fisica como un medio terapéutico en la hipertension y la cardiopatia
isquémica. Esto provee una nueva vision de la fisiologia cardiovascular del atleta y una mejoria en el diagnéstico clinico
diferencial con los procesos patoldgicos.

El corazdn de atleta es una adaptacion beneficiosa producida por el entrenamiento, que aumenta la aptitud fisica y reduce
la dependencia en la vejez.
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