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CAPITULO |

Rehabilitacién cardiovascular. Generalidades

BREVE RESENA HISTORICA

Larehabilitacién médica segtin la Organizacién Mundial
de la Salud (OMS) es el conjunto de todas las medidas
utilizadas para restituir en un minusvéalido las
condiciones (fisicas, psiquicas y sociales) que le
permitan ocupar por sus propios medios un lugar lo
mas normal posible dentro de la sociedad. La
readaptacion del enfermo cardiaco, especialmente el
coronario, es un aspecto particular de la rehabilitacién
médica en general.

Los logros de la cardiologia en las dltimas décadas han
sido espectaculares, sobre todo cuando nos referimos
a los medios diagndsticos incruentos, el arsenal
terapéutico se ha incrementado, se han perfeccionada
las técnicas derivadas del cateterismo cardiaco y el
tratamiento quirtrgico se ha consolidado. A todo esto
es preciso afiadir los estudios epidemiol6gicos recientes
sobre factores de riesgo cardiovascular, estudios de
intervencién con el empleo de diferentes farmacos y
otros procedimientos. Todos estos avances han
permitido que en varios paises se haya alcanzado una
regresion de la morbimortalidad cardiovascular y
concretamente la debida a cardiopatia coronaria; a
pesar de ello esta entidad continua siendo un gran azote
en el mundo. La necesidad de su prevencion, tanto
primaria como secundaria, sigue siendo prioritaria'y en
ella se enmarca la rehabilitacion cardiaca, la cual puede
ser aplicada no solo a la cardiopatia coronaria, sino
también a diversas entidades cardiovasculares.

Indicaciones de los programas de rehabilitacién
cardiaca:

— Infarto agudo del miocardio.

— Angioplastia coronaria.

— Anginaestable.

— Cirugia de puentes coronarios.

— Cirugia valvular.

— Trasplante cardiaco.

— Terapia de resincronizacién cardiaca.

— Marcapasos.

— Insuficiencia cardiaca estable.

— Pacientes sin eventos coronarios, pero con facto-
res de riesgo cardiovascular.

— Tras cirugia cardiaca no coronaria.

— Pacientes con enfermedad cardiovascular estable
pero desacondicionados por enfermedad inter-
currente.

— Enfermedad arterial periférica.

— Enfermedades cardiacas congénitas.

— Hipertensién pulmonar ideopatica.

— Pacientes de mediana edad que inician una activi-
dad deportiva regular.

En algunos paises europeos (Francia, Italia, Espaia,
Bélgica, Alemania, Holanda, Hungria, Bulgaria) la
rehabilitacion cardiaca estd plenamente asentada y
ofrece sus programas a un porcentaje aceptable de
pacientes, pero en América Latina y otras nacionali-
dades no ha gozado de suficiente aceptacién y
unicamente se ofrece a algunos pacientes a los que
podriamos considerar privilegiados, quizas por ser una
practica no muy lucrativa ni espectacular, privandose
a muchos pacientes de los beneficios que estos
procedimientos le pudieran aportar.'

Una de las razones por las cuales la rehabilitacion
cardiovascular tuvo dificultades para afianzarse en sus
primeras décadas, como un método de rutina, dedicado
alareinsercion social de todo enfermo cardiaco, fue la
necesidad de tener que demostrar que por medio de
ella se conseguia una reduccién de la morbimortalidad
de los pacientes. Esto result6 una empresa harto dificil,
en primer lugar debido a la propia entidad de la
enfermedad, secundaria a multitud de factores sobre
los que hay que actuar de forma coordinada, y en
segundo lugar, debido a que las muestras de pacientes



seleccionados para la rehabilitacién han sido formadas
por enfermos de bajo riesgo y por tanto de mortalidad
muy reducida.

Después de muchos estudios tratando de demostrar la
efectividad de la rehabilitacion cardiovascular, a finales
de la década de los 80 se publican algunos metaanélisis
que incluyen diversos estudios randomizados®3 que
demuestran fehacientemente los beneficios de la
rehabilitacion cardiovascular en cuanto a la reduccion
de la morbimortalidad cardiovascular, elemento por la
cual habia sido cuestionada en sus inicios.

Durante las ultimas décadas ha ido evolucionando el
criterio de considerar la morbimortalidad como tnicos
puntos finales de los estudios de rehabilitacion cardiaca,
y actualmente se considera como un método de
intervencion social, dirigido a mejorar la calidad de vida
de los pacientes cardiacos. Ademds, durante afios, los
programas de rehabilitacion cardiaca se dirigieron
exclusivamente hacia los aspectos de entrenamiento
fisico. El area psicoldgica se consideraba dificilmente
mensurable y modificable, y los aspectos sociales y
vocacionales se dejaron de lado como si no debieran
ser integrados en los programas de rehabilitacion. Esto
no se corresponde con la realidad, el principal objetivo
de la rehabilitacién ha de ser el logro de la completa
integracion social del paciente, mejorando no solo sus
aspectos fisicos, sino también los psicolégicos y
vocacionales, para lograrlo se debe actuar de forma
multidisciplinaria con programas multifactoriales.*

Programas multifactoriales de rehabilitacion cardiaca:

— Disefio de programas de ejercicios cientificamente
estructurados.

— Identificar e influir sobre los aspectos psicolégicos
negativos.

— Intervencion sobre los aspectos socio-laborales.

— Influir positivamente en el régimen higiénico dieté-
tico.

— Identificacidn, evaluacién y control de los factores
de riesgo coronario.

— Aplicacién de un tratamiento médico y quirdrgico
lo méas adecuado en cada caso.

Un programa multifactorial de rehabilitacion del infarto
agudo del miocardio, que es el campo en que se halla
mejor estructurado, debe incidir en los aspectos
resefiados anteriormente. Resumiendo se puede decir
que los objetivos a lograr serian:

Movilizacién e intervencidn precoz.
Rehabilitacidn fisica propiamente dicha.
— Integracion social.

Prevencion secundaria a largo plazo.

Durante las dltimas décadas los esfuerzos de los
especialistas en rehabilitacion cardiaca y los de
organismos tales como la OMS se han dirigido a
demostrar la reduccién de la morbimortalidad de los
pacientes que seguian los programas de rehabilitacion.
Expondremos a continuacién como se han desarrollado
las investigaciones en este campo.

ESTUDIOS RANDOMIZADOS
DE REHABILITACION CARDIACA
Y VALORACION DE SUS RESULTADOS

Sin tener en cuenta los estudios previos de rehabilitacién
cardiaca que fueron llevados a cabo sin grupos de
control adecuados, los primeros trabajos randomizados
se dedicaron a intentar demostrar los efectos fisicos
de la rehabilitaciéon cardiaca y su posible efecto
beneficioso sobre la morbimortalidad. L.a mejoria fisica
alcanzada tras los programas de ejercicios fisicos fue
demostrada por todos los autores, no siendo asi con
respecto a la morbimortalidad.

Al principio de la década de los 70 fueron publicados
en Escandinavia los estudios de Kentala,® Sanne® y
Wilhelmsen,” los cuales no ofrecieron diferencias
significativas en cuanto a reduccién de la
morbimortalidad, aunque se constaté una tendencia
favorable. Esto motiv6 que al principio de la década
los 80 se planificaran y pusieran en marcha varios
trabajos multicéntricos cooperativos, cuyos principales
exponentes fueron la Nacional Exercise and Heart
Disease Project (NEHDP) en Estados Unidos,? el
Ontario Exercise Heart Collaborative Study en
Canada’ y el Estudio Cooperativo de Rehabilitacion y
Prevencién Secundaria de la Oficina Regional para
Europa de la OMS!*!! (tabla 1.1).

El NEHDP con 651 pacientes randomizados, no
demostré diferencias significativas, pero si una
reduccién de la mortalidad del 7,3 % en el grupo control
y de 4,6 % en el grupo de rehabilitacion. Probablemente
si se hubieran incluido en el programa un mayor nimero
de pacientes las diferencias hubieran sido significativas,
sin embargo, este trabajo ya puso de manifiesto algunos
de los inconvenientes de este tipo de estudio:



Tabla 1.1. Resultados de los estudios multicéntricos de la década los 80

Estudio No pacientes Reduccién mortal Grado de significacion
NEHDP 651 Del 7,3-4,6 % No significativo
Ontario (Canad4) 733 No se obtuvo No significativo
OMS 2056 No se obtuvo No significativo
May Prevencién secundaria Del 32-21 % No significativo
Kallio Estudios multicéntricos Del 19 % Cero significacion
Oldridge 4347 25 % 0,004
(Metaanélisis)
O’Connon 4544 Superior al 20 % 0,006

— Incumplimiento del programa. Se alcanz6 hasta un
52 % de falta de cumplimiento del programa en el
grupo de rehabilitacion.

— Contaminacién (pacientes que realizaban ejercicios
fisicos en el grupo de control). Alo cual contribuy6
un defecto importante del estudio, ya que todos los
pacientes habian realizado un periodo de entrena-
miento previo de seis a ocho semanas antes de ser
randomizados.

— Incorporacién tardia de algunos pacientes, llegando
en alglin caso hasta los 36 meses posinfarto, en
cuyo caso, obviamente, los efectos de una rehabili-
tacion precoz y adecuada no podian ya producirse.

El estudio Colaborativo de Ontario cont con 733
pacientes, presenté unos resultados sin diferencias
significativas y hasta con una tasa de mortalidad
ligeramente mas aumentada en el grupo de
rehabilitacion. En este estudio no existié un auténtico
grupo de control, pues ambos grupos realizaron ejercicio
fisico, variando dnicamente su intensidad y el lugar (en
el hospital o en el domicilio de los pacientes). Sus
resultados sugieren a los autores que el ejercicio fisico
de poca intensidad puede tener el mismo valor que el
mas intenso. Por otra parte, también se constaté un
elevado porcentaje (45 %) de falta de cumplimento de
los programas de ejercicio en ambos grupos.

En relacion con el estudio de la OMS, mediante su
Oficina Regional para Europa, creé en 1958 en
Ginebra, su Unidad de Enfermedades Cardiovascu-
lares'? y en 1964 publicé las conclusiones de la primera
reunion del Comité de Expertos en Rehabilitacion.!
Después de varias reuniones se puso en marcha el
estudio de la OMS sobre Rehabilitacién y Prevencion

Secundaria del Infarto del Miocardio." Este estudio
estuvo integrado por 23 centros europeos e Israel. La
conclusién y decision mds importante de estas
reuniones periddicas fue poner de manifiesto que el
ejercicio fisico era solo una parte de la rehabilitacién
cardiaca y que los aspectos psicoldgicos, sociales y
vocacionales, que se hallaban hasta entonces
relativamente apartados, debian ser objeto de una
mayor atencion.

Sin embargo, también surgieron a la luz las dificultades
de la medicién objetiva en estos campos y la falta de
medidas de intervencion eficaces para los mismos.
Paralelamente, la misma OMS y la Sociedad
Internacional de Cardiologia por medio de su Consejo
de Rehabilitacion Cardiaca organizaron reuniones
destinadas a intentar resolver los citados problemas. !
Puede decirse que durante la realizacion de este estudio
multicéntrico se dio el paso definitivo desde una
rehabilitacion cardiaca basada en el ejercicio fisico a
una rehabilitacién multifactorial con especial atencion
alos aspectos psicoldgicos, sociales y vocacionales de
los pacientes.

Durante la elaboracién final de los resultados del
estudio' el nimero de centros se redujo a 17 y el total
de pacientes ttiles para valorar fue de 2 056 en lugar
de los 3 184 que habian completado el seguimiento.
Esto, ademds de otros graves inconvenientes como el
deficiente cumplimiento del programa por parte de
algunos centros, la exclusion general de pacientes de
alto riesgo, los abandonos en ambos grupos y la
contaminacion del grupo control, redujo en gran manera
la fiabilidad de los resultados.



A causa de algunas diferencias en el cumplimiento del
protocolo por parte de centros participantes y de
distintas formas de randomizacién que el mismo
permitia, los resultados de cada centro fueron tabulados
separadamente. Solo uno de ellos, el de Finlandia'
mostré diferencias favorables (p = 0,054) en la
reduccidn de la mortalidad en el grupo de intervencion,
consecuente con una disminucién estadisticamente
significativa de la muerte subita. En el centro de
Mosci'® también se demostré una disminucién
significativa de la mortalidad favorable al grupo de
rehabilitacion, pero se comprobé que los dos grupos no
eran comparables al comienzo del estudio, por lo que
se desech¢ el resultado final. El resto de los centros
no mostré ninguna diferencia significativa favorable al
grupo de intervencion y, por otro lado, el nimero de
reinfartos tal como se habia demostrado en estudios
previos®!? tampoco sufrié variacion.

Algunas variables generalmente aceptadas como
prondsticas, tales como el infarto previo o la insufi-
ciencia cardiaca durante la fase aguda, matizaron la
mortalidad de los pacientes de ambos grupos y otras,
lo que es més interesante, predijeron un mal prondstico
en el grupo de control, pero no en el de rehabilitacion,
traduciendo una posible influencia favorable de estos
programas en determinados pacientes: claudicacidon
intermitente, paro cardiaco durante la fase aguda,
reinfarto antes del alta hospitalaria y obesidad."

Algunas conclusiones importantes del trabajo de la
OMS fueron:

— Los objetivos finales de la rehabilitacion cardiaca
no deben centrarse inicamente en la morbi-mor-
talidad de los pacientes, sino en parametros
relacionados con la calidad de vida, reinsercion
familiar y social, bienestar psicolégico, entre otros.

— Los pacientes de riesgo elevado se beneficiarian
mads de los programas de rehabilitacién, mien-
tras que no seria necesario incluir en ellos a los
pacientes de bajo riesgo.

— No parece justificado el intentar nuevos estudios
cooperativos similares, a causa de sus dificultades:
gran nimero de pacientes o seguimientos extrema-
damente largos, debido a su reducida mortalidad,
asi como abandonos y contaminacién del grupo de
control. Por otro lado, no se ha estudiado la influen-
cia de los factores de riesgo y de los tratamientos
paralelos como los bloqueadores beta o la cirugia
de bypass coronario o la angioplastia, en los resul-
tados.

— Porlo anteriormente expuesto, el intento de demos-
trar la eficacia de la rehabilitacién cardiaca
basdndose Gnicamente en la reduccién de la mor-
talidad no se considera viable y se debe acudir a
otros parametros (los denominados soft end point)
relacionados con la calidad de vida).

La tendencia favorable observada en cuanto a la
reduccién de la mortalidad en el estudio NEHDP y los
resultados del trabajo de Kallio y colaboradores'®
llevaron a algunos investigadores a realizar estudios
mas profundos para aclarar este problema. En los
estudios realizados por May y colaboradores'® sobre
prevencion secundaria del infarto agudo del miocardio
a largo plazo, incluyendo la rehabilitacion cardiaca,
encontrd que excepto el estudio canadiense, en los cinco
restantes la mortalidad del grupo de rehabilitacion fue
inferior, de 21-32 %, aunque no de forma significativa,
a la del grupo de control. El estudio de Kallio y
colaboradores mostré también una reduccion similar
en la mortalidad, que en su caso roz6 el nivel de
significacion estadistica del 95 %. Realizando un
pooling de los datos de seis trabajos se encontrd una
reduccion de la mortalidad del 19 %, en este caso es
significativa al aumentar el nimero de casos. Datos
similares ofrece Naughton,!® que estudia conjuntamen-
te los resultados de cinco trabajos incluyendo los de
May, comprobando también una reduccion significativa
de la mortalidad del 21 %.

Posteriormente Oldridge® y O “"Connor?! realizaron un
metaandlisis que incluyé todos los estudios randomiza-
dos de rehabilitacion cardiaca, realizados con similares
caracteristicas de randomizacién, metodologia y
seguimiento. Oldridge y colaboradores justifican su
trabajo afirmando que al realizar el metaanalisis se
aumenta el poder estadistico y se estima mejor el efecto
que se desea demostrar, ya que los pacientes de un
estudio no se comparan directamente con los de otros,
con lo que las diferencias entre cada estudio no desvian
los resultados finales. Su ventaja radica en que el
metaanalisis realiza un pooling de los datos estadisticos
de cada estudio, no de las cohortes de pacientes.

Ambos estudios?®?! fijan como fines de su metaana-
lisis la mortalidad global, la mortalidad cardiovascular
y el reinfarto no fatal, calculando por separado las
distintas tasas. Oldridge incluye en su trabajo 20 estu-
dios randomizados, de los cuales 11 pertenecen al
trabajo europeo de las OMS, con un total de 4 347 pa-
cientes, 2 002 en el grupo de rehabilitacién 'y 2 145 en



el grupo de control. Las tasas de mortalidad total y de
mortalidad cardiovascular fueron significativamente
mads bajas en el grupo de rehabilitacion, con una p de
0,004 y 0,006 respectiva-mente, y no se encontrarén
diferencias significativas entre ambos grupos en cuanto
al nimero de reinfartos cardiaco (p = 0,17).

Las diferencias encontradas representan una reduccién
de mortalidad total del 24 % y de mortalidad
cardiovascular del 25 % en el grupo de rehabilitacion.
Estas reducciones son similares a las demostradas por
el tratamiento betabloqueante en pacientes infarta-
dos.?

O’Connor?' realizé idéntico estudio estadistico
incluyendo 22 trabajos randomizados, 13 del estudio
de la OMS, y 4 554 pacientes. Las diferencias
encontradas en su metaandlisis fueron significativas a
favor del grupo de rehabilitacion, hallando una reduccién
de mortalidad global, mortalidad cardiovascular y
reinfarto fatal durante los tres afios de seguimiento, y
una reduccién de muerte subita al final del primer afio.
No hubo tampoco diferencias significativas entre
ambos grupos en cuanto a reinfarto no fatal en ninguno
de los tres afios de seguimiento. Los autores afirman
que la reducciéon de mortalidad demostrada, de un
20 % a favor del grupo de rehabilitacion, es el reflejo
de un descenso de mortalidad cardiovascular y de
reinfartos fatales a lo largo de tres afios y de una
reduccién de la muerte stibita durante el primer afo de
posinfarto.

Estos dos ltimos trabajos dan por zanjada la polémica
acerca de la posible reduccién de mortalidad alcanzada
por medio de los programas de rehabilitacién cardiaca,
aunque se trata de estudios que utilizan el metaandlisis.

ASPECTOS SOCIALES, PSICOLOGICOS
Y DE CALIDAD DE VIDA
EN LA REHABILITACION CARDIACA

Cada dia parece mds probable que en la incidencia y
en la mortalidad de la cardiopatia coronaria influyen
otros marcadores y factores de riesgo, ademas de los
ya mencionados como clasicos.

Factores de riesgo clasicos:
— Hiperlipoproteinemias.
— Adiccion al tabaco.
— Hipertension arterial.

— Diabetes mellitus.
— Obesidad.
— Estrés psicoldgico.

A pesar de que la situacién en cuanto a factores de
riesgo es muy similar en Estados Unidos y Francia, la
incidencia de cardiopatia coronaria es mucho mayor
en Estados Unidos, no siendo descabellado pensar que
las condiciones sociales y la forma de vida americanas
hayan sido las responsables de estas diferencias. Por
otro lado, en Japon, a pesar de la alta frecuencia de
fumadores y de la gran industrializacién del pais, la
mortalidad por cardiopatia isquémica es la mas baja de
todos los paises industrializados. Tal como apunta
Koning,? ;no serd que el trabajador japonés es mas
disciplinado, menos competitivo y se siente socialmente
mas seguro que el trabajador europeo o americano y
que el americano es mas competitivo y agresivo que
su colega francés?

Estos y otros hechos apuntan hacia la influencia de
factores de riesgo de origen social y psicoldgico en la
incidencia y mortalidad por cardiopatia coronaria'y en
la necesidad de su prevencién. Estos factores deben
ser tenidos en cuenta en los programas de rehabilitacién
cardiaca.

Los resultados publicados por el NEHDP? en el area
psicolégicay social (ansiedad, depresion, inestabilidad,
actividad doméstica y sexual, nerviosismo) no han
demostrado diferencias significativas entre los grupos
de rehabilitacién y de control. Sin embargo, este estudio
tiene inconvenientes que pueden haber desviado los
resultados en este campo. El principal ha sido la inclusién
de algunos pacientes mucho tiempo después del infarto,
cuando su situacion sicoldgica y social se hallaba ya
estabilizada y era poco modificable por la intervencion.
Otro detalle a tener en cuenta ha sido el que todos los
pacientes realizaron un corto periodo de rehabilitacién
antes de la randomizacion y posiblemente durante ella
ya pudieron producirse cambios en el area psicoldgica
que luego impidieron el que aparecieran diferencias a
largo plazo.

El infarto agudo del miocardio representa un impacto
en la estabilidad psicolégica del paciente (figura 1.1).

Los programas multifactoriales de rehabilitacion pueden
conseguir la normalizacién de estas situaciones
psicoldgicas anormales y a ello contribuyen la informa-
cién y educacién sanitaria adecuadas y la misma
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Figura 1.1. Impacto del infarto agudo del miocardio sobre la estabilidad psicolégica.

rehabilitacion fisica, asi como los programas de
relajacién y de asistencia psicoldgica y social. Es muy
importante comenzar la intervencién en los campos
psicolédgico y social tan pronto como sea posible.
Durante la fase aguda del infarto o inmediatamente
después de una revascularizacién coronaria, debe
comenzarse a informar y a educar al paciente, lo que
constituye la primera intervencion en estas esferas.
La intervencién debe comenzar en el estadio precoz,
investigando en cada paciente aquellos factores o
situaciones que luego puedan mantenerse o agravarse.

Situaciones presentes en el infarto del miocardio:

— Ansiedad.

— Depresion.

— Pesimismo.

— Hipocondriasis.

— Hiperproteccion.

— Falta de apoyo social.

— Desempleo.

— Problemas laborales.

Al igual que desde el punto de vista fisico, se realiza
un estudio del prondstico y del riesgo futuro del paciente
coronario (pruebas de esfuerzo, ecocardiograma,
coronariograffa, entre otros), lo mismo debe llevarse a
cabo desde el punto de vista psicosocial, agrupando a

los pacientes en los que no presentan problemas en
esta esfera y que presumiblemente deberan tener una
buena evolucidn, y en otros con problemas y complica-
ciones presentes o futuras, los cuales necesitaran una
intervencién mas estrecha y eficaz para mejorar su
prondstico.

Dentro de la esfera psicoldgica, el posible papel de un
determinado comportamiento, denominado tipo A por
Roserman y Friedman,* y su relacién con la cardiopatia
coronaria y el infarto del miocardio, han adquirido una
relativa importancia, y por ello en un programa
multifactorial de rehabilitacion posinfarto debe prestarse
atencion a este tipo de comportamiento y tratar de
modificarlo. En general, las fuentes de estrés que
ocasiona un comportamiento de riesgo suelen proceder
de diversas areas.

Areas que generan estrés:
— Campo familiar: situaciones conflictivas crénicas
con el cényuge o con los hijos.
— Arealaboral: insatisfacci6n, trabajo a ritmo excesi-
vo o responsabilidad.
— Area social: aislamiento y rechazo.

El paciente debe modificar su respuesta ante estas
fuentes de estrés y procurar también modificarlas, lo
que por otra parte es dificil de alcanzar en la prictica.



Sin embargo, la insistencia del equipo de rehabilitacion,
en este campo, se considera muy importante. Es
necesario identificar las fuentes de estrés en cada
paciente e individualmente aconsejar el modo de
reaccionar ante él y la forma de corregir sus efectos
deletéreos. A veces, sencillos consejos (modificacion
de habitos y conductas, empleo del tiempo libre, cambios
en el medio social, entre otros) pueden conseguir €xitos
importantes.

La vuelta al trabajo es otro de los fines sociales de la
rehabilitacion cardiaca, aunque no el mas importante.?
El paciente debe incorporarse a una vida normal, incluya
esta la vuelta o no al trabajo. Indudablemente, si el
paciente logra incorporarse a un trabajo adecuado y
que le satisfaga, ello ayudard en gran manera a
normalizar su existencia, pero, en algunos casos, el
enfermo puede llevar una existencia mas satisfactoria
sin reincorporarse al trabajo. De aqui que no creemos
que la vuelta al trabajo sea el objetivo social de mayor
trascendencia y ni mucho menos el tinico dentro de la
esfera social.

Se ha revisado el aspecto de la vuelta al trabajo?
recopilando la literatura sobre este tema y sefialando
los factores que influyen mas directamente sobre el
ausentismo laboral tras el infarto y los métodos, que
segin los diferentes autores pueden mejorar la
reincorporacion laboral.

Entre los métodos incluidos dentro de un programa de
rehabilitacién cardiaca que pueden mejorar la vuelta al
trabajo se encuentran los siguientes: durante la fase
hospitalaria, la intervencién psicoldgica y social y la
movilizacién, asi como la prictica de una prueba
ergométrica precoz, y posteriormente un programa de
rehabilitacion fisica, la informacién social y la
intervencion psicolégica.

Todos estos aspectos que corresponden a las areas
psicoldgicas y sociales de la rehabilitacion cardiaca,
pueden agruparse dentro del concepto de calidad de
vida.?” La calidad de vida vendra definida por la
capacidad de una persona para desempefiar
adecuadamente y de forma satisfactoria para s misma
su papel en las areas familiar, laboral y social. Ademds
del estado fisico y clinico del paciente, deben valorarse
otros componentes agrupados en distintas areas:
capacidad funcional (movilidad, independencia,
actividades fisicas y recreativas), estado emocional
(ansiedad, depresidn, pesimismo), desempefio y

satisfaccion en el trabajo, participacion social y familiar,
vida sexual, funciones intelectuales y cognoscitivas,
repercusiones econdmicas, entre otras.

Es indispensable que un programa de rehabilitacién
cardiaca preste atencion a estos aspectos, relacionados
con la mejora de la calidad de vida. Es indudable que
la mejora en el estado clinico y fisico del paciente es el
primer paso para la mejora de la calidad de vida, pero
que no es el tnico. Las distintas dreas que hemos citado
(capacidad funcional, estado emocional, trabajo, entorno
familiar y social, entre otros, deben ser mejoradas dentro
del marco del programa de rehabilitacién cardiaca.
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CAPITULO 2

Actividad fisica. Adaptaciones cardiovasculares al entrenamiento fisico

LA ACTIVIDAD FiSICA

Durante la mayor parte de la historia de la humanidad,
la supervivencia del ser humano ha dependido de su
capacidad de llevar a cabo una actividad fisica
sostenida. La fuerza, velocidad, resistencia y agilidad
eran las principales cualidades que debia poseer el
hombre primitivo para conseguir el sustento de cada
dia y defenderse de posibles agresiones de sus
congéneres o de animales.

Cuando dej6 de ser cazador y pasé a cuidar rebaiios y
acultivar la tierra, estas cualidades seguian siendo muy
importantes. De hecho, la capacidad de desarrollar
actividades fisicas vigorosas fue fundamental en las
vidas de hombres y mujeres desde las primeras etapas
de la historia de la humanidad hasta la revolucién
industrial. Desde entonces se ha producido un gran
cambio en los patrones de actividad fisica de la
poblacién y la gente ha adoptado progresivamente
estilos de vida cada vez mas sedentarios.

El sedentarismo propio de la mayoria de los habitantes
de los paises desarrollados en la actualidad es, pues,
un fenémeno relativamente reciente, que se inicia con
la revolucién industrial y que obedeci6 a tres causas
fundamentales:

1. El descenso de las demandas de energfa en la ma-
yoria de los trabajos (solo el 1 % de la energia
usada en la actualidad en los centros laborales de
Estados Unidos, por ejemplo, es de origen humano
contra el 33 % de hace 100 afios).

2. La creciente disponibilidad de medios de transpor-
te publico y privado.

3. La tendencia creciente a la recreacion pasiva (te-
levision, cine, radio, entre otros) durante el tiempo
de ocio.

El incremento del sedentarismo de la poblacién de los
paises desarrollados ha incrementado la prevalencia

de obesidad en la poblacién y ha dado lugar a una
disminucién de la forma fisica de un importante sector
de ella.

Numerosos estudios epidemioldgicos llevados a cabo
en las dltimas cuatro décadas han demostrado los
efectos negativos de la inactividad fisica sobre la salud
y los beneficiosos efectos que la préctica regular del
ejercicio fisico representa para la salud fisica, mental
y social de la poblacién (figura 2.1).2

Figura 2.1. Pacientes realizando actividades de rehabilitacién en
el gimnasio del hospital CIMEQ.

La practica médica actual persigue, entre otros, el doble
objetivo de prevenir las enfermedades y conseguirlo al
minimo costo posible, es decir, con una elevada eficacia
del costo en cualquier tipo de tratamiento. La actividad
fisica regular puede contribuir a alcanzar estos objetivos,



especialmente si se plantea como un hébito de vida
saludable, antes que como una actividad de riesgo que
requiere una estricta y costosa supervision médica
especializada.

Disponer de métodos simples y efectivos para iden-
tificar aquellos sujetos que pueden presentar algtin
riesgo para realizar actividad fisica, contribuye sin dudas
aincrementar la seguridad de estas personas y orientar
a los que lo precisan hacia una supervisiéon médica a
cargo del especialista.’

El entrenamiento fisico afecta al cuerpo tanto desde el
punto de vista morfolégico como funcional. Implica
exponer al organismo a una carga de entrenamiento o
una tensioén de trabajo de intensidad, duracién y
frecuencia suficientes para producir un efecto de
entrenamiento observable y medible, es decir, un
mejoramiento de las funciones para las cuales se estd
entrenando. Con el objetivo de lograr este efecto de
entrenamiento, es necesario exponer al organismo a
una sobrecarga, es decir, una tensién mayor de la que
se encuentra regularmente durante la vida cotidiana.
De esta manera podemos definir la carga como
estimulos que se dosifican de forma tal que tienen un
efecto de entrenamiento.*3

La magnitud de la carga requerida para producir un
efecto de entrenamiento aumenta a medida que mejora
el desempefio en el curso del entrenamiento, en
consecuencia, la carga de entrenamiento es relativa al
nivel de aptitud del individuo, quiere esto decir que se
produce una adaptacién a una carga determinada y
con el objeto de lograr un progreso ulterior, se debe
aumentar la carga de entrenamiento. La magnitud
exacta de la carga que produce un efecto de entrena-
miento 6ptimo, varia no solo de un individuo a otro,
sino también con la edad, grado de entrenamiento
previo, entre otros.

En un entrenamiento de las aptitudes para personas
corrientes, se advierte que una carga de entrenamiento
que exceda el 50 % aproximadamente de la capacidad
maxima de desempefio del individuo, lo cual
corresponde en forma grosera a la carga de trabajo
que hace que una persona quede ligeramente sin aliento,
puede ser suficiente para producir un efecto
beneficioso.®”’

Al parecer, los seres humanos poseen una tendencia a
la inactividad después de alcanzar la pubertad. Por
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desgracia, la actividad fisica sin un propdsito definido
se torna bastante rara a partir de entonces, y como el
desarrollo en la ciencia y la técnica ha modificado
sustancialmente el perfil laboral de la poblacién, con
una manifiesta tendencia al sedentarismo, sera
necesario dedicar una parte del tiempo de ocio a la
practica de alguna actividad fisica para mantener una
funcién 6ptima del cuerpo. En este sentido se debe
subrayar que no es necesario que el entrenamiento
fisico sea extremo. No obstante, constituye un concepto
erréneo comin, que el entrenamiento fisico resulta
desagradable y dificil de organizar. A menudo la
solucion ideal consiste en adquirir una aficién que
implique un cierto grado de actividad fisica, aunque el
entrenamiento pueda no ser intensivo. Por regla general
se puede motivar a la mayoria de las personas para el
ejercicio siempre que se disponga de instalaciones
apropiadas o por mecanismos persuasivos convin-
centes.

En un conjunto, se debe admitir que para los no atletas
el entrenamiento fisico puede no ser suficientemente
agradable para inducirlos a un ejercicio meramente con
fines de diversion, sin verse motivados por la perspectiva
de los beneficios que podrian obtener de la actividad.
Se debe aceptar en mayor o menor grado el hecho de
que es preciso entrenarse y hacer ejercicios como algo
necesario, con el objetivo de alcanzar cierta aptitud,
tanto si a uno le gusta como en caso contrario. Con el
tiempo, a medida que los beneficios se ponen de
manifiesto, se hecha de menos el programa si no se
cumple.

Hace 2 300 afios un sabio médico ofrecid la respuesta
mds simple a la prescripcién de ejercicios fisicos: “Si
todas las partes del cuerpo que tienen una funcién se
usan moderadamente y ejercitan en labores a las que
estan acostumbradas, se vuelven sanas, bien desarrolla-
das y envejecen méas lentamente. Pero si no se usan y
se descuidan en la indolencia, se tornan propensas a
enfermedades, defectuosas en su crecimiento y
envejecen rapidamente”, ese sabio por supuesto fue
Hipdécrates (figura 2.2).}

Para el médico cuya pretension es lograr en el individuo
el impacto saludable del ejercicio y su consecuencia
mas acabada, el estado de entrenamiento, la tactica
debe encaminarse a lograr la incorporacién y
adherencia del paciente (o sano susceptible de riesgo)
a sistemas convenientes que brinden el resultado
apetecido. Ello depende en gran medida del grado de



Figura 2.2. Hipdcrates, padre de la medicina.

claridad con que los fundamentos y objetivos del plan
(terapéutico o profilactico) le sean explicados, las
facilidades que se pueden ofertar para la realizacion
de las mismas y la confianza que se sepa despertar.

Actitudes que debe asumir el especialista al disefiar un
programa de ejercicios:
— Se sugiere elasticidad en el disefio de las activida-
des.
— Entendimiento de las caracteristicas personales del
participante y su medio.
— Estimulo al cumplimiento.
— Flexibilidad en las valoraciones.

La motivacién posee una importancia fundamental, el
éxito final en cualquier programa de acondicionamiento
fisico, depende en gran medida de la motivacion. Los
individuos y los equipos que son capaces de mantener
un alto grado de motivacion tienen posibilidades reales
de éxito, en tanto que es casi seguro el fracaso de
quienes carecen de este elemento. La sugerencia de
contactar con otras personas de su ambito y que se
encuentren en similar condicién funcional para
compartir actividades, puede estimular la adherencia
al régimen de ejercicios.

El entrenamiento general que deben emprender todos
los individuos al margen de su profesion, edad y sexo,
debe incluir una gran variedad de elementos que
permitan un desarrollo multilateral del organismo
entrenado.®!°

Funciones que es necesario activar con el entrenamiento
fisico:

— El entrenamiento de la funcién de transporte de
oxigeno para mejorar la resistencia general, tanto a
nivel central como periférico.

— Elmejoramiento de la fuerza muscular, incluyendo
los musculos abdominales y respiratorios.

— Mejorar la movilidad de las articulaciones y el me-
tabolismo del cartilago articular.

— Eldesarrollo de una mejor coordinacion.

CONCEPTOS RELACIONADOS
CON EL ENTRENAMIENTO FISICO

Cuando nos referimos al entrenamiento fisico, es
necesario tener bien claros algunos conceptos:

1. Actividad fisica: cualquier movimiento corporal
producido por los misculos esqueléticos que tiene
como resultado un gasto de energia.

2. Ejercicio fisico: el concepto es igual al anterior,
pero se le afiade que son movimientos corporales
planificados, estructurados y repetitivos, cuyo ob-
jetivo basico es mejorar los componentes de la
forma ffsica.

3. Forma fisica: es la capacidad de llevar a cabo las
tareas diarias con vigor y viveza, sin fatiga indebi-
da y con energia suficiente para gozar de las
actividades de recreo y hacer frente a las emer-
gencias imprevistas que se presentan.
Componentes de la forma fisica:

a) Relacionados con la salud:
Resistencia cardiorrespiratoria.
Resistencia muscular.
Composicion corporal.

— Fuerza muscular.

Flexibilidad.

b) Relacionados con la aptitud atlética:

Agilidad.

Equilibrio.

Coordinacioén.

Velocidad.

Tiempo de reaccion.

4. Carga fisica: es la actividad que realiza el sujeto

y tiene cuatro componentes fundamentales:

a) Volumen: cualquier actividad fisica pondera-
ble objetivamente que conlleve un gasto energé-
tico.

b) Intensidad: es el grado de concentracién y difi-
cultad de un ejercicio en la unidad de tiempo.

¢) Frecuencia: es la cantidad de sesiones de en-
trenamiento por dia, semanas, meses, entre
otros.
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d) Duracién: es el tiempo que dura cada sesion

(minutos, horas).
5. Carga biolégica: se puede valorar por:

a) Trabajo del aparato cardiovascular.

b) Trabajo del aparato respiratorio.

¢) Sustancias que se degradan.

d) Nivel de 4cido lactico en sangre.

e) pH de la sangre.

CLASIFICACION DE LOS EJERCICIOS
FISICOS

Para poder disefiar convenientemente programas de
actividad fisica, quien lo vaya a efectuar tiene que tener
conocimientos acerca de los tipos de ejercicios fisicos
existentes. Para su mejor estudio estos se clasifican
de la siguiente forma:
1. Segtn el volumen de la masa muscular que parti-
cipaen la actividad: locales, regionales y globales.
2. Segun el tipo de contraccién muscular que predo-
mine: estdticos y dindmicos.
3. Segin la fuerza y potencia de la contraccién muscu-
lar: ejercicios de fuerza, ejercicios de fuerza- velocidad
y ejercicios de resistencia.
4. De acuerdo con el sustrato energético utilizado:
ejercicios aerdbicos y anaerébicos.

Analizaremos los grupos 2y 4 yaqueel 1 yel 3 se
explican por s mismos.

Ejercicio estatico

También conocido como isométrico, se produce cuando
la contraccién muscular no provoca cambios de longitud
en el esqueleto axial y por ende del musculo, por tanto
la fuerza muscular no se traduce en movimiento.

Ejercicio dinamico

También conocido como isotdnico, se caracteriza
porque la fuerza muscular provoca un cambio de la
longitud muscular con variacion del esqueleto axial.
Este movimiento puede ser de acortamiento de la
longitud del musculo (contraccién muscular
concéntrica) o de alargamiento (contraccion muscular
excéntrica). Se caracteriza por ser repetitivo y ritmico.
En sentido general, los ejercicios estaticos se realizan
fundamentalmente para aumentar la fuerza muscular
y los dindmicos para mejorar el estado fisico general
de la persona y su componente cardiorrespiratorio.
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Ejercicios aerébicos

Son ejercicios dindmicos, de baja intensidad, en el cual
participan grandes grupos musculares y prolongados
en el tiempo. Representa el tipo de ejercicio recomen-
dado en los programas de rehabilitacion cardiovascular
y los programas de promocidn de salud para mantener
una buena condicién fisica sin llegar al deporte compe-
titivo. Como sustrato energético utiliza el oxigeno, de
ahi su nombre de aerdbico. Utiliza la glucosa como
fuente de energia y se obtiene agua y diéxido de
carbono como productos finales del metabolismo. Sus
principales exponentes son los esquemas de marcha,
trote, ciclismo, natacién no competitiva, danza aerébica,
entre otros.

Ejercicios anaerobicos

Pueden ser ejercicios estdticos o dindmicos. En el
ultimo caso deben ser de alta intensidad. Son
representativos del deporte competitivo. Su sustrato
energético es la glucolisis anaerébica sin participacion
del oxigeno y, ademds, la utilizacién de compuestos
fosfomacroenergéticos cuyos principales exponentes
son al adenosin trifosfato (ATP) y el creatin fosfato
(CP). En la glucolisis se degrada el glucégeno y se
obtiene como producto final del metabolismo el dcido
lactico, metabolito que precipita la fatiga muscular, por
lo cual este tipo de ejercicios no pueden desarrollarse
durante mucho tiempo. Los procesos metabdlicos
anaerdbicos que producen energia, desempefian un
papel creciente a medida que aumenta la intensidad de
la carga de trabajo, por ejemplo, en el levantamiento
de pesas.

Describiremos cuatro situaciones para ejemplificar lo
dicho:

1. Durante el ejercicio liviano, la reserva de oxigeno
en el midsculo, mas el oxigeno suministrado a me-
dida que la respiracién y la circulacion se adaptan
al trabajo, proveeran por completo las necesida-
des de oxigeno. La mayor parte de las ocupaciones
diarias comunes pertenecen a esta categoria de
trabajo.

2. Durante un ejercicio de intensidad moderada, los
procesos anaerdbicos contribuyen a la produccién
de energia al comienzo del ejercicio, hasta que la
oxidacién aerdbica se pueda hacer cargo de la si-
tuacion y satisfacer completamente el requeri-
miento de energia. Cualquier dcido lactico produ-
cido se difunde en la sangre. A medida que se



desarrolla el trabajo, la concentracién de lactato
en sangre disminuye de nuevo hasta el nivel de
reposo.

3. Durante un ejercicio mds intenso, la produccién de
acido lactico, y en consecuencia el ascenso en la
concentracion sanguinea de lactato serd mayor y
permanecera a nivel elevado durante todo el pe-
riodo de trabajo. El tiempo en que se pueda
aguantar la carga de trabajo, dependerd, en cierta
medida, de la motivacién del sujeto.

4. Durante un ejercicio muy intenso, existe un déficit
de oxigeno que crece en forma continua y un au-
mento en el contenido de lactato de la sangre a
causa del metabolismo predominantemente
anaerdbico. Como regla general no se puede pro-
seguir el trabajo durante mas de unos minutos, pues
los musculos del sujeto ya no pueden funcionar.!-'

EFECTOS AGUDOS DEL EJERCICIO
FISICO

Cambios musculares

El aumento en las necesidades metabdlicas de los
musculos en movimiento origina cambios significativos
anivel cardiaco, respiratorio y vascular con importan-
tes modificaciones en la irrigacién de los distintos
aparatos y sistemas del organismo.

Las resistencias vasculares de los musculos estriados
en reposo estan elevadas como consecuencia de la
vasoconstriccion arteriocapilar ligada a la accién de la
noradrenalina sobre los alfareceptores de las paredes
vasculares.!® Se trata de un fendmeno de autorregu-
lacion local denominado “tono basal”, que tiene una
importancia vital, ya que si la musculatura de estos
vasos cesara espontineamente en su contraccion, la
resistencia periférica y la presion arterial descenderian
peligrosamente y originarian hipotension ortostatica.

En el mdsculo en movimiento se produce una
importante vasodilatacién, de modo que el flujo
sanguineo puede aumentar hasta 15 veces!* como
consecuencia de la disminucién de la resistencia
intrinseca del sistema arterial que irriga la zona, dando
lugar a un mayor aporte de oxigeno y de sustancias
metabdlicas al misculo en movimiento.

El descenso de las resistencias arteriales esta directa-
mente relacionado con la intensidad de trabajo y, por
tanto, con el consumo de oxigeno,'>!¢ pero las causas

que dan lugar a estos fenémenos no son del todo
conocidas.!7!8

Factores locales que se invocan en la disminucién de
la resistencia intrinseca del sistema arterial:

— Mayor concentracién de potasio.

— Hipoxia.

— Aumento de lactatos.

— Mayor osmolaridad.

— Elevacion de fosfatos inorganicos.

— Liberacién de ATP.

— Productos del desdoblamiento nucleétido.

La vasodilatacion arteriovenosa local al inicio del
ejercicio originaria una caida drastica de la tensién
arterial, si no existieran otros mecanismos compen-
satorios."”

Cambios a nivel periférico

Son secundarios a la estimulacién simpética y originan
contraccién de los vasos de resistencia y capacitancia.
Esta intensa estimulacion adrenérgica expelera el 40 %
de la sangre contenida en los vasos de capacitancia,®
dando como resultado la elevacion de la presion venosa
periférica con aumento en el gradiente de presion entre
el sistema venoso y la auricula derecha y un mayor
retorno al corazén.”!

Una reaccion compensadora fundamental se produce
en el area espldcnica durante el ejercicio. El flujo
sanguineo al rifién, higado, bazo y sobre todo al intestino
disminuye marcadamente con el esfuerzo, debido a la
vasocontriccion mediatizada por el sistema nervioso
simpéatico.?* E1 aumento de la resistencia y la
disminucién del volumen sanguineo en estos 6rganos
es proporcional al nivel de esfuerzo y a las necesidades
metabdlicas del misculo en movimiento.*

Cambios cutaneos

Cuando el esfuerzo es intenso o se mantiene por largo
tiempo, se ponen en marcha otras adaptaciones con el
fin de eliminar el calor producido durante el trabajo
muscular. Los centros termorreguladores efectian una
vasodilatacion simpética del sistema venoso cutdneo,
al tiempo que aumentan los impulsos vasocontrictores
a nivel visceral. El volumen sanguineo se transfiere
desde los rifiones, intestino e higado hacia la piel, con
mayor eliminacién de calor sin modificar el flujo
sanguineo hacia los mudsculos en actividad.

13



Se ha encontrado una relacién inversa entre el flujo
cuténeo y el del muisculo en movimiento cuando el gasto
cardiaco estd cercano al maximo. La temperatura
ambiente influye significativamente, como se muestra
por el hecho de que la mayoria de los récord en
distancias largas se consiguen a temperaturas cercanas
alos 5 °C. En ambientes més calidos es necesario una
mayor desviacion de la sangre hacia la piel, con finalidad
refrigerante, produciéndose un “robo” de la circulacién
de los misculos activos.*

Efectos cardiacos

Son funcién del aumento del retorno venoso y del
incremento en la actividad del sistema nervioso
simpético. El mayor retorno, como consecuencia de
los mecanismos ya apuntados y facilitado por el
aumento de la presion intrabdominal, secundaria a la
contraccion de la musculatura de esta cavidad,>-°
origina un mayor llenado diastdlico ventricular y como
resultado un aumento del gasto por latido por la ley de
Frank Starling. Este mecanismo es el responsable del
incremento en el gasto cardiaco al inicio del ejercicio.

La estimulacién simpatica mejora la eficacia del
corazén como bomba mediante dos mecanismos:
aumento de la frecuencia sinosal y mejora de la
contractilidad miocardica.

La perfusién miocardica estd en funcién de los
requerimientos locales de oxigeno, mediante una
vasodilatacién controlada metabolicamente.?’

Cambios respiratorios

El ejercicio aumenta considerablemente la absorcion
de oxigeno y la eliminacién de diéxido de carbono, lo
que se consigue con una mayor ventilacion, existiendo
una relacién muy directa en los sujetos normales entre
esta y el consumo de oxigeno.

El incremento ventilatorio se consigue con aumento de
la frecuencia respiratoria y del volumen corriente,
funcién esta dltima de los volimenes inspiratorio y
espiratorio de reserva. La capacidad vital no sufre
modificaciones.”

El espacio muerto anatémico puede aumentar por
dilatacion pulmonar hasta valores de 230 cc.”® El
espacio muerto fisioldgico (zonas perfundidas no
ventiladas y ventiladas no perfundidas o en paralelo)
disminuye con el esfuerzo, como consecuencia de una
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mejor reparticion de la ventilacion y de la perfusion en
el parénquima pulmonar y por la apertura de bronquiolos
como respuesta a la adrenalina circulante.*® Como
consecuencia de todo ello se origina un incremento de
la relacion ventilacién alveolar/ventilacién global que
favorece los cambios alveolocapilares.

La presion parcial de diéxido de carbono se modifica
muy poco con los esfuerzos ligeros, pero puede
disminuir de manera importante con los intensos (en
ocasiones desde 30-40 mmHg a menos de 30 mmHg).
Ocurre lo inverso con la presion parcial de oxigeno.?!
Estos cambios aumentan el gradiente alveolo capilar
de oxigeno y capiloalveolar de diéxido de carbono,
mejorando la hematosis de forma secundaria al
incremento de la ventilacién y la supresion de espacios
muertos.

Durante el ejercicio existe una triple respuesta. Al inicio
hay una importante vasodilatacién de los misculos en
movimiento por fendmenos locales, se produciria
entonces una caida tensional, si no fuera por la puesta
en marcha del sistema nervioso simpdtico, con aumento
de las catecolaminas circulantes que dan lugar a
vasoconstriccion de la red arteriovenosa esplacnica y
de la musculatura en reposo con mayor retorno al
corazon.

La redistribucién sanguinea, el mecanismo de Frank
Starling y el aumento de la frecuencia y de la
contractilidad cardiaca, secundaria a la hipersecrecion
aminérgica, aumentaran el gasto cardiaco y manten-
drén la presién de perfusion sistémica.

Si el ejercicio es prolongado, es necesario eliminar el
calor producido durante el mismo. Ello se logra mediante
una vasodilatacién cutinea secundaria a un “efecto
simpatico de regulacion”, originado en los centros
termorreguladores que produce, a su vez, modifica-
ciones vasculares en los muisculos y en el area
espléacnica.

EFECTOS CRONICOS DEL EJERCICIO
FISICO

El entrenamiento fisico realizado sistemdticamente a
niveles submaximos provoca los siguientes efectos
sobre el organismo:
1. Aumento del consumo maximo de oxigeno.
2. A nivel muscular:
a) Aumento en el nimero y tamafio de las
mitocondrias.



b) Mayor contenido en mioglobina.
¢) Mayor contenido en enzimas oxidativas.
d) Energia preferentemente a través de los aci-
dos grasos.
3. A nivel cardiovascular:
a) Menor frecuencia cardiaca y tension arterial
(reposo y esfuerzos submaximos).
b) Aumento en el umbral de angina.
¢) Incremento en la circulacién colateral.
4. A nivel hematico:
a) Descenso en el colesterol total, c-LDL y
triglicéridos.
b) Aumento del c-HDL.
c) Mejor control de la glucemia en los diabéticos.
d) Disminucién de la agregabilidad plaquetaria.
e) Aumento en la actividad fibrinolitica.
5. A nivel respiratorio:
a) Disminucién del trabajo respiratorio.
b) Mejor cinética diafragmatica.
6. A nivel psicoldgico:
a) Disminuye la ansiedad y la depresion.
b) Aumenta la autoconfianza y los deseos de vi-
Vir.
7. Otros efectos.
a) Aumenta:
— Funcién tiroidea.
Hormona del crecimiento.
Tolerancia al estrés.
Nimero de hematies.
Volumen sanguineo.
b) Disminuye:
— Obesidad.
Incidencia de arritmias.
Hipersecrecién neurohormonal.
Hipersecrecion catecolaminica.

ADAPTACIONES CARDIOVASCULARES
ALENTRENAMIENTO AEROBICO

Frecuencia cardiaca y volumen sistolico

El entrenamiento aerébico a largo plazo produce una
bradicardia sinusal que en reposo es aproximadamente
de 15 a 20 latidos menos que en personas que no han
realizado entrenamiento.*?** Esto se debe a la actividad
nerviosa autonémica;* es muy probable que en
condiciones de reposo la bradicardia se deba a un
predominio de la actividad parasimpatica con reduccién
de la actividad simpatica.*

Este tipo de entrenamiento disminuye la frecuencia
cardiaca para una determinada carga submaxima.*®

Las respuestas periféricas al entrenamiento también
son importantes, se ha demostrado que la disminucién
de la frecuencia cardiaca para una determinada carga
de trabajo solo ocurre cuando se utilizan los misculos
entrenados.’’

La frecuencia cardiaca mixima de una persona se
calcula groseramente con la férmula: FC =220 — Edad,
puede ser reducida con el entrenamiento aerébico y
esto se ha atribuido a:*

— Cambios en el control autonémico.

— Incremento del volumen sistdlico.

— Disminucién de las catecolaminas circulantes.

El volumen sistdlico se incrementa en el entrenamiento.
Se han demostrado cifras de volumen sistélico en el
maximo consumo de oxigeno de 189, 148 y 122 ml en
atletas elites, atletas menos entrenados y personas no
entrenadas, respectivamente.*

Consumo de oxigeno, gasto cardiaco
y diferencia arterio-venosa de oxigeno

El entrenamiento aerdbico aumenta la capacidad
maxima de trabajo, la cual habitualmente se expresa
como consumo maximo de oxigeno (VO2Mix).*

El VO2Mix es una funcion del gasto cardiaco por
la diferencia arteriovenosa de oxigeno. El oxigeno
como combustible, es acarreado por la circulacién a
los sitios de su empleo. La mayor o menor capacidad
de las células musculares para extraer el oxigeno
de la sangre y la velocidad con que la misma discurra
por las regiones donde él se entrega, definen el
VO2Maix, el cual estd representado por la ecuacién
de Fick:*!

VO2Miax = FC - VS (CAO2 - CVO2)
Donde:

FC: frecuencia cardiaca.

VS: volumen sist6lico.

CAQ2: concentracion arterial de oxigeno.
CVO2: concentracion venosa de oxigeno.

Este VO2Max es considerado internacionalmente
como el indicador por excelencia de la capacidad fisica
de trabajo o capacidad funcional aerébica, que tiene
valores aproximados de 3 1/min (45 ml/kg/min cuando
se expresa relativo al peso corporal) en el adulto
masculino joven, y puede llegar en atletas elites
entrenados en deportes de largo aliento, cifras que
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pueden alcanzar valores tan altos como 6 1/min o su
equivalente de 80 ml de O /kg/min. En la mujer es
aproximadamente 10 % menor que en el hombre, debido
a la predominancia en la misma de la grasa corporal
con disminucién de la masa muscular con respecto al
hombre y ademas por las cifras de hemoglobina
sanguinea mas bajas.

El VO2Max varia con la edad, aumenta en la
adolescencia, alcanza su maximo valor alrededor de
los 20 afios, se estabiliza entre los 20 y los 30 y decrece
un 1 % anual hasta los 60 afios que es un 70 % del
observado en el adulto joven. Esta regresion puede
retardarse mediante un entrenamiento regular o una
vida muy activa.**

El volumen sistélico es mayor en atletas entrenados al
nivel del VO2Max, pero la frecuencia cardiaca no se
incrementa, por tanto, el aumento del gasto cardiaco
esta dado por el aumento del volumen sistdlico. Valores
muy altos de gasto cardiaco se han reportado en
corredores de distancia bien entrenados: 36 I/min como
promedio en siete atletas con un méximo valor de
42,3 1/min, mientras que en hombres no entrenados el
valor promedio fue de 22,3 1/min.*

En sujetos con enfermedad cardiovascular, cuyo gasto
puede ser incrementado solo de forma minima con el
entrenamiento, el incremento en la extraccion de
oxigeno por los tejidos es el principal responsable del
aumento en la utilizacién de oxigeno y en la maxima
capacidad de trabajo. Los mecanismos por incrementar
la extraccién de oxigeno por los tejidos son principal-
mente la redistribucion del flujo sanguineo, asi como
un aumento en la extracciéon de oxigeno por los
musculos activos.*

Presion arterial

Cuando el ejercicio comienza se incrementa el retorno
venoso, lo cual aumenta el gasto cardiaco. Al mismo
tiempo, los musculos que se ejercitan experimentan una
disminucién de su resistencia vascular y el resultado
neto es una disminucioén inicial de la tensién arterial.
Se produce también una activacién del sistema
simpadtico y una disminucién del tono parasimpatico. El
resultado es un aumento de la frecuencia cardiaca,
estimulacién miocéardica y vasoconstriccion arterial
esplacnica que tiene por consecuencia un aumento del
gasto cardiaco y en la resistencia vascular periférica.
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El resultado global es que la tension arterial aumenta
ligeramente o no cambia.* Este entrenamiento provoca
efectos agudos y crénicos:

— El efecto agudo: estd dado por una sesion de en-
trenamiento: disminuye la tensién sistélica de
10-12 mmHg y la diastdlica de 5-7 mmHg. Este
efecto desaparece en poco tiempo.

— El efecto crénico: esta dado por la acumulacién
del efecto de las sesiones de entrenamiento, pro-
duciendo reducciones mantenidas de la tensién
arterial. Algunos plantean que este efecto se lo-
gra después de cuatro a seis semanas, otros
reportan que en dos a tres meses. En nuestro ser-
vicio hemos encontrado resultados después de dos
semanas de entrenamiento. En lo que todos estdn
de acuerdo, es que cuando se abandona el entre-
namiento, las cifras regresan a los valores iniciales
entre tres y cinco semanas, de lo que se deduce
que una vez iniciado el programa no se debe aban-
donar.

El mecanismo por el cual disminuye la tension arterial
con el ejercicio no es nico, se invocan modificaciones
hemodindmicas por redistribucién del flujo sanguineo
(en reposo solo el 30 % del flujo va a los musculos y
durante el ejercicio aproximadamente el 70 % del
mismo lo hace), disminucién del gasto cardiaco y la
resistencia periférica, disminucién en la secrecion de
catecolaminas y otros factores consustanciales de la
actividad fisica como es la reducciéon de peso, la
restriccién del ingreso de sal y el abandono del alcohol
y el tabaco, entre otros.*#8

Contractilidad miocardica y perfusion
sanguinea

El entrenamiento aerdbico en el hombre aumenta la
contractilidad miocardica, se incrementa la actividad
ATPasa miosinica, lo cual implica un aumento de la
contractilidad, lo cual es la base para algunas adapta-
ciones hemodindmicas.®

Este tipo de entrenamiento también mejora la
perfusién miocédrdica. Por autopsias, asi como por
estudios realizados en animales, se ha demostrado que
los sujetos entrenados tienen una mayor area de
seccidn transversal de los vasos coronarios, asi como
de los capilares miocéardicos.”®*' Se ha encontrado
un aumento significativo de la circulacién colateral
después del estrechamiento de la circunfleja sola-



mente en animales que han sido sometidos a
entrenamiento aerdbico.>

Consumo de oxigeno miocardico

Depende de varios factores:
— Requerimientos locales de oxigeno.
— Actividad eléctrica.
— Trabajo interno (tension arterial por frecuencia
cardiaca).
— Trabajo externo (carga por acortamiento).
— Estado contractil.

Los dos primeros aspectos son tan insignificantes que
no se toman en cuenta.” El consumo de oxigeno del
trabajo interno es el doble del externo y ambos
dependen del estado contrictil del miocardio. Los
principales usuarios del oxigeno miocardico son la
tension arterial, la frecuencia cardiaca y el estado
contractil. El doble producto (tension arterial sistélica
pico por frecuencia cardiaca), el triple producto (tensién
arterial sistolica pico por frecuencia cardiaca por tiempo
de eyeccion) y el indice de tiempo de tension (drea por
debajo de la curva de tensidn ventricular o adrtica
durante la sistole por frecuencia cardiaca) constituyen
métodos para evaluar el consumo de oxigeno
miocérdico. En la practica médica diaria, el usado de
forma mayoritaria es el doble producto por la facilidad
de su calculo.”

El ejercicio aerébico ha demostrado, utilizando los
indices anteriormente descritos que, disminuye
significativamente el consumo de oxigeno miocérdico
(MVO2) tanto en reposo como en todos los niveles de
ejercicio, obteniéndose la mayor disminucién en los
ejercicios de moderada intensidad.

PRINCIPIOS GENERALES
DELENTRENAMIENTO DEPORTIVO

La metodologia del entrenamiento deportivo ha definido
varios principios, pero a nuestro juicio los dos principios
fundamentales que nunca deben ser violados son los
siguientes:
1. Principio de la individualidad que comprende:

a) Sexoy edad.

b) Antecedentes de practica deportiva.

c) Estado cardiovascular y respiratorio.

d) Condiciones de alimentacién, descanso, entre
otros.

e) Nivel educacional e intelectual.

f) Objetivos a alcanzar.

2. Principio del aumento progresivo de las cargas fi-
sicas: se refiere a que a medida que el sujeto va
mejorando su condicién fisica mediante el entre-
namiento, debe aumentar la carga por aumento del
volumen o de la intensidad del ejercicio.
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CAPITULO 3

Inmovilidad. Bases fisiopatoldgicas

El encamamiento, que puede ser originado por multiples
causas, es el grado superior de inmovilidad, pero el
estilo de vida insano como es el sedentarismo,
constituye su grado mas frecuente.

El sedentarismo propio de la mayoria de los habitantes
de los paises desarrollados en la actualidad es, pues,
un fenémeno relativamente reciente, que se inicia con
la revolucién industrial y que obedecié a tres causas
fundamentales. El descenso de las demandas de
energia en la mayoria de los trabajos (soloel 1 % de la
energia usada en la actualidad en los centros laborales
de Estados Unidos, por ejemplo, es de origen humano
contra el 33 % de hace 100 afios); la creciente
disponibilidad de medios de transporte piblico y privado,
y la tendencia creciente a la recreacién pasiva

(television, cine, radio, entre otros) durante el tiempo
de ocio.

El incremento del sedentarismo de la poblacién de los
paises desarrollados ha incrementado la prevalencia
de obesidad en la poblacién y ha dado lugar a una
disminucion de la forma fisica de un importante sector.
Numerosos estudios epidemioldgicos llevados a cabo
en las dltimas cuatro décadas han demostrado los
efectos negativos de la inactividad fisica sobre la salud,
que se convierte en un importante factor de riesgo de
obesidad, hipertension arterial, diabetes mellitus y
enfermedades en general y los beneficiosos efectos
que la practica regular del ejercicio fisico representa
para la salud fisica, mental y social de la poblacién
(figura 3.1).12
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Figura 3.1. Actualidad de los ejercicios fisicos.



Los periodos de encamamiento a largo plazo muchas
veces obedecen a lesiones de la columna vertebral,
que ademads del déficit neurolégico que puede producir,
con frecuencia origina dolor persistente e intenso y si
no se trata de manera adecuada, deformidades éseas.
La mortalidad por lesiones de la médula espinal ha
disminuido a menos del 5 % por las estrategias que se
siguen en la manipulacién de estos pacientes,® de tal
manera que hoy en dia la regla es la supervivencia
prolongada que requiere la necesidad de apoyo médico
y emocional durante el resto de la vida.

El cuidado médico de las lesiones de la médula espinal
es una especialidad en si misma. En el tratamiento
médico destacan los lineamientos de los cuidados de
traumatismos. La fisioterapia tordcica meticulosa y el
aseo pulmonar pueden reducir al minimo las compli-
caciones pulmonares. La estabilidad cardiovascular de
liquidos y electrolitos constituye uno de los principios
basicos del tratamiento, lo cual requiere una atencién
constante. Casi todos los pacientes requieren sondeo
vesical prolongado. Desde el inicio hay que hacer todo
lo posible para evitar la infeccidén. Los pacientes
traumatizados requieren una nutricién intensa para
satisfacer las demandas de la cicatrizacion de heridas
y los esfuerzos de la rehabilitacion.

Casi todos los pacientes con lesion de la médula espinal
requieren una atencion prolongada y los que tienen una
seccion medular completa sufren consecuencias
funcionales y psiquicas por el resto de sus vidas.*

Las complicaciones del reposo prolongado en cama, la
inmovilizacion y la inactividad fisica, las cuales provocan
y son causa comun de disfuncion en diversos aparatos
y sistemas de la economia, han sido contundentemente
demostrados por la investigacion cientifica.>¢ No
obstante esta valoracién que a la luz de los
conocimientos actuales resulta tan comprensible, no
siempre ha sido reconocida como tal. Solo en las dltimas
cuatro décadas los especialistas han tomado conciencia
de los efectos nocivos del reposo en cama y la
inactividad prolongada y los efectos beneficiosos de la
actividad fisica y el ejercicio.

Si bien estas complicaciones no respetan ni edad ni
sexo, las personas cronicamente enfermas, ancianas y
discapacitadas son particularmente susceptibles. El
paciente con una enfermedad neuroldgica preexistente
u otra dolencia crénica, desarrollard las complicaciones,
pero a un ritmo mucho mas acelerado; en la poblacién
que no tiene margen de reserva, estos resultados
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adversos pueden producir pérdidas funcionales
adicionales.’

En un principio, la inmovilidad produce una reduccién
de la capacidad funcional en un solo érgano y mas
tarde afecta multiples 6rganos y sistemas corporales.
La capacidad reducida del sistema musculoesquelético
producird debilidad y atrofia por desuso, que finalmente
conducirdn a una reduccion de la resistencia, desacon-
dicionamiento cardiovascular y osteoporosis.®

El inicio de los viajes espaciales en la década de los 60
se dio nuevos impetus para una mayor investigacion
de los efectos nocivos de la inactividad prolongada. En
la actualidad es comun que se acepte que la inactividad
puede producir una amplia gama de efectos adversos
sobre multiples 6érganos y sistemas.

EFECTOS DEL ENCAMAMIENTO
SOBRE ORGANOS Y SISTEMAS

1. A nivel musculoesquelético: se produce debili-
dad muscular, atrofia, contracturas, inmovilidad,
artropatia degenerativa y osteoporosis (figura 3.2).°

Figura 3.2 El hueso de la derecha que forma parte de una vértebra
lumbar tiene osteoporosis y es mucho mds delgado y poroso que
el hueso sano de la izquierda.

2. A nivel cardiovascular: desacondicionamiento
cardiovascular, hipotensién postural y fenémenos
tromboembdlicos. !

3. A nivel respiratorio: disfuncién ventilatoria, in-
fecciones respiratorias superiores y neumonia
hipostética."?

4. A nivel metabolico: cambios en el metabolismo
de andrégenos, hormona de crecimiento,
paratiroidea, insulina, electrolitos, proteinas e
hidratos de carbono.'*!*



5. A nivel genitourinario: estasis, infecciones del
tractus urinario y calculos.!>!6

6. A nivel gastrointestinal: constipacion, pérdida de
apetito y de peso.'”!8

7. A nivel del sistema nervioso: privacion sensitiva,
ansiedad, depresion, confusion, disfuncidn intelec-
tual, falta de coordinacién y pérdida del control
motor.'?%.

8. A nivel cutdneo: tlceras por decibito.?!

FISIOPATOLOGIA

DE LAS COMPLICACIONES

MAS RELEVANTES Y MEDIDAS
QUE PUEDEN CONTRARRESTAR
SUNOCIVIDAD

Debilidad y atrofia por desuso

La inactividad va desencadenando una pérdida
progresiva de la fuerza muscular. Con el reposo
prolongado en cama el musculo perdera del 10 % al
15 % de la fuerza por semana y 50 % en tres a cinco
semanas. Se han reportado pérdidas del 50 % de la
masa muscular en dos meses de inactividad fisica.?

En los sujetos de la tercera edad se observa también
una reduccién importante de la fuerza y de la masa
muscular, sin embargo, estos cambios biol6gicos pueden
deberse mds a la inactividad que al propio proceso de
envejecimiento, ya que es posible encontrar cambios
similares en el desuso como resultado de la inmo-
vilizacién.?*

Los cambios histoldgicos observados en el miisculo por
microscopia electrénica después de seis semanas de
inmovilizacién son la degeneracion de las fibras y una
proporcién aumentada de grasa y tejido fibroso.?

Los primeros musculos que se vuelven débiles y
atréficos son los de las extremidades inferiores y del
tronco que se utilizan para resistir la gravedad. La
debilidad del cuadriceps, de los gliteos y de los
musculos extensores del tronco afecta particularmente
el ascenso de escaleras y la deambulacién prolongada.
La dificultad para realizar actividades de la vida diaria
y la mala tolerancia al trabajo pueden ser resultado de
la debilidad muscular generalizada. Otras conse-
cuencias comunes son dolor muscular, dolor lumbar,
inestabilidad de la marcha y caidas.?¢%

El reposo en cama se asocia a un estado catabdlico
que ocasiona un aumento en la excrecion de nitrégeno
por la orina. El desencadenamiento para este balance
negativo de nitrégeno sigue siendo desconocido; se ha
implicado una degradacién de las proteinas musculares
y una sintesis reducida de proteinas contrictiles.
Recientemente se ha observado una evidencia de
enzimas proteoliticas activadas por el calcio, localizadas
en el sarcolema. Otras teorias para la atrofia y la
degeneracién muscular han incluido alteraciones en la
influencia de los factores de crecimiento, por ejemplo,
fibroblasto o factor de crecimiento epidérmico) o una
reduccion en los sitios de unién del sarcolema.??

Medidas a tomar

El ejercicio fisico es el estimulo fisiol6gico especifico
que puede aumentar la capacidad funcional y revertir
la atrofia por desuso y la debilidad muscular si se utilizan
la intensidad, frecuencia y duracién apropiada.*®3!' La
debilidad y atrofia por desuso se tratan mas eficazmente
con prevencion. La movilizacién temprana, los ejercicios
terapéuticos y el entrenamiento funcional son los
métodos maés sencillos y eficaces de prevencion. Las
contracciones isométricas de un musculo entre el 30 %
y el 50 % de la fuerza maxima, unido a la estimulacién
eléctrica de grupos musculares inmovilizados,
conservan la fuerza muscular y acortan el periodo de
rehabilitacion después de la inmovilizacion.*

Contracturas

Es la falta de amplitud del movimiento pasivo completo
a partir de limitaciones articulares, musculares o de
los tejidos blandos. Pueden clasificarse de acuerdo a
la localizacién del dafio en:

1. Miégenas: por lesiones intrinsecas: traumatismo,
inflamacién y degeneracion o por factores extrin-
secos: espasticidad, pardlisis flaccida y posicional
0 mecdnica.**

2. Artrogénicas: por dafio en el cartilago: trauma,
infeccién, inflamacién, inmovilizacién, por fibrosis
capsular y por dolor y falta de movilidad de los
tejidos blandos o ligamentos articulares.?>-%

3. Trastornos de tejidos blandos: fibrosis cutanea,
subcutdneas (quemaduras), traumatismos e infla-
macién del tendén, aponeurosis y calcificaciones.

Las mi6genas y del tejido blando se asocian mas a
menudo con inmovilidad. Si bien otros trastornos
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predisponen al paciente a la contractura, el factor
causal tnico mas frecuente es la ausencia de
movilizacién de la articulacién y el agregado de
contractura en cualquier articulacién reducird la
movilidad y la capacidad para realizar actividades de
la vida diaria, especialmente en personas con trastornos
neuromusculares discapacitantes.®’

Es importante determinar qué estructuras en la
articulacién, el musculo o el tejido blando estin
contraidos y que mecanismos subyacentes de forma
tal desempefian un papel en el desarrollo de la
contractura, de forma tal que se puede dirigir apro-
piadamente el tratamiento.

Otra causa de contractura lo constituye la osificacién
heterotrépica que provoca acortamiento muscular y es
el resultado de la metaplasia de coldgeno a hueso. Se
observa en lesiones de la médula espinal y otras
estructuras del sistema nervioso central o después de
cirugia de cadera.®® La causa se desconoce, sin
embargo, una alteracion local en el metabolismo o el
flujo sanguineo (estasis) junto con la alteracién
sistemdtica en el metabolismo del calcio ocasionada
por lainmovilidad, se consideran factores contribuyen-
tes. No tiene un tratamiento efectivo, pero se acepta
que el mantenimiento agresivo de la amplitud del
movimiento es el producto del tratamiento preventivo.*

Prevencion de las contracturas musculares

Los ejercicios de flexibilidad realizados tres veces por
semana durante 10-15 min en individuos sanos pero
inactivos son suficientes para mantener la longitud
optima de reposo de los musculos. La amplitud del
movimiento activo con estiramiento terminal debe
dirigirse al musculo de las articulaciones si el objetivo
es un mantenimiento efectivo del movimiento articular
completo. Para las contracturas musculares leves la
amplitud del movimiento pasivo con estiramiento terminal
sostenido es efectiva si se aplica durante 20 o 30 min
dos veces al dia.

En las contracturas graves se requiere un estiramiento
prolongado, aplicado de forma continua como minimo
durante 20 o 30 min que se suele acompaifiar de calor,
el cual se aplica a la masa muscular o a la unién
musculotendinosa. Se recomienda el ultrasonido como
modalidad de calentamiento profundo para las
contracturas estructurales (intrinsecas). Esto eleva la
temperatura muscular hasta 40-43 °C, lo que influira
sobre las propiedades viscosas del tejido conectivo y
optimizara el efecto del estiramiento.* Siempre que el
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musculo se estire, se deben estabilizar bien las partes
proximales del cuerpo.

La colocacién de férulas dindmicas o yesos seriados
es un enfoque que puede utilizarse si el estiramiento
pasivo prolongado no produce los resultados deseados.
El yeso se aplica inmediatamente después del
estiramiento pasivo para obtener los mejores efectos
posibles. La reaplicacién del yeso por lo comin se
efectda cada tres o cuatro dias luego del estiramiento
y cambio de posicién. Los yesos seriados suelen
utilizarse en la contractura plantal y en la flexién de
rodilla grave, para las articulaciones mas pequefias de
las manos y los codos estd indicada la colocacién de
férulas dindmicas que permitan el uso funcional del
miembro mientras se aplica el estiramiento.

Prevencion de contracturas articulares
y restablecimiento del movimiento articular

Se utilizan dos principios basicos:
1. Posicion 6ptima de la articulacién afectada.
2. Movilizacién articular temprana.

Si se presenta una contractura, la extremidad
inmovilizada debe ser colocada en una posicién que
permita mantener el estiramiento fisiolégico 6ptimo.
Actualmente se aplica un tratamiento mas agresivo de
la movilizacién para prevenir las contracturas en
articulaciones infectadas u operadas.

El enfoque de movimiento pasivo continuo utiliza
dispositivos concebidos especificamente para diferentes
articulaciones con el objetivo de proporcionar un
movimiento continuo a la articulacién inmediatamente
después de la cirugia articular o durante la infeccién.*!

El principio bdsico del enfoque es brindar un
movimiento pasivo indoloro a la articulacién afectada
sin el uso de musculos, con el fin de prevenir la
compresion del cartilago durante las contracturas
musculares fuertes.

Efecto de la inmovilizacion
sobre el desarrollo de artropatia
degenerativa

La inmovilizacidn articular en una posicion fija, produce
una compresion prolongada de los sitios de contacto
del cartilago y su degeneracion. Esto conduce a una
reduccién del contenido de agua del cartilago, a una
disminucion del contenido de hialuronato y coinditrin-



sulfato y una pérdida de las hexaminas del tejido
periarticular. En las contracturas artrogénicas crénicas
la proliferacién de tejido conectivo periarticular e
intracapsular ocurre junto con el adelgazamiento del
cartilago, ingurgitacion vascular y resorcion del hueso
trabecular.”

EFECTO DE LA INMOVILIZACION
SOBRE EL DESARROLLO
DE OSTEOPENIA E HIPERCALCEMIA

Si bien el fenémeno de la pérdida 6sea durante los
periodos prolongados de inmovilizacién es bien conocido,
amenudo es clinicamente silencioso durante afios. Las
radiografias habituales no revelan la presencia de
osteoporosis hasta que se produce una pérdida del 40 %
de la densidad 6sea total.**

Las enfermedades neurolégicas acompafiadas por
pardlisis como las lesiones medulares, la inmovilizacién
y lareduccion de la actividad fisica tienen numerosos
efectos negativos en el esqueleto y uno de los princi-
pales es la pérdida de masa 6sea denominada osteo-
porosis* que en etapas avanzadas produce fracturas
Oseas espontaneas, este problema debe considerarse
cuando se proyecte un programa de ejercicios fisicos
para estas personas.

Aparece la hipercalcemia sintoméatica aproxima-
damente cuatro semanas después del inicio del reposo
en cama. Los primeros sintomas incluyen anorexia,
dolor abdominal, constipacién, nduseas y vomitos. Los
signos neuroldgicos positivos son debilidad, hipotonia,
labilidad emocional, estupor y finalmente coma. La
hipertension severa también puede acompafiar a este
sindrome.** Se debe considerar el diagnéstico frente
al decubito prolongado de un nifio o un adulto joven
con una fractura, el laboratorio muestra niveles
elevados de calcio en sangre y orina, una relacién de
calcio-creatinina mayor de 0,4 en una muestra de orina
de 24 h, paratohormona normal y aumento en los niveles
urinarios de hidroxiprolina. Los niveles séricos de
fosfatasa alcalina, fosfato, creatinina y nitrégeno ureico
generalmente son normales.*®

La ley de Wolff establece que la morfologia y la
densidad 6seas dependen de las fuerzas que actian
sobre el hueso.*’ Las fuerzas normales estan interrum-
pidas durante la inmovilizacién y en las situaciones sin
apoyo de peso. Esta reduccién del mecanismo de estrés

sobre el hueso, inhibe la accién osteobldstica que
interfiere en la formacién del hueso y acelera los
procesos osteoclasticos que median la reabsorcion del
hueso, lo cual lleva a osteoporosis por desuso. Debe
ser aplicada fisioterapia con ejercicios y estimulacién
eléctrica para la prevencion de la osteoporosis por
desuso,® lo cual puede incrementar la frecuencia de
fracturas dseas en estos pacientes.*

En general la concentracion sérica total de calcio se
mantiene normal al igual que la fosfatemia.’® Sin
embargo, el calcio, el fésforo y la hidroxiprolina
urinarias estdn significativamente aumentadas, lo que
ocasiona un balance negativo de minerales. La
excrecion urinaria de calcio es maxima hacia las siete
semanas de inmovilizacién. Durante un periodo de 30 a
36 semanas de reposo en cama se estima que se pierde
un 4,2 % del calcio corporal total.”!

EFECTO DE LA INMOVILIZACION
SOBRE EL SISTEMA CARDIOVASCULAR

Como consecuencia de la inmovilizacion se producen
en el sistema cardiovascular cuatro importantes
manifestaciones adversas:

1. Fendmenos hemodindmicos por redistribucion de

los liquidos corporales.

2. Hipotension postural.

3 Desacondicionamiento cardiovascular.

4. Fenémenos tromboembdlicos.

Cuando un sujeto asume la posicién de dectbito supino,
de 500-700 ml de sangre que normalmente se
encuentran en los miembros inferiores retornan a los
pulmones, lo que aumenta el volumen sanguineo
central. Esto estimula los baroreceptores que inhiben
la liberacién de la hormona antidiurética. Se pueden
producir pérdidas plasméticas de alrededor del 10 %
en una a dos semanas de reposo en cama y al mes
puede acercarse al 20 %.

Esta redistribucién del volumen sanguineo produce una
serie de respuestas cardiovasculares: en primer lugar,
el aumento inicial del volumen sanguineo provoca una
elevacion de la frecuencia cardiaca, del volumen
sistdlico y del volumen minuto,’*>* mas adelante cuando
la respuesta de los barorreceptores desencadena la
inhibicién de la hormona antidiurética, se produce una
reversion de esta respuesta, lo que provoca reduccién
progresiva del volumen sistdlico y del volumen minuto.
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En estos pacientes también se encuentra un hematocrito
elevado a pesar de una pequefia reduccion de la masa
eritrocitaria, pero la reduccién del volumen plasmaético
es mayor, por lo que aumenta la viscosidad sanguinea,
lo cual puede ser uno de los factores que desencadenan
los episodios tromboembdlicos.

Se ha observado también una reduccién importante de
las proteinas plasméticas y del volumen plasmaético, que
se puede minimizar con ejercicios en la cama.

Cuando una persona asume la posicidn erecta se
produce una redistribucion del flujo sanguineo y una
respuesta compensatoria normal de vasoconstriccion,
taquicardia y aumento de la presién arterial. Esta
respuesta puede verse alterada de manera significativa
luego del reposo prolongado en cama.*

La hipotensioén postural es un riesgo habitual de la
inactividad y el reposo en cama prolongado. Como
mecanismo de produccidn se realiza un desplazamiento
excesivo de la sangre de los pulmones y el corazén a
las piernas, se produce una respuesta inadecuada del
sistema adrenérgico simpatico que es incapaz de
mantener una presion sanguinea normal, a lo cual se
suma una actividad simpatica betadrenérgica aumentada
durante el reposo en cama, lo cual contribuye a la
hipotensién postural.

Los sintomas y signos de hipotension postural incluyen
palidez, sudoracidn, vértigos, mareos, disminucién de
la presion sist6lica, aumento de la frecuencia cardiaca
y disminucion de la presién del pulso, ademés, pueden
aparecer desmayos. En pacientes coronarios se puede
desencadenar una angina de pecho por irrigacién
coronaria inadecuada como resultado del llenado
diastélico disminuido. >

En el reposo prolongado se produce un desacondi-
cionamiento cardiovascular, la tolerancia al ejercicio y
la capacidad de trabajo estdn significativamente
reducidas. Se ha demostrado que el consumo maximo
de oxigeno, que es el indicador por excelencia de la
capacidad de trabajo fisica, se correlaciona negativa-
mente con la inactividad fisica. Después de diez dias
de reposo en cama se puede reducir en 5 % aproxima-
damente, mientras que al mes de reposo se acerca al
20 % la pérdida de la capacidad de trabajo.’® La
reduccion de la capacidad funcional musculoes-
quelética, la disminucién en la fuerza y resistencia
muscular, el efecto de bomba reducido de los misculos
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de las extremidades inferiores, el mal retorno venoso y
la actividad metabdlica muscular reducida globalmente
contribuyen a esta intolerancia al trabajo, que se ha
podido comprobar con la realizacién de pruebas
ergométricas.

Varios estudios han demostrado claramente que un
periodo de reposo en cama de apenas tres a cinco dias
conduce a un desentrenamiento cardiovascular.”’

Los fendmenos tromboembdlicos han reducido su
incidencia tras la movilizacién temprana de los pacientes
después de procedimientos quirdrgicos mayores, partos
y traumas importantes. Algunos estudios correlacionan
directamente la frecuencia de trombosis profunda y la
duracién del reposo en cama.®>°

De la triada de Virchow para la trombosis: estasis,
coagulabilidad sanguinea aumentada y dafio de la pared
del vaso sanguineo, dos de estos factores estan influidos
por lainmovilidad prolongada:

1. El estasis del flujo sanguineo en las extremidades
inferiores estd directamente relacionado con el
efecto de bombeo reducido de los musculos de la
pantorrilla.

2. La hipercoagulabilidad es inducida por la reduc-
cién del volumen plasmadtico y la deshidratacion.

Debe sospecharse trombosis venosa profunda cuando
se presente evidencia clinica de edema localizado,
eritema, dolor en las pantorrillas y cordones palpables
en un paciente encamado, ante esta sospecha se debe
realizar ecocardiografia Doppler.

La embolia pulmonar debuta con disnea de aparicién
brusca, taquicardia, taquipnea y soplo cardiaco o frote
pleural. La prevencion de las complicaciones trombo-
embolicas durante la inmovilidad se logra con medidas
farmacoldgicas anticoagulantes y ejercicios activos
intermitentes de los misculos de la pantorrilla, el muslo
y el abdomen.

PRINCIPIOS DE PREVENCION
Y REACONDICIONAMIENTO

Las medidas mas eficaces para prevenir la hipotension
ortostdtica son la movilizacién temprana y los ejercicios
progresivos de estiramiento sobre los principales grupos
musculares (figura 3.3). Se recomienda contracciones
de la musculatura abdominal y de las piernas para



promover el retorno venoso. Si existe edema en
extremidades inferiores se debe usar vendaje o medias
elasticas.

En pacientes con hipotension postural grave y paraplejia
o cuadriplejia, puede ser necesario el uso de una cama
inclinada para restablecer la tolerancia a la posicién
erecta.

Laintensidad del ejercicio al comienzo del reacondicio-
namiento cardiaco debe ser baja. No se debe permitir
que la frecuencia cardiaca se eleve mds de 20 latidos
por minuto de la frecuencia de reposo, a medida que la
condicion fisica del paciente mejore se puede aumentar
la intensidad del entrenamiento. Se consideran cargas
pequefias aquellas que no sobrepasan el 60 % de la
frecuencia cardiaca maxima predictiva, la cual se
calcula mediante la féormula FC= 220 — Edad;
independientemente del sexo, la carga moderada se
sitia del 60 % al 80 % y las altas por encima del 80 %.

BALANCE NEGATIVO DE NITROGENO

La inactividad produce un incremento en la excrecién
de nitrégeno urinario (la pérdida promedio puede
alcanzar 2 g por dia), que conduce a hipoproteinemia,
edema y pérdida de peso. Cuando la inactividad se
asocia con caquexia o traumatismos importantes, como,
por ejemplo: fracturas de huesos largos, la pérdida diaria
de nitrégeno puede alcanzar cifras tan altas de 8-12 g
por dia.%

No es evidente una razén Unica para la pérdida de
nitrogeno. Se ha observado una reduccion de la sintesis
proteica y un aumento en la degradacion de las
proteinas.

BALANCENEGATIVO DE OTROS
MINERALES

Los grandes traumatismos y la inmovilidad pueden
asociarse con pérdidas excesivas de sodio, potasio,
azufre, fésforo y magnesio.®!

Al principio la inhibicién de la hormona antidiurética es
desencadenada por un incremento en la presién venosa
central, que produce una diuresis significativa con
aumento de la pérdida de sodio, que es sobresaliente
en los primeros dias de decubito.

La pérdida de potasio suele ocurrir hacia finales de la
primera semana de inmovilidad.

Los niveles séricos de sodio y potasio son normales
durante todo el periodo de inmovilidad aunque su
excrecion estd aumentada.

CAMBIOS ENDOCRINOS

El indice metabdlico basal estd disminuido durante todo
el periodo de reposo en cama, las variaciones diurnas
de la actividad de la hormona tiroidea durante el reposo
en cama tienen una mayor variabilidad que en los
individuos activos sanos.*

Durante el reposo en cama se ha observado una
intolerancia importante a los hidratos de carbono. Las
pruebas de tolerancia a la glucosa en individuos
inmovilizados revelan respuestas hiperglicémicas e
hiperinsulinémicas. Existe una liberacion de insulina por
el pancreas normal, pero su eficacia se haya dismi-
nuida.®® En los individuos confinados cronicamente a
la cama, la intolerancia a los hidratos de carbono puede
imitar las condiciones fragiles del diabético ya que la
inactividad aumenta la resistencia tisular a la insulina
enddgena.

Las glandulas suprarrenales responden menos a la
estimulacion de la hormona adrenocorticohipofisaria
luego del reposo prolongado en cama. En algunos
estudios de reposo en cama de mas de un mes de
duracidn, los niveles de hormona adrenocorticotrépica
fueron tres veces mas elevados que el basal y
requirieron aproximadamente 20 dias de actividad para
retornar a la normalidad.

La hormona paratiroidea sérica estd aumentada durante
la inmovilizacién y constituye un factor en la

hipercalciuria de la inmovilidad.'

También se ha reportado disminucién en los niveles de
andrégenos y de la espermatogénesis.*

SISTEMA RESPIRATORIO
La restriccién mecdnica de la ventilacién producida
por el decibito reduce el volumen corriente, el volumen

minuto y la capacidad de reserva ventilatoria funcional.

Se reduce el volumen sanguineo pulmonar y la
capacidad total de difusién pulmonar.
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Esto se explica porque los movimientos diafragmaticos
e intercostales durante el decibito estdn disminuidos,
0 sea, la expansidén tordcica estd reducida. La
respiracion se torna méas superficial y se reduce la
respiracion alveolar con un incremento relativo del
diéxido de carbono en los alveolos, lo que provoca
aumento de la frecuencia respiratoria. También se hace
mads dificil la eliminacién de secreciones con ineficacia
de los cilios, lo cual conduce a su acumulacién en las
partes declives del rbol bronquial.

La tos tampoco es eficaz en la posicion de decibito
dorsal. Los movimientos diaframaticos e intercostales
reducidos, complicado con la debilidad de los miisculos
abdominales y la funcion ciliar ineficaz, predisponen al
paciente a infecciones respiratorias superiores y a
neumonia hipostatica.

El indice ventilacién/perfusion puede cambiar
significativamente en las areas declive de los pulmones
con mala ventilacién y sobreperfusion, conduciendo a
un cortocircuito arterivenoso y a una oxigenacién
arterial insuficiente.

Siun paciente debe permanecer en dectbito, es preciso
realizar cambios frecuentes de posicion. Se debe
mantener una higiene pulmonar escrupulosa con
respiracion profunda, tos y una hidratacién adecuada.
Para prevenir las atelectasias es recomendable un
espirémetro de incentivo.

La percusién tordcica y el drenaje postural con
aspiracién orofaringea pueden disminuir la acumulacién
bronquial de secreciones.

La presencia de enfermedad pulmonar preexistente
exige un programa agresivo de higiene pulmonar y se
debe evaluar la necesidad de broncodilatadores.

SISTEMA GENITOURINARIO

En la posicion de decubito, el flujo sanguineo renal y la
diuresis estdn aumentadas, a lo que sigue un incremento
en la excrecién de sodio y potasio. También ocurre
una pérdida de calcio y fésforo que puede persistir
mucho después de iniciada la removilizacién.

La hipercalciuria y la fosfaturia de los individuos
inmovilizados estimulan el desarrollo de calculos
vesicales y renales, lo que conduce a hematuria e
infecciones urinarias. Ademas, la secrecion urinaria
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proveniente de la pelvis renal y los uréteres esta
disminuida sin ayuda gravitacional, lo que ocasiona el
estancamiento de la orina que promueva ain més la
formacion de célculos renales. '

La evacuacién vesical esta alterada en el decubito
dorsal, ya que es mucho més dificil generar presion
intraabdominal. Aparece un debilitamiento de los
musculos abdominales, un movimiento diafragmaético
restringido y una relajacion incompleta del piso pelviano
que culminan con retencién parcial de orina.

La hipercalciuria y la retencion urinaria se combinan,
lo que proporciona un ambiente ideal para la formacién
de calculos, los que crean un nido para el crecimiento
bacteriano.

Los célculos provocan microtraumatismos en el
revestimiento mucoso de la vejiga, lo que aumenta la
probabilidad de infeccidn bacteriana. La presencia de
célculos vesicales disminuye la eficacia del tratamiento
antimicrobiano y puede ocasionar infecciones
recidivantes del tractus urinario. Una vejiga disfuncional
con mala contractilidad del musculo detrusor urinario
y una coordinacién esfinteriana deficiente, exacerbara
cualquiera de estos problemas.

Un ingreso adecuado de liquidos y la acidificacién de
la orina reducirdn la colonizacién bacteriana en el
paciente inmovilizado. Se debe estimular una
evacuacion vesical completa utilizando una posicién
erecta para la miccién. Si se sospecha retencién, habra
que obtener volimenes residuales después de la
miccién. Puede que en algunos pacientes se requieran
sondas vesicales permanentes por razones médicas,
pero deben retirarse lo antes posible.

SISTEMA GASTROINTESTINAL

La inactividad provoca pérdida de apetito (especial-
mente para los alimentos ricos en proteinas) y un
peristaltismo reducido, lo cual produce una absorcién
mds lenta de nutrientes. Estos fenémenos pueden
provocar una hipoproteinemia mensurable.

Se cree que el ritmo de peristaltismo més lento es
producido por un nivel elevado de actividad adrenérgica,
lo que unido a la pérdida de volumen plasmético y la
deshidrataciéon que acompaiia al reposo en cama, a
menudo causa constipacién que puede empeorar con
el uso obligado de la cuiia, que requiere una posicién



no fisioldgica y produce perturbaciones sociales. El
punto final de este proceso es la impactacion fecal,
que requiere enemas, extraccion manual o atencién
quirdrgica.®

Para prevenir la constipacion debida a inactividad, es
importante implantar un programa de entrenamiento
intestinal que puede consistir en aportar una dieta rica
en fibras y liquidos adecuados, una higiene programada
después de las comidas y el uso de glicerina o
supositorios reblandecedores de la materia fecal y un
lavabo junto a la cama del paciente.

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

La inactividad fisica prolongada puede producir
privacion sensitiva y psicosocial. La falta de estimu-
lacién ambiental, fisica, mental y social puede conducir
auna amplia gama de disfunciones del sistema nervioso
central.?’

Un paciente con reposo en cama prolongado, tiene una
exposicion reducida a los indicios sociales y cronol6-
gicos basicos del momento del dia, el movimiento a
través del espacio y la orientacién personal.

El aislamiento social puede producir ansiedad y
labilidad emocional. Los pacientes socialmente inactivos
estdn menos motivados para participar en los esfuerzos
de rehabilitacidn que aquellos socialmente activos. Se
puede manifestar como irritabilidad, hostilidad,
cooperacién reducida y una falta de estabilidad
emocional que incluye ansiedad, conducta neurética y
depresion.

También se puede alterar el juicio, la capacidad
aprendizaje, de resolver problemas, memoria,
habilidades psicomotoras y estado de alerta, lo cual
puede afectar de forma drastica la capacidad del
paciente para lograr el nivel més alto posible de
funcionamiento e independencia.

Una estrategia importante en la prevencién y
tratamiento de estas complicaciones consiste en aplicar
las estimulaciones fisicas y psicosociales en una etapa
temprana de la evoluciéon de la enfermedad. Las
opciones para la prevencién de estos efectos incluyen
sesiones de terapia grupal, atencién de la socializacién
y los objetivos recreativos durante las noches y los fines
de semana, y estimulacion de la interaccién familiar.
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CAPITULO 4

Efectos del reposo sobre el sistema cardiovascular

BREVE RESENA HISTORICA

En la antigua Grecia se aconsejaba el ejercicio fisico
en las enfermedades en general y en las cardiopatias
en particular. Asi lo hace Asclepiades de Prusa en el
siglota.n.e.!

En el siglo xvin Heberden, que fue el primero en
describir la angina de pecho el 21 de julio de 1768,>
también puede considerarse como el primer autor que
representa la mejoria de un paciente con angina de
pecho mediante el ejercicio, un lefiador de la campifa
inglesa, cuyo estado mejor6 “by sawing wood for half
an hour every day” (serrando madera durante media
hora diaria).?

Pero a finales del siglo xix y a principios del xx cambi6
totalmente esta filosofia, tendiéndose en las
enfermedades en general al tratamiento con reposo.*
Respecto al caso de la cardiopatia coronaria, como
consecuencia de los estudios de Herrick® que describen
clinicamente el infarto agudo del miocardio y de Mallory
y colaboradores® que demostraban el tiempo necesario
para que el tejido necrético tras un infarto agudo del
miocardio se transformase en cicatriz consolidada, y
sobre todo de Jetter y White,”® referentes a la gran
mortalidad por ruptura cardiaca encontrada en
pacientes con infarto agudo del miocardio internados
en instituciones mentales, que le atribuyeron a que no
guardaban el entonces imprescindible reposo
prolongado: durante la primera mitad del siglo xx se
tendia a que este tipo de paciente hiciera reposo en
cama durante seis a ocho semanas y reposo en sillén
durante otros seis meses, no podia subir escaleras
durante un afilo como minimo y era excepcional la vuelta
al trabajo, terminando casi todos en invalidez de mayor
o menor grado.'

Sin embargo, ya en 1944 Dock describe las secuelas
nocivas que se derivan del reposo prolongado en cama’

y en 1952 Levine y Lown' recomiendan lo que se
llamé “tratamiento en sillon” de los casos de trombosis
coronaria aguda, en contraposicién al reposo absoluto
en cama que era lo usual en dicha época.

Es en la década de los 50 cuando se comienza un
cambio radical respecto a las ideas que imperaban con
anterioridad y se va reduciendo el periodo de reposo
que se acompaiia de un tiempo de estancia en el hospital
progresivamente reducido.?

A partir de la década de los 60 la OMS recomienda la
realizacién de programas de actividad fisica para
pacientes cardidpatas.!*7 ! englobados en programas
de rehabilitacién cardiaca, y a partir de dicha época
estd fuera de toda duda que es conveniente su
aplicacion a este tipo de pacientes; se aceptd definitiva-
mente esta practica en los paises europeos y en Estados
Unidos y Canad4, pero ain no es asi en los paises
hispanoparlantes, donde se ha quedado rezagada, y son
tardios los primeros trabajos publicados sobre el tema.'?

MODIFICACIONES FISIOLOGICAS,
FISIOPATOLOGICAS GENERALES

Y CARDIOVASCULARES, PROVOCADAS
POR EL REPOSO

En la actualidad estd fuera de toda discusién la
conveniencia de que los pacientes cardidpatas realicen
ejercicios fisicos, siempre que este sea bien controlado
y dentro de sus posibilidades (figura 4.1).”

Dock en 1944° habla de las secuelas nocivas del reposo
prolongado en cama, entre ellas cita la descalcificacién
Osea, la atrofia muscular y mareos e, incluso, lipotimias,
producidas cuando los pacientes intentaban el inicio de
alguna ligera actividad después de periodos prolongados
de reposo.



Figura 4.1. Pacientes en un programa de rehabilitaciéon en el
hospital CIMEQ.

Estas anomalias producidas por el reposo prolongado
fueron estudiadas posteriormente por Deitrick, Whendo
y Shorr'® en sujetos normales y por Fareeduddin y
Albelman'* en pacientes con infarto del miocardio,
incidiendo mas profundamente que Dock en la fisiologia
y la fisiopatologia de las modificaciones mencionadas.
Los datos recogidos en estos dos trabajos fueron
posteriormente publicados en un articulo editorial de
The Lancet en abril de 1969, que puede considerarse
como el punto de partida de la moderna filosofia del
tratamiento de la cardiopatia coronaria en un principio
y posteriormente de todo tipo de cardiopatias, desde el
punto de vista del reposo y del ejercicio fisico, junto
con los dos informes de la OMS.!" 16

Segun datos recogidos por Fareeduddin y Albelman'
y en el citado editorial de The Lancet, en cuatro de 10
pacientes ingresados con infarto agudo del miocardio,
a los que se habia aplicado un reposo estricto en cama
de 9-24 dias, el hecho de ponerles pasivamente en una
inclinacién de 70°, producia un descenso de la tensién
arterial sist6lica (TAS) de 50 mmHg o mas, mientras
que en los pacientes en los que se aplicéd una
modificacion del reposo en cama consistente en realizar
ejercicios con las piernas, sentarse en el borde y el uso
de una silla desde el dia de su admisidn, no se observé
descenso significativo de la TAS al realizar dicha
maniobra.

Por otra parte, en el mismo editorial de The Lancet,

recogiendo los datos mencionados por Deitrick, se
destaca el deterioro que el reposo prolongado en cama
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produce en los mecanismos que mantienen la
homeostasis circulatoria al pasar a la posicién erecta,
sugiriéndose que las causas fundamentales de la
tendencia incrementada hacia el mareo que se
observaba en las pruebas de la tabla de inclinacién era
la insuficiencia del retorno venoso y, consecuentemente,
el insuficiente llenado diastdlico ventricular y la
disminucion del tono muscular, lo cual concordaba con
los trabajos de Levine y Lown.!° También se especifica
que “las consecuencias sintomaticas de la hipotension
postural (debilidad, falta de estabilidad y tendencia al
mareo en posicion ortostatica) no son especificas de
una enfermedad particular y son experimentadas por
muchos pacientes, asi como por individuos sanos,
después de cortos periodos de reposo en cama”,
encontrdndose que semejantes sintomas acompafian
comunmente a la movilizacién precoz después de un
infarto agudo del miocardio.

Por otra parte, se demostr6 que los ejercicios precoces
de flexion de los tobillos y de la punta del pie durante la
enfermedad aguda, pueden ayudar a prevenir el estasis
venoso y su riesgo de trombosis y embolias pulmonares,
al mismo tiempo que se mantenia el tono muscular.
Por todo esto se recomendaban los ejercicios
mencionados y el uso de la silla al lado de la cama en
los estadios precoces de la enfermedad, salvo para los
pacientes mas graves. Se suponia que los esfuerzos
realizados en estos ejercicios eran menores que los
que se soportaban en los balanceos sobre la cama y
que el estrés ortostatico ocasional ayudaria a mantener
los reflejos posturales normales. Se determind que el
reposo en cama, acompafiado siempre por las medidas
mencionadas, deberia dictarse por la evolucién del
infarto, aconsejandose la movilizacién precoz en
pacientes no complicados.

Como conclusién final de este editorial se sostenia que
debia realizarse un programa de rehabilitacion en este
tipo de pacientes, que debia comenzar precozmente y
comprender control dietético y de peso, asi como
ejercicio programado. Asimismo se defendia la idea
de que el entrenamiento fisico, que debia continuarse
posteriormente, mejoraba la tolerancia al esfuerzo
limitado por fatiga, disnea o angina.

También por estas fechas, Saltin'” estudiaba las
modificaciones fisioldgicas cardiovasculares producidas
por el reposo, resaltando la disminucién del consumo
maximo de oxigeno (VO2Maix), del volumen sistélico
y del volumen cardiaco, asi como el aumento de la
frecuencia cardiaca, que se objetivaba tanto en reposo
como al esfuerzo.



Por otra parte, Chapman'® estudié los efectos que
produjeron 20 dias de reposo en cama en un grupo de
hombres jévenes sanos, encontrando una disminucién
de la masa corporal magra, del agua total del organismo,
de la masa eritrocitaria, volumen plasmético y volumen
de liquido intracelular, asi como una disminucién de la
captaciéon de oxigeno en un 28 % como promedio,
encontrando también que para recobrar los niveles
previos al reposo se necesitaron 55 dias de entrena-
miento fisico intensivo.

En consonancia con los hallazgos de Saltin, Kottke"
habia encontrado en un grupo de sujetos sometidos a
reposo en cama por 21 dias, que la frecuencia cardiaca
aumentaba medio latido por dia. También encontré en
el mismo trabajo un balance negativo de nitrégeno de
1-3,5 mg/dia (ver figura 4.2).

Figura 4.2. El ejercicio fisico, antidoto para los efectos deletéreos
del reposo.

Estos hallazgos realizados en diversos grupos de sujetos
sanos y enfermos sometidos a reposo durante periodos
variables de tiempo, realizados la mayoria en la década
de los 60, pero casi todos en vigor, fueron confirmados
posteriormente mediante las investigaciones realizadas
por la NASA en astronautas que compusieron las
tripulaciones del proyecto Apolo® y del Skylab?! en la
década de los 70. Aparte de las modificaciones
atribuibles directamente a la ingravidez, se observé que
se producia una disminucion del agua corporal total,
del liquido intracelular, del volumen plasmético y de la
masa eritrocitaria, asi como del potasio. Esto dltimo
tiene importancia para los cardidpatas. También se
comprobd que si se practicaba ejercicio con regularidad
durante la estancia en el espacio, se minimizaban estos
cambios.

Algunos investigadores de estos proyectos habian
observado, previamente a las publicaciones anteriores,
pérdida de calcio, fosfato y nitrégeno, y también
disminucién de la masa muscular, de la fuerza y de la
coordinacion.

Por todo lo dicho respecto al reposo y por lo que ademaés
se habia investigado respecto a los efectos fisioldgicos
beneficiosos producidos por el ejercicio fisico, desde
mediados de la década de los 70, no quedaba la menor
duda de que, en pacientes cardidpatas, los programas
de ejercicio fisico englobados en programas multifacto-
riales de rehabilitacion cardiaca eran preferibles a los
usos anteriores de reposo prolongado. Aunque también
hubo, indudablemente, opiniones en contra, como se
puede comprobar en un articulo del British Heart
Journal de 1971,%? que recoge las opiniones en contra
y a favor del ejercicio precoz en el infarto agudo del
miocardio, o en un articulo de la misma revista de
1974,% que hace un estudio randomizado de 189
pacientes con infarto aguo del miocardio, algunos de
los cuales hicieron ejercicio precoz y otros no, sin
encontrar diferencias significa-tivas entre ambos
grupos. Pero lo cierto es que las opiniones contrarias
pueden considerarse totalmente obsoletas en la
actualidad. De modo que hoy dia podemos afirmar, en
vista de las investigaciones anteriores, que es mas
aconsejable la movilizacidn lo antes posible, para evitar
los inconvenientes generales y cardiovasculares del
reposo prolongado, asi como la realizacién de
programas de ejercicio fisico para los cardidpatas,
dentro de los programas de rehabilitaciéon cardiaca
integral y multifactorial.

REPOSO FISICO Y FACTORES
DE RIESGO CORONARIO

La vida sedentaria como factor de riesgo
coronario

Existen numerosos estudios que prueban que los
individuos que realizan ejercicio no competitivo con
regularidad, tienen un menor riesgo de padecer
enfermedad coronaria.

Estudios experimentales han demostrado que se
produjeron menos coronariopatias en grupos de
cerdos* y de monos® a los que se sometié a ejercicio
regular frente a otros grupos en que esto no se hizo.
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En el hombre, Morris estudié 16 800 funcionarios
britdnicos entre 1953 y 1973, encontrando una
diferencia de un 50 % menos de coronariopatias entre
los que decian realizar ejercicio vigoroso frente a los
que no lo hacian.?® Los trabajos de Panffenberger
también encontraron, por una parte, que la incidencia
de las primeras crisis cardiacas entre alumnos
masculinos de Harvard estaba en relacion inversa con
la energia gastada en sus actividades deportivas,” y
por otra que un grupo de oficinistas tenfa una incidencia
de cardiopatia coronaria que superaba en mas del doble
a la de un grupo de trabajadores portuarios que
requerian para su trabajo de un gran esfuerzo fisico.?®

En el mismo sentido parecen incidir los trabajos del
Health Insurance Plan of Greater New York sobre
55 000 varones, en los que la mortalidad del primer
infarto fue del 49 % entre los menos activos, del 25 %
entre los moderadamente activos y del 17 % en los
mas activos.” Igualmente el estudio de Framinghan®
encontré una mortalidad por enfermedad coronaria
cinco veces superior entre los individuos sedentarios
que entre los mas activos, y los estudios de Brenner*!
sobre los kibbutzin israelies, encontraron un aumento
del doble de fallecimientos de origen coronario y de
infartos entre los sujetos sedentarios en relacién con
los mds activos.

Aunque existen algunas opiniones contradictorias, lo
cierto es que a la vista de los estudios realizados queda
claro que los individuos que no realizan actividad fisica
regular, tienen mayor incidencia de cardiopatia
coronaria y mayor mortalidad por su causa. Ademas,
también debe tenerse en cuenta que los factores de
riesgo se relacionan e interrelacionan entre si.

La inactividad fisica y los lipidos

En cuanto al colesterol sérico total, segiin datos de que
se dispone actualmente, hay autores que han demostra-
do que los sujetos inactivos tienen cifras mds altas de
colesterol total que los activos, como ha publicado
Wood,** comparando series de corredores frente a
sedentarios de ambos sexos, esto se corrobora con
estudios efectuados mdas recientemente, que han
demostrado el impacto positivo del ejercicio fisico
sistematico sobre las cifras de colesterol total. -3

También en el trabajo de Wood se demostré que los

corredores tenian las HDL-c significativamente mas
altas que los sedentarios, lo que coincide con diversos

32

trabajos®**37 que han demostrado el aumento de las

HDL-c con el ejercicio, tanto en individuos sanos
como en pacientes coronarios, por lo que el cociente
HDL-c/LDL-c disminuye con la inactividad, con el
consiguiente aumento del riesgo coronario. En cuanto
a los triglicéridos, los trabajos demuestran que estos
se controlan mejor en individuos que realizan ejercicio
regularmente.-%

De lo anterior expuesto se deduce que la inactividad
fisica incide de modo negativo sobre el perfil lipidico
de los individuos, tanto sanos como con cardiopatia
coronaria.

La inactividad fisica en relacion
con la tension arterial

Desde hace bastante tiempo se sabe que los individuos
que hacen ejercicio mejoran su tension arterial, y es
ademds en ellos menor la respuesta de la tension arterial
al ejercicio, lo cual es beneficioso para los hipertensos.
Asi Ekblom y Hermansen® observaron que un grupo
de atletas alcanzaba durante el esfuerzo un gasto
cardiaco mucho mayor con tension arterial sistdlica
media bastante menor que el alcanzado por un grupo
de mujeres sedentarias. Boyer y Kash*' observaron
una disminucion de la tensién arterial sistélica de
13,5 mmHg y de la tensién arterial diastolicade 11,9 mmHg
de media, en un grupo de 617 varones que hicieron
ejercicio regular durante siete afios. La significacion
de estos datos es mucho mayor porque normalmente
la tensién arterial aumenta con la edad cronolégica de
la persona.

Estos datos coinciden en parte con los observados mas
tarde por Hellerstein y Hornstein** que midieron un
descenso neto de 8 mmHg en la tensién arterial sistolica
y de 2 mmHg en la diastélica en otro grupo de 618
varones sometidos a un programa de ejercicio durante
siete afos.

En este sentido, los estudios experimentales de Buuch*
demuestran que la hipertension inducida en ratas
mediante una dieta muy rica en sal, puede prevenirse
nadando una hora al dia cinco dias por semana.

De lo anterior, aunque se trate de investigaciones
realizadas en ejercicio y no en reposo, cabria deducir
que los individuos inactivos fisicamente controlan peor
la tensién arterial, lo cual es valido tanto para individuos
no hipertensos como hipertensos, y para pacientes
coronarios en los que la hipertension arterial es un
factor de riesgo.



La inactividad fisica y la diabetes

Ya en 1975 Felip y Wahren** demostraron que el
ejercicio provocaba una disminucién de la glucosa
circulante y de la insulina plasmética y un aumento del
glucagdn. Pero el aumento de la captacion de glucosa
durante el ejercicio no esta regulado totalmente por la
insulina, pues se ha demostrado en nifios diabéticos
con produccién inadecuada de la hormona.*

Por otra parte se conoce que los diabéticos que hacen
ejercicio requieren menos insulina endégena y tienen
mejor tolerancia a la glucosa, lo cual se ha demostrado
también en cardidpatas isquémicos que hacen ejercicio,
ya que como consecuencia de este se moviliza la
insulina de los depdsitos cutdneos, probablemente
debido a un incremento de la unién de estos a los
receptores de los monocitos y eritrocitos, que ademas
se encuentran aumentados tras el entrenamiento.'

Por lo expuesto, parece que la inactividad fisica
produciria una peor tolerancia a la glucosa por lo que
los pacientes coronarios que sean ademas diabéticos,
se beneficiarian doblemente de un programa de
ejercicios fisicos.

La inactividad fisica y los factores
psicolégicos

En la mayoria de las publicaciones que tratan sobre
este tema,*” encontramos como factor de riesgo mas
importante el estrés, que ademdas puede ser el factor
desencadenante del infarto agudo del miocardio u otro
tipo de episodio coronario agudo en determinadas
circunstancias.*® Por otra parte, la ansiedad y la
depresion pueden considerarse consecuencias de un
episodio coronario agudo mds que como un factor de
riesgo en si, asi como el miedo a la enfermedad que
surge después de dichos episodios.

Ya en las décadas de los 60, 70 y 80 se publicaron
trabajos que demostraron que el ejercicio fisico
disminuye el estrés y la ansiedad y favorece la
relajacion** ¥ comparando grupos que practicaban
ejercicios frente a sedentarios.

Un estudio realizado en Alberta’® mediante
electroencefalografia, en 20 sujetos sometidos a 40 min
de ejercicio moderado, demostré un aumento de las
ondas alfa en las dreas corticales, occipitales y
parietales después del ejercicio, lo que sus autores

explican como una alteracién de la conciencia que
podria explicar las mejorias de la ansiedad y la
depresion después del ejercicio.

A conclusiones similares llegan publicaciones que
recogen los aspectos psicoldgicos de la rehabilitacion
cardiaca, demostrando disminuciones significativas de
las puntuaciones de ansiedad y depresion en pacientes
con infarto del miocardio sometidos a estos programas,
comparados con controles no sometidos a los mismos.
Aunque actualmente los pacientes incluidos en
programas de este tipo no hacen solo ejercicio fisico,
no cabe duda de que este, por las razones expuestas,
desempeifia un papel importante en la mejoria de estos
factores.

Por otra parte una forma de relajarse y de disminuir el
estrés y la ansiedad que acompafian a la ajetreada vida
moderna de las sociedades desarrolladas consiste en
practicar el ejercicio fisico.

El reposo fisico. La coagulacion y viscosidad
de la sangre

En la década de los 70 Egeberg® demostré que el
ejercicio aumenta la tendencia a la coagulacién de la
sangre, y mds tarde Ikkala, Myllyla y Sarajas®
demostraron que el ejercicio acorta los tiempos de
coagulacién y de sangria. Podria deducirse que esto
seria perjudicial respecto a la enfermedad coronaria,
pero se comprobd que también se asocia con un
aumento de la fibrinolisis circulante,’® demostrandose
que la fibrinolisis aumenta hasta siete veces después
de 10 min de ejercicio intenso y que un resultado similar
se obtiene después de 30 min de ejercicio moderado.
De lo anterior se deduciria que la disminucién de la
actividad fibrinolitica alteraria la tendencia a la
formacién de placas de ateroma, ya que en su
composicién entra la fibrina,* lo cual es otro punto
que justificaria la proscripcion del reposo prolongado
en la cardiopatia isquémica.

Existen investigaciones a partir de la década de los 70
que demuestran que la viscosidad y la fluidez de la
sangre, desempefan un papel considerable en la
isquemia miocardica, cuando la reserva vasomotriz esta
limitada.’ Ademas, se ha demostrado que la viscosidad
sanguinea se altera en presencia de pricticamente
todos los factores de riesgo coronario.

En relacién con la viscosidad sanguinea, existen
estudios muy interesantes llevados a cabo por Ernst,
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Matrai y Ascherbrenner: en el primero de ellos®®
comparando 14 atletas profesionales con 12 controles
sedentarios, observaron una viscosidad sanguinea
sustancialmente mds baja en los atletas que en los
sedentarios; en el segundo® demostraron la existencia
de una correlacién directa entre la carga maxima
alcanzada en las pruebas de esfuerzo y las variables
indicativas de la fluidez de la sangre, y en el tercero®
sometieron a 12 sujetos inicialmente sedentarios a un
entrenamiento fisico durante tres meses, observaron
una mejoria progresiva de la viscosidad sanguinea y
por dltimo, sometieron a un grupo de 18 pacientes con
claudicacion intermitente a un entrenamiento fisico
durante dos meses, observaron una mejoria de la
viscosidad sanguinea, basicamente patoldgica en estos
pacientes, concluyendo que esta mejoria inducida por
el ejercicio fisico regular es mayor si la viscosidad de
la sangre estd basicamente alterada® como ocurre en
este tipo de pacientes o en otros pacientes cardiovas-
culares (coronarios o con accidente cerebrovascular).

De lo anterior se pueden extraer las siguientes
conclusiones:

1. El reposo o sedentarismo produce efectos nocivos
sobre la fisiologia general y cardiovascular del or-
ganismo.

2. El reposo o sedentarismo produce efectos nocivos
sobre los factores de riesgo coronario, ademas de
ser un factor de riesgo por si mismo.

3. Como consecuencia de lo anterior, el reposo o
sedentarismo es perjudicial en la prevencién pri-
maria y secundaria de la cardiopatia isquémica.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Maroto JM. Rehabilitacién y cardiopatia isquémica. ; Fantasia
o realidad? Prevencién secundaria. Rev Esp Cardiol. 1989;
1:49-64.

2. Heberden W. Medical transactions, published by the College
of Physicians in London. Londres, Barker S, Doodley J, 1772.

3. Denolin H. La rehabilitacion cardiaca. Aspectos histdricos de
su desarrollo. Monocardio. 1990;28:8-9.

4. Castiglioni A. Historia de la Medicina. Barcelona, Salvat, 1941,
p- 150.

5. Herrick JB. Clinical features of suden obstruction of the
coronary arteries. JAMA. 1912;59:2015-2020.

6. Mallory GK, White PP, Salcedo-Salgar J. The speed of healing
of myocardial infarction: A study of the pathology anatomy
in seventy-two cases. Am Heart J. 1939;18:647-671.

7. Sosa V, del Llano J, Lozano JA, Oliver A, Alarcon P.
Rehabilitacion Cardiaca. Generalidades, indicaciones,
contraindicaciones, protocolos. Monocardio. 1990;28:44-60

8. Jetter WW, White PD. Rupture of the heart in tatients in
mental institutions. Ann Intern Med. 1944;21:783-802.

34

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

. Dock W. The evil sequelae of complete bed rest. JAMA.

1944;125:1083-1085.

Levine SA, Lown B. Armchair treatment of acute coronary
thrombosis. JAMA. 1952;148:1365-1369.

Rehabilitation of patients with cardiovascular disease. WHO.
Technical Report No. 270. Ginebra, 1964.

Velazco JA. Perspectiva actual de la rehabilitacion cardiaca.
Monocardio. 1990;28:10-18.

Deitrick JE, Whendon GD, Shorr E. Effects of immobilization
upon various metabolic and physiologic functions of normal
men. Am J Med. 1948;4:2-4.

Fareeduddin K, Abelmann WH. Impaired orthostatic tolerance
after bed rest in patients with myocardial infarction. N Engel
J Med. 1969;280:344-346.

Editorial. Early movilization after myocardial infarction. The
Lacet. 1969;599:821.

Working Group Freiburg-im-Breisgau: A programme for the
physical rehabilitation of patients with acute myocardial
infarction. WHO. Regional Office for Europe. Copenhague,
1968.

Saltin B. Response to exercise after bed rest and after training:
A longitudinal study of adaptative changes in oxigen transport
and body somposition. Circulation. 1968;37:1-7.

Chapman HA. After 20 days in bed they ran. JAMA.
1968;205:34-46.

Kottke FJ. The effects of limitation of active upon the human
body. JAMA. 1966;196:824-826.

Johnson RS, Dietlein LF, Berry CA. Biomedical results of
Apolo. NASA. Scientiic and Technical Information Office.
Washington DC, 1975.

Johnson RS, Dietlein LF. The procedings of the Skylab Life
Science Symposium. NASA. US Government Printing Office.
Washington DC, 1974.

Groden BM, Semple T, Shaw GB. Cardiac Rehabilitation in
Britain. Br Heart J. 1971;33:756-758.

Hayes MS, Morris GK, Hampton JR. Comparison of
movilization after two and nine days in uncomplicated
myocardial infarction. Br Heart J. 1974;3:10-13.

Bloor CM. Effects of exercise on collateral development in
myocardial ischemia in pigs. J Appl Physiol. 1984;56:
656-665.

Kramsch DM. Reduction of coronary atherosclerosis by
moderate conditioning of exercise in monkeys on an atherogenic
diet. N Engl J Med. 1981;305:1483-1489.

Morris JN. Vigorous exercise in leisure-time and the incidence
of coronary heart disease. The Lancet. 1973;1:333-339.
Paffenbarger RS, Hale WE. Work activity and coronary heart
mortality. N Engl J Med. 1975;292:545-550.

Paffenbarger RS. A natural history of athleticism and
cardiovascular health. JAMA. 1984;292:491-495.

Frank CW. Physical inactivity as a lethal factor in myocardial
infarction among men. Circulation. 1966;34:1021-1023.
Kannel WB. Recents findings of the Framinghan study, Res
Staff Phys. 1978;16:67-69.

Brenner D. Studies in preventive cardiology. Monograph Pub
CV Research Unit Gov Hospital Donolo. Tel Aviv Univ Press,
1973.

Wood PD. Plasma lipoprotein distribution in male and female
runners. Am NY Acad Sci. 1977;301:747-749.

Votruba SB, Horvitz MA, Schoeller DA. The role of exercise
in the treatment of obesity. Nutrition. 2000;16(3):179-88.
Goran M.I. Energy metabilism and obsity. Med. Clin. North
Am. 2000;84(2):347-62.



35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

Pasman W] et al. Effect of exercise training on long-term weight
maintenance in weight-reduced men. Metabolism.
1999:;48(1):15-21.

Miller GJ. Plasma high density lipoprotein concentration. The
Lancet. 2001;1:76-82.

Ballantiyne FC. The effect of moderate physical exercise on
the plasma lipoprotein subfraction of male survivors of
myocardial infarction. Circulation. 2002;65:913-917.

Lopez SA. Effect of exercise and physical fitness on serum
lipid and lipoproteins. Atherosclerosis. 2003;20:1-9.

Fox SM. Physical activity and the prevention of coronary
heart disease. Ann Clin Ress. 2001;3:403-405.

Ekblon B, Hermansen L. Cardiac output in athletes. J Appl
Physiol. 1968;25:618-620.

Boyer JL, Kash FW. Exercise therapy in hypertensive men.
JAMA. 1970;211:1667-1669.

Hellerstein HK, Hornstein TR. Assessing and preparing a
patient for return to a meaningful and productive life. J Cardiol
Rehab. 1972;32:601-603.

Buuch RJ. Effects of exercise on hypertension. Med Sci Sports.
1978;10:35-37.

Felip P, Wahren J. Fuel homeostasis in exercise. N Engl J
Med. 1975;293:1077-1079.

Wabhren J. Substrate utilization by exercising muscle in man.
Prpg Cardiovasc Dis. 1973;2:254-256.

Koivisto V. Insulin binding to monocites in trained athletes.
Changes in the resting state and after exercise. J Clin Invest.
1979;64:1011-1015.

Lozano A, O"Neill A, Carcedo C. Aspectos psicoldgicos de la
rehabilitacion cardiaca. Monocardio. 2003;29:27-31.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

Zohman LB, Tobias JA: The emotions in cardiac disease. Nueva
York. Grune Stratton, 1970, pp. 19-30.

Andre FF, Metz KF, Dash AL. Changes in anxiety and urine
catecholamines produced during treadmill running. Med Sci
Sport. 2002;10:50-52.

Weise J, Singh M, Yeudall L. Occipital and parietal alpha
power before, during and after exercise. Med Sci Sport.
1983;15(2):116-118.

Egeberg O. The effect of exercise on the blood clotting system.
Scand J Clin Lab Invest. 1963;15:7-9

Ikkala RR, Myllyla SA, Sarajas TE. Proceedings of the Institute
of Medicine of Chicago. In Kattus AA. Role of Exercise in the
Managament of Ischemic Heart Disease. Chicago, 1970.
latrides SG, Ferguson JH. Effect of physical exercise on blood
clotting and fibrinolysis. J Appl Psychol. 1963;68:336-338.
Ellestad MH. Efectos extracardiacos del ejercicio. En Pruebas
de esfuerzo bases y aplicaciones clinicas. Ediciones Consulta,
Barcelona, 1988, pp. 37-67.

Chien S. Biophysical behavior of red cells in suspension. En:
The red blood ell. Vol 2 San Francisco Academic Press, 1970.
Ernst E, Matrai A, Ascherbrenner E. Blood rheolllogy in
athletes. J Sport Med Phys Fitness. 1985:4:207-210.

Ernst E. Relationship between fitness and blood rheology.
Clin Hemorheol. 1985;5:507-510.

Ernst E. Changes in blood rheology induced by exercise.
JAMA. 1985;253:2961-2963.

Ernst E. Influence of regular physical activity on blood
rheology. Eur Heart J. 1987;8(Suppl G):59-62.

35



CAPITULO 5

Aspectos bdsicos sobre fisiologia del ejercicio y control médico
del entrenamiento deportivo

CONCEPTOS BASICOS

Carga maxima (CM)

Es la tarea impuesta a la actividad muscular que alcanza
el limite superior de las posibilidades del individuo.
Fisiolégicamente ella coincide con la frecuencia
cardiaca maxima (FCMax) y constituye el resultado
del trabajo aerébico junto con el anaerébico, este tltimo
se acompaiia de la generacion de lactatos y piruvatos
con acidemia progresiva. El corazén, que mediante
elevacion de su frecuencia y de su gasto, sigue a la
dindmica metabdlica, alcanza también en ese punto su
mayor desempefio cronotrépico, conocido como
frecuencia cardiaca méaxima, por lo que la afiadidura
de una nueva carga no puede acompaifarse de un
nuevo incremento de la frecuencia cardiaca (FC), sino
mas bien esta hace una meseta o un descenso, lo que
alertaria sobre un gran riesgo de inestabilidad
hemodindmica. Para determinar el punto de la FC en
el cual se produce el cambio del metabolismo aerébico
por el anaerébico, conocido como umbral de metabo-
lismo anaerobico (UMAN), solo puede conseguirse
mediante el analisis espirométrico de los gases
espirados, técnica que se aplica en centros de avanzada
tecnologia.'

Consumo maximo de oxigeno (VO2Max)

Durante el curso de un ejercicio de intensidad
creciente, efectuado en el cicloergdmetro o cinta
continua, que implique la puesta en juego de una masa
muscular importante, el consumo de oxigeno (VO?2)
aumenta linealmente con la potencia desarrollada hasta
un valor limite en el cual permanece constante, incluso
si se aumenta la potencia impuesta este valor limite
corresponde al consumo de oxigeno méaximo
(VO2Mix) (figura 5.1).

Figura 5.1. Paciente al que se le realiza una prueba ergométrica
para célculo del VO2Max.

En el estado de entrenamiento o adaptacion fisica el
VO2Mix aumenta en la medida que la persona
adquiere mds preparacién fisica. El VO2Méax es
considerado internacionalmente como un predictor de
capacidad fisica aerdbica. En la medida en que sea
elevado su valor, mayor serd la capacidad del sujeto;
sus valores de referencia estdn relacionados con el
sexo (mayor en el masculino por mayor masa muscular
y hemoglobina) y con la edad (mayor en el joven).>?

Frecuencia cardiaca maxima (FCMax)

Se define como el momento en que el corazén alcanza
su mayor desempefio cronotrdpico, tiene una marcada
relacién directa con la edad (disminuye aproximada-
mente 1 latido por afio después de los 25 afios) y solo
ligeramenete con el sexo. Es menos influida por el
entrenamiento fisico, sin embargo, permite tolerar
cualquier carga submixima con FC menores, razén



por la que se llegard mds tarde y con cargas mayores
a la FCMax. Se puede tener una expectativa de
la FCMax para una persona a partir de la férmula
FCMax=220-Edad en afios. Este dato es muy
importante para el calculo de tareas fisicas.*?

Clinicamente se determina la FCMéx en una prueba
ergométrica cuando al aumentar la carga durante la
realizacién de la prueba, la FC se mantiene igual o
decrece ligeramente. También se conoce como FCMéax
limitada por sintomas a aquella FC en la que aparece
una sintomatologia clinica que obligue a detener la
prueba (angor, arritmias, mareos, entre otros).

Consumo de oxigeno miocardico
y doble producto

El trabajo del corazén requiere también oxigeno para
su desenvolvimiento. El sistema coronario normal puede
aportar flujo sanguineo capaz de transportar hasta cinco
veces la cantidad de oxigeno necesaria para la actividad
cardiaca (reserva coronaria), garantizando asi la
cobertura de cualquier incremento en la demanda.
Cuando la circulacién coronaria estd bloqueada, la
reserva de flujo disminuye y el aumento de la demanda
produce angina, de esta forma se fija el umbral
anginoso, que se hace reproducible por aparecer casi
siempre en cargas similares.®”’

Las determinantes fisioldgicas del consumo de oxigeno
del musculo cardiaco (MVO2) son la FC, la poscarga
(fuerzas que enfrenta y tienen que vencer los
ventriculos para efectuar la eyeccidn), representada
principalmente por la tensién arterial sistélica (TAS) y
el estado contrictil de las fibras miocardicas. En la
practica clinica, el MVO2 no puede medirse
directamente, puesto que requeriria métodos invasivos
para determinar la diferencia arteriovenosa de oxigeno
del ostium y en el seno coronario. Se ha precisado que
el producto de la multiplicacién de la TAS por la FC
para una carga de trabajo dada, es el indicador que
tiene una mayor correspondencia con el MVO2. Al
mismo tiempo se le denomina doble producto (DP).
En las anginas estables por obstruccién coronaria, las
manifestaciones dolorosas de la isquémia asi como su
expresion electrocardiogréfica suelen coincidir con DP
iguales.®1°

El DP es dtil para calcular en un mismo individuo la

economia miocardica con que asume una carga en
distintas etapas de su evolucién, ya que a mayor grado
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de entrenamiento fisico podrd realizarse una determina-
da carga con un DP menor, ya sea por reduccién de la
TAS, de la FC o de ambas.

Deuda de oxigeno

Cuando se ha realizado una actividad muscular y ella
se detiene, el sistema de transporte de oxigeno
permanece activado un tiempo mas para satisfacer las
demandas creadas y restituir al organismo a la
normalidad. Si antes de cumplimentarse ese equilibrio
se impone una nueva carga, la cantidad de oxigeno a
entregar se hace acumulativa y demora maés en
reponerse, por lo que definimos la deuda de oxigeno
como la cantidad adicional de oxigeno que el individuo
debe utilizar para que después de la actividad fisica, el
VO2 regrese a su normalidad.!'""

Esto determina que algunos cardidpatas realizan bien
(aparentemente) cargas superiores a su condicidn
funcional por estar hipermotivados, pero el acumulo
de deuda de oxigeno se manifiesta en horas de la noche
por taquicardias, arritmias cardiacas, disnea, trastornos
del suefio, entre otros (sindrome de sobreentrena-
miento), sintomas por los que hay que inquirir en el
interrogatorio a los pacientes, ya que su tratamiento en
ocasiones es solo la reduccién de la carga de
entrenamiento o actividad diurna.

Estado de entrenamiento

Es la situacion generada por la realizacion reiterada de
actividad o ejercicios, que adaptan los sistemas
orgdnicos para aceptar o tolerar las cargas que las
capacidades potenciales del sujeto permitan, o lo que
es lo mismo, desplegar todas sus aptitudes potenciales
(figura 5.2).13

Capacidad funcional

Se conoce por tal, el grado en que la persona es capaz
de realizar actividades o tiene limitada la plenitud de
sus facultades fisicas, puede designarse de varias
formas:'

1. Porcentaje en que puede asumir una carga de tra-
bajo fisico preestablecida, de acuerdo a su edad,
sexo y grado de entrenamiento. Se mide en fuer-
za, resistencia y/o tiempo que pueda enfrentar dicha
carga.

2. Porcentaje del consumo de oxigeno maximo pre-
dicho, alcanzado en la realizacion de una prueba



Figura 5.2. Paciente operado por cirugia cardiovascular con un
buen estado de entrenamiento fisico.

de esfuerzo (laboratorio de diagnéstico funcional
con equipos o en pruebas de campo), donde se
ha realizado un esfuerzo méximo o se ha calcula-
do indirectamente a partir de un esfuerzo
submdximo por extrapolacién a nomogramas exis-
tentes.

3. Clasificacion clinica de acuerdo con la escala que
toma en cuenta la posibilidad de cumplimentar ac-
tividades ordinarias conocidas.

Por su interés describimos la tltima ya que puede definir
la elegibilidad o no de un paciente para su manejo
rehabilitativo en la comunidad (atencién primaria de
salud) (tabla 5.1).

La mayor parte de las actividades ordinarias de la
vida cotidiana tienen un nivel de gasto energético y
consumo de oxigeno inferior a 5 Mets. Los pacientes
de categorias II y III requieren asistencia médica
estrecha y no son tributarios de terapéutica no
supervisada con ejercicio a nivel de la atencién prima-
ria de salud.”

Tabla 5.1. Clasificacién clinica de la capacidad funcional

Grado Condicion Mets V02
I No limitaciones 7 0 mas 24.5 o0 mas
No sintomas en
actividad
Ordinaria o mayor
II Limitacion ligera 5-6 17,5- 21

Cémodo en reposo
Sintomas con actividad
Superior a la ordinaria
111 Limitacion marcada 3-4 10,5-14
Sintomas con actividad
Menor que la ordinaria
Bien en reposo
v Sintomas incluso en 1-2 3,5-7
reposo

Pulso de entrenamiento (PE)

Se conoce que el nivel de la actividad fisica capaz de
producir respuestas orgénicas, que conducen al estado
de entrenamiento, debe ser superior al 60 % de la
VO2Mix o de la FCMéx, en cada una de las tandas
de ejercicio que se realicen. Por otra parte, las
actividades muy intensas conllevan el riesgo de lesiones
o de deuda de oxigeno. Teniendo en cuenta que cada
carga genera una frecuencia cardiaca en correspon-
dencia con el grado de entrenamiento real del individuo,
para la etapa en que este se encuentre, se ha ideado
un férmula para calcular la frecuencia del pulso ideal a
alcanzar, porque sefiala cudl es el nivel de actividad
suficiente para aportar efecto de entrenamiento. Se
aplicard después de una prueba de esfuerzo que mida
la FCMix del individuo en cuestion.

PE = K (FCMax — FCBasal) + FCBasal

Se optard la constante K con valores de 0,6 a 0,8 en
dependencia de que el sujeto esté mas o menos
entrenado, lo que lo ubicard dentro de la gama de
frecuencia tedrica individualizada que le sea mas util
en la adquisicion de capacidades.'s"’

PLANEAMIENTO Y EJECUCION
DE LAS SESIONES DE EJERCICIOS
DE CULTURA FiSICA TERAPEUTICA

Orientaciones al paciente

Debe elegirse un horario apropiado. Son preferibles
los periodos de temperatura mas agradable (mafiana u
0caso).
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El calentamiento puede hacerse en local cerrado (debe
tratar de que tenga buena ventilacién). Las marchas
se hardn en espacios abiertos donde puedan hacerse
sin interrupcion (parques, solares, pistas).

Se utilizard vestuario desahogado, evitar trajes de
nailon, pues el aumento de la transpiraciéon que
provocan se compensa cuando el individuo bebe
cualquier bebida hidratante, es preferible un vestuario
fresco y calzado confortable con la utilizacién de medias
para evitar las rozaduras, pero que no se ajusten mucho
a la pantorrilla por el hecho del compromiso vascular.
No se haré la sesién en periodos pospandriales y si se
ingiere algo debe ser ligero (atencidn especial a
diabéticos por riesgo hipoglicémico).

En el enfermo diabético tipo 1 se considerara reduccién
de dosis insulinica cuando el ejercicio a realizar sea
intenso.'®

Se tendrdn en cuenta las incapacidades neuroloco-
motoras que puedan existir.

La actividad podra ser supervisada por un médico o
profesor de cultura fisica o autocontrolada por el propio
paciente una vez familiarizado con el régimen y con
sus propias reacciones.

El paciente aprenderd correctamente la forma de
tomarse y calcular su pulso y aplicara los pulsos de
entrenamiento indicados (dedicar el tiempo que sea
necesario a la ensefianza de la toma del pulso hasta
comprobar que lo hace correctamente).

El paciente identificard sus manifestaciones de esfuerzo
moderado: grado de sudoracién, entrecortamiento del
aliento, sensacién subjetiva de ligera agitacion
estimulante, pero no agotadora.

Control de signos clinicos

En sesiones supervisadas, se tomara pulso y TA antes
e inmediatamente después de la sesion. El paciente se
tomard el pulso trans-sesién durante la carga. En
sesiones no supervisadas se dependera de los datos
autoregistrados de pulso por el paciente, se debe llevar
un registro escrito de cada sesion que se presentara al
médico en la consulta.

Precauciones

Existe un grupo de signos y sintomas clinicos que es
necesario reconocer porque pueden resultar premoni-
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torios de una complicacién, que en algunos casos puede
dar al traste con la vida del paciente, lo cual obliga a
detener la actividad fisica y remitir al practicante para
evaluacién con el facultativo. Los sintomas mds
importantes son los siguientes:

— Lasensacién de dolor opresivo precordial puede
ser un sintoma de infarto agudo del miocardio o
angina de esfuerzo. Este dolor puede tener otras
localizaciones y también estar relacionado con
un proceso isquémico cardiaco como por ejem-
plo dolor a nivel interescapular, de mandibula, en
los brazos, en epigastrio acompafiado de eructos
y nduseas, son los mds representativos.

— La sensacién de vahidos y mareos puede estar
relacionada con bajo gasto cardiaco o arritmias
cardiacas importantes.

— La percepcion de palpitaciones o latidos cardia-
cos anormales habla a favor de arritmias
cardiacas.

— Las cefaleas, zumbido de oidos y mareos pue-
den estar relacionadas con elevaciones importan-
tes de la tensi6n arterial.

— La sudoracién profusa, taquicardia y astenia se
puede relacionar con episodios de hipoglucemia.

— Lavisién borrosa, dificultad en la articulacion de
la palabra, pérdida de la fuerza muscular y de-
sorientacion puede relacionarse con un acciden-
te vascular encefélico.

— Una falta de aire de instalacién subita con
sibilancias se relaciona con asma inducida por
ejercicios.

— Los dolores intensos a cualquier nivel del siste-
ma osteomioarticular puede vincularse con
lesiones de tipo inflamatorio o de mayor enver-
gadura.

Enrelacién con los signos clinicos los mas importantes
que se deben evaluar son los siguientes:

— Una reduccién de la TA y de la FC durante la
actividad fisica puede estar relacionada con un
fallo de bomba.

— La TA normalmente se eleva discretamente du-
rante la actividad fisica, no se deben permitir ten-
siones que sobrepasen la cifra de 180/110 mmHg.

— LaFC se debe ajustar al pulso de entrenamiento
propuesto.

— La frecuencia respiratoria no debe exceder las
40 ventilaciones por minuto.

— Vigilar color y temperatura de la piel para detec-
tar hipoglucemia, golpe de calor, entre otros.

— La aparicion de cianosis distal puede estar rela-
cionada con hipoxia.



Detencidn de la actividad si aparecen:

— Sintomas de intolerancia.

— Deteccidn de arritmias del pulso.

— Descontrol en dias previos de TA o descontrol
de diabetes.

— Enfermedades intercurrentes.

El New York Association’s Exercise Committe plantea:
preste atencién a su cuerpo. Si experimenta alguno de
los problemas que a continuacién describimos,
probablemente se deba a que estd ejercitindose con
demasiado vigor, disminuya la intensidad de su proxima
sesion:
— Pulso acelerado persistente durante 20 a 30 min
luego de concluir los ejercicios.
— Nauseas o vomitos después de los ejercicios.
— Severa falta de aire que dure méas de 10 min des-
pués de concluir los ejercicios.
— Cansancio prolongado, incluso 24 h después.
— Insomnio que no existia antes de comenzar el
programa de entrenamiento.

También el Exercise Committee tiene otra advertencia

muy importante:
Relajar lentamente después de los ejercicios.
Espere de 10 a 15 min para tomar una ducha y
emplee agua tibia. Evite asimismo la sauna o el
bafio de vapor inmediatamente después de los
ejercicios, la temperatura muy caliente dilata los
vasos sanguineos en la piel, que también se dilatan
con el ejercicio, el doble efecto puede provocar un
desmayo o precipitar un ritmo cardiaco irregular."”

Si estar en buena forma tiene sentido, también lo tiene
lograrlo sin hacerse dafio ni excederse en los ejercicios
y sin abusar del cuerpo, causandole un dafio posible-
mente mortal.

La prescripcién de ejercicios, como la de cualquier
farmaco o dieta, debe basarse en un buen conocimiento
de los beneficios y riesgos, asi como del conocimiento
del paciente para el que se prescribe, cuando ello es
asi, los beneficios del ejercicio son maximos.

INTERVENCION DELMEDICO
DEATENCION PRIMARIA )
EN ELPROCESO DE REHABILITACION

Primera entrevista (incorporacion
al programa)

El médico del consultorio o el especialista de la atencién
primaria estardn en condiciones de atender el proceso

de rehabilitacion cardiaca en su fase de mantenimiento
en pacientes que hayan sufrido un infarto agudo del
miocardio u otro episodio coronario agudo, asi como
en pacientes posquirdrgicos restablecidos de cirugia
coronaria o valvular, todos estos casos se atenderan
después del alta de su atencién hospitalaria
supervisada, para ello requerird de un resumen de
historia clinica del servicio especializado de procedencia
donde se consignaran:

1. Diagnésticos realizados durante su proceso de
atencion hospitalaria.

2. Resultados de principales complementarios y va-
loraciones funcionales (electrocardiograma, prueba
de esfuerzo, ecocardiograma, exdmenes isotopicos,
entre otros).

3. Descripcién de las capacidades y rutinas de ejer-
cicio alcanzados en el programa supervisado, asi
como pulso de entrenamiento propuesto.

4. Valoracién prondstica del médico especialista (car-
didlogo o rehabilitador).

5. Medicacién farmacolédgica y consideraciones al
respecto.

Este resumen serd archivado y servird como antece-
dente para controles ulteriores.

Al recibir al paciente proveniente del hospital, el médico
anivel de la atencién primaria debe:

1. Realizar interrogatorio anamnésico donde verifi-
card los datos de la remisién e inquirird por nuevos,
si existen.

2. Practicar un examen fisico completo con insisten-
cia particular en el aparato cardiovascular y otros,
segun particularidades del paciente.

3. Elaborar un plan de consultas periddicas progra-
madas, con frecuencia minima de 15 dias y maxima
de dos meses, de acuerdo con las necesidades
definidas, donde se registraran sintomas y signos
referidos y/o detectables.

Adicionalmente se consignardn en cada consulta:
1. Sintomas y signos referidos o detectables.

. Situacidn laboral u ocupacional.

. Cumplimiento de la medicacién.

. Peso corporal.

. Clasificacion funcional.

. Cumplimiento dietético.

. Cumplimiento del programa de entrenamiento y
actividad fisica

. Estado del control del habito de fumar.

. Nivel de la TA.

10. Otros datos significativos.
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Nota: Para mantenerse en programa, deberd ubicarse
en categoria I o II de la clasificacién funcional.

Se disefiard en la primera entrevista:
1. Un programa de entrenamiento fisico que tomara
como base el traido del hospital, pero que se ajustara
de acuerdo con circunstancias evolutivas tales como:
a) Caracteristicas habitacionales: si hay o no es-
caleras e irregularidades del terreno, entre otros.

b) Edad: en caso de edad avanzada se alentaran
métodos de baja exigencia como paseos y dis-
tracciones que propulsen su capacidad
funcional.

c) Existencia o no de malestares, indisposiciones
o enfermedades intercurrentes: catarros, pro-
blemas articulares, entre otros.

2. Un plan dietético con recomendaciones, ajustado
a situaciones particulares:

a) Obesidad (hipocaldrica).

b) Diabetes (hipocaldrica, balanceada, prevencion
de hipoglucemias).

c¢) Hipertension (hiposddica, rica en suplementos
de potasio).

d) En todos los casos dieta pobre en grasa satura-
das y colesterol.

Asesoramiento en cada consulta

— Nivel de exigencia fisica y tipos de actividades
de esparcimiento (deportes y actividades permi-
tidas y no recomendables)

— Actividad sexual y perturbaciones de la misma,
si son graves se debe remitir al especialista.

— Actividades laborales: consejo sobre tipo y ca-
racter de la actividad de trabajo o jubilacién.

— Estimular actividades de entrenamiento fisico con-
junto entre pacientes de similar nivel de aptitud.

— Se podrd visitar algunas de las sesiones de en-
trenamiento fisico y someter al paciente a pruebas
de terreno evolutivas con periodicidad no menor
de tres a cuatro meses. Para mayor informacién
sobre pruebas de terreno ver el programa de acon-
dicionamiento fisico.

SUGERENCIAS GENERALES

1. No olvidar que el principal factor de riesgo es ha-
ber sufrido previamente un ataque coronario.

2. No despreciar y “dar de lado” el aspecto educa-
cional de su labor. Encuestas realizadas han
evidenciado que en la toma de decisiones por par-
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te de pacientes, relativas a su estilo de vida, ningu-
na opinién o método tiene mas ascendencia que el
consejo personal de su médico. Bien impartida es
probable que la educacién brinde mas dividendos
que muchos medicamentos.

3. Gane confiabilidad de los pacientes siendo ejem-
plo personal de su prédica (no fume, controle su
peso, lleve un estilo mesurado de vida).

4. Organizar actividades de grupo para informacién
y debate de problemas de salud entre sus pacien-
tes del mismo perfil de enfermedad.

5. Explique con claridad y simpleza la historia natural
de las enfermedades isquémicas del corazén y las
vasculopatias ateroescleréticas en general. Acuda
aejemplos verificables de casos con buenos y malos
resultados, destacando las condicionales que con-
dujeron a ellos y las conductas y tratamientos
aplicables.

6. Emplee motivaciones influyentes. Apdyese en la
familia, dirigentes de masa y politicos, relaciona-
dos con sus pacientes.

7. No se canse de insistir en que cuando se tiene un
factor de riesgo, por ligero que sea, si se suma
otro, su agresividad se multiplica.

PRINCIPALES INDICACIONES
DE LOS EJERCICIOS FiSICOS

En la literatura consultada se encuentran diversas
indicaciones de ejercicios que pueden ser aplicados en
distintas enfermedades. Beevers y Masserli plantean
programas de entrenamiento aerdbico para el control
de la hipertension arterial,® Fagard propone los
esquemas de marcha como principal actividad fisica
en el control de la tension arterial,?' la OMS también
recomienda ejercicios de cardcter aerdbico en el
tratamiento de la hipertension arterial,” a lo cual se
suma el Programa Nacional Cubano de Hipertension
Arterial.” En el caso de entrenamiento fisico en
ancianos, la mayor parte de los autores recomiendan
actividades fisicas de baja intensidad y de caracter
aer6bico,?*? lo mismo ocurre en los programas de
ejercicios para la rehabilitaciéon de la cardiopatia
isquémica y el infarto agudo del miocardio.?”? También
encontramos referencias a programas de ejercicios
fisicos en la rehabilitacién de la claudicacion
intermitente,”** como tratamiento de la obesidad y el
sindrome metabdlico’? y otras enfermedades donde
se ha demostrado su eficacia como tratamiento no
farmacolégico.’** Hemos publicado estudios
realizados para la caracterizacion de factores de riesgo



cardiovascular,*® para la mejor comprension de los
ejercicios fisicos,” para el tratamiento de 1a hipertension
arterial,*® del sindrome metabdlico y sus marcadores
tempranos® y para la rehabilitacion del infarto agudo
del miocardio.*

Tipos especificos de actividad fisica se observan
reflejados en los trabajos de Bryant, el cual emplea el
entrenamiento de fuerza,* Niel McCarty y Mattheus
utilizan el entrenamiento de resistencia,*>** Petrofs y
Phillips se basan en los ejercicios isométricos,* otros
autores recomiendan los esquemas de marcha,*
Baxter y colaboradores emplean los ejercicios
abdominales*’ y otros autores brindan otras variedades
de ejercicios.*°,

También se encontraron programas de ejercicios que
para su cumplimiento requieren de determinadas
circunstancias como son los ejercicios para parejas®!
y los ejercicios en el centro de trabajo.?*>3
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CAPITULO 6

Valoracién funcional y estratificacion del riesgo coronario

Los procedimientos de rehabilitacién cardiaca de los
pacientes que han sufrido infarto coronario agudo
estdn intimamente relacionados con el prondstico y
el riesgo subsecuente de presentar nuevos infartos.
El objetivo principal del tratamiento médico o
quirdrgico del cardiépata es mejorar su prondstico,
disminuyendo la morbilidad y la mortalidad, pero
también incrementar la capacidad funcional y mejorar
los factores de riesgo coronario, el perfil psicoldgico
y la calidad de vida.

Entre los pacientes coronarios que pueden incluirse
en los programas de rehabilitacidn cardiaca se hallan
los que han sufrido un infarto agudo del miocardio,
los portadores de angina de pecho estable, pacientes
sometidos a angioplastia coronaria trasluminar
percutanea, los que han sido revascularizados
quirdrgicamente y por ultimo, los valvulares operados
y los transplantados. El manejo de estos pacientes en
sus diferentes fases debe ser individualizado, para ello,
cada uno debe ser estudiado antes de ser incluido en
el programa y su riesgo y prondstico deben ser
valorados. Es aconsejable que esta valoracién se
realice, cuando sea posible, antes del alta hospitalaria,
si se trata de un paciente que ha sufrido un infarto
agudo del miocardio, o bien en el momento previo a
comenzar el programa de rehabilitacidn cardiaca si
se le ha practicado un procedimiento de
revascularizacion, sea quirirgico o no, o en cualquiera
de los otros supuestos citados.

Para la valoracién funcional y la estratificacion del
riesgo coronario se estudiardn en cada caso los
antecedentes del paciente, su evolucion durante la fase
aguda de la enfermedad o del procedimiento quirtirgico,
y los resultados de las pruebas valorativas y explora-
ciones que se crea conveniente practicar en cada caso,
prestando especial atencién a la prueba de esfuerzo.

EVALUACION CLINICA Y FUNCIONAL
INTRAHOSPITALARIA

Generalmente los pacientes de alto riesgo pueden ser
identificados por la aparicién de insuficiencia cardiaca
y de hipotension cardiogénica o por la presencia de
angina posinfarto durante la hospitalizacién. Estas
caracteristicas clinicas sumadas a la edad avanzada
del paciente y a los antecedentes de un infarto agudo
del miocardio previo, son los elementos mds importantes
que identifican al individuo con riesgo elevado. Estos
pacientes tienen una mortalidad dentro del primer afio
que varia del 25 % al 30 %. Este alto riesgo esta
intimamente relacionado con una alteracién de la
funcién ventricular izquierda o con la presencia de
isquemia miocdrdica importante.

En este grupo de pacientes se incluyen aquellos cuyo
elevado riesgo se basa en trastornos severos de la
funcién ventricular izquierda y que han presentado de
alguna manera una combinacidn de ciertos signos tales
como congestién pulmonar, hipotension, cardiomegalia
o elevaciones séricas de enzimas con cifras importantes
y mantenidas, todo ello debido a un 4rea amplia o
extensa de infarto. En estos casos las pruebas que son
ttiles para evidenciar la alteracion ventricular izquierda
son la ecocardiografia, la prueba de esfuerzo y la
coronariograffa, entre otras.

Por ecocardiografias seriadas puede estimarse la
extension de las alteraciones de la contractilidad
segmentaria del ventriculo izquierdo y diferenciarse su
alteracion debido a una necrosis extensa o a un
problema isquémico potencialmente reversible. Aquellos
pacientes en quienes se ha encontrado datos de
insuficiencia cardiaca clinica en la valoracion inicial,
pero que presentan una adecuada funcién ventricular
en el ecocardiograma, son candidatos para realizar la
prueba de esfuerzo.



La prueba de esfuerzo es un procedimiento préctico,
seguro y util para dar informacién adecuada en pacientes
con infarto agudo del miocardio no complicado y para
detectar isquemia miocérdica.

En general, el resultado de la prueba de esfuerzo precoz
posinfarto nos aproximard al prondstico de los pacientes
en cada caso individual. En la estratificacién del riesgo,
tal y como han demostrado De Busk, Kraemer, Nash,
Bergel y Lew,' el Multicenter Postinfarction Research
Group? y Fioretti, Brower y Simoons,’ el resultado de
la prueba de esfuerzo afiade nuevos datos al estudio
del prondstico de aquellos pacientes que puedan
realizarla.

De Busk, Kraemer, Nash, Bergel y Lew fueron los
primeros en aplicar un procedimiento escalonado para
estudiar el prondstico de los pacientes después del
infarto agudo del miocardio y comprobaron que podian
identificar a un 10 % de ellos con antecedentes (infarto
agudo del miocardio previo o edad) o con signos clinicos
de mala funcién del ventriculo izquierdo durante la fase
aguda, que presentaban una elevada tasa de mortalidad
y reinfartos durante los seis meses siguientes al infarto.
En un segundo escalén, aquellos pacientes que no
podian practicar la prueba de esfuerzo precoz por
presentar alguna contraindicacion, y que en su estudio
alcanzaban el 40 % del total, estos también presentaban
una tasa mayor de eventos coronarios durante el
seguimiento que aquellos que pudieron realizar la
prueba.

Otros autores* también han encontrado que la
mortalidad de los pacientes que no habian podido
practicar la prueba de esfuerzo por presentar alguna
contraindicacion era, durante el primer afio, del 19,3 %,
significativamente mas elevada que la del 3,1 % de
aquellos que si pudieron realizar la prueba. En el
estudio realizado por Ridocci® fueron seguidos durante
un aflo un total de 430 pacientes varones con infarto
agudo del miocardio de los cuales 295 (69 %)
realizaron una prueba de esfuerzo precoz antes del
alta hospitalaria. De los 135 que no realizaron la
prueba, 77 fueron excluidos por causa cardiaca
(angina inestable o reciente, insuficiencia cardiaca,
arritmias malignas, fibrilacién auricular crénica o
bloqueo completo de rama izquierda) y los 58
restantes por causas no cardiacas (patologia asociada
arazones técnicas o logisticas). La mortalidad al afio
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fue significativamente mds elevada entre los que no
pudieron realizar la prueba que entre los que si la
hicieron (19,3 vs. 3,1 %) de tal forma que, en el estudio
estadistico multivariado, fueron el infarto agudo del
miocardio previo y la contraindicacién para realizar
la prueba de esfuerzo las dos variables que con mas
intensidad predijeron la mortalidad.

El tercer escalén prondstico lo constituye la prueba
de esfuerzo previa al alta hospitalaria, practicada a
aquellos pacientes que no han presentado
complicaciones. En el estudio de De Busk, la tasa de
eventos cardiacos en pacientes con una prueba de
esfuerzo anormal o positiva, fue de 9,7 %, significa-
tivamente mas elevada que la de los que mostraron
una prueba normal o negativa, entre los que fue del
3,9 %. En otro seguimiento de 200 varones que
realizaron la prueba ergométrica precoz posinfarto y
que fueron seguidos durante tres afios, la mortalidad
fue de 21,5 % si la prueba fue positiva y solo del 4,1 %
si esta fue negativa.

En otro estudio,’ los pacientes con descenso isquémico
del segmento ST y angina, mostraron una mortalidad
significativamente mayor durante el seguimiento que
los que no lo presentaron (32,1 % vs. 7,5 % y 29,4 %
vs. 9,3 %, respectivamente) (tabla 6.1).

En el mismo estudio de Ridocci hay otras variables
que pueden predecir la mortalidad (tabla 6.2).

Tabla 6.1. Resumen del valor prondstico de pacientes con
descenso del segmento ST

Porcentaje de Valor

Criterio de positividad n mortalidad p
Descenso de ST 28 32,1 0,005
No descenso de ST 172 7,5

Angina 17 29,4 0,05
No angina 183 9,3

Pobre ascenso de la TA 11 27,4 NS
Ascenso normal de la TA 117 10,2

Taquicardia 33 242 0,01
No taquicardia 167 8,4

Prueba positiva 79 21,5 0,005
Prueba negativa 121 4,1




Tabla 6.2. Otras variables para predecir la mortalidad

Porcentaje de  Valor

Variable N mortalidad P
Ascenso del ST 81 7,0 0,02
No ascenso del ST 214 1,0

Descenso ST con funcién

ventricular deprimida 18 17,0 0,005
No descenso del ST 277 2,0

Capacidad funcional

(=75W) 162 5,0 0,05
Capacidad funcional

>75W) 133 0,7

Prueba positiva 188 4,0 0,05
Prueba negativa 107 1,0

Podemos concluir que en aquellos pacientes que
presentan un infarto agudo del miocardio sin
complicacién y que pueden realizar la prueba de
esfuerzo previa al alta hospitalaria, esta representa una
ayuda importante para conocer el prondstico.

La mejor aportacion al estudio del prondstico del infarto
agudo del miocardio de la prueba de esfuerzo, se centra
en su normalidad o negatividad, de tal forma que los
pacientes con una prueba normal presentan minimas
complicaciones durante los afios sucesivos al infarto.
La identificacion de este grupo de pacientes de muy
bajo riesgo, comporta indudables beneficios en las dreas
psicoldgica, social y familiar.

En resumen, aquellos pacientes que presentan
contraindicacion para realizar la prueba de esfuerzo
precoz posinfarto, forman un grupo de peor prondstico
y de mayor riesgo que aquellos que si pueden realizarla
antes del alta hospitalaria, y a la vez, los que la realizan
con resultado normal y negativo forman un grupo de
buen prondstico y evolucidn clinica favorable.

La tercera técnica exploratoria a practicar durante la
fase hospitalaria la constituye la coronariografia, que
estd indicada cuando persista la angina de pecho u otras
manifestaciones de isquemia miocardica, detectadas
por el examen clinico o por la prueba de esfuerzo. De
la misma manera, también estd indicada en pacientes
sospechosos de presentar una causa de origen
isquémico o una causa mecdnica pero corregible de
insuficiencia ventricular izquierda.

Existe, ademas, un grupo de pacientes con alteracion
severa del ventriculo izquierdo ocasionado por un dafio

miocdrdico extenso y acompafiado de arritmias
ventriculares frecuentes y complejas, los que llevan
consigo un riesgo especialmente elevado y no deben
incluirse en el programa de rehabilitacion cardiaca, sino
que se les debe dar una consideracién especial con
estudios de electrocardiografia ambulatoria y estudios
electrofisioldgicos.

ESTRATIFICACION DEL RIESGO
CORONARIO

Una vez realizada la valoracién funcional previa al alta
hospitalaria, que puede ampliarse con estudios
isotopicos con el objetivo de mejorar la sensibilidad de
la prueba de esfuerzo, los pacientes pueden ser
agrupados en tres grandes grupos seguin su riesgo sea
alto, moderado o bajo.

Pacientes de bajo riesgo

Los que presentan infarto agudo del miocardio no
complicado y valoracién funcional normal tienen al fin
del primer afio una supervivencia de alrededor del
98 %. Desde el punto de vista de la rehabilitacion
cardiaca, este grupo de enfermos de bajo riesgo y con
una prueba de esfuerzo normal no requerird un
programa supervisado hospitalario. El seguimiento de
tales pacientes puede correr a cargo del médico de
atencién primaria convenientemente adiestrado y se
les aconsejard la reincorporacién laboral tan pronto
como sea posible y una completa readaptacién a su
entorno social.

Pacientes de riesgo moderado

Pueden identificarse por la presencia de signos de
isquemia miocardica moderada que se encontraban
ocultos clinicamente durante la estancia hospitalaria y
que son puestos de manifiesto por la prueba
ergométrica. Estos cambios incluyen la presencia de
angina de pecho o un descenso isquémico del ST de
2 mm o mas durante la prueba a cargas moderadas y
altas. También pueden observarse signos de alteracién
moderada del ventriculo izquierdo en el ecocardiograma.
En estos pacientes se encuentra indicada la
coronariograffa, que puede practicarse antes del alta
hospitalaria y segtn su resultado se les indicard la
préactica de algtin procedimiento de revascularizacion,
si ello estd indicado o, en su defecto, serdn remitidos a
un programa de rehabilitacién cardiaca supervisado.
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Segun el resultado del programa de rehabilitacion, desde
el punto de vista clinico, fisico y social, se les indicara
el camino a seguir. Asimismo, si se les hubiera
practicado alguna técnica de revascularizacion, incluida
la cirugfa, posteriormente se les incluird en el programa
de rehabilitaciéon cardiaca durante la fase de
convalecencia.

Pacientes de alto riesgo

Son aquellos con contraindicacién de causa cardiaca
para practicar la prueba de esfuerzo o los que han
presentado complicaciones durante la fase aguda.
Generalmente pueden identificarse por la presencia de
signos de alteracion severa de la funcién ventricular
izquierda, signos que pueden haberse hallado
clinicamente inaparentes durante la fase hospitalaria y
haberse detectado por el ecocardiograma o la prueba
de esfuerzo. En esta pueden aparecer modificaciones
de isquemia severas a cargas de esfuerzo bajas o bien
presiones sistdlicas de esfuerzo disminuidas o que
descienden con el mismo.

En este grupo de enfermos la coronariografia indicara
las posibilidades de revascularizacién, y la
ventriculografia, afilando los hallazgos ecocardio-
graficos, facilitard una posible indicacion quirdrgica.
Después de la practica de la cirugia o bien en su defecto,
si no existe indicacidn, estos pacientes podrdn
someterse a un programa de rehabilitacion cardiaca
supervisada en cuanto a la prescripcion de ejercicios
se refiere y haciendo mucho hincapié en los aspectos
psicoldgicos y sociales, asi como en los de prevencion
secundaria y tendiendo a mejorar en lo posible su
calidad de vida.

EVALUACION FUNCIONAL
POSTERIORALALTA HOSPITALARIA

En aquellos centros en que no se realiza una evaluacién
funcional del paciente cardiaco previa al alta
hospitalaria, es conveniente que sea realizada mas
adelante, incluyendo al menos una prueba de esfuerzo
limitada por sintomas y un estudio ecocardiografico.

Cuando la prueba de esfuerzo ofrezca un resultado
dudoso o en aquellos casos con electrocardiograma en
reposo anormal, estard indicado un estudio isot6pico
basal y de esfuerzo.

Los resultados de esta valoracién funcional, al igual
que la previa al alta hospitalaria, permitirdn agrupar a
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los pacientes segiin su riesgo y sentar las indicaciones
de nuevas exploraciones y de la readaptacién de todo
tipo. El valor prondstico de esta valoracién funcional
practicada a los dos o tres meses después del infarto
agudo del miocardio, es similar a la realizada previa al
alta, pero tiene el inconveniente de que al ser mas tardia,
pueden haberse presentado ya complicaciones en los
pacientes de riesgo que podrian haber sido detectadas
precozmente.

En esa fase posterior al alta hospitalaria, se debe tender
a una readaptacion social completa y rdpida de los
pacientes, haciendo especial hincapié en la modificacién
de habitos de conducta y en la prevencion secundaria.
En los casos de riesgo bajo, el programa de ejercicios
podré practicarse en el domicilio, aconsejandose la
supervision por el especialista de la atencién primaria
de salud. También es aconsejable que, antes de
comenzar el programa en el domicilio, los pacientes
acudan a un centro de rehabilitacién durante un periodo
corto de tiempo para aprender y practicar los ejercicios
adecuados.

En los pacientes de riesgo moderado es donde esta
mads indicado un programa de rehabilitacién cardiaca
supervisado y aquellos con riesgo elevado por mala
funcidn ventricular o por isquemia severa, seguirdn un
programa de ejercicios individualizado y bien
controlado. En pacientes complicados con mala
capacidad funcional, un programa de paseos mejorara
su capacidad, pero fundamentalmente la confianza en
si mismos y su calidad de vida, aunque también el apoyo
psicoldgico es indispensable.

La valoracién funcional de los pacientes cardiacos,
antes o después del alta hospitalaria, pero siempre
previa a su inclusion en los programas de rehabilitacion
cardiaca, unido al conocimiento de sus antecedentes y
de las complicaciones surgidas durante la fase aguda,
permite su agrupacion segin riesgo y, secundariamente,
la indicacién del tipo de rehabilitacién multifactorial
indicada en cada caso.

ALGUNAS CONSIDERACIONES
ACERCA DE LA ERGOMETRIA

Las pruebas ergométricas tienen tres aplicaciones
principales:

1. Diagnéstica.

2. Pronéstica.

3. Valorativas.



Vamos a referirnos a las aplicaciones valorativas. En
términos generales, ha habido dos enfoques principales
para evaluar el desempefio fisico:

1. Las pruebas de aptitud fisica, con una calificacién
del desempeio real en situaciones que represen-
tan requerimientos bdsicos de desempefio.

2. Los estudios de la funcién cardiovascular en repo-
so y/o durante el ejercicio.

Pruebas de aptitud fisica

Teniendo en cuenta que la mayor parte de las asi
llamadas pruebas de aptitud fisica, incluyendo la
evaluacion de la flexibilidad, la destreza, la fuerza, entre
otras, estdn relacionadas con un desempefio especial
de caricter gimndstico o atlético, no son realmente
adecuadas para un andlisis de las funciones fisioldgicas
basicas. La practica y el entrenamiento en la ejecucion
de la prueba real pueden influir en gran medida en los
resultados.

Desde un punto de vista fisioldgico y médico, cualquier
bateria de pruebas para evaluar la aptitud fisica carece
en cierta medida de sentido a menos que se base en
solidas consideraciones fisiolégicas, por ejemplo, las
pruebas de terreno que nosotros proponemos en el
Programa general de acondicionamiento fisico del
CIMEQ. Es necesario tener en cuenta que en la
practica, en ocasiones, la aplicacion de una bateria de
pruebas puede resultar inadecuada, pues en ellas se
suele requerir un esfuerzo maximo de un sujeto que
puede carecer por completo de entrenamiento. Especial
cuidado merecen los pacientes portadores de
cardiopatias.

Estudio de la funcién cardiopulmonar
en reposo y en ejercicio

En reposo los estudios mas frecuentemente utilizados
son:

— Ecocardiografia.

— Estudios radioisotépicos.

— Pruebas funcionales respiratorias.

En condiciones de esfuerzo hablamos de pruebas
ergométricas, cuya traduccién seria ergo (trabajo) y
metria (medida), o sea, es una prueba que mide el
trabajo o mds bien la capacidad fisica de trabajo, pero
también permite evaluar alteraciones cardiovasculares
que se ponen de manifiesto al esfuerzo y que en el
estado de reposo no es posible diagnosticar como es el

caso de la cardiopatia isquémica, arritmias cardiacas y
alteraciones de la tension arterial. Son utiles también
para estratificar el riesgo coronario y el seguimiento
de los programas de rehabilitacion cardiaca.

En la practica se han aplicado tres métodos para
producir cargas estdndar de trabajo: correr sobre una
cinta movil, trabajar sobre un ergémetro de bicicleta y
utilizar una prueba de escalones.

Clasificacion de las pruebas ergométricas

1. De acuerdo con la carga aplicada en maximas y
subméximas.

2. De acuerdo con la medida del VO2Maéx en prue-
bas de determinacién directa o de determinacion
indirecta.

3. De acuerdo con la administracion de las cargas en
pruebas con incremento continuo y discontinuo de
las cargas y también con cargas constante y pro-
gresiva.

Se reconoce como prueba maxima aquella que alcanza
la frecuencia cardiaca méxima del sujeto (frecuencia
cardiaca maxima predictiva en base a la edad) y que
un incremento ulterior de la misma no logra incrementar
estas cifras de frecuencia. También se reconoce como
prueba maxima limitada por sintomas aquella prueba
que es necesario interrumpir antes de alcanzar esa
frecuencia por la aparicién de angina, disnea, arritmias,
dolores intensos en las piernas, mareos, cambios
anormales del electrocardiograma o cambios isquémicos
del segmento ST o una presion sist6lica que no asciende
oincluso que desciende a medida que aumenta la carga
de trabajo (figura 6.1).

Figura 6.1. Realizacion de prueba ergométrica en estera rodante.
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Por su parte las pruebas submaximas son aquellas que
se programan a un porcentaje determinado de la
FCMax. Generalmente son utilizadas con fines
evaluativos en cardidpatas donde en muchos casos con
alcanzar un 85 % de la FCMax predictiva es suficiente
para los objetivos propuestos y entraiia mucho menos
riesgo que someter a dicho paciente a una prueba
maxima, por ejemplo, las pruebas ergométricas
precoces en el infarto agudo del miocardio.

Las pruebas de determinacién directa del VO2, como
su nombre lo indica, estan basadas en la utilizacion de
espirémetros que analizan los gases espirados del
paciente mientras este estd realizando la prueba, de
esta manera se pueden saber los distintos pardmetros
ventilatorios y de utilizacién de los gases espirados:
consumo de oxigeno, pulso de oxigeno, consumo de
diéxido de carbono, equivalente ventilatorio, umbral del
metabolismo anaerdbico, entre otros.

Las pruebas de determinacién indirecta estan basadas
en protocolos de trabajo que permiten por medio de
tablas o nomogramas evaluar la capacidad fisica del
sujeto tomando en cuenta la cantidad de trabajo que se
realiz6. Los protocolos de trabajo mas frecuentemente
utilizados en nuestro medio son los de Bruce, Sheffield
y Naughton.

Por pruebas ergométricas con incremento continuo se
conocen aquellas que desde que se comienza el trabajo
no se interrumpe hasta su terminacién aumentando el
volumen de la carga de un estadio al siguiente (las mas
frecuentemente utilizadas). Por su parte las pruebas
con incremento discontinuo son aquellas en que se
producen periodos de descanso entre un estadio y otro,
por ejemplo: el PWC 170, prueba muy utilizada en las
décadas de los 70y 80 para evaluar la capacidad fisica
de los deportistas en nuestro pais.

Las pruebas con cargas constantes son aquellas en
que se mantiene el mismo trabajo desde que se
comienza hasta que finaliza a diferencia de las cargas
progresivas que van aumentando de un estadio al
siguiente.

En relacion con los métodos preferimos la realizacion
de la prueba en el ergémetro de cinta, pues caminar es
mucho més comun y fisiolégico para los pacientes que
pedalear en la bicicleta estética, se puede regular la
intensidad del esfuerzo con el ajuste de la velocidad y
la pendiente, tiene como inconvenientes su elevado
costo y el temor que despierta en algunos pacientes la
posibilidad de una caida, pero en la prictica hemos
constatado que rdpidamente se adaptan a trabajar en
ella. Preferimos utilizar el ergémetro de bicicleta en
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caso de obesos en los cuales el exceso de peso
constituye un elemento negativo para la locomocién y
asi no tienen estos inconvenientes.

PROTOCOLOS DE TRABAJOMAS
UTILIZADOS EN LA ESTERA RODANTE

Protocolo de Bruce

Etapa Velocidad Elevacion Duracion Consumo de oxigeno

No. (milla/h) (%) (min) (ml/kg/min)
1 1,7 10 3 18
2 2,5 12 3 25
3 34 14 3 34
4 4,2 16 3 46
5 5,0 18 3 55
6 5.5 20 3 -
7 6,0 22 3 -

Protocolo de Sheffield

Etapa Velocidad Elevacion Duracion Consumo de oxigeno

No. (milla/h) (%) (min) (ml/kg/min)
1 1,7 0 3 8
2 1,7 5 3 12
3 1,7 10 3 18

Es utilizado en personas donde se sospecha una muy
baja capacidad fisica de trabajo, si esta vence la dltima
etapa del protocolo y ain consideramos que le queda
reserva cardiorrespiratoria para continuar trabajando,
entonces podemos continuar su evaluacién utilizando
el protocolo de Bruce, el cual comienza exactamente
donde termina el Sheffield.

Protocolo de Naughton
Etapa Velocidad Elevacion Duracion Consumo de oxigeno
No. (milla/h) (%) (min) (ml/kg/min)
1 3 0 2 10
2 3 2,5 2 14
3 3 5 2 18
4 3 7,5 2 21
5 3 10 2 24
6 3 12,5 2 28
7 3 15 2 32
8 3 17,5 2 35
9 3 20 2 38
10 3 22,5 2 4




Es un protocolo muy empleado en pacientes ancianos
porque a estos les resulta muy dificil aumentar la
velocidad de 1a marcha y aqui utilizamos una velocidad
constante y solo se incrementa de una etapa a otra la
pendiente de inclinacién de la estera.

Durante la realizacion de la prueba ergométrica en el
cicloergémetro, el paciente experimenta a menudo una
sensacion de fatiga local o de dolor en los muslos y las
rodillas, que puede resultar molesto. Este malestar
puede provocar la interrupcion del esfuerzo de trabajo
antes de que se hayan alcanzado los objetivos propues-
tos en la prueba. La posicién de trabajo resulta de
importancia critica. El sujeto debe estar sentado casi
verticalmente sobre los pedales. Es necesario que el
asiento sea suficientemente elevado para que la pierna
esté extendida casi por completo cuando el pedal se
encuentra en su posicién més baja. En personas que
nunca manejaron una bicicleta con anterioridad puede
resultar indeseable una prueba mixima sobre la
bicicleta, la motivacién y la estimulacién del paciente
son especialmente importantes. Como el sujeto sobre
el cicloergémetro se ejercita en una posicién sentada,
los brazos y el pecho se encuentran relativamente
inmoviles y es muy simple obtener buenos trazados del
electrocardiograma y la utilizacién de mascarillas para
los gases espirados u otros aditamentos que se requieran
en la prueba son facilmente utilizables.

Existen numerosos protocolos para el trabajo con el
cicloergémetro. El mas utilizado es el que propone la
OMS que comienza con 25 W para las mujeres y 50 W
para los hombres, una velocidad del pedaleo de 50-60
revoluciones por minuto (rpm) del pedal que equivale
a 20-21 km/h si la bicicleta posee velocimetro. Cada
etapa consta de 3-5 min (hasta que se alcance el estado
estable) se incrementan 25 W en cada carga.

Los parametros para realizar el cdlculo de la capacidad
fisica de acuerdo con el trabajo en el cicloergémetro

aparecen en la tabla 6.3.

Tabla 6.3. Pardmetros para calcular la capacidad fisica

Carga de trabajo Consumo de oxigeno

kP W kg'm (I/min)
1 50 300 0,9
2 100 600 1,5
3 150 900 2,1
4 200 1200 2,8
5 250 1500 3,5
6 300 1 800 4,2
7 350 2100 5,0
8 400 2400 5,7

REQUISITOS PARA LA REALIZACION
DE LA ERGOMETRIA

1. Suspender previamente medicamentos que puedan
interferir en la evaluacion de los resultados obteni-
dos como es el caso de los betabloqueadores,
digitalicos, diuréticos, entre otros.

2. El paciente debe estar en reposo. No debe haber
ingerido alimentos en las tltimas 2 h ni realizado
ejercicios fisicos.

3. Se le deben explicar bien claramente las caracte-
risticas de la prueba al paciente y los resultados
que deseamos obtener.

4. La prueba debe ser realizada por un personal cali-
ficado y con experiencia en técnicas de
reanimacion cardiopulmonar, al mismo tiempo, el
local debe estar dotado de medicamentos para asis-
tir la urgencia cardiolégica y aparato de
desfibrilacién cardiaca.

5. El local donde se realice la prueba debe tener una
temperatura de alrededor de 20 °C y una humedad
relativa menor del 80 %.

6. Se debe realizar una buena preparacion de la piel
y una adecuada fijacién de los electrodos para ob-
tener trazados sin interferencias.

CRITERIOS PARA LA INTERRUPCION
DE LA ERGOMETRIA

1. Sintomas: angina, disnea (frecuencia respiratoria
mayor de 40 por minuto), dolor intenso en las pan-
torrillas, mareos, vomitos, vision borrosa o pérdida
de la vision.

2. Signos: alteraciones del electrocardiograma (des-
plazamiento del segmento ST de méis de 2 mm),
arritmias graves, presion arterial que no aumente
o que disminuya con el incremento de la carga,
reaccion hipertensiva (mayor de 250/130 mmHg),
cianosis o palidez marcada, otras alteraciones gra-
ves del electrocardiograma.

Son consideradas pruebas no ttiles para diagndstico
de cardiopatia isquémica, aquellas que no presentan
alteraciones del electrocardiograma, pero que por una
razén u otra, el paciente no logré alcanzar el 85 % de
la frecuencia cardiaca predictiva.

Se consideran positivas de insuficiencia coronaria,

aquellas pruebas que muestren respuestas electrocar-
diograficas, durante o después del ejercicio, que se
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manifiestan por infradesnivel del segmento ST
(descendente, horizontal o ascendente lento) de 1 mm
0 mas, a los 0,08 s del punto J, por lo menos en tres
latidos consecutivos. Si en el trazo basal se observan
desplazamiento del segmento ST, se debe considerar
como respuesta positiva a la variacion del mismo de
2 mm o mas a partir del desplazamiento inicial con el
objetivo de aumentar la especificidad de la prueba.

Debe tenerse en cuenta también el supradesnivel del
segmento ST con igual criterio de voltaje y duracion al
antes expuesto, asi como el aumento de voltaje de la
onda R y disminucién de la onda Q inmediatamente
antes y después del ejercicio, aunque estas variaciones
pueden estar influidas, ademas, por trastornos de la
contractilidad del ventriculo izquierdo.

La presencia de cambios de las ondas U y T, arritmias
y trastornos de la conduccién auriculoventricular e
intraventricular no se consideran especificas de
insuficiencia coronaria.

La sensibilidad de estas pruebas en cuanto al diagnés-
tico de cardiopatia isquémica, empleando multiples
derivaciones electrocardiograficas durante el ejercicio,
oscila de 58-81 % con una media de 68,5 % y la
especificidad de 72-96 % con una media de 84 %. A
medida que aumente el dafio coronario y la poblacién
a estudiar se encuentre en mayor riesgo, aumenta la
sensibilidad de esta prueba.

METODOLOGIA
PARA LA INFORMACION
DE LA PRUEBA

Deben consignarse los datos generales del paciente:
nombre, edad, nimero de historia clinica, peso, talla,
FC y TA antes de comenzar la prueba. De ser posible
se reflejard si es una primera prueba o si ya se habian
practicado pruebas anteriores, sefialar qué niimero le
corresponde a la prueba actual.

Especificar el propdsito de la prueba si se trata de una
prueba diagnéstica, valorativa, precoz de infarto agudo
del miocardio, evaluacién de procedimientos de
revascularizacién ya sea quirdrgico o por procedi-
mientos de angiosplastia coronaria trasluminar
percutdnea (ACTP), evaluacién de programas de
entrenamiento fisico, estudio de arritmias, valoracién
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de hipertension arterial o cualquier otro propdsito que
pueda tener la misma.

Especificar el tipo de protocolo de trabajo que se va a
utilizar y el disefio de la prueba, si es maxima o
submdéxima, en este tltimo caso precisar el porcentaje
de la frecuencia cardiaca maxima a la cual se va a
trabajar.

Se debe realizar el cdlculo de la FCMéx predictiva de
acuerdo con la edad del paciente (FCMéax =220 — Edad).

Al concluir la prueba se deben evaluar los siguientes
aspectos:

— Consumo méximo de oxigeno.

— Capacidad funcional aerébica en porcentaje.

— Frecuencia cardiaca maxima alcanzada y qué
porcentaje representa de la frecuencia cardiaca
maxima en los casos de pruebas submaxima. La
cifra alcanzada nos dara la magnitud de la prueba.

— Presencia o ausencia de arritmias cardiacas y
describirlas.

Para realizar el informe final se debe evaluar toda la
prueba buscando cualquier alteracién electrocardio-
grafica que pueda haberse producido y las cifras de
tension arterial detectadas en cada etapa.

Veamos cada uno de estos aspectos por separado:

— Consumo méaximo de oxigeno: este indicador que
constituye el marcador internacional de capaci-
dad fisica de trabajo se obtiene en las pruebas
de determinacion directa mediante el andlisis de
los gases espirados y en las pruebas de determi-
nacién indirecta mediante el tiempo que el sujeto
trabaje en el protocolo asignado. Existen tablas
y nomogramas que nos permiten calcular esta
variable.

— Capacidad funcional aerdbica: se calcula dividien-
do el VO2Maix alcanzado en la prueba entre el
VO2Mix predictivo, expresandose el resultado
en porcentaje. El VO2Max predictivo tiene va-
rias formas de calcularse, nosotros utilizamos la
siguiente férmula: VO2Max = 50,3 — 0,17 Edad.
Si se trata de una mujer, la cifra obtenida se
multiplica por 0,9 para restarle el 10 % de capa-
cidad menor en el sexo femenino.

— Valoracién de la respuesta tensional: se debe
evaluar el comportamiento de la tension arterial
y sefalar si se trata de una reaccidn tensional al
esfuerzo normal o si se present una reaccién



hipertensiva, seflaldindose si se trata de una
reaccion hipertensiva sistélica o diastdlica y si
es ligera, moderada o severa.

Al final del informe deben consignarse las conclusiones,
estas deben ser lo mas explicitas posible para que la
persona que lea el informe y no estuvo presente en la
prueba, pueda tener la mayor cantidad de informacién
posible. Por ejemplo:

1. Prueba submaxima (83 % de la FCMax), detenida
por dolor en miembros inferiores en el primer mi-
nuto del tercer estadio del protocolo de Bruce.

2. Prueba no util para diagndstico de insuficiencia
coronaria de esfuerzo aunque a la FC alcanzada
no se produjeron cambios eléctricos sugerentes ni
manifestaciones clinicas.

3. Contracciones supraventriculares prematuras ais-
ladas al inicio de la carga que desaparecieron con
el incremento de la FC. No se presentaron en la
recuperacion.

4. Reaccioén hipertensiva sistodiastdlica normal (150/
90 mmHg).

5. Capacidad fisica disminuida limitada por claudica-
cién en MIL.

6. Se recomienda un programa de ejercicios fisicos
destinados a mejorar el umbral de claudicacién y
repetir la prueba.
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CAPITULO 7

Precauciones al dosificar el entrenamiento fisico

Aunque las ventajas de realizar actividad fisica regular
son innegables, hay limitaciones para los beneficios que
ofrece el entrenamiento. Contrariamente a la especula-
cion de algunos superentusiastas, el entrenamiento
regular sin tener en cuenta la intensidad, duracién o
ambas, no confieren “inmunidad” a las enfermedades
cardiovasculares y a las lesiones del sistema osteomio-
articular. En la literatura médica y en la prensa diaria
aparecen relatos de lesiones y complicaciones cardio-
vasculares relacionadas con la ejercitacion que sugieren
que, en algunas personas, el ejercicio vigoroso, entre
otras cosas, puede precipitar un ataque cardiaco y una
muerte stbita.’

Afortunadamente, las muertes relacionadas con el
ejercicio fisico rara vez ocurren en adultos “presumi-
blemente sanos”. Incluso la mayoria de los cardidpatas
pueden ejercitarse sin peligro después de un infarto
cardiaco, un bypass coronario o una angioplastia. Sin
embargo, existe un grupo de personas que pueden estar
predispuestas a presentar problemas cardiacos durante
actividades fisicas vigorosas como trotar, levantar
pesas, entre otras. Casi sin excepcion, estos individuos
tienen alguna forma de enfermedad cardiovascular
estructural.

Muchas veces no es posible identificar la persona “en
riesgo” ya que las pruebas de esfuerzo tan ampliamente
recomendadas, son extremadamente utiles para
discriminar estas anomalias, pero no son infalibles. La
prueba de esfuerzo alcanza su maximo valor en
personas con una probabilidad razonable de cardiopatia,
por ejemplo: individuos de edad media o mayores, con
antecedentes familiares de enfermedad cardiaca,
factores de riesgo mayores o sintomas de enfermedad
cardiaca (angina de pecho). La seguridad promedio
de la prueba para diagnosticar problemas cardiacos se
sitda cerca del 70 %.* En algunos casos, las anomalias
subyacentes pasan inadvertidos y en otros los signos o

sintomas de cardiopatia pueden presentarse o progresar
después de la prueba.

En la actualidad, la mayoria de las autoridades estan
de acuerdo con que es dificil predecir quién puede caer
fatalmente durante la realizacién de ejercicios. Ni una
gran capacidad cardiorrespiratoria ni la participacién
regular en ejercicios y/o la ausencia de factores de
riesgo cardiovasculares, garantizan proteccion frente
auna muerte relacionada con el ejercicio, sin embargo,
existe una pauta: las complicaciones cardiovasculares
desarrolladas durante el ejercicio, a menudo estin
precedidas por “avisos especificos”, incluyendo ritmos
cardiacos anormales, dolor u opresién precordial y
mareos.

Las anormalidades del ritmo cardiaco (arritmias),
pueden manifestarse como latidos extremadamente
rapidos, lentos o irregulares, que a veces se perciben
como palpitaciones. La aparicién de dolor u opresién
precordial durante o inmediatamente después del
ejercicio puede sugerir compromiso en la irrigacién del
musculo cardiaco. Otros avisos que muchos pacientes
no relacionan con el corazén pueden ser malestar
braquial, dorsal, de mandibula, garganta o epigastrio.
Finalmente, el flujo cerebral insuficiente, causa de
aturdimientos o mareos, puede ser secundario a la caida
del gasto cardiaco por alteraciones severas del ritmo
cardiaco y/o marcado deterioro del miocardio. Las
personas que experimentan cualquiera de estos
sintomas durante el desarrollo de ejercicios deben
suspenderlos y consultar a su médico, quien debera
evaluar la conducta a seguir. Estos hallazgos pueden
ser especialmente relevantes en el adulto inactivo, para
quien el malestar percibido al desarrollar la actividad
fisica vigorosa, puede disuadirlo en el cumplimiento a
largo plazo del programa de ejercicios e incluso para
iniciarlos.>*



El 20 de julio de 1984, James Fuller Fix salié de su
casa como acostumbraba para lanzarse a una carrera
de 12 km por los caminos de Vermont. A las 5:30 de la
tarde, un motorista encontrd su cadaver al lado de la
carretera. Uno de los hombres que mas habfa hecho
por popularizar el jogging (carrera trotando para
mantener las buenas condiciones fisicas) estaba muerto
a consecuencia de un ataque cardiaco. La autopsia
reveld que las placas ateroesclerdticas habian
bloqueado dos de sus arterias coronarias y la tercera
estaba parcialmente ocluida.

Para millones de personas que corrian diariamente, la
muerte de Fix no solo resulté penosa, sino también
desalentadora. Todos se preguntaban cémo era posible
que un hombre en 6ptimas condiciones y seguidor de
un régimen de ejercicios para combatir las
enfermedades cardiacas hubiera sido atacado por una
enfermedad generalmente asociada con personas de
vida sedentaria.

(Por qué Fix muere de un infarto a los 52 afios? Entre
otras cosas el problema hereditario, su padre sufrié un
infarto a la edad de 35 afios y muri6 de lo mismo a los
43. También hay que tener en cuenta el estilo de vida
de Fix, quien fumaba mucho y comia excesivamente
antes de iniciarse en los ejercicios. Seguin sus amigos
solia quejarse de agotamiento y tirantez en la garganta
mientras corria, sintomas estos de problemas cardiacos.
Sin embargo, constantemente se negaba a escuchar
los consejos del médico. Menos de un afio antes de su
muerte rechazo realizarse una prueba de esfuerzo en
el Instituto de Investigaciones Aerdbicas del doctor
Kenneth Cooper, el cual en una entrevista hizo la
siguiente observacion: “[...] sospecho que quizas haya
tenido sintomas y no quiso hacer frente a la realidad.
Lo cierto es que los ejercicios le permitieron vivir nueve
aflos més que a su padre [....]”. Conociendo el caso
de Fix, el doctor Oberman, destacado epidemi6logo
cardiovascular, dijo: “No es preciso correr tales
distancias para mantener la salud. En realidad la gente
que corre tanto puede hacerse inmune al dolor. El
umbral del dolor se eleva hasta que son capaces de
tolerar mucho dolor en las piernas. Esto a su vez les
permite tolerar el dolor en el pecho, uno de los sintomas
de enfermedad coronaria. Estas personas en ocasiones
se niegan a creer que pueden tener problemas de salud,
piensan que si estan fuertes, estan en perfecto estado
de salud”.>®

La muerte repentina de Fix actualiz6 una vieja discusion
de los fisiélogos sobre los beneficios del ejercicio para
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los que sufren enfermedades cardiovasculares o se
encuentran en el grupo de riesgo de un ataque cardiaco.
Coincidié ademas con el momento en que muchos
médicos habian comenzado a advertir sobre los riesgos
de hacer trabajos excesivamente y someter al
organismo a prolongados entrenamientos, riesgos que
varian desde accidentes y lesiones menores hasta la
muerte. Por lo que se hace una llamada a las personas
que frecuentan los gimnasios o practican ejercicios
extenuantes (carreras, natacion, ciclismo, levantamien-
to de pesas, etc.) advirtiendo que “todos los excesos
son dafiinos y al ejercicio se debe recurrir con sentido
comun y moderacién, no de manera competitiva y
desmedida”.

Por muerte repentina o subita se entiende aquella que
aparece de forma inesperada, por causa natural, no
traumatica ni violenta y en un corto periodo de tiempo.
En nifios y adolescentes puede producirse sin que
aparezcan sintomas premonitorios. Es considerada
relacionada con el ejercicio cuando los sintomas
aparecen durante o en la hora siguiente a la prictica
deportiva.”®

Afortunadamente la incidencia de la muerte subita es
baja, pero puede aparecer en cualquier edad y en
personas aparentemente sanas. El caso del soldado
griego Pheidippides, que fallecié después de correr de
Maratén a Atenas en el afo 490 a.n.e. es considerado
el primero de muerte stbita en relacién con el ejercicio.
Sorprendentemente, muchos de los casos de muerte
subita en deportistas bien entrenados se corresponden
con individuos que atn teniendo malformaciones
cardiovasculares potencialmente letales, llegaron a
alcanzar una excelente capacidad fisica.*!°

Los principales mecanismos involucrados en la muerte
stibita, guardan relacién con los cambios hemo-
dinamicos y electrofisiolégicos que se producen durante
el ejercicio, que ademads pueden ser distintos segun el
tipo de ejercicio realizado. La actividad deportiva induce
una serie de adaptaciones morfoldgicas y funcionales
en el corazén humano, directamente relacionadas con
el tipo, duracion e intensidad del entrenamiento. En
aquellas actividades en que predomine el ejercicio
dindmico con participacién de grandes masas
musculares, el aporte de oxigeno a los musculos en
activo se realiza fundamentalmente a partir del
metabolismo aerdbico y por tanto se traduce en un
importante aumento del consumo de oxigeno (VO2).
Esto condiciona una sobrecarga de volumen sobre el
ventriculo izquierdo y, como consecuencia, una



hipertrofia fisioldgica de tipo predominantemente
excéntrica con aumento de la masa miocardica y de la
dimension ventricular. Por el contrario, los deportes con
predominio del ejercicio estitico o explosivo y una
demanda energética fundamentalmente anaerdbica,
apenas aumentan el VO2 y originan escasas
modificaciones en la morfologia cardiaca. En este tipo
de deportes, los cambios hemodindmicos estin mas
relacionados con fluctuaciones en la tension arterial.
De acuerdo con estas consideraciones, las diferentes
especialidades deportivas, pueden ser clasificadas en
virtud de sus componentes dindmicos y estiticos que
serdn, en definitiva, los que determinarén el tipo de
demanda cardiovascular y, por tanto, la idoneidad o
aptitud para la prictica de cualquier actividad
deportiva.!!

Durante el ejercicio fisico se produce un aumento de
la catecolaminas circulantes, que ademas se ve
incrementada por el estrés de la actividad, lo que
exagera las respuestas de la tension arterial y la
frecuencia cardiaca, con el consiguiente incremento
de la contractilidad y por tanto del consumo de oxigeno
miocardico. Por otra parte, la estimulacién simpética
puede por si sola favorecer la aparicion de arritmias o
agravar una situacién de isquemia miocérdica
subyacente.'?

Los cambios ambientales extremos (temperatura,
altitud, barométricos, entre otros) pueden incrementar
la demanda miocardica de oxigeno y el riesgo de
muerte subita en sujetos susceptibles.'

MUERTE SUBITA

Las alteraciones estructurales cardiacas que con mayor
frecuencia se han relacionado con la muerte sibita en
sujetos que practican deportes se mencionan a
continuacion.

En personas menores de 35 afnos

Las causas son generalmente congénitas y casi nunca
de origen isquémico, predominando la miocardiopatia
hipertréfica, origen anémalo de las arterias coronarias,
rotura de aneurisma adrtico, estenosis adrtica,
miocarditis, miocardiopatia dilatada, prolapso valvular
mitral, displasia arritmogénica del ventriculo izquierdo
y sindrome de Wolf-Parkinson-White.'*

En personas mayores de 35 aiios

La principal causa es la cardiopatia isquémica, seguida
de anomalia congénita de las arterias coronarias, las
miocardiopatias y la diseccion de la aorta.!>

El hecho de que la causa mas frecuente de muerte
subita en relacién con el ejercicio fisico en personas
mayores de 35 afios sea la cardiopatia isquémica y la
elevada prevalencia de enfermedad cardiovascular en
la poblacién general, son datos que sugieren que los
reconocimientos previos a la prictica deportiva pueden
ser efectivos en este grupo de edades. El coste
econdmico adicional de este tipo de reconocimiento se
vera compensado por la disminucién del gasto sanitario
a través de la prevencién y el tratamiento de las
enfermedades cardiovasculares, asi como de aquellas
enfermedades degenerativas asociadas al enveje-
cimiento. No hay que olvidar que ademas de que la
mayoria de los programas de salud publica de los paises
desarrollados y en vias de desarrollo contemplan los
efectos beneficiosos del ejercicio fisico, las personas
que lo practican de forma regular, presentan un menor
ausentismo laboral y precisan de menor y mas tardia
ayuda de las instituciones médicas. Este es un
argumento de peso para que las instituciones oficiales
apoyen el ejercicio fisico.

En conclusién, la intensidad del ejercicio, la frecuencia
con la cual se realice, el estado de la forma fisica, los
habitos de vida y la presencia de alguna anomalia
cardiovascular subyacente son factores que pueden
hacer que el ejercicio fisico proteja o termine
desencadenando una muerte sibita. Ni siquiera el hecho
de que algiin deportista haya alcanzado un nivel de
elite, garantiza que esté libre de patologia coronaria u
otras anomalias cardiovasculares. A la hora de
establecer una recomendacion sobre el nivel y tipo de
ejercicios o deporte que cada uno puede realizar, el
médico debe tener en cuenta el estado del aparato
cardiovascular del sujeto, los requerimientos de cada
tipo de actividad, las condiciones en que se realice la
misma, el nivel de dedicacion y los posibles riesgos
asociados. Una vez valorados todos estos aspectos, el
médico tiene, ademas, la obligacién de educar a los
practicantes en materia de salud y sobre los sintomas
y signos premonitorios de un evento cardiaco.'”

LESIONES DEL SISTEMA
OSTEOMIOARTICULAR

No solo de los accidentes cardiovasculares y de la
muerte subita es de lo que el médico que prescribe la
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actividad fisica con fines preventivos, terapéuticos o
rehabilitativos debe cuidarse. Son mucho més
frecuentes las lesiones del sistema osteomioarticular
que en innumerables ocasiones dan al traste con el
proceso de entrenamiento, ya que las personas
afectadas suelen abandonar la prictica deportiva o el
especialista en ortopedia le recomienda reposo por
tiempo prolongado. Alarmados por este incesante
incremento de las lesiones, muchos ortopédicos han
llamado la atencién sobre el peligro que representa
estas practicas indiscriminadas.

Aunque el debate sobre los beneficios y perjuicios de
la practica de ejercicios agotadores ha permanecido
siempre candente, hoy dia es consenso general de los
especialistas que: “La actividad exhaustiva no conduce
aun mejoramiento de la salud. El buen estado fisico es
la capacidad 6ptima del cuerpo para poder funcionar.
Las sesiones interminables de esfuerzo prolongado no
tienen sentido para cumplir este objetivo”. Cuando una
persona termine una sesién de ejercicios fisicos, no
debe sentirse exhausto sino revigorizado.'®!

Constituyen lesiones muy frecuentes las originadas por
ejercicios muy vigorosos sin un calentamiento previo,
los programas de trote y carreras en sujetos mayores,
obesos y en sobrepeso corporal, sobre todo cuando se
realizan sobre superficies muy duras (asfalto, concreto,
entre otros) ejercicios de levantamientos de pesas con
grandes volimenes de carga, los ejercicios de gran
intensidad (sprint, saltos, entre otros), lesiones por
microtraumas (impactos) a repeticiéon como los observados
en la practica de deportes como el baloncesto, voleibol y
carreras de largo aliento en las cuales pueden llegar a
producirse fracturas por fatiga (figura 7.1).
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Figura 7.1. Lesiones que con mas frecuencia aparecen en la practica
indiscriminada de ejercicios fisicos.
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De toda esta gama de lesiones del sistema
osteomioarticular, sin tener en consideracion las lesiones
traumadticas que pueden ser resultado de contacto
personal en algunos deportes, las que se observan con
mayor frecuencia en la practica médica diaria son las
lesiones ligamentosas y musculares de miembros
inferiores sobre todo de tobillo, rodilla y pie y dentro de
ellas especial relevancia para las insersionitis (Aquiles,
tendon rotuliano, fascia plantal, entre otros), periostitis,
principalmente de la tibia; sinovitis (tobillo, rodilla,
cadera, entre otros) y mialgias de todo tipo. Le siguen
en orden de frecuencia los dolores a nivel de la columna
vertebral: sacrolumbalgias, dorsalgias o cervicabra-
quialgias. En los miembros superiores es frecuente la
epicondilitis, la bursitis deltoidea, las lesiones del
manguito rotador externo y las lesiones de mufieca y
dedos. Afortunadamente con una menor frecuencia
observamos lesiones musculares graves como los
desgarros y las rupturas musculares.?!

RECOMENDACIONES PARA
MINIMIZAR LAS COMPLICACIONES

Esta amplisima gama de lesiones traumadticas pueden
reducirse a la minima expresion si cumplimos con las
siguientes recomendaciones:** %

— Individualizar la carga de entrenamiento: no
se debe aplicar una carga superior a las posibili-
dades del individuo, siempre debe efectuarse una
evaluacion integral del sujeto previo a la dosifi-
cacion de las cargas fisicas.

— No inducir a correr a personas sedentarias y
con sobrepeso corporal u obesidad: se va a
producir con toda seguridad lesiones por impac-
to a repeticion en un sistema osteomioarticular
desentrenado y sobrecargado de peso, sobre todo
si esta actividad se realiza sobre superficies du-
ras como el asfalto o concreto. En estos casos
es preferible la utilizacién de esquemas de mar-
cha progresiva o entrenamiento en bicicleta
estatica.

— Comenzar la sesion de entrenamiento con ejer-
cicios de calentamiento muscular y estira-
mientos progresivos: la temperatura de los
musculos se eleva durante esta fase, existen prue-
bas de que la velocidad, la fuerza y la eficiencia
de las contracciones musculares mejora con el
ascenso gradual de la temperatura, ademas, cada
dia cobran mds importancia los ejercicios de es-
tiramiento-flexibilizacién no solo al inicio del
entrenamiento, sino también durante la fase de
enfriamiento al concluir el mismo con el propdsi-



to de contrarrestar el proceso normal de pérdida
de flexibilidad y acortamiento de las estructuras
tendino-ligamentosas-articular y de los propios
miusculos, asociados a la edad y habitos de vida
mads sedentarios (figura 7.2).

Figura 7.2. Calentamiento antes de comenzar la sesién de
entrenamiento.

— Terminar la sesion de entrenamiento con ejer-

cicios de enfriamiento y estiramientos
musculares: después del ejercicio principal, es
preferible mantenerse en “movimiento” y no
sentarse o recostarse. Permite que la sangre no
se acumule en grandes cantidades en los miem-
bros inferiores, privando de este modo al corazén
de un retorno venoso suficiente, esto evita el sin-
cope y otros trastornos mas graves. Es mucho
mds prudente enfriarse con lentitud mientras se
continda algiin movimiento erecto como la mar-
cha o pedaleando lentamente si el ejercicio
realizado fue en bicicleta. Junto con el estira-
miento, el enfriamiento contribuye a evitar
lesiones y acelerar los procesos de recuperacion.
Uso de vestuario éptimo y calzado apropia-
do: no recomendamos la utilizacién de tejidos
de nailon para perder peso, eso consigue solo la
eliminacion de liquido corporal en ese momento,
que se recupera con la ingestién de cualquier
bebida hidratante. Son preferibles las prendas
frescas que permitan una buena transpiracién y
un calzado cémodo que no provoque rozaduras
ni molestias, para lo cual recomendamos tam-
bién la utilizacién de medias, pero que no queden
muy ajustadas a la pantorrilla por el hecho del
compromiso vascular.

Utilizar las horas del dia mds favorables: para
esta funcién recomendamos en primer lugar el
horario matutino, en el cual el cuerpo esta des-

cansado y es capaz de asimilar mejor las cargas,
ademas, en ese horario es menos fuerte la ac-
cion de los rayos solares sobre todo si se entrena
a la intemperie. También podemos recomendar
el horario vespertino por situaciones parecidas.

Existe un grupo de signos y sintomas clinicos que es
necesario reconocer porque pueden resultar
premonitorios de una complicacidn que en algunos casos
puede dar al traste con la vida del paciente, lo cual
obliga a detener la actividad fisica y remitir al
practicante para evaluacién con el facultativo; los
sintomas mds importantes son:

La sensacién de dolor opresivo precordial puede
ser un sintoma de infarto agudo del miocardio o
angina de esfuerzo. Este dolor puede tener otras
localizaciones y también estar relacionado con
un proceso isquémico cardiaco como, por ejem-
plo: dolor a nivel interescapular, de mandibula,
en los brazos, en epigastrio acompaifiado de
eructos y niuseas, son los mas representativos.
La sensacion de vahidos y mareos puede estar
relacionada con bajo gasto cardiaco o arritmias
cardiacas importantes.

La percepcion de palpitaciones o latidos cardia-
cos anormales habla a favor de arritmias
cardiacas.

Las cefaleas, zumbido de oidos y mareos pue-
den estar relacionadas con elevaciones importan-
tes de la tension arterial.

La sudoracién profusa, taquicardia y astenia se
puede relacionar con episodios de hipoglucemia.
La vision borrosa, dificultad en la articulacion de
las palabras, pérdida de la fuerza muscular y
desorientacién, pueden relacionarse con un ac-
cidente vascular encefélico.

Una falta de aire de instalacién stibita con
sibilancias se relaciona con asma inducida por
ejercicios.

Los dolores intensos a cualquier nivel del siste-
ma osteomioarticular puede vincularse con
lesiones de tipo inflamatorio o de mayor enver-
gadura.

Enrelacién con los signos clinicos los mas importantes
que se deben evaluar son:

Una reduccion de la tension arterial y de la fre-
cuencia cardiaca durante la actividad fisica
puede estar relacionada con un fallo de bomba.
La tensioén arterial normalmente se eleva discre-
tamente durante la actividad fisica, no se deben
permitir tensiones que sobrepasen la cifra de
180/110 mmHg.
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— La frecuencia cardiaca se debe ajustar al pulso

de entrenamiento propuesto.

— La frecuencia respiratoria no debe exceder las

40 ventilaciones por minuto.

— Vigilar color y temperatura de la piel para detec-

tar hipoglucemia, golpe de calor, entre otros.

— La aparicion de cianosis distal puede estar rela-

cionada con hipoxia.

ASPECTOS ATENER EN CUENTA
AL DISENAR UN PROGRAMA
DE EJERCICIOS FiSICOS

Al disenar el programa de ejercicio tener en cuenta
estos 10 aspectos:

1.

6.
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El ejercicio: se deben considerar tres factores
fundamentales al prescribir el ejercicio: su prop6-
sito, la forma de administrarlo y su relacién con
otros ejercicios que se podrian prescribir.

. Precauciones: debe incluir la preocupaciéon por

cualquier dolencia existente que podria modificar
la reaccién del individuo al programa de ejercicios.
Se debe recordar que es necesario administrar el
ejercicio dentro de los limites impuestos por el es-
tado real del individuo.

. Duracion: se debe examinar la duracion de cada

periodo de ejercicio y el tiempo total requerido para
el programa.

. Intensidad: variara en dependencia del estado de

salud del practicante.

. Naturaleza del movimiento: se caracteriza por

su velocidad, el método de cargas que se realiza:
uni o bilateral, simultanea o alternativamente, la lon-
gitud del brazo de palanca, los puntos de fijacién
de los musculos y los tendones y sus angulos de
insercién son importantes para determinar estas
caracteristicas.

Alcance del movimiento: se determina por la dis-
tancia que cubre parte del cuerpo en el ejercicio.
Inmediatamente después de una lesién o una in-
tervencion quirdrgica, se podria prescribir el
ejercicio sin ningiin movimiento de la articulacién
afectada, en tanto, que al producirse una mejoria,
se aumentara gradualmente el alcance del movi-
miento. Los mejores resultados en lo relativo a la
restauracion de una plena funcién muscular, se lo-
gra cuando los musculos se contraen en todo el
alcance del movimiento articular.

. Ritmo: se refiere no solo al que se emplea durante

cada movimiento, sino también a otros movimien-

tos distintos. En las fases iniciales del programa de
rehabilitacion, es importante sefialar los ciclos de
esfuerzo-relajacion, de tal modo que el misculo no
permanezca en un estado de constante tension. A
medida que progresa el programa de ejercicios es
necesario prestar menor importancia a los ciclos
de esfuerzo-relajacion, pues se tornan mas o me-
nos subconscientes.

8. Regulacion temporal: se refiere al tiempo de un
ejercicio dado, asi como el intervalo permitido en-
tre los ejercicios.

9. Progresion: en el programa de entrenamiento es
esencial. Se refiere al alcance del movimiento, la
carga, la velocidad, la potencia y el gasto de ener-
gia en relacién con cada ejercicio, asi como con
todo el programa. Se debe tratar de lograr algunas
muestras de progreso en cada sesién de ejerci-
cios.

10. Reeducacion muscular: se refiere, en lo esen-
cial, al desarrollo de una percepcién propioceptiva.
La correccién de la postura y el uso de movimien-
tos pasivos, activos y activos asistidos parecen
esenciales para una reaccién propioceptiva com-
pleta.

Existe un nivel de ejercitacion que es preciso exceder
antes de notar alguna mejoria, pero también existe un
limite. El aumento de la cantidad de ejercicios por
encima de este limite moderado, no mejora la capacidad
de tolerancia ni el pico de rendimiento. El New York
Association’s Exercise Committee plantea:

Preste atencion a su cuerpo. Si experimenta alguno

de los problemas que a continuacién describimos,

probablemente se deba a que esta ejercitindose con

demasiado vigor, disminuya la intensidad de su

préxima sesion.

— Pulso acelerado persistente durante 20-30 min
luego de concluir los ejercicios.

— Nauseas o vomitos después de los ejercicios.

— Severa falta de aire que dure mas de 10 min des-
pués de concluir los ejercicios.

— Cansancio prolongado, incluso 24 h después.

— Insomnio que no existia antes de comenzar el
programa de entrenamiento.

También el Exercise Committee tiene otra advertencia
muy importante:

Relajar lentamente después de los ejercicios. Espere
de 10-15 min para tomar una ducha y emplee agua



tibia. Evite asimismo la sauna o el bafio de vapor
inmediatamente después de los ejercicios, la
temperatura muy caliente dilata los vasos sanguineos
en la piel, que también se dilatan con el ejercicio, el
doble efecto puede provocar un desmayo o precipitar
un ritmo cardiaco irregular.*

Si estar en buena forma tiene sentido, también lo tiene
lograrlo sin hacerse dafio ni excederse en los ejercicios
y sin abusar del cuerpo, causandole un dafio
posiblemente mortal.

En resumen, la prescripcion de ejercicios, como la de
cualquier fairmaco o dieta, debe basarse en un buen
conocimiento de los beneficios y riesgos, asi como del
conocimiento del paciente para el que se prescribe.
Cuando ello es asi, los beneficios del ejercicio son
mAaximos.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Rosenwinfel ET, Blomfield DM, Arwady MA, Goldsmith
RL. Exercise and autonomic function in health and
cardiovascular disease” Cardiol. 2001;19(3):369-87.

2. William MA. Exercise testing in cardiac rehabitation. Exercise
prescription and beyond. Cardiol Clin. 2001;19(3):414-319

3. Nguyen HX, Tenner TE, Jenkis LA, Hensen HA. Una
evaluacién del citywide de identificacion de factores de riesgo
para enfermedades cardiovasculares en pacientes de la seccién
de emergencia que se quejan de dolor de pecho. Tex Med.
2002;98(3):82-8.

4. Dietary content and risk factors that cause a predisposition
toward cardiovascular disease. Arq Bras Cardiol.
2001;77(3):243-57.

5. Harold Elrich, MD. Exercise. The Best Prescription. The
Physician and Sportmedicine. 1996;24(2).

6. Franklin BA, Fletcher GF, Gordon NF, Norkes TD, Ades PA,
Balady GI. Cardiovascular evolution of the athlete. Issus
regarding performance, screening and sudden cardiac death.
Sport Medicine. 1997;24:97-119.

7. Marm BJ, Roberts WG, McAllisten HA, Rosing DR, Epstein
SE. Sudden death in young athletes. Circulation. 1980;
62:218-229.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24

. Van Camp SP et al. Nontraumatic sport death in high school

and colege athletes. Med Sci Sports Exerc. 1995;27:641-647.

. Boraita A, Rabedem M, Serratosa L. Diferencias anatomo-

funcionales entre la hipertrofia ventricular izquierda del
deportista y el hipertenso. Rev. Esp Cardiol. 1996;49
(Suppl 1):64-71.

Sarratosa L. Caracteristicas morfolégicas del corazén del
deportista de elite. Estudio ecocardiografico. Tesis doctoral,
Facultad de Medicina. Universidad Auténoma de Madrid, 1998.
Mitchell JH, Haskell W, Raven PW. Recomendations for
determining elegibility for competition in athlets with
cardiovascular abnormalities. Classification of sports. J. Am.
Coll. Cardiol. 1994;24:864-866.

Futterman LG, Myerberg R. Sudden death in athlete. Sport
Medice. 1998;26:335-350.

Thompson PD. Athletes, athletics and sudden cardiac death.
Med Sci Sports Exerc. 1993;25:2535-38.

Maron BJ, Shirani J, Poliac LC, Mathenge R, Robert WC,
Muller FO. Sudden death in young competitive athletes.
Clinical, demographic and pathological profiles. JAMA.
1996;276:199-204.

Ragosta M, Crabtrie J, Starner WQ, Thompson PD. Death
during recreational exercise in the state os Rhode Island. Med
Sci Sport Exerc. 1984;16:339-342.

Thomposn PD, Klocke FJ, Levine BD, Van Camp SP. Coronary
artery diseade. J. Am Coll Cardiol. 1994;24:845-899.

. Boraita A, Sarratosa L. Muerte stbita en el deportista.

Requerimientos minimos antes de realizar deporte de
competicién. Rev Esp Cardiol. 1999;52:1, 1139-1145.
Hellerstein HK. Prescription of vocational and leisure activity
practical aspects. Adv Cardiol. 1998;17:130-138.

Thompson PD. The benefits and risks of exercise training in
patients with chronic coronary artery didease. JAMA.
1999;259:1537-40.

Healhtrack. Why exercise. What’s is it for you? A supplement
to the Physician and Sport Medicine, 1996.

Bouchard C, Shephard RJ, Stephen T. Physical Activity, Fitness
and Health. Human Kinetics. Champaign (Illinois), 1994.
Serra Majen LL et al. Consejo y prescripcion de ejercicios
fisicos. Med Clin (Barc). 1999;102(Suppl 1):00-108.
Briasgpudun I. The role of physical activity in the prevention
and treatment of non communicable disease. World Hearth
Stat. 1998;Q41(3-4):242-250.

. American Hearth Association. Exercise test and training of

individuals with heart disease or a high risk for its developent.
A Handbook for Physiolog. 1998;25:198.

61



CAPITULO 8

Rehabilitacién cardiaca

BREVE RESENA HISTORICA

El concepto rehabilitacion cardiaca fue establecido por
la Oficina Europea de la OMS en 1969' y continda
vigente: “La rehabilitacién de pacientes con
enfermedades cardiacas constituye el conjunto de
actividades requeridas para garantizarle las mejores
condiciones posibles desde los puntos de vista fisico,
mental y social, de manera que puedan, por sus propios
esfuerzos, retornar a la vida en la comunidad lo mas
normalmente posible”.

La primera referencia a las bondades del ejercicio fisico
en los pacientes cardiopatas se le debe a William
Heberden? quien describid la angina y notific6 sobre la
mejoria de uno de sus pacientes portador de dicho
sintoma, relacionado con el hecho de que este se
dedicaba media hora al dia a serrar maderas “by
sawing wood for half an hour every day”, pero a
finales del siglo xix y en las primeras décadas del xx
esto no se tuvo en cuenta y los pacientes cardiacos
eran tratados con reposo absoluto en cama por largos
periodos de tiempo y posteriormente eran habitualmente
relegados a su domicilio, con lo cual se perdia el gran
caudal de experiencia acumulada por estos sujetos, ya
que es preciso considerar que la mayor incidencia del
infarto agudo del miocardio ocurre en los afios mas
productivos de la vida.

Esta actitud de promover el reposo absoluto se ciment6
en los estudios de Mallory, White y Salcedo Salgar,’
que demostraban que el tiempo necesario para que el
tejido necrético tras un infarto agudo del miocardio se
transforme en cicatriz consolidada era de aproximada-
mente 6 semanas, lo cual se correspondia con los
estudios sobre reparacién tisular efectuados por
Virchow mucho tiempo antes. También es preciso
relacionar los estudios de Jetter y White* referentes a

la gran mortalidad por rotura cardiaca encontrada en
pacientes con infarto agudo del miocardio internados
en instituciones mentales, que la atribuyeron a que no
guardaban el entonces imprescindible reposo
prolongado: reposo en cama por seis a ocho semanas
y reposo en sillon durante otros seis meses, que no
podia subir escaleras durante un afio como minimo y
siendo excepcional la vuelta al trabajo, terminando casi
todos en invalidez de mayor o menor grado.

En la década de los 50 del siglo xx es que se comienza
un cambio radical en las ideas imperantes, ya que
alarmados por el gran nimero de complicaciones
originadas por el reposo prolongado en cama, Levine y
Lown’ recomiendan lo que se llamé tratamiento en
sillon de los casos de trombosis coronaria aguda con
la movilizacién precoz de estos pacientes y comienza
a reducirse el tiempo de reposo, lo cual se acompaifia
de una estadia hospitalaria que también se reduce.

A partir de la década de los 70, la OMS recomienda la
realizacién de programas de actividad fisica para
pacientes cardidpatas®’ englobados en programas de
rehabilitacion cardiaca; por lo que podemos afirmar
que la rehabilitacidn cardiaca es una disciplina
relativamente reciente, surgida en la década de los 50
y 60, y desarrollada paulatinamente desde entonces,
para encargarse en principio de aquellos pacientes que
han visto mermadas sus capacidades funcionales a
consecuencia de enfermedades cardiovasculares, con
el propésito principal de restablecer dichas capaci-
dades.

Enla década de los 50 se crearon las primeras unidades
especiales para el tratamiento de pacientes con infarto
agudo del miocardio y se fue desarrollando poco a poco
la movilizacién precoz de estos pacientes, hasta que
en 1960 fue ampliamente aceptado, junto con la



prescripcion de entrenamiento fisico, que demostraron
sus efectos beneficiosos.

Con el devenir del tiempo, el enfoque de los pacientes
objeto de rehabilitacién cardiaca ha multiplicado su
perfil con la adopcién de una proyeccién donde se
encuentran incluidas, aparte de la preparacion fisica
de los enfermos y su repercusion terapéutica sobre la
funcién cardiovascular, los aspectos psicolégicos y
sociolaborales, junto a la prevencién secundaria, que
se ocupa de disminuir la incidencia de episodios
coronarios agudos en el cardiépata isquémico y la
mortalidad por esa causa,*” comenzando a emplearse
el concepto de rehabilitacion cardiaca integral que se
consolidé en 1981 durante el II Congreso Mundial de
la especialidad celebrado en Jerusalén'® y que consta
de los siguientes aspectos:

— Entrenamiento fisico.

— Control de los factores de riesgo coronario.

— Terapia psicolégica.

— Terapia vocacional y social.

— Nuevos medicamentos.

De aqui se deriva la importancia de los programas
multifactoriales en la rehabilitacion cardiaca, para cuya
elaboracion se deben tener presente todos estos
aspectos.

En el programa de formacion académica del médico
basico cubano no estd concebido que se impartan
contenidos que traten en detalle los aspectos
correspondientes a la rehabilitacion cardiaca, lo que
hace que los conocimientos de los graduados sobre
esta disciplina sean limitados y, ademas, esta dado por
el contacto un poco fortuito con tales procedimientos
en el transcurso de la carrera.

Darle la dimensiéon que merece la rehabilitacion
cardiaca por su importancia para nuestra sociedad,
requiere de una preparacion elemental en los médicos
de la atencion primaria de salud.

En algunos paises europeos (Francia, Italia, Bélgica,
Alemania, Holanda, Hungria, Bulgaria) la rehabilitacién
cardiaca estd plenamente asentada, pero en América
Latina y otros paises no ha gozado de suficiente
aceptacion, quizas por ser una practica no muy lucrativa
ni espectacular, privindose a muchos pacientes de los
beneficios que estos procedimientos le pudieran
aportar.'!
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En Cuba, hasta el presente, la aplicacion de las técnicas
rehabilitatorias en el paciente cardidpata se ha venido
practicando en algunos medios especializados, que
suelen circunscribirse a la atencién de enfermos
convalecientes de episodios coronarios agudos y de
cirugia cardiaca y solo una proporcién pequeiia de los
pacientes cronicos, a su vez remanentes de grupos que
habian sido tratados en fases iniciales de la afeccién y
otros que concurren incidentalmente por iniciativa
propia, remitidos por sus médicos de atencidn o a veces
por causas o vias fortuitas. Un contingente adicional
estd integrado por personas con factores de riesgo
coronario (hipertension arterial, dislipidemias, obesidad,
entre otros) que bien informados u orientados acuden
para prevencidén, en este caso, primaria de la
cardiopatia isquémica.

La rehabilitacién cardiaca encuentra su primer
antecedente formal en Cuba con el establecimiento de
un programa multifactorial en el Instituto de Cardiologia
y Cirugia Cardiovascular (ICCCV) a partir de 1977,
que fue organizado por los profesores O. Ponce de
Leé6n y E. Rivas Estany, previo a ello, de una forma
menos sistematizada ya el doctor Ponce habia
manejado pacientes con estas técnicas.

El sistema del ICCCV estuvo dispuesto de acuerdo
con los estandares internacionales y su estructuracién
en tres fases: I (hospitalaria), II (convalecencia) y II1
(mantenimiento), es el comudn en la mayoria de los
centros extranjeros y nacionales de rehabilitacion
cardiaca, siguiendo las recomendaciones del Consejo
Cientifico de Rehabilitacién Cardiaca de la Sociedad y
Federacion Internacional de Cardiologia.'?

En esa misma época se disefi6 el Programa Nacional,
que aspir6 a difundir hacia el dmbito de la atencién
primaria de salud (policlinico-hospital-consultorio) el
dominio de esos procedimientos y multiplicar la
capacidad de asistir pacientes para cuyo manejo no
fuera ya imprescindible la concurrencia a centros
especializados, con empleo de recursos minimos.

En realidad el proyecto concebido no ha podido
satisfacer todas las expectativas, aunque se estin
realizando grandes esfuerzos por parte del grupo
nacional de la especialidad para el adiestramiento del
personal facultativo en esas instancias, y mejorar la
adherencia de los enfermos y al mismo tiempo eliminar
algunas barreras situacionales o falta de facilidades.



ORGANIZACION POR ETAPAS
DE LOS PROGRAMAS

DE REHABILITACION

EN CARDIOPATAS

Cada etapa tiene sus objetivos especificos, pero ellos
se pueden generalizar asi:

— Conservar las capacidades presentes del enfer-
mo y prepararlo fisica y psicolégicamente para
asumir la etapa posterior.

— Evaluar los riesgos y complicaciones, establecer
pronésticos.

— Disminuir la morbilidad evolutiva.

— Garantizar las acciones educacionales.

— Orientar las proyecciones laborales en virtud de
las circunstancias.

Describiremos de modo sintético la esencia del trabajo
médico en cada fase.

Fase I (hospitalaria)

Consta de dos periodos:
1. Unidad de cuidados intensivos.
2. Sala de hospitalizacion.

En la unidad de cuidados intensivos el paciente es
atendido por rehabilitacién cardiaca tan pronto las
condiciones lo permitan y esté libre de complicaciones
ominosas y sintomas incapacitantes. Se le permitira el
autoservicio minimo (peinarse, afeitarse, lavarse la
boca y cara, entre otros). Se le permitira sentarse en
la cama e ir al bafio préximo (estd comprobado que el
gasto energético y las tensiones que sufre el paciente
son mayores cuando se pretende que haga sus
necesidades en la cama mediante la cufia).

Se iniciaran ejercicios pasivos de movilizacién de
miembros y activos asistidos a articulaciones pequefias
y medianas, asi como masajes de activacién
circulatoria. Se controlardn pulso y TA cuidando que
no sobrepasen en mas de 15 pulsaciones la FC basal y
20 mmHg la TAS o 5 mmHg la TAD. Se sera solicito
y optimista en la relacidon verbal con el paciente,
evitando el trato mecanico y formalmente técnico, que
genera ansiedad e incertidumbre. Las actividades
fisicas toleradas no rebasan el nivel de 3 Mets
(equivalente metabdlico que representa el gasto
calérico de una persona en reposo). Este no es buen
momento para emprender tareas educacionales ni
criticas al estilo de vida impropio.

En la sala de hospitalizacién el enfermo ampliara de
modo gradual su rango de movilidad, pasard sentado
junto a la cama al menos la mitad del tiempo diurno, se
le permitird moverse en la habitacién y a las 48-72 h
salir a los pasillos y areas de estar de la sala. Ird a
bafiarse asistido por el acompaifiante. En los primeros
dias se aconseja el bafio sentado y evitar mantener en
alto los brazos de modo prolongado, no cerrar por dentro
la puerta nunca y menos cuando esté solo. Tendra
acceso aradio y television no emotiva. Se le explicara
de manera comprensible, objetiva y en lo posible
estimulante las caracteristicas de su enfermedad, su
prondstico y los tratamientos y maniobras de que sera
objeto y sus resultados generales probables, sobre la
base de la experiencia e informacién cientifica
disponible.

Se aplicard una rutina de ejercicios dosificados y
marchas. Si existe la posibilidad, se vigilara electrocar-
diograficamente mediante un telémetro la actividad en
los primeros dias, sobre todo en pacientes de alto riesgo
para la deteccién precoz de arritmias o isquemias
silentes.

En esta etapa la valoracién funcional se apoya en la
electrocardiografia, el ecocardiograma y si es necesario
y posible, en pruebas isotdpicas (perfusion coronaria,
ventriculografia nuclear). Después de diez dias se
podra practicar una prueba de esfuerzo precoz en tread
mill o cicloergémetro, lo cual ayudara a la estratificacién
del riesgo futuro y a fundamentar s6lidamente el plan
de entrenamiento.

Se habra de decidir la importancia de la intervencién
de psicélogos, diet6logos, endocrin6logos u otros
especialistas de acuerdo con la situacién particular del
paciente, pero en el promedio de los casos entre el
cardidlogo y el rehabilitador pueden orientar la mayoria
de los problemas. Cuidados especiales deben dedicarse
a pacientes ancianos, que no por serlo dejaran de
tenerse en consideracion en su movilizacion, mas
conservadora pero util para ellos. Las restricciones
muy estrictas en el geronte, propician un rapido deterioro
fisico y mental en ocasiones mds peligroso que la propia
enfermedad cardiovascular. Habran de sopesarse los
riesgos de la inactividad contra los de la movilizacion,
actuandose en consecuencia.

Los objetivos principales de la rehabilitacidn cardiaca
para esta etapa son:
— Prevencion de efectos indeseados, fisiologicos y
psicolégicos del reposo prolongado en cama.
— Reducir el tiempo de hospitalizacion.
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Incrementar la capacidad fisica del paciente hasta un
nivel que le permita la realizacién de algunas actividades
en el hogar una vez dado de alta del hospital. Al alta
hospitalaria, el paciente debe estar en aptitud de realizar
actividades que alcancen hasta 5 Mets y que incluyan
caminar de 600-800 m a una velocidad de 3-4 km/h
(60-80 pasos por minuto) y subir uno o dos pisos de
escalera, que deben ser comprobados en el hospital.
La actividad sexual, que es una inquietud de muchos
pacientes y conyuges, estd permitida en el momento
en que no exista intolerancia para las actividades fisicas
que alcancen un nivel de 5 Mets aproximadamente.

Al irse de alta, el enfermo debe quedar claro en:
1. Su situacion objetiva.

2. Acciones de salud que dependen de €l (dieta, abs-
tencién de fumar, régimen de actividad, estrés).

. Actividades permitidas.

. Actividades no recomendables.

. Pronéstico general y especifico laboral.

. Tratamiento medicamentoso y su importancia (vi-
gilancia de efectos secundarios y antagonismos
terapéuticos).

7. Régimen de consultas.

8. Orientaciones sobre el entrenamiento fisico.

(@) QY I SOV ]

Fase II (convalecencia)

Comienza con el alta del hospital y se extiende hasta la
reincorporacion al trabajo o actividades sociales plenas
en caso de pacientes jubilados o que no trabajen. Esta
etapa tiene una duracion de dos a tres meses como
promedio.

Es habitual que el paciente sostenga un vinculo estrecho
con el hospital, dado por su concurrencia asidua a la
realizacién de ejercicios terapéuticos crecientes en
complejidad y exigencia, pruebas biomédicas y
funcionales, consultas médicas, etc. La gravedad recién
vivida le genera sensaciones de inseguridad que se
compensan en gran medida en sus visitas al hospital,
busca consejo para toda suerte de decisiones y tiene
avidez para la informacién técnica sobre sus problemas.
Es el mejor periodo para reforzar el trabajo educacional
e imbuirle entusiasmo por luchar personalmente contra
sus factores de riesgo. Se insistira en la reduccién de
peso, nocividad del habito de fumar y establecimiento
de estilos de vida saludables.'*!*

La capacidad fisica de una elevada proporcién de

sobrevivientes de infarto del miocardio y recuperados
de cirugia cardiaca aumenta hasta niveles aceptables
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y con frecuencia sobrepasan la aptitud que precedia al
evento agudo o la intervencion quirdrgica.'1°

Los objetivos que se persiguen en esta etapa son:

— Alcanzar un adecuado grado de entrenamiento
fisico individualizado, mediante un incremento
gradual de la frecuencia, duracién e intensidad
de los ejercicios, de manera que el paciente al-
cance un nivel de esfuerzo similar al que debe
realizar cuando se produzca su reincorporacién
laboral o a otras actividades ordinarias de la vida.

— Procurar una deteccién y tratamiento temprano
de probables complicaciones y ajustar la dosis
de los medicamentos requeridos para una vida
de mayor actividad.

— Educar al paciente en cuanto a la adquisicién de
habitos sanitarios y al control de los factores de
riesgo coronario.

— Proporcionar apoyo psicolégico al paciente y sus
familiares con vistas a una recuperacién tem-
pranay exitosa a largo plazo.

Fase III (mantenimiento)

Entre 60 y 90 dias del alta hospitalaria se realizard una
prueba de esfuerzo y se hard una evaluacion integral
del caso, determinidndose su grado capacidad para su
trabajo. De forma paulatina muchos de los pacientes a
partir de ese momento comienzan a distanciarse del
hospital al disponer de menos tiempo o por la propia
sensacion de bienestar, lo que ya no los compulsa tanto
como antes. Por otra parte la propia dindmica de la
actividad hospitalaria va determinando el espaciamiento
de las consultas de control. Van ganando asi
trascendencia la relacién del paciente con las instancias
de la atencidn primaria de salud que desempefian un
papel decisivo en mantener vigentes los principios
adoptados por el enfermo en su fase critica.

Los objetivos trazados para esta etapa son los
siguientes:
— Disminuir los sintomas y signos de la enferme-
dad, tanto en reposo como durante el ejercicio.
— Mejorar su capacidad de trabajo o aptitud fisica
en relacién con su actividad laboral especifica.
— Reducir la morbimortalidad.

Esta etapa tiene una duracién indefinida por
considerarse una importante medida de prevencion
secundaria, pero haciendo un mayor énfasis en el primer
afo del infarto agudo del miocardio o de la operacion.



El concepto tradicional de prevencién secundaria debe
extenderse mas alla de la exclusiva consideracién de
los aspectos concernientes a cantidad de vida, para
incluir ademads los de calidad de vida; la mejoria de
esta, mediante el incremento de la capacidad funcional
y la posibilidad de realizar multiples actividades fisicas,
la disminucidn de sintomas y del consumo de farmacos,
el aumento del bienestar psicolégico y de la confianza
del paciente en si mismo, asi como el retorno al entorno
social mas rapido y efectivo, son también efectos
beneficiosos importantes de la rehabilitacion cardiaca.

VALORACION CLINICA
DE LOS CARDIOPATAS

El especialista a nivel de la atencién primaria de salud
deberd tener en consideracion las siguientes
valoraciones clinicas para la atencién de los cardidpatas:

— Caso estable: no sintomas ni signos o sintomas
minimos o ligeros con patrén de aparicién
predecible y facil control espontdneo o con me-
dicamentos. No morbimortalidad importante.
Categoria funcional I-1I. Puede ser atendido a
nivel de la atencién primaria. Se sugiere consul-
ta de especialidad una o dos veces al afio para
controles especiales.

— Caso dudoso: estabilidad interrumpida por sin-
tomas de reciente aparicién y/o incierta
interpretacién. Respuestas inadecuadas al ejer-
cicio habitual. Remision eventual al especialista
hasta esclarecer la situacién. Reincorporacion a
la atencién primaria segin el resultado.

— Caso inestable: sintomas claramente anorma-
les. Angor de empeoramiento progresivo.
Incremento del consumo de nitritos o
antihipertensivos para obtener control, sintomas
de descompensacion (disnea y/o taquicardia, re-
duccién de la categoria funcional). Consulta
urgente con el especialista. Atencién secundaria
por periodo prolongado.

RECOMENDACIONES
PARA LOS CARDIOPATAS

La préctica clinica nos ha ensefiado que es importante

tener siempre presente las siguientes recomendaciones
en el manejo del paciente cardiaco:

— No olvidar que el principal factor de riesgo es

haber sufrido previamente un ataque coronario.

— No despreciar y “dar de lado” el aspecto educa-

cional de su labor. Encuestas realizadas han

evidenciado que en la toma de decisiones por
parte de pacientes, relativas a su estilo de vida,
ninguna opinién o método tiene mds ascenden-
cia que el consejo personal de su médico. Bien
impartida es probable que la educacién brinde
mads dividendos que muchos medicamentos.

— Ganar confiabilidad de los pacientes mediante el
ejemplo personal de su prédica (no fume, con-
trole su peso, lleve un estilo mesurado de vida).

— Organizar actividades de grupo para informacién
y debate de problemas de salud entre sus pa-
cientes del mismo perfil de enfermedad.

— Explicar con claridad y simpleza la historia natu-
ral de las enfermedades isquémicas del corazén
y las vasculopatias ateroesclerdticas en general.
Acudir a ejemplos verificables de casos con bue-
nos y malos resultados, destacando las
condicionales que condujeron a ellos y las con-
ductas y tratamientos aplicables.

— Emplear motivaciones influyentes. Apoyarse en
la familia, dirigentes de masa y politicos, entre
otros, relacionados con sus pacientes.

— Insistir en que cuando se tiene un factor de ries-
go, por ligero que sea, si se suma otro, su
agresividad se multiplica.
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CAPITULO 9

Riesgo cardiovascular

El desarrollo de la medicina en nuestro pais ha permitido
disminuir considerablemente los indices de
morbimortalidad infantil, situdndonos al mismo nivel y
en algunos casos por encima de muchos paises
desarrollados.! Al mismo tiempo se ha elevado la
expectativa de vida de nuestra poblacion, lo cual trae
aparejado un incremento en la incidencia de
enfermedades crénicas no transmisibles cuyos
principales exponentes son la cardiopatia isquémica, la
diabetes mellitus, la hipertensién arterial, las
dislipidemias, la obesidad y cambios degenerativos tanto
vasculares como de toda la economia, que se producen
en el proceso de envejecimiento del ser humano.*?

A esta problemética es preciso afadirle la hipodinamia
de la vida moderna. La mecanizacién primero y la
automatizacién después van sustituyendo el trabajo
humano, y esta falta de actividad fisica va creando
situaciones especiales en el organismo humano, tales
como:
— Alteraciones del metabolismo celular, del apara-
to locomotor y de los sistemas cardiovascular y
Nervioso.
— Acumulacién de tejido adiposo.*

Si se analizan las principales causas de morbimortalidad
en los paises desarrollados y en vias de desarrollo,
saltan a la vista las enfermedades cardiovasculares,
los tumores malignos y las enfermedades cerebrovas-
culares. Dentro de las enfermedades cardiovasculares
la cardiopatia isquémica y especialmente el infarto
agudo del miocardio que ocupa el primer lugar, su
relevancia médica y socioecondmica reside en las
complicaciones a que conduce en los diferentes
territorios vasculares, lo que la hace responsable de
una mayor morbimortalidad, reconocida en los sujetos
adultos™® con el agravante de que suele producir su
dafio en edades ain productivas de la vida.”®

En el cuadro de salud de nuestro pafs, la prevalencia
de la cardiopatia isquémica es notable, por lo que
constituye en su conjunto uno de los problemas que
ocupa la atencién preferencial del Ministerio de Salud
Publica. Se atribuyen a causas cardiacas 168 muertes
por cada 100 000 habitantes y se calcula que hasta un
80 % de ellas obedecen a cardiopatia isquémica (25 %
de la mortalidad total del pais). A su vez, las
enfermedades cerebrovasculares son responsables de
57 muertes por cada 100 000 habitantes, ocupando el
tercer lugar en el listado de causas de letalidad.*!°

Estudios epidemiolégicos internacionales, elaborados
durante décadas'""'? han demostrado consistentemente
la importancia de los llamados “factores de riesgo de
enfermedad ateroesclerdtica” en el determinismo del
inicio, distribucidn, ritmo de progresién y gravedad de
las lesiones vasculares degenerativas de la cardiopatia
isquémica. La hipétesis sobre factores de riesgo es el
concepto mds influyente en la medicina preventiva
cardiovascular actual."

FACTORES DE RIESGO
CARDIOVASCULAR

La valoracién de los factores de riesgo y la distincién
entre la prevencién primaria y secundaria de la
cardiopatia coronaria se han convertido en una
preocupacién clinica actual, cuando el facultativo se
enfrenta a individuos con la posibilidad de padecer la
enfermedad (prevencién primaria) o con esta ya
establecida (prevencion secundaria).

El hecho de haber tenido ya manifestaciones clinicas
de enfermedad aumenta el riesgo de volver a padecer
otro acontecimiento cardiaco en cinco o seis veces mas
que el riesgo de tener el primer episodio. En la
prevencién cardiovascular siempre esta vigente el



argumento de que el beneficio de una medida
preventiva dependera de la eficacia de la medida en si
misma y del riesgo sobre el cual vamos a actuar. En el
caso de la prevencién secundaria, cualquier intervencion
que apliquemos al paciente tendrd siempre mucho mas
impacto positivo al actuar sobre una situacién de alto
riesgo relativo.

Podemos definir el factor de riesgo de enfermedad
vascular ateroesclerdtica como toda peculiaridad del
individuo o su relacién con el medio ambiente que
incrementa su probabilidad de sufrir degeneracion
ateroesclerédtica de sus arterias en relacién con
personas que no tengan dicho rasgo.'* También se
podria definir como las caracteristicas que posee el
individuo, en general variables continuas, que se asocian
de forma estadistica con la prevalencia de la enferme-
dad coronaria o con la tasa de acontecimientos de la
misma. Esta relacién no excluye la existencia de la
enfermedad en ausencia de esos factores, ni tampoco
su falta en presencia de ellos. De estos factores los
més estudiados son la hipertension arterial, las
dislipidemias, la diabetes mellitus, el tabaquismo, la
obesidad, el sedentarismo y el estrés. Todos ellos
pueden ser controlados y reducidos si se logra que la
poblacién modifique estilos de vida e interiorice
patrones mds sanos. Numerosos estudios han
demostrado que programas de entrenamiento fisico
sistemético, pueden influir positivamente sobre estos
factores de riesgo.'>"’

La edad cambia radicalmente la potencia productora
de los factores de riesgo. Asf, en las personas jévenes,
el sexo masculino y el tabaquismo son los méis
importantes marcadores de riesgo, mientras que en la
poblacién de edad avanzada los principales serdn la
hipertension, la hipercolesterolemia y la diabetes.

Los sujetos con asociacién de varios factores de riesgo
tienen una situacion de riesgo global mis alto, aunque
la intensidad de cada factor por separado no parezca
demasiado importante. Un error frecuente en la clinica
diaria es pensar que un individuo con una importante
expresion de un factor de riesgo tiene mas probabilida-
des de enfermar que otros con ligeras expresiones de
varios factores de riesgo, a los que casi nunca se
atienden en prevencion.

La ateroesclerosis coronaria es una enfermedad

multifactorial, de lento desarrollo, casi siempre, en la
que se acumulan lipidos, monocitos y linfocitos T en la
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intima arterial, con la consiguiente migracion de células
musculares lisas y elaboracién de coldgeno y matriz.
En situaciones especiales aparecen episodios agudos
de rotura de la placa, trombosis y reorganizacién del
vaso. Esta complicacion de la placa se produce por
una combinacion de factores inflamatorios que alteran
el endotelio y causan lisis del coldgeno de la placa,
vasomocion y trombosis.

Dos procesos son imprescindibles en el inicio y
complicacién de la placa: la disfuncién endotelial y la
acumulacién de lipidos modificados oxidativamente.
Todos los factores de riesgo conocidos alteran de forma
precoz la funcién endotelial y favorecen cambios
patolégicos de su permeabilidad, vasomocién y
quimiotaxis. Sea cual sea el determinante principal de
la enfermedad aterosclerdtica es siempre imprescindi-
ble la presencia de colesterol ligado a lipoproteinas de
baja densidad (LDL-c) para su migracién a la intima
arterial y para el crecimiento y complicacién de la placa.
En sujetos con hipocolesterolemia es muy dificil el
desarrollo de la aterosclerosis, aun en presencia de
otros factores de riesgo, de ahi el interés creciente en
el control de la colesterolemia en cualquier actuacién
de prevencion cardiovascular.

Partiendo de estas realidades es que surge el término
de promocion de salud, que no son mds que una serie
de medidas encaminadas a contrarrestar el efecto
nocivo de estos factores de riesgo, mediante cambios
en el estilo de vida, lo que implica hébitos dietéticos
adecuados, control del peso corporal, evitar los hdbitos
téxicos y ocupando una posicién destacada dentro de
estas recomendaciones, se encuentra la realizacion de
ejercicios fisicos de forma sistematica y dosificados
cientificamente. Todo ello encaminado fundamental-
mente a la prevencidn tanto primaria como secundaria
de la cardiopatia isquémica y mejoria de la calidad de
vida de los sujetos.

CLASIFICACION DE LOS FACTORES
DE RIESGO

Estos factores de riesgo coronarios han sido clasi-
ficados de diversas formas, siendo las mas utilizadas:
1. No influenciables: edad, sexo y componente
genético.
2. Influenciables: hipertension arterial, diabetes
mellitus, habito de fumar, dislipidemias, obesidad,
estrés, entre otras.



3. Principales: hipertension arterial, dislipidemias,
tabaquismo, diabetes mellitus.

4. Secundarios: edad, sexo, obesidad, estrés,
sedentarismo, entre otras.

5. Tradicionales: todos los descritos hasta el mo-
mento.

6. Emergentes: hiperhomocistinemia, LDL-c peque-
flas y densas, lipoproteina A, proteina C reactiva,
fibrin6geno, marcadores de la coagulacion, estrés
oxidativo e infecciones son las mas estudiadas en
los dltimos afios.

La Sociedad Espaiola de Cardiologia los clasifica como:
1. Marcadores de riesgo: edad, sexo masculino (va-
rones mayores de 55 afios y mujeres mayores de

65 afos).

2. Factores de riesgo: colesterol elevado, HDL-c
reducido, LDL-c elevado, tabaquismo, hipertension
arterial, diabetes e hiperglucemia, triglicéridos ele-
vados, obesidad central, sindrome plurimetabdlico.

3. Habitos de vida: dieta rica en grasas saturadas y
colesterol, dieta hipercaldrica, sedentarismo, con-
ducta tipo A, determinantes sociolaborales y estrés.

Dislipemias

El colesterol es el principal factor de riesgo cardio-
vascular, especialmente para la cardiopatia isquémica,
lo cual se ha demostrado en estudios epidemioldgicos,
coronariograficos y de investigacion clinica. La relacion
entre las concentraciones elevadas de colesterol y la
aterosclerosis fue mostrada por primera vez en 1930 por
varios autores,'*!" pero fueron Kannel y colaboradores
quienes confirmaron estas observaciones desde el punto
de vista epidemioldgico en 1971, al observar una fuerte
correlacién positiva entre las concentraciones de
colesterol y el desarrollo de la cardiopatia isquémica
en el estudio Framingham.?® Estos datos se han
confirmado con estudios posteriores que han abarcado
grandes poblaciones.

Estarelacién positiva y gradual de las concentraciones
de colesterol y la morbimortalidad por cardiopatia
isquémica y otras enfermedades cerebrovasculares se
observa en ambos sexos, en cualquier edad, en todas
las razas y tanto en personas sanas como en pacientes
con sintomas clinicos de enfermedad cardiovascular,
especialmente cardiopatia isquémica. Lo expuesto para
el colesterol es valido para las elevaciones del LDL-c
y para los descensos del HDL-c.

Los triglicéridos presentan una asociacion positiva con
la cardiopatia isquémica, pero durante muchos afios se
ha creido que esto se debia a la existencia de un cHDL
bajo, ya que es muy frecuente que cuando se elevan
los triglicéridos bajen las lipoproteinas de alta densidad,
sin embargo, estudios recientes han demostrado que
los triglicéridos son un factor de riesgo coronario
independiente, incluso con concentraciones elevadas
de HDL-c. En un metaandlisis reciente se identifica a
los triglicéridos como un factor de riesgo independiente
para cardiopatia isquémica, al asociarse con incremento
del riesgo cardiovascular de un 30 % en el varén y
hasta el 75 % en la mujer.

La colesterolemia estd influida por determinantes
genéticos y alimentarios, en especial la ingesta de grasas
saturadas y de colesterol.

Tabaquismo

El tabaquismo es responsable del 50 % de todas las
muertes evitables y del 29 % de las producidas por
enfermedad coronaria.” El efecto negativo del tabaco
tiene una relacién directa con el nimero de cigarrillos
fumados al dia y con la antigiiedad del habito. El riesgo
de enfermedad cardiovascular es especialmente
elevado cuando se empieza a fumar antes de los 15
afios de edad. No existen dudas en la actualidad sobre
el mayor riesgo de padecer cardiopatia coronaria
ateroesclerética en los fumadores pasivos y que fumar
cigarrillos bajos en nicotina no es eficaz para reducir
el riesgo.?

El efecto aterogénico del tabaco se produce a través
de diversos mecanismos: influye de manera significativa
en el sistema de la coagulacién por aumento de la
activacion plaquetaria e incremento de su factor de
crecimiento, por elevacién de la concentracién de
fibrin6geno en relacion directa con el nimero de
cigarrillos fumados y por la mayor viscosidad sanguinea
por policitemia secundaria.”

El incremento en el riesgo cardiovascular del tabaco
se acentia por sus acciones directas sobre los lipidos
séricos.” Produce un leve incremento de las concentra-
ciones de colesterol total y més significativo de los
triglicéridos, desciende los valores del HDL-c y aunque
no parece modificar el LDL-c, si lo hace mas
susceptible a la oxidacién por otras fuentes. Esta dltima
modificacién incrementa de forma significativa su
potencial aterogénico.
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Por otro lado, produce efectos indeseables directos
sobre la vasculatura, como la produccién de
vasocontriccidn coronaria (angina vasoespastica) o la
disfuncién endotelial. Las concentraciones de
marcadores relativamente especificos de lesion
endotelial (antigeno de factor de Von Willebrand) y de
6xido nitrico son anormales en fumadores al
compararlos con los no fumadores.”

Es necesario resaltar que el impacto del tabaquismo
en la enfermedad coronaria puede ser modificado por
las concentraciones plasmaiticas de lipidos. Los
habitantes de Japdén, con concentraciones reducidas
de colesterol tienen una incidencia de cardiopatia
isquémica baja a pesar de ser grandes fumadores. Esta
baja incidencia desaparece cuando se trasladan a los
paises occidentales e incrementan las concentraciones
lipidicas al modificar la dieta. Similares resultados se
observan en los paises europeos mediterraneos al
compararlos con los escandinavos, con clara relacién
con el tipo de dieta.

Hipertension arterial

La hipertension arterial (HTA) ademas de constituir
una enfermedad por si misma, participa de forma intensa
en la presentacion y desarrollo de la cardiopatia
isquémica, causa principal de muerte en los paises
desarrollados y en vias de desarrollo, ademéas de
participar en otras afecciones de gran importancia.?
De ahi, que pese a su reconocimiento piblico creciente
y del gran arsenal de medicamentos antihipertensivos,
que cada dia se hace mayor, la HTA es una de las
principales causas de morbimortalidad en el mundo.?’%

Es, dentro de los factores de riesgo principales de
enfermedad cardiovascular, el que mas prevalece en
nuestro pais, las encuestas epidemioldgicas han
evidenciado una proporcién cercana al 31 % de la
poblacién adulta, que presentan cifras tensionales
superiores a 140/90 mmHg en mediciones eventuales
tnicas de la TA.”

La definicién de HTA ha atravesado por diversos
causes. En los momentos actuales ha sufrido algunas
matizaciones por parte de los especialistas pertene-
cientes al Comité para la Deteccion, Evaluacién,
Control y Tratamiento de la Hipertension Arterial, del
Instituto Norteamericano de la Salud. Asf la mayor
parte de los expertos consideran la hipertension a
partir de cifras de 140/90 mmHg en sujetos mayores
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de 18 afios y como prehipertensos aquellos cuyas
cifras tensionales se sitian de 120-139 mmHg de
presion sistélica y de 80-89 mmHg de presion
diastdlica (VII Reporte del INC).? En los nifios se
habla de hipertensién cuando las cifras encontradas
en la medicién, superan a las representadas en el
percentil 95.%

Los pacientes con elevacion de la TA, por lo general
son asintométicos y las anormalidades de la TA a
menudo se descubren de manera incidental durante
algin examen fisico por diversos fines.

De todos los casos diagnosticados como hipertensos,
soloen el 5 % de los casos se descubre la causa de la
enfermedad, por lo que se le denomina hipertensién
secundaria, en tanto que para el resto de los afectados
se acude al calificativo de hipertensiéon primaria o
esencial para ocultar nuestra ignorancia sobre su origen.
Desconocer la causa de HTA esencial no significa que
ignoremos algunos de los factores que con cierta
probabilidad intervienen en su desarrollo: la herencia,
presente en mas del 70 % de los casos, la raza (més
frecuente en la negra), el exceso de ingestion de sal en
la dieta, de plomo de zinc y de cadmio, la disminucién
en la dieta de potasio, calcio y magnesio, la intervencion
de las hormonas aldosterona, adrenalina, renina-
angiotensina y la interaccion de otros sistemas como
el renal y el nervioso, son los mayormente conocidos. %

Retomando lo dicho anteriormente, cerca del 70 % de
los hipertensos estdn incluidos en los grupos
considerados como ligeros o moderadamente elevados.
El calificativo de ligero no significa, en modo alguno,
que los mismos estén exentos de riesgos ya que en
estos grupos se retne el 60 % de las complicaciones
originadas por el aumento de la TA.** Por otra parte,
un gran porcentaje de este tipo de hipertensos, suelen
transformarse en graves con el transcurso del tiempo
si no se establece un tratamiento eficaz y oportuno.
Pero atn en el caso de que la enfermedad persista
dentro de los limites considerados como ligeros, tanto
las causas de muerte como las complicaciones
cardiacas o vasculares periféricas son mas elevadas
que en la poblacién normotensa.*

De lo dicho se puede deducir que la hipertension arterial
esencial es una enfermedad multivariada, poco llamativa
en los estadios iniciales, la mayor parte de las veces
progresiva y siempre peligrosa, por lo que su
diagndstico y tratamiento, y mejor ain su prevencion,



ocupa un lugar primordial en la salud puiblica. Mantener
las cifras tensionales dentro de limites considerados
como normales por las instituciones internacionales, es
una consecuencia obligada del conocimiento de su
peligrosidad.

Enla prictica, existe un consenso undnime entre todos
los especialistas del mundo, en tratar la enfermedad
una vez diagnosticada, para lo cual contamos en la
actualidad con dos tipos de medidas: las farmacolégicas
y las no farmacoldgicas.*

La HTA ligera y la moderadamente elevada, sobre ellas
recaen el 60 % de las complicaciones originadas por el
incremento de la TA, son a su vez las que mayores
beneficios van a obtener de las formas no farmacol6-
gicas de tratamiento de la hipertension arterial.

Como los medios no farmacolégicos utiles en el
hipertenso no son caros y suelen ser beneficiosos para
promover un buen estado de salud, debe intentarse
introducir modificaciones en el estilo de vida de estos
enfermos. Aunque es dificil lograr modificaciones
permanentes en la dieta y el estilo de vida, en pacientes
motivados puede evitarse la necesidad de tratamiento
farmacoldgico o reducir la posologia de los
medicamentos para el control adecuado de la tensién
arterial.’” Ademds, las mismas estrategias para
modificar los estilos de vida, que son efectivos en el
tratamiento de la hipertension, resultan provechosos
en la prevencion primaria de la HTA.%®

Existe consenso en que los pilares del tratamiento no
farmacolégico de la hipertension arterial son:

— Reduccién del peso corporal.

— Restriccion del sodio dietético.

— Ejercicio fisico.

— Suplementos de potasio, magnesio y calcio.

— Técnicas de relajacion y bio feedback.

— Eliminacién del alcohol y el tabaco.®

Programa de ejercicios fisicos
en la hipertension arterial

De estos seis pilares, el ejercicio fisico es el mas
importante, son innumerables los trabajos que
demuestran la efectividad del mismo en el tratamiento
de la HTA.***? Desde hace mds de dos décadas se

conoce que el ejercicio fisico y especialmente el

dindmico aerdbico, aunque a determinadas
dosificaciones también lo hace el estdtico, disminuye
la presion arterial sistdlica de 10-12 mmHg y la
diastélica de 5-7 mmHg, tanto en personas normales
como en los que sufren hipertensién durante el periodo
de reposo (1-3 h) que siguen a esfuerzo comprendido
del 50-70 % del consumo maximo de oxigeno y de
duracidn limitada (10-45 min). Aunque se desconoce
el proceso causal de este hecho, se supone que en el
intervienen en proporciones no cuantificadas los
mecanismos centrales y periféricos. Esto se conoce
como hipotensién consecutiva al ejercicio agudo y
desaparece al cabo de poco tiempo (figura 9.1).%

Figura 9.1. Pacientes hipertensos en una sesién de ejercicios
aerdbicos.

En cuanto a la accién del ejercicio crénico, es decir, el
que se lleva a cabo tras la repeticion de numerosas
sesiones de entrenamiento sobre la HTA, se han
publicado un ingente nimero de trabajos, la mayor parte
de los cuales evidencian una disminucidon mas o menos
acusada de los componentes sistdlico y diastdlico de
las cifras tensionales.***

En lo que se refiere a la intensidad del ejercicio
aerdbico, la inmensa mayoria de los autores consideran
que del 50-70 % del VO2Mix es el porcentaje mas
adecuado para conseguir excelentes resultados. A esta
conclusion se ha llegado después de considerar los
resultados publicados por numerosos autores tanto en
humanos como en animales.**

Aparte del ejercicio dinamico de resistencia, en los
ultimos afios han aparecido un considerable nimero
de trabajos en los que se asegura que el ejercicio
dindmico de fuerza (circuito de pesas) y el isométrico,
son dtiles en el tratamiento de la hipertensién. En el
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entrenamiento en circuito debe tenerse en cuenta la
intensidad de cada ejercicio (40-50 % de la fuerza
maxima), el nlimero de repeticiones (12-20), el periodo
de descanso entre cada serie de 30 s y tres series. El
recorrido total del circuito puede repetirse dos o tres
veces. Al finalizar cada recorrido es conveniente
tomarse un descanso de 3-6 min (figura 9.2).44

Figura 9.2. Paciente hipertenso realizando entrenamiento en
circuito con pesas.

El ejercicio isométrico habia sido desechado con
anterioridad debido a las exageradas respuestas del
sistema cardiovascular, puestas de manifiesto por el
incremento de la frecuencia cardiaca y de la presioén
arterial. Sin embargo, hoy sabemos que la modificacién
de estos pardmetros se encuentra intimamente
relacionada con la intensidad del ejercicio expresada
en el porcentaje de la contraccién maxima voluntaria
(CMYV). Con intensidades inferiores al 30 % de la CMV,
tanto las respuestas cardiovasculares como las
hormonales son perfectamente toleradas por los
hipertensos.’*!

Las modificaciones en el estilo de vida y en especial la
realizacién de ejercicios fisicos sitematicos han cobrado
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tanta credibilidad, que el VI Reporte de la JCN
recomienda su utilizacién como tratamiento no
farmacoldgico hasta el estadio 3 (presién arterial de
160/100 mmHg), lo cual no siempre se sigue en la
practica.>?

En resumen, podemos decir que existen numerosos
estudios que prueban los grandes beneficios que puede
proporcionar al paciente hipertenso la préctica
sistemdtica de ejercicios fisicos, sefialindose como
beneficios més importantes:

— Mejorfa funcional.

— Mejoria psicoldgica.

— Mejoria de la calidad de vida.

— Disminucién de las complicaciones.

— Evolucién mas larga de la enfermedad.

— Disminucion del riesgo cardiovascular.>->*

SINDROME METABOLICO
Y SUS MARCADORES TEMPRANOS

La diabetes mellitus, la HTA ligera y moderada, la
obesidad central, las dislipidemias y las hiperuricemias,
son entidades que, entre otras, se engloban dentro del
denominado sindrome metabdlico, el cual se concibe
como una entidad clinica, donde estas patologias se
vinculan fisiopatolégicamente a través de la resistencia
alainsulina e hiperinsulinismo.>>3¢

La historia natural del sindrome metabdlico no estd muy
clara atin, aunque se considera que un cierto genotipo
confiere susceptibilidad a la accion de diversos factores
ambientales tales como la ingestién de grasas en la
dieta, consumo de alcohol, estrés, tabaquismo, sedenta-
rismo,”” multiparidad y desnutricién intrauterina®® para
que se desarrolle resistencia a la insulina e hiperinsuli-
nemia, lo cual origina una respuesta inflamatoria
endotelial.>** Una susceptibilidad genética adicional,
propicia que este trastorno se exprese como enferme-
dades diversas: HTA, diabetes mellitus tipo 2,
dislipidemias y obesidad, entre otras. Las cuales a su
vez, condicionan mas afectacion endoteliar, la cual
finalmente acelera y agrava la ateroesclerosis,
favoreciendo la presencia temprana de complicaciones
cardiovasculares.®!

El diagnéstico de sindrome metabdlico requiere que
coexista al menos intolerancia a la glucosa y/o
resistencia a la insulina mas otras dos patologias de las
sefaladas anteriormente.



Se consideran como factores predisponentes de este
sindrome los antecedentes familiares, el bajo peso al
nacer, algunas modificaciones antropométricas o
algunos cambios sutiles metabdlicos o hemodindmicos
como la obesidad de distribucién central, el aumento
ligero de las cifras tensionales y de glucemia.®>% Algo
similar puede sefialarse de la hipertrigliceridemia
aislada, de la disminucion del HDL-c, de los niveles
elevados de leptina y transferrina, en donde no es
posible distinguir si es un factor de riesgo o una etapa
relativamente temprana de la historia natural de la
enfermedad.®

El factor que mas predice el desarrollo de las
alteraciones caracteristicas del sindrome metabdlico
es la edad,® pues existe una clara correlacion entre
esta y la incidencia del trastorno. Los embarazos
también aumentan la resistencia a la insulina, de tal
modo que la multiparidad se convierte en un factor de
riesgo.% Las conductas alimenticias (dietas con exceso
de grasa), sedentarismo, tabaquismo y estrés, han
demostrado un caricter predictor, el consumo crénico
de alcohol conduce a un estado de disminucién de la
reesterificacion de los 4cidos grasos libres, las cuales
actiian como promotores de resistencia a la insulina,
contribuyendo al sindrome metabdlico.” Este grupo de
factores son reconocidos como marcadores tempranos
del sindrome metabdlico.

Son reconocidos como marcadores tempranos del
sindrome metabdlico los siguientes:
— Glucemia en ayunas de 6-8 mmol/l.
— Hipertrigliceridemia aislada en 12 h de ayuno
mayor o igual a 1,7 mmol/l.
— Relacién cadera-cintura en hombres mayor de

0,9 y en mujeres mayor de 0,85.

— Indice de masa corporal mayor o igual a 27 kg/m?.
— Hiperglucemia pospandrial de 2 h mayor o igual

a 7,7 mmol/l.

— Niveles de insulina sérica elevadas en ayunas.
— Hijo con peso al nacer mayor o igual a 4 kg.
— Antecedentes de:

. Diabetes gestacional.

. Bajo peso al nacer.

. Familiares de primer grado (padre, madre,
hermanos) con las enfermedades enlistadas o
enfermedad vascular en menores de 45 afios.

— Edad mayor de 30 afios.

— Antecedente personal de cincer de mama o
endometrio.

— Multiparidad.

— Tensién arterial normal alta (130-139/85-
89 mmHg).
— Anovulacién crénica y/o hiperandrogenismo.

Aunque es dificil tener datos claros acerca de la
prevencion primaria de la resistencia a la insulina, las
observaciones epidemiolédgicas de una baja frecuencia
de ciertas manifestaciones del sindrome metabdlico
(aterosclerosis, obesidad, diabetes mellitus) en
sociedades en que el ejercicio fisico es habitual y/o la
dieta suele contener pocas grasas y pocos carbohidratos
simples, sugieren que el “estilo de vida” puede ser
importante en su no aparicion.®7°

La importancia de la dieta en la prevencion, se apoya
en diversas investigaciones.”'”? Una de ellas involucré
mas de 42 000 individuos adultos, observandose que el
riesgo de desarrollar diabetes mellitus en los sujetos
que ingerian dietas con bajo indice glucémico y alta en
fibra dietética, era la mitad que entre aquellos con dieta
de alto contenido glucémico y baja en fibras dieté-
ticas.” A la luz de los conocimientos actuales y al no
poder incidir sobre los factores genéticos para prevenir
la resistencia a la insulina, parece recomendable:

— Unestilo de vida fisicamente activo o bien reali-
zar ejercicios fisicos adicionalemente.

— Comer una moderada cantidad de energéticos,
con pocos carbohidratos simples, alta en fibra y
poca grasa saturada.

— Vigilar el peso corporal para prevenir el sobrepeso
a través de las medidas anteriores.

— Evitar el tabaquismo, ya que se ha demostrado
que disminuye la sensibilidad a la insulina.™

— Si es posible, evitar los medicamentos que pue-
den causar la resistencia a la insulina.

En el caso del paciente obeso, la disminucién de peso
previene la progresion de normoglucemia a intolerancia
ala glucosa y de esta a diabetes mellitus.”>’¢ La mejoria
en la sensibilidad a la insulina por la reduccién de peso
parece estar en relacién con la disminucién del exceso
de grasa visceral.”” Una reduccién del indice de masa
corporal de un 4 % mejora la resistencia a la insulina.”
Los beneficios del ejercicio fisico se extienden mas
all4 del control del peso corporal y la mejoria de la
forma fisica. La actividad fisica reduce el riesgo de
enfermedad cardiovascular, HTA y diabetes mellitus,
entre otras. Adicionalmente mejora el autocontrol, la
autoconfianza y mejora el estrés y la depresion.”8°
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En la actualidad el sobrepeso corporal es uno de los
problemas de salud publica a nivel mundial. Segtin datos
estadisticos su ocurrencia es mas frecuente entre los
ingleses (53 %), alemanes (51 %), estadounidenses
(48 %), italianos y espaiioles (40 %), franceses (38 %),
rusos (34 %) y suecos (30 %). Estos datos representan
el trasfondo de muchas enfermedades como las
afecciones cardiovasculares, la diabetes mellitus,
enfermedades respiratorias, malignas o del tractus
gastrointestinal, sistémicas de los huesos y las
articulaciones, entre otras. Es consenso general que
para la regulacién del peso 6ptimo es necesario el
equilibrio entre el ingreso por regulaciones dietéticas y
el consumo a través del ejercicio fisico.¥33

EJERCICIOS FISICOS EN LA DIABETES
MELLITUS

Dentro del sindrome metabdlico queremos hacer
especial acento en la diabetes mellitus por la complejidad
de esta patologia y los aspectos relacionados con el
entrenamiento fisico de esta categoria de pacientes.
Estan plenamente documentados los beneficios que se
obtienen de los programas de actividad fisica
cientificamente diseflados en el manejo de este
trastorno.®*

El objetivo del ejercicio para el paciente diabético es
mejorar el control glucémico, controlar la obesidad y la
hipertensién arterial y prevenir la enfermedad
cardiovascular.®¢-%

En la evaluacién del paciente diabético, se requiere de
una anamnesis y un examen fisico detallado antes de
iniciar cualquier programa de ejercicios. Se debe
indagar sobre ulceras anteriores en los pies y el examen
debe incluir pruebas para anomalias sensitivas de las
estructuras de los miembros inferiores. La necesidad
de una prueba ergométrica es mayor para el paciente
diabético que para la poblacién no diabética debido al
inicio mas temprano de enfermedad cardiovascular y
la mayor incidencia de isquemia silente.

Se debe realizar la prueba ergométrica si:
— Laduracién de la diabetes es mayor de 10 afios.
— El paciente tiene mas de 30-40 afios de edad.
— EI paciente presenta cualquier signo o sintoma
de enfermedad cardiovascular.
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Se debe considerar el estudio de perfusiéon miocérdica
si se sospecha isquemia y no puede demostrarse con
la prueba de esfuerzo.

Entre las normas para el ejercicio en pacientes
diabéticos las principales son:
1. No efectiie ejercicios:
a) Sila glucemia es menor de 4 mmol/l o mayor
de 16,6 mmol/Il.
b) Si se presenta cetosis.
¢) Inmediatamente después de la inyeccién de
insulina o en el momento de la actividad insulina
pico.
d) Tarde por la noche.
2. Cuando efectiie ejercicios:
a) Controle la glucosa antes del ejercicio.
b) Lleve una identificacién.
c¢) Durante las dos primeras semanas de ejercicio
o cuando esté aumentando la intensidad o la
duracién de los ejercicio, controle la glucemia
cuatro veces al dia.
d) Ejecute los ejercicios con un compaiiero o no-
tifique a este acerca de sus planes.
e) Lleve una colacién.
f) Beba liquidos antes y después del ejercicio.
g) Utilice un calzado protector.
h) Aumente el consumo de hidratos de carbono:
— Una colacién de 15-30 mg de hidratos de
carbono 30-60 min antes del ejercicio.
— Una colacién de 15-30 mg de hidratos de
carbono por 30 min de ejercicio moderado
a intenso.
i) Disminuya la dosis de insulina.

MODIFICACIONES EN EL PROGRAMA
DE EJERCICIOS FiSICOS
EN LOS PACIENTES DIABETICOS

Modalidad recomendada

Trastorno de ejercicios

Natacidn, ejercicios acudticos,
ciclismo de baja resistencia,
ejercicios con las extremidades
superiores, calzado protector

Neuropatia
periférica y
articulacion de
Charcot

Vasculopatia
periférica

Marcha y natacién combinadas.
Ejercicios con las extremidades

Claudicacion
(a menudo asociado

con neuropatia

superiores. Evaluar calzado
protector

periférica)



Amputaciones con
cicatrizacion
retardada

Ejercicios con extremidades
superiores. Fortalecimiento de
las extremidades inferiores

Ulcera de los pies Evitar el apoyo de peso

Retinopatia Marcha o ciclismo. Evitar los ejercicios
con las extremidades superiores.
Establecer limites y controlar la tension
arterial maxima

EJERCICIOS EN PACIENTES

DE LA TERCERA EDAD

El envejecimiento se puede definir como el proceso
que ocurre en los organismos vivos a lo largo del tiempo
y que comprende, por tanto, todo proceso relacionado
con el desarrollo, crecimiento y la fisiologia de los
adultos, la senescencia, y las enfermedades.®® No es
un proceso que proviene de una tinica causa, sino mas
bien es el producto de una compleja interaccién de
efectos biolégicos y socioambientales, o sea, lo genético
y lo adquirido.”

Existen varias teorias sobre lo que es el envejecimiento,
siendo la mds importante la teoria celular, que indica
que con el tiempo se acumulan las alteraciones en la
neuronas y estas van muriendo; la teoria de sistema,
que propone que el deterioro del sistema inmune con
la edad es una de las principales causas del
envejecimiento y la teoria genética, que sugiere que la
muerte celular programada es el proceso molecular
mas importante del envejecimiento (figura 9.3).°!

Lo que si esta claro es que envejecer consiste en dos
procesos diferenciados que pueden ocurrir simulta-
neamente: el envejecimiento intrinseco, o sea, el declive
de las reservas del cuerpo (por ejemplo en la capacidad
vital, con un retorno mas lento al ritmo cardiaco normal
después de hacer ejercicios), y el envejecimiento
extrinseco, que ocurre como respuesta a factores
exteriores (por ejemplo, con la exposicion a la
irradiacién). El envejecimiento es determinado
genéticamente, lo que hace que cada individuo responda
de forma individual a la influencia de estos dos procesos.

A pesar de todas las teorias existentes, lo que se conoce
con certeza es que en el organismo se producen los
siguientes cambios relacionados con el proceso de
envejecimiento:®?
— Cambios a nivel molecular, relacionados con la
actividad enzimdtica.

Figura 9.3. Paciente de la tercera edad en una sesion de ejercicios.

— Cambios a nivel celular, relacionados con la ex-
tension del ciclo en la division de las células.

— Deterioro a nivel de tejidos y érganos.

— Deterioro de varios niveles, con el descenso del
potasio.

— Deterioro de la piel.

— Disminucién de la capacidad vital.

— Descenso del nivel inmunitario.

— Disminucién de la capacidad respiratoria
pulmonar.

— Baja del tono muscular.

— Cambios en la capacidad cardiaca.

— Disminucién de la memoria y de la actividad in-
telectual.

— Disminucidn de la fuerza fisica.

— Disminucién del equilibrio y la coordinacidn.

— Aumento del colesterol.

— Aumento de la tensién arterial sistdlica.

— Pérdida de la habilidad social.

Al mismo tiempo, la prevalencia de la mayorfia de las
enfermedades crénicas aumenta con la edad, siendo
sus principales exponentes:”

Enfermedad reumatica.

Trastornos en la circulacién periférica.

— Hipertensién arterial.

Enfermedades del corazon.
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— Cataratas.

— Enfermedad pulmonar obstructiva crénica.
— Enfermedades de la prostata.

— Diabetes mellitus.

— Enfermedades del sistema genitourinario.

Ademis de las enfermedades se producen alteraciones
fisioldgicas propias del envejecimiento y aparecen las
deficiencias motrices y sensoriales, tales como las
dificultades en las extremidades superiores e inferiores
y las pérdidas de agudeza visual y auditiva. También el
sistema inmunolégico estd comprometido y la
vulnerabilidad a las exposiciones ambientales como la
temperatura, los productos téxicos o la contaminacién
ambiental aumentan con la edad.

Independientemente de la enfermedad fisica, existen
otros factores que modifican de forma importante la
capacidad funcional. Entre ellos cabe mencionar las
condiciones de vida, la depresion, el déficit cognitivo y
la disponibilidad de ayuda.

La vejez, si no un “divino tesoro”, si es un apreciable
don que en la actualidad disfrutan mas de 600 millones
de personas mayores de 60 afios en el mundo.

El fenémeno no solo refleja las tasa mas altas de
poblaciones de la tercera edad en la historia de la
humanidad, sino que la tendencia en los préximos afios
sera al aumento de los ancianos, incluso en las naciones
subdesarrolladas.

De las cavernas a nuestra era, la evolucién del ser
humano y el desarrollo paulatino de la ciencia y la
técnica, han permitido ir alargando la vida. Cierto es
que las terribles desigualdades existentes entre ricos y
pobres, dan como resultado una mayor esperanza de
vida para los primeros.

Cada afio se agrega a la poblacién mundial unos 9 mi-
llones de ancianos, lo que ascendera a 14,5 en el periodo
del 2010 al 2015. En la actualidad un 77 % de ese
aumento serd en las regiones desarrolladas y en los
primeros 15 afios de este siglo llegard al 80 %.

Ya para el 2045, cuando se considera que la poblacién
aumente cada afio en 50 millones de personas, aquellas
de la tercera edad crecerdn a razén de 21 millones
anuales, fendmeno que se producird fundamentalmente
en las regiones subdesarrolladas. Por ejemplo, més de
un cuarto de esta cifra estard en la India, segin las
proyecciones de los expertos.
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El rdpido crecimiento poblacional ocurrido en los
ultimos cuatro decenios y el inminente aumento en las
cantidades de ancianos, son dos aspectos del mismo
fenémeno de transformacién histérica, apuntan los
especialistas, y constituyen un reto para cualquier
sociedad.”

De lo dicho hasta el momento, se puede llegar a la
conclusién de la importancia que tiene la aplicacion de
actividad fisica en los ancianos, si se tiene en cuenta la
gran cantidad de reportes sobre los beneficios de la
misma en esta poblacion.®>*’

Se ha observado que la disminucién en la fuerza
muscular, resistencia y velocidad, observada en el
proceso de envejecimiento, se debe a una reduccién
correspondiente en el tamafio y en el nimero de fibras
musculares, especialmente en las fibras tipo II (fibras
rapidas)’®® a una disminucién de la actividad
enzimatica muscular'®!%! y también a trastornos en la
union neuromuscular.'’*' Basdndose en estos
cambios solos, se puede anticipar que la capacidad de
entrenamiento de los individuos de edad avanzada
disminuye con el envejecimiento, sin embargo, en otros
estudios se ha observado que existe un aumento
importante en la fuerza voluntaria mixima de los
mayores con el ejercicio, comparable a la del joven,
cuando se expresa como un cambio en el porcentaje
con respecto a la fuerza inicial,'*!% por lo que se llega
a la conclusion de que la capacidad de entrenamiento
de la funcién muscular del individuo de edad avanzada,
no difiere mucho de la de las personas jovenes. Los
cambios biolégicos observados en los musculos
esqueléticos de las personas ancianas pueden deberse
mas a la inactividad que al proceso de envejecimiento,
ya que es posible observar cambios similares en el
desuso como resultado de la inmovilizacién. %6197

En algunos estudios del sistema nervioso se encontré
que los cambios observados en el electroencefalograma
de las personas de edad avanzada como ondas deltas
de la frecuencia dominante, eran similares a las
observadas como resultado de la inactividad,'%%!'%
probablemente debido a la privacién sensitiva y
perceptiva prolongada. Un programa de ejercicios
previno estas anomalias en el electroencefalograma.''
Otros cambios funcionales neurolégicos similares que
ocurren en el proceso de envejecimiento y en la
inactividad, incluyen aumento del umbral auditivo,
sensibilidad gustativa disminuida, alteraciones de la
conducta y depresién. Se ha demostrado que los



individuos mayores que fueron entrenados con
ejercicios aerdbicos durante cuatro meses, tuvieron una
mejoria significativamente mayor en una bateria de
pruebas neuropsicolégicas que los controles.!!!
También se ha observado que un programa de ejercicios
fisicos es capaz de retardar los cambios involutivos de
la médula espinal y los nervios periféricos.!!?

La actividad fisica es importante para estimular el
metabolismo éseo a fin de mantener el sistema
esquelético.!’>!* La densidad del hueso se relaciona
positivamente con la actividad fisica. La inmovilizacién
conduce a una pérdida excesiva del contenido mineral
del esqueleto. La elevada incidencia de osteoporosis
en la poblacion geridtrica probablemente se deba en
parte, a una actividad inadecuada, ya que el ejercicio
fisico aumenta eficazmente el contenido de mineral
Oseo en las personas de edad avanzada.

En el sistema cardiopulmonar, la funcién ventricular
izquierda y por lo tanto el volumen sistélico disminuye
con la edad y la inactividad, y por ende aumentan con
el ejercicio.!’™ Como la frecuencia cardiaca también
disminuye con la edad, el volumen minuto maximoy el
volumen minuto en cada nivel de trabajo también
disminuirdn con el envejecimiento y la inactividad.

Un programa de actividad fisica reduce la declinacién
de la capacidad aerébica (consumo médximo de oxigeno)
en el proceso de envejecimiento debido a la menor
disminucién en el volumen minuto maximo.!'*117 La
resistencia periférica total aumenta con el envejeci-
miento y con la ingravidez (similar a la inactividad) y,
por ende, la presion arterial muestra cambios similares.
Se ha demostrado que el entrenamiento fisico puede
reducir la presion arterial en estas poblaciones.!'8!1°

A partir de estudios de regulacién hormonal en personas
de edad avanzada, aparece una mala tolerancia a la
glucosa con el envejecimiento y la inactividad. El grado
de esta anomalia es proporcional al grado de
inmovilizacion y el ejercicio mejora esta situacion, '
relacionado con un aumento de la sensibilidad a la
insulina observado después de un periodo de
entrenamiento fisico.'*!

Sobre la base de los analisis anteriormente mencionados,
se presume que el deterioro funcional en las personas
de edad avanzada se debe, al menos en parte, a la
inactividad. Por lo tanto, el ejercicio fisico se convierte
en un enfoque terapéutico importante para mejorar la

funcion general en la persona discapacitada de edad
avanzada.'?*'%

La participacion de una persona de la edad avanzada
en un programa de ejercicios fisicos, implica riesgos
como la posibilidad de una caida accidental (disminu-
cion de la coordinacidn y del equilibrio) la cual puede
ocasionar una fractura o un esfuerzo excesivo sobre
el sistema cardiovascular alterado. Sin embargo, en la
mayor parte de los casos, los riesgos se justifican ya
que la alternativa es el debilitamiento por la inmo-
vilizacién y las secuelas de depresion, osteoporosis y
demds funciones que se ven afectadas por esta
situacion. No obstante, el paciente anciano requiere
una supervision estrecha durante la actividad fisica para
evitar un riesgo indebido.

Como regla general, los ejercicios fisicos para este
grupo de edades deben tener las siguientes caracte-
risticas:

— Que sean de carécter aerébico y submaximos.

— Que participen la mayor cantidad de grupos mus-
culares.

— Que sean sistematicos.

— Evitar actividades complicadas.

— Tener presente que esta actividad implica ries-
gos (caida accidental, sobrecarga al sistema
cardiovascular, entre otros).

— Debe existir una supervision estrecha de la acti-
vidad.
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CAPITULO 10

La intervencién psicoldgica en la rehabilitacion cardiovascular

BREVE RESENA HISTORICA

La relacion entre enfermedad y tipos de personalidad
es una idea antigua que puede remontarse en la historia
hasta la medicina hipocratica, sin embargo, solo en los
ultimos afios ha comenzado a tener cuerpo de
investigacion cientifica.!

En el campo de la investigacion cardiovascular, la
conviccién de que ciertos aspectos conductuales estan
ligados a esta forma de enfermar ha nacido en buena
parte de la espectacularidad de las muertes subitas
asociadas a situaciones emocionales extremas, pero
realmente, de una manera sistematica y basada en una
investigaciéon, han dado paso a investigaciones
plasmadas en sucesivas publicaciones de la década de
los 50 que relacionan que los aspectos de tipo
conductual y la enfermedad cardiovascular hayan sido
reconocidos por la comunidad cientifica y ello ha
culminado con la inclusién del patrén de conducta tipo A
como factor de riesgo de la enfermedad coronaria. Por
otra parte, desde los primeros tiempos, en psicologia
siempre ha sido patente la relacion entre la actividad
emocional y las alteraciones neuroendocrinas.? Muchos
de los correlatos fisioldgicos de la emocién son
considerados también como factores de riesgo de la
enfermedad coronaria. As{ los niveles de cortisol, el
metabolismo de los lipidos, la hipertrigliceridemia, los
niveles de lipidos, la hiperinsulinemia, estdn ligadas a
la hiperreactividad emocional. Practicamente todo ello
se relaciona con la aparicién de la aterosclerosis, el
incremento de la presion sistdlica, el aumento del ritmo
cardiaco y la actividad del sistema nervioso simpdtico,**
es decir, los elementos relacionados con la aparicion
de problemas cardiacos. Este tipo de relacién ha sido
el gran tema de la conexién entre modos de vida y
enfermedad cardiovascular.

Por ello, casi desde los primeros tiempos de investi-
gacion sobre la enfermedad coronaria se ha atendido
también al estudio de los factores psicoldgicos y
sociales relacionados con ella. A lo largo del tiempo se
han ido dibujando diversos perfiles, en que los aspectos
emocionales tales como depresion, ansiedad, patrén de
conducta tipo Ay estrés, han sido los mas habitualmente
analizados.’

El estudio de estos factores ha generado también la
conviccién de la posibilidad de una intervencién
psicoldgica que pueda mejorar la situacién de los
enfermos cardiovasculares y prevenir aquellos
elementos conductuales que parecen relacionados con
este tipo de enfermedad. Los comienzos de la
intervencion psicoldgica han estado guiados por el
interés en la rehabilitacién y, poco a poco, la investi-
gacion en este campo se ha ido haciendo prospectiva
y con ello la accién psicoldgica se ha aplicado también
al campo de la prevencion primaria.® La intervencion
psicoldgica, sea primaria o secundaria, se basa en la
investigacion de aspectos que constituyen los nicleos
sobre los que giran todos los programas de
rehabilitacion.

ELPATRON DE CONDUCTA TIPO A

Hasta hace poco tiempo se venia poniendo en relacion
directa la enfermedad coronaria con el conocido patrén
de conducta de Rosenman y Friedman. Sin embargo,
recientemente comienza a vislumbrarse una
interpretacién parcialmente diferente, segin la cual
serian los aspectos emocionales de este patrén A los
que verdaderamente tendrian incidencia sobre la
fisiologia coronaria. El sentido de urgencia, competi-
tividad y afan de logro han sido los aspectos basicos
que configuraban inicialmente el patron de conducta



A. Actualmente el sentido de este esquema ha
evolucionado y se ha precisado que existen, ademas
de los ya mencionados, otros componentes como
hostilidad, agresividad e ira; de todos ellos, sin embargo,
parece que solo los tres dltimos son buenos predictores
de la enfermedad coronaria y también los de mas clara
naturaleza emocional.’

Se han realizado numerosos estudios que muestran la
relacién de la conducta tipo A con una mayor reactividad
simpdética y la explicacion de ella, se basa en laidea de
que tal reactividad est4 facilitada por la mayor secrecién
de noradrenalina en los sujetos tipo A en situaciones
de desafio.?

Ya no se acepta la relacién tipo A con la enfermedad
coronaria con la misma confianza de que goz6 en sus
comienzos. Las formas alternativas de evaluacién a la
entrevista estructurada de Rosenman y Friedman, y la
proliferacién de grupos de investigacion, independientes
de los autores de la entrevista, han empezado a
producir datos discordantes que, por otra parte, ya
estaban presentes en los primeros estudios del grupo
de Framminghan. En ellos los trabajadores de “cuello
azul” no presentaban la relacién entre la enfermedad
coronaria y la conducta tipo A.

Larelacion del tipo A con las enfermedades coronarias
comienza a ser controvertida, aun sus mas fieles
partidarios han cambiado su concepcién del tipo de
relacion existente, y en vez de acentuar los componentes
de competitividad en el trabajo que en sus comienzos
lo caracterizaron, tienden ahora, fundamentalmente, a
subrayar la presencia de elementos emocionales tales
como la ira, la hostilidad y la agresion, hasta tal punto
que hoy se defiende la necesidad de estudiar este tipo
concreto y especifico de conducta emocional més bien
que el tipo A, en relacién con la enfermedad coronaria.’
Sin embargo, el estrés laboral, subestimado en la
composicién del actual, fue una de las mas antiguas
tesis de la relacién entre el modo de vida y la
enfermedad coronaria y en investigaciones recientes
en el campo del estrés y acontecimientos vitales se
sigue manteniendo la tesis de una fuerte relacién entre
aparicion de enfermedad cardiovascular y proporcién
de horas de trabajo y periodos vacacionales; los sujetos
que trabajan mds horas diarias o tienen periodos
vacacionales cortos y muy espaciados son mas
propensos a desarrollar infarto del miocardio. En una
muestra de sujetos evaluados con el cuestionario de
Bortner, el infarto agudo del miocardio aparece solo
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en los que puntean alto en Bortner y en estrés en el
trabajo, pero no en los sujetos con alta puntuacién en
tipo A y bajo estrés en el trabajo.!° Estos datos
supondrian que el tipo A por si solo no incrementaria la
probabilidad del infarto agudo del miocardio si no se
asocia con estrés laboral. Esto puede dar una idea de
la complejidad de la investigacion en este campo, dada
fundamentalmente por la cantidad de variables
interdependientes que estan modulando los resultados
en una y otras investigaciones.

El hecho de tener el patron de conducta tipo A en el
que se mezclan elementos estrictamente sociales y
culturales con los emocionales, hacen explicable las
distintas proporciones de tipo A que aparecen ligadas
a la aparicion de la enfermedad coronaria en distintos
estudios.

Los datos de numerosos estudios realizados
recientemente en los que se han realizado diferentes y
repetidas mediciones del tipo A en sujetos infartados a
lo largo de un dilatado periodo de tiempo y con
diferentes instrumentos, muestran que la proporcién
de sujetos tipo A en esta poblacién es la misma que en
la poblacién general de sujetos no infartados.!! En los
momentos actuales parece existir un consenso en que
es méas bien la clase social y no la enfermedad
coronaria la que parece estar ligada al patrén de
conducta tipo A.

LA TIPOLOGIA
DE GROSSARTH-MATICEK

Estudios mas recientes han encontrado también otros
elementos psicoldgicos en relacion con la aparicion de
las enfermedades cardiovasculares. Los trabajos de
Grossarth-Maticek!? sugieren que los cuestionarios de
personalidad podrian predecir mejor que el hdbito de
fumar o de la ingestién de alcohol propician tanto la
enfermedad coronaria como el céncer.

Estos cuestionarios permiten dividir a los sujetos en
tres tipos diferentes, tipo 1, prono a desarrollar cancer,
caracterizado por su incapacidad para expresar las
emociones tales como miedo, ansiedad o estrés y por
su tendencia a caer en sentimientos de desesperanza,
indefensién o depresion; tipo 2, prono a desarrollar
enfermedades cardiovasculares, que se caracterizan
por hacer frente al estrés con reacciones excesivas de
agresion, ira u hostilidad; tipos 3 y 4 que representan



los sujetos sanos, sin proclividad a la enfermedad y
cuyo perfil se caracteriza por saber hacer frente al
estrés y poder expresar adecuadamente sus senti-
mientos.

El estrés es, por lo tanto, un factor multiplicador de
riesgo; de hecho cuando se da estrés el 50 % de los
sujetos del tipo 1 mueren de cdncer y menos del 10 %
de enfermedades cardiovasculares; por el contrario,
los sujetos pertenecientes al tipo 2 sometidos a estrés
mueren de enfermedad cardiovascular en un 30 % y
menos de un 5 % de cancer. Estos datos se han obtenido
de 10 afios de seguimiento y en personas de 40-60
afios, un rango de edad muy préximo al de riesgo
coronario.

Este estudio apunta en la misma direccioén que otros
trabajos: el equilibrio emocional, el apoyo social y
familiar y la armonia en que un sujeto vive se convierten
en un escudo para la salud fisica y también para la
salud social. En este sentido, las reacciones ante el
estrés, tanto por exceso como por defecto, se vuelven
peligrosas para el sujeto que las practica. Si se afronta
de manera adecuada el estrés y la reaccién emocional
se canaliza positivamente en la resolucién de los
problemas, el sujeto permanece saludable; si, por el
contrario, la reaccién emocional se interioriza, por
ejemplo, con depresion, o se exterioriza inadecuada-
mente, mediante la ira o la hostilidad, pueden aparecer
problemas de salud, cdncer y alteraciones cardiovas-
culares, respectivamente.

Estos tipos parecen tener una relacion més clara con
la enfermedad cardiovascular que los tipos
extrovertido-introvertido y controlado-neurético de
Eysench.!® Se han hecho estudios en este campo que
siempre han resultado ser poco determinantes. La
hipétesis de partida sugiere que los neurdticos tendrian
una mayor reactividad emocional y por tanto serian
mads propensos a desarrollar una enfermedad coronaria
y que los introvertidos tendrian una mayor actividad
cortical y también mayor reactividad.

ELESTRES Y LOS ACONTECIMIENTOS
VITALES

Todo lo que acabamos de exponer pone de relieve que
el estrés cobra una especial relevancia en la aparicién
de la enfermedad. La relacién que existe entre las bases
biolégicas del estrés (incremento de las tasas de

colesterol, subida de nivel de glucosa e incremento del
ritmo cardiaco) y los factores de riesgo fisico de la
enfermedad coronaria es una posible explicacion. Esto
hace aparecer como doblemente importante el andlisis
de la situacion de estrés.

Desde Selye'* se conoce que en estrés existen dos
elementos complementarios: los estresantes y el estrés,
sindrome general de adaptacién, que es la reaccién
subjetiva a un estresante. Los estresantes estudiados
por Selye eran fundamentalmente fisicos: el hambre,
el frio, la sed y el dolor, que actian de un modo muy
semejante para todos los sujetos con diferencias
individuales relativamente estables. Pero cuando los
estresantes son de naturaleza social o psiquica, la
diferenciacion entre la reaccidn que produce un mismo
estresante en los diferentes sujetos puede ser diametral-
mente diferente. Hay una copiosa investigacion sobre
los diferentes tipos de estrés, por ejemplo, las
distinciones de Pearlin'® entre estrés primario y
secundario y sus multiples mediadores o el estrés
positivo, negativo y pasivo, puntualizado por Siegrist.'®
Todos estos matices son imprescindibles para tener en
cuenta la complejidad de este fendmeno a la hora de
hacer una seria interpretacién de sus consecuencias.

Por ello, al estudiar el estrés y la enfermedad se puede
abordar el tema desde dos perspectivas: el estudio de
la reactividad emocional del sujeto (impacto subjetivo)
y el estudio de los estresantes que acontecen en el
entorno (desencadenante objetivo). Ademds, se ha
planteado también la problematica del diferente papel
que puede desempaiar el estrés importante frente a la
acumulacién de los producidos por contratiempos
pequeflos y continuos.

Jenkins!” ya hizo notar que la reactividad emocional
frecuente y sostenida suele estar presente en las épocas
anteriores al infarto agudo del miocardio. Esta tesis no
estd suficientemente confirmada desde un punto de
vista cientifico y objetivo y es a menudo discutida. Las
disensiones en este campo pueden deberse a:

— Lacomplejidad y variabilidad de cada uno de los

acontecimientos.
— Su caracter agudo o acumulativo.

En relacién con la complejidad, por ejemplo, se sostiene
en muchos estudios que la emigracién es un
acontecimiento estresante que se relaciona con la
aparicion de enfermedad coronaria; sin embargo, queda
por determinar, cuales de los componentes de la
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emigracion (soledad, precariedad social, ausencia
familiar, cambios de alimentacidn, etc.) estd
verdaderamente ligado a la enfermedad. Las diversas
circunstancias en distintos grupos de emigracién
pueden ser responsables de la aparicién de datos
discordantes en las distintas investigaciones sobre el
tema.

Respecto de la relacién entre la enfermedad coronaria
y los fenémenos estresantes agudos hay una mayor
concordancia de datos.'® Es sabido que la muerte subita
alcanza a menudo a los sujetos en activacién emocional
intensa tanto de caracter negativo como positivo.

Quizas el mayor nimero de problemas se encuentre a
la hora de establecer la relacién de la enfermedad
coronaria y los acontecimientos estresantes de efecto
a largo plazo, es decir, el posible caracter negativo de
la acumulacién de estrés. Los datos obtenidos por
Theorell pueden explicar las discordancias entre
diferentes investigaciones sobre el tema, €l en sus
estudios comenzd por no encontrar relacién entre la
aparicion del infarto agudo del miocardio y la existencia
previa de acontecimientos estresantes, sin embargo,
cuando se investigd el impacto emocional que estos
acontecimientos habfan tenido sobre los sujetos, si
aparecieron diferencias significativas entre el grupo de
infarto agudo del miocardio y el control."” Estos datos
muestran que no son los aspectos cuantitativos, sino
en todo caso los cualitativos del estrés, los que tienen
relacion con la enfermedad coronaria.

Otro caso distinto, pero que apunta en la direccién de
la importancia de los estresantes crénicos, lo ofrecen
los datos sobre el estrés laboral, que funciona més bien
de manera acumulativa que de manera aguda; es decir,
la enfermedad cardiovascular es significativamente mas
frecuente en los sujetos que tienen habitualmente
problemas en el trabajo que en los que sufren crisis
muy grave, pero puntuales.”

Resultados muy parejos se han encontrado en recientes
investigaciones, en donde se subraya que no solo son
relevantes el tipo de estresante y su ocurrencia en el
tiempo sino también el impacto que produce
subjetivamente en cada persona, y esto no ocurre solo
con la enfermedad coronaria sino también con otro tipo
de enfermedades tales como problemas géstricos y la
esclerosis multiple.!” Los 6rganos diana del estrés, que
sefalara Selye se mantienen en la actualidad. La razén
por la que algunos individuos enferman de unas u otras
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maneras frente al estrés tiene que ver con la
acumulacion de otros factores de riesgo, por una parte,
y, naturalmente, con el tipo de organismo y sus
caracterfsticas fisicas genéticamente determinadas, por
otra.

Existe un numeroso grupo de investigadores que
encuentran relacion entre el nimero de acontecimientos
vitales negativos y enfermedad cardiovascular, * '8
pero en la mayor parte de sus trabajos existen
problemas metodoldgicos tales como ausencia de grupo
control o la no utilizacién de instrumentacién adecuada
en la evaluacién.

La disparidad de datos en este campo puede ser debida
a las diferencias en la concepcioén de estrés de los
diversos autores y a la diferente metodologia de su
evaluacién, asi como a la multitud de posibles
combinaciones en la interaccién de los acontecimientos
vitales negativos. La distinta vulnerabilidad de los
sujetos estarfa modulada por la diferencia en el grado
de apoyo social, por las experiencias previas, por el
tipo de personalidad y, naturalmente, por las diferencias
organicas de cada sujeto.'® Por tanto, los aconteci-
mientos vitales, la reactividad emocional del individuo
y su entorno social, hacen que el sujeto sea mas o menos
vulnerable a la enfermedad tanto fisica como mental.

LA ANSIEDAD

El estudio del papel desempefiado por la ansiedad, tanto
considerada como consecuencia o como causa, ha
estado siempre presente en la investigacién sobre la
enfermedad coronaria,* sin embargo, la relacion de la
ansiedad con la enfermedad coronaria aunque es clara
no es especifica; la ansiedad estd ligada a un sinnimero
de alteraciones, sean o no de caricter psicosomatico.
La relacién entre ansiedad, neurosis y enfermedades
coronarias ha sido hallada en numerosos trabajos de
investigacion, lo que es perfectamente coherente dada
la relacion entre estas variables y la actividad del
sistema nervioso auténomo y los factores de riesgo
fisico de la enfermedad cardiovascular.” %

Entre todos los tipos posibles de ansiedad parece que
la interiorizada e intensa se halla mas relacionada con
la enfermedad cardiovascular® probablemente porque
la reactividad emocional mas intensa produce en el
sistema nervioso autonomo mayores cambios somaticos
que sobrecargan el sistema cardiovascular. Por esta



raz6n se ha intentado relacionar la ansiedad con la
hipertension, lo que ligaria dos factores de riesgo; sin
embargo, los datos provenientes de la investigacion en
este campo no son claros. En lineas generales, pero
sin una evidencia constante, se ha relacionado la
hipertensién con las altas tasas de catecolaminas,
presentes también en personas con alta respuesta
autonémica ante las emociones en general y
especificamente con niveles altos de ansiedad.” Se
ha precisado que el incremento de la ansiedad, la
presion sanguinea y la taquicardia pueden estar ligadas
a la ausencia de opidceos que se producen en el
organismo en situaciones de estrés,” lo que estaria
ligando la ansiedad, el estrés y la reactividad emocional,
dando primacia, temporal al menos, al estrés.

Otros autores puntualizan que la relacién de la ansiedad
con el incremento del ritmo cardiaco y la presion
sistdlica y diastdlica se da solo en relacién con la
ansiedad estado y no con la ansiedad rasgo.?® Esto
estarfa en armonia con la tesis de la relacion de las
alteraciones cardiacas con la emocién intensa y
puntual. En otras ocasiones solo se ha encontrado
relacidn entre la ansiedad y la enfermedad coronaria
en sujetos con altas tasas de ansiedad, asociada con
niveles defensivos también altos, lo que apunta también
en la misma direccién. En estudios de Del Barrio en
Espafia?’ la evaluacion de los niveles de ansiedad
fueron mas altos en el periodo inmediato a la aparicién
del infarto, se mantenian durante el primer afio y
descendian sensiblemente en el segundo. En otro grupo
y utilizando el mismo instrumento de medicién se
encontré un descenso significativo de la ansiedad en
los pacientes sometidos a rehabilitacion psiquica y fisica,
frente a los pacientes pertenecientes al grupo de
control.

LA DEPRESION

Existe una larga tradicién que admite la aparicion de la
depresion reactiva en sujetos que han padecido una
enfermedad cardiovascular, fundamentalmente en la
angina y el infarto del miocardio, y en el periodo
inmediato de la fase aguda. En 1981 la depresion pasé
a ser considerada por la Sociedad Internacional de
Cardiologia como un problema poscoronario. Como
consecuencia de ello, el tratamiento de la depresién se
ha incluido en todos los programas de intervencién
psicoldgica de pacientes cardiacos. Sin embargo, las
ultimas revisiones sobre la investigacién en este campo
muestran también una relacion clara entre la depresion

y la enfermedad cardiovascular en estudios prospec-
tivos. Existen trabajos que apuntan la existencia de la
depresion en la época previa a la aparicion del infarto
agudo del miocardio, es decir, como precursor del
mismo,® sin embargo, la mayor parte de los trabajos
presentan solamente datos de depresion posinfarto.

Hay investigadores que han encontrado en pacientes
posinfarto una relacién entre depresidon y muerte con
un seguimiento de 10 afios, es decir, los pacientes mas
deprimidos eran también los que presentaban mas altos
indices de mortalidad,” lo que sugiere que la perma-
nencia de la depresion posinfarto incrementa las tasas
de mortalidad. La influencia del estado psicolégico en
el proceso de recuperacion es cosa que, por otra parte,
estd bien asentada en la investigacién de todo tipo de
enfermedades.

LAS VARIABLES DEMOGRAFICAS

Los estudios epidemioldgicos, especialmente el Western
Collaborative Group Study y el Framingham Study, que
han evaluado importantes nimeros de sujetos, han
puesto de manifiesto que unas ciertas condiciones
sociales incrementan el riesgo de aparicién de
enfermedades cardiacas, entre estas variables se
encuentran la edad, el sexo, el estado civil, la clase
social, el lugar de residencia, la incongruencia social,
la movilidad social, entre otras. La mayor parte de las
variables demograficas ligadas a la enfermedad no
pueden modificarse, pero si son de una gran ayuda
para disefiar los programas de prevencién e
intervencion.

La edad es una de las variables demograficas mas
claramente relacionadas con la enfermedad
cardiovascular. Los sujetos tienen un mayor riesgo de
sufrir este tipo de enfermedad a medida que envejecen.
Este hecho parece estar ligado al incremento de la
hipertensién esencial y es un dato que parece
mantenerse muy estable en diferentes culturas. Ello
apunta a una etiologia relacionada con los aspectos
madurativos del organismo mas que a cuestiones de
otra naturaleza.

El sexo masculino alcanza prevalencias mas altas que
el femenino en enfermedades cardiovasculares. La
razé6n de este hecho se ha querido encontrar en el tipo
de vida, pero parece que los estrogenos son los mas
directos responsables de estas diferencias, dado que
las mujeres, después del climaterio, incrementan
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sensiblemente su riesgo de sufrir enfermedades
cardiacas aunque continden con el mismo tipo de vida
anterior.*

La clase social también parece diferencialmente ligada
a la aparicién de la enfermedad cardiovascular, pero,
en contra de lo que aparecia en los primeros estudios,
es la clase social baja la que presenta mayor incidencia,
puesto que acumula también factores de riesgo,
fundamentalmente ocasionados por una menor
informacién en su prevencién y un menor control
médico. En relacién con este tema se advierte que la
diferencia excesiva entre la clase social de los esposos
(incongruencia social), sobre todo si es més alta la de
la mujer, produce un incremento de la probabilidad de
sufrir enfermedades coronarias,’ y en la misma
direccidn apuntan los datos acerca de que los bajos
niveles de estudio incrementan el riesgo de sufrir
enfermedades cardiacas. En todos estos casos parece
estar funcionando la relacién entre el estrés y la
capacidad de afrontamiento por parte de los sujetos
que lo padecen. Un mayor nivel de estudios o una clase
social superior incrementan los recursos del individuo.
Por tltimo, el estado civil parece ejercer un impacto
diferencial en la proporcién de individuos que tienden
a enfermar del corazén. Los solteros, divorciados y
viudos presentan unas tasas mas altas de enfermedad
cardiovascular.*> El matrimonio parece funcionar como
un escudo para el varén. La razén de esto se ha querido
buscar en la menor tasa de estrés de la vida matrimonial.

INTERVENCION PSICOLOGICA

La intervencién psicoldgica en el campo de la
prevencién primaria y secundaria de la enfermedad
cardiovascular se inicié timidamente, pero en los
ultimos tiempos, con la creciente conviccidn de que la
salud tiene una profunda relacién con los modos de
vida, la accién psicoldgica en pacientes cardiacos no
ha hecho mas que extenderse, sobre todo con la
comprobada evidencia de que algunas técnicas
psicolégicas logran, sobre algunos factores de riesgo,
efectos parecidos a la farmacoterapia, pero sin sus
efectos secundarios nocivos (figura 10.1).%

La intervencidn psicolégica puede centrarse en los ya
clasicos momentos de la prevencién: primaria,
secundaria y terciaria. Respecto a la primera, los
psicélogos colaboran en los programas sociales para
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Figura 10.1. Sesion de relajacion como parte de la rehabilitacion
cardiovascular.

evitar factores de riesgo en la medida en que puedan
apoyar la adquisicion de habitos saludables y abandono
de los perjudiciales, tales como el tabaquismo, el
ejercicio fisico, la dieta, el afrontamiento de los
problemas, entre otros. Por su extension y costo, estos
programas solo pueden llevarse a cabo con la
participacién de la administracién o instituciones
sociales. En nuestro pais el Estado ha asumido esto y
se desarrollan campafias masivas por los medios de
difusiéon y la participacién activa de todas las
organizaciones de masas con el apoyo de todo el
personal vinculado a la salud.

La prevencion secundaria se ha centrado, sobre todo
en el apoyo al paciente para hacer frente a la
enfermedad, cumplir las prescripciones médicas y
proyectar su vida desde las nuevas circunstancias. Por
ultimo, la prevencidn terciaria tiene como meta la
insercién en la vida laboral y social con rendimiento y
satisfaccion, y su puesta en practica es, de nuevo, una
cuestion social, en donde la flexibilidad laboral y la
demanda de trabajo desempefian un papel relevante.

La eficacia de la intervencidn psicoldgica es ya
incuestionable en lo que se refiere a la calidad de vida
y alos factores especificamente psicoldgicos, pero cada
vez con evidencia creciente se asienta la idea de que
los beneficios de la accién psicoldgica se advierten
también en cuestiones tan relacionadas con factores
fisicos como la tasa diferencial de morbilidad y
mortalidad en los grupos que se benefician con este
tipo de asistencia.

Como prueba de ello estan los resultados de algunas
investigaciones: los datos de Grossarth-Maticeck,"
cuyo grupo experimental de 50 sujetos infartados se
beneficiaba con la accién de la terapia psicoldgica frente



a un grupo control de 50 pacientes también infartados
con la misma situacién fisica, pero sin terapia
psicoldgica. Después de 13 afios de seguimiento, vivian
45 personas del grupo experimental frente a solo 13
del grupo control. Este mismo autor en sujetos
simplemente pronos a la enfermedad cardiovascular,
ha llevado a cabo terapia preventiva con 92 personas
de caracteristicas fisicas semejantes, asignando al azar
los sujetos al grupo experimental y de control; 13 afios
mads tarde vivian 37 sujetos del grupo experimental
frente a solo 17 del grupo control. Resultados muy
parecidos se han encontrado también con terapia de
grupo, lo que abarata sensiblemente los costos de la
intervencion.**

También Friedman®® encontré diferencias en un grupo
de 300 pacientes infartados sometidos a rehabilitacién
fisica y psicoldgica, respecto del grupo control que solo
seguia la rehabilitacion fisica. La tasa de mortalidad
durante el primer afio era significativamente diferente
(p=0,01) afavor del grupo de rehabilitacién psicoldgica
y a los cinco afios se mantenia ain esta diferencia
(p = 0,05).

Parece que los efectos de la intervencién psicoldgica
se dejan sentir también en un acortamiento de la
estancia hospitalaria, uno de los objetivos de la actual
politica sanitaria.*

Las intervenciones psicolégicas son diferentes en
funcién de las distintas metas que se propongan sus
autores y del momento en que se llevan a cabo. Las
técnicas terapéuticas mas usadas en la intervencion
psicoldgica son relajacién, desensibilizacion, ejempli-
ficacion (modeling), sugestidon, incremento de
habilidades sociales, reestructuracion cognitiva,
retroalimentacion (biofeedback), informacién acerca
de la propia enfermedad, entre otros; es decir, todas
aquellas técnicas que puedan ayudar al control de la
emocion y a la adquisicidn de habitos saludables.

Steptoe?” ponia ya el énfasis en la intervencién
psicolégica como prevencién primaria en conseguir el
abandono del tabaquismo, el seguimiento de la dieta, la
ejecucion de ejercicios fisicos y la modificacion del
patrén de conducta A, y en lo que se refiere a la
prevencién secundaria, en el apoyo mediante
informacidn, relajacion, facilitacion de seguimiento de
normas terapéuticas y reduccién de conductas de
riesgo. Se advierte claramente que la prevencién
primaria incide en la modificacion de los héabitos ligados

ala acumulacion de factores de riesgo de la enfermedad
coronaria, mientras que la secundaria se basa
fundamentalmente en el apoyo para encajar el impacto
que produce la enfermedad.

MODIFICACION DEL PATRON
DE CONDUCTATIPOA

La modificacién del tipo A se ha convertido en una
intervencion cldsica en los individuos como prevencién
primaria de la aparicién de enfermedades coronarias,
pero también como prevencion secundaria para evitar
el reinfarto. Las técnicas concretas de modificacion
del tipo A se perfilan en el trabajo de Thorensen.*®
También Friedman® aborda este tema, ensefiando a los
pacientes coronarios los patrones de conducta tipo B.
Otros autores prefieren entrenar a sus pacientes en
habilidades de afrontamiento de tipo general.*

REDUCCION DEL ESTRES

Cuando lo que se pretende es combatir el estrés
ensefiando a manejar estresantes de tipo social y
psiquico, lo primero que se impone es el estudio y
evaluacidn de los estresantes del entorno que provocan
en cada sujeto reacciones emocionales inadecuadas.
Evitar elementos estresantes es una de las estrategias
que se puede proponer a cada sujeto. Este camino es
harto dificil, porque no todos los estresantes son
evitables (el tréfico, las colas, el trabajo, las dificultades
econdmicas, entre otras). La otra via mucho mas
factible es ensefiar al sujeto a modificar su reaccién
inadecuada ante el estresante, es decir, ensefarle a
dominar su reaccién de estrés. De hecho, se han
intentado estos dos caminos para ayudar al
mantenimiento de la salud.

La aproximacién cognitiva al dominio del estrés es una
de las formas de intervencién en este campo. La
enseflanza de la “desvinculacién” (detachment), la
“redefinicion”, la “distraccién” o, por el contrario,
“focalizacion de la atencién” son las estrategias mas
comunmente utilizadas para lograr que los sujetos
dominen sus reacciones inadecuadas ante los
acontecimientos estresantes.* Se utiliza también la
autorregulacién como técnica de control del estrés. Se
secuencializa en:

— Autoinstrucciones para afrontar las respuestas

de tipo fisiolégico.
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— Resolucidén de problemas: planificacidn, defini-
cion, evaluacién de alternativas y anticipacién de
consecuencias.

— Posibilidad de diferir gratificaciones.

— Incremento de la creencia en la propia habilidad
para regular la situacién emocional.

Los estudios sobre evaluacién de acontecimientos
vitales, iniciados por Holmes y Rahe*! que proporcionan
la cuantificacion del grado de estrés al que un sujeto
puede estar sometido y también a la localizacién de los
elementos que pueden provocar en cada hombre este
tipo de reaccion, son muy utiles para la iniciacién de
los programas de reduccién del estrés y el control de
la eficacia de los mismos.

Bennet y Carroll** han revisado la eficacia de las
técnicas de control del estrés aplicadas a sujetos, tanto
en la prevencion primaria como secundaria de la
enfermedad cardiovascular; las conclusiones a las que
llegan es que la aplicacion de las técnicas de control
de lairay la hostilidad (mediante relajacién, entrena-
miento en la comunicacién, restructuracién cognitiva,
inoculacién de estrés y resolucién de problemas)
reducen tres factores de riesgo de enfermedad
coronaria: el patrén tipo A, las tasas de colesterol y la
hipertensién arterial. Ademads, también se aprecia
como decrecen las tasas de morbilidad y mortalidad
de los grupos sometidos a este tipo de terapia.

MODIFICACIONES DE HABITOS
DE RIESGO

La prevencién primaria se ocupa también de la
introduccién de habitos saludables. El proyecto North
Karelia de Finlandia, que es un buen ejemplo de este
tipo de intervencién, consistié en entrenar a los
habitantes de un drea geografica con alta incidencia
de enfermedad coronaria en la habilidades practicas
para cambiar la dieta grasa y el tabaquismo; no se daba
informacion sobre lo peligrosas de estas conductas, si
no que se daban consejos para la reduccién del
consumo basada fundamentalmente en cambios de
habitos con apoyo social. Los resultados después de
cinco y 10 afios de seguimiento muestran que se ha
logrado una reduccién del consumo de cigarrillos y de
las tasas medias de colesterol y presidon sanguinea
sistdlica y diastdlica.*?

La intervencion psicoldgica se usa también para reducir

directamente factores de riesgo fisico como puede ser
la hipertension arterial. Blanchard® recoge una serie
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de técnicas conductuales orientadas a reducir sin
farmacos la hipertension: el ejercicio fisico, la relajacién
y la retroalimentacién, son sin dudas las técnicas mas
satisfactorias en este campo. Los estudios que han
comparado la eficacia de las distintas técnicas
alternativas en la reduccién de la hipertension
(farmacos, reduccién del estrés, terapia de apoyo,
relajacién) han mostrado que la relajacion es la que
consigue mejores resultados,* sin embargo, en los
ultimos tiempos, la eficacia de la relajacion asociada a
técnicas cognitivas parece incrementar ain mds los
buenos resultados en la reduccion de la hipertension
arterial esencial.®

SEGUIMIENTO
DE LAS PRESCRIPCIONES MEDICAS

Otro de los campos habituales de accidn psicoldgica,
se centra en lograr que los pacientes cumplan las
prescripciones médicas. Se ha comprobado que el 50 %
de los pacientes cardiovasculares no siguen con regulari-
dad las instrucciones de su tratamiento farmacoldgico,
y menos todavia las recomendaciones sobre el
tabaquismo y la dieta.*® La informacion, el apoyo de
un grupo, los registros y la gratificacion de la conducta
adecuada suelen ser las técnicas mds utilizadas en esta
area.

INFORMA CION
SOBRE LA ENFERMEDAD

Hay un tema con el que tanto el médico como el
psicélogo se encuentran en el trato diario con los
pacientes, y es la demanda de informacién sobre la
enfermedad. El efecto de la informacién sobre la
enfermedad en pacientes con infarto del miocardio, ha
sido muy cuidadosamente estudiado.?’ La abundante
informacidn sobre la enfermedad solo producia efectos
beneficiosos si era acompafiada de autoparticipacion
en la recuperacién o con situacién de estimulacién o
diversion extra. Los pacientes pasivos o con un régimen
de diversion clasico no se beneficiaban de la
informacidn. Varios autores plantean que la informacién
sobre la enfermedad beneficia a los sujetos con un nivel
educativo alto, pero produce ansiedad en los de nivel
educativo bajo.*®

Sin embargo, la informacién reduce la ansiedad de
manera inequivoca en situaciones especialmente



tensas, como intervenciones quirdrgicas, sobre todo en
lo que se refiere a la secuencia de intervenciones
previas a la anestesia y a lo que sucede en el periodo
posoperatorio. Si el sujeto sabe que lo van a afeitar, a
poner inyecciones, las sensaciones que va a tener
respecto de la cicatriz, entre otros, podra enfrentarse
mejor a ellas. Se emplean también técnicas de
desensibilizacién y de observacién de modelos y, a
estos efectos, el material filmado suele ser la via mas
utilizada y por supuesto las técnicas cognitivas como
focalizacion de la atencién o distracciéon.®

Todos los trabajos que aqui se han expuesto, consisten
en focalizaciones de diferentes intervenciones que
pueden llevarse a cabo en distintos momentos, con
distintas técnicas y sobre diferentes problemas; pero,
naturalmente, existen “paquetes terapéuticos” en los
que se combinan las diferentes técnicas de intervencion:
relajacion, retroalimentacidn, informacién, bloqueo de
pensamiento negativo, autoinstrucciones, restructura-
cién cognitiva, solucién de problemas, entre otras, que
se aplican a grupos o individuos de una manera global
y que pretender dotar al sujeto de habilidades multiples
con las que enfrentarse a un variado tipo de problemas.
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CAPITULO 11

Aspectos sociales de la rehabilitacién. Readaptacién social y profesional

GENERALIDADES

La rehabilitacién cardiaca va adquiriendo cada vez
mayor componente social. Primeramente surgié como
una metodologia dirigida a mejorar la capacidad fisica
del paciente por medio del entrenamiento, pero pronto
se vio que aquello no era un fin en si mismo, sino que
esta mejoria de la capacidad fisica debia llevar a una
mejora en la readaptacion social de los pacientes en
los campos familiar, social y profesional y
consecuentemente a una elevacion del nivel de su
calidad de vida.

Asimismo en los primeros afios de la rehabilitacion
cardiaca se puso un énfasis especial en la vuelta al
trabajo de los pacientes, de tal forma que se hizo
equivalente la vuelta al trabajo con la readaptacién y
el éxito social de la misma. Esto, actualmente, tampoco
es asi y esta equivalencia no debe mantenerse de forma
tan estricta. La vuelta al trabajo es un aspecto mas
dentro de la readaptacién social y profesional, pero no
el Unico ni tampoco el mas importante. La calidad de
vida de los pacientes puede ser independiente de su
vuelta al trabajo y, de hecho, ello ocurre en muchos
casos.

De todas formas, la vuelta al trabajo constituye un
importante aspecto dentro del marco de la readaptacién
social de los pacientes cardiacos que debe estudiarse
y programarse en cada caso, desde el primer momento.
La reincorporacion laboral de los pacientes cardiacos,
ademds de estar condicionada por su patologia de base
y sus complicaciones, lo estd atin en mayor grado por
una serie de condicionante psicoldgicos y sociales que
deben conocerse y a los que el equipo de rehabilitacion
cardiaca debe prestar atencién precozmente para
intentar corregirlos.

En la actualidad la vuelta al trabajo depende también
de la situacion econdémica y social de cada pais, de tal
forma que los porcentajes de reincorporacion laboral
en cada uno de ellos, y en un mismo pais en épocas
distintas, no pueden ser comparables. En este contexto,
se han publicado cifras de vuelta al trabajo tras infarto
del miocardio que varfan del 30-90 %.'* La situacion
del mercado laboral y del desempleo en un momento
determinado matizan de forma importante las
posibilidades de vuelta al trabajo de cualquier paciente
que intente reincorporarse a su vida laboral. Es
frecuente la falta de reincorporacion laboral a causa
de problemas de desempleo aunque el paciente desee
reintegrarse y se halle en condiciones para ello. Por
fortuna en nuestra sociedad no se dan estas condiciones
porque el trabajador de nuestro pais goza de todas las
garantias por la seguridad social, respetindosele su
puesto de trabajo mientras estd en el programa de
rehabilitacién y si por secuelas provocadas por su
afeccién no puede ocupar la misma plaza que
previamente tenia, se procura reinsertarlo a la sociedad
en un puesto de trabajo que esté en consonancia con
sus capacidades remanentes.

Asimismo, las caracteristicas de algunos sistemas
de incapacidad y de seguridad social favorecen la
falta de reincorporacién laboral de muchos pacientes,
a quienes se compensa suficientemente desde el
punto de vista econémico con la continuacién de su
baja laboral y el paso a una situacién de incapacidad.

Sin embargo, no solo las diferencias en los sistemas de
seguridad social y en el mercado de trabajo desempefian
un papel determinante en la vuelta al mismo, sino que
también las caracteristicas fisicas y psicoldgicas del
paciente influyen de forma decisiva.



FACTORES QUE IMPIDEN O
DIFICULTAN LA REINSERCION
LABORALY SOCIALTRAS ELINFARTO
DEL MIOCARDIO

— Cardiacos:
. Severidad del infarto.
. Angina posinfarto.
. Insuficiencia cardiaca.
. Otras enfermedades.
— Psicologicos:
. Sintomas cardiacos subjetivos.
. Sensacién de incapacidad.
. Ansiedad y depresion: inestabilidad emocional.
. Pesimismo.
. Preocupacion por la salud.
. Excesiva proteccién familiar.
— Sociales:
. Periodo de baja laboral.
. Edad.
. Clase social baja.
. Situacién econémica familiar.
. Desempleo.
. Aislamiento social.
. Trabajos de esfuerzo.
. Consejos erréneos del médico.

En numerosos estudios realizados, las variables que
con mayor frecuencia dificultan la vuelta al trabajo son
las de origen psicoldgico y social.!* Mulcahy* encontrd
como causas mds frecuentes la situacidon socioeco-
némica del paciente, la inestabilidad emocional y la
actitud negativa del médico de cabecera.

A pesar de estos datos, no hay dudas de que también
la severidad del infarto del miocardio constituye un
factor esencial en las posibilidades laborales tras el
mismo.’ De entre los sintomas cardiacos es la angina
posinfarto la que con mayor frecuencia impide la vuelta
de los pacientes a una vida laboral normal.® Los
sintomas subjetivos que el paciente refiere son el primer
determinante en la vuelta al trabajo, aunque se trate de
una sintomatologia més psicosomadtica que fisica. El
dolor toricico que refiere el enfermo, aunque no se
corresponda con una autentica angina, es un importante
determinante de la vuelta al trabajo. El dolor toracico
del paciente, sea anginoso o no, ocasiona pesimismo,
depresion y una excesiva preocupacién por su estado
de salud, lo que lleva a una dificultad en la readaptacién
social tras el infarto agudo del miocardio.
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Los sintomas subjetivos del paciente y su sensacién
de incapacidad determinan de forma decisiva la vuelta
al trabajo y la reinsercion social. Si la sensacion de
incapacidad persiste, aun después de una prueba de
esfuerzo normal, puede conducir a trastornos emocio-
nales de ansiedad y depresién y secundariamente a
una incapacidad real. Por otro lado es sobradamente
conocido que la ansiedad y la depresién acompafian
de forma regular al paciente durante la fase aguda del
infarto agudo del miocardio y que muchas veces
permanecen durante la convalecencia.”® En ocasiones
esta situacion de inestabilidad emocional esta
determinada por la misma problematica laboral y por
la relacion entre puesto de trabajo e infarto.’ Existen
pacientes que citan a su puesto de trabajo como el
desencadenante del infarto y que, en consecuencia,
temen su reincorporacién por miedo a una repeticion
del episodio agudo.

Otro factor que puede impedir de forma decisiva la
reinsercion laboral de los pacientes con infarto agudo
del miocardio es el pesimismo y los cuadros relacionados
con el mismo.! La excesiva preocupacion por su salud
suele ser una consecuencia de los cuadros anteriores
y determina asimismo una mala readaptacion laboral y
social. Estos cuadros psicolégicos suelen conducir a
hiperproteccién por parte de familiares y hasta del
médico de cabecera que hace més dificil la reinsercién
laboral del paciente.

Al lado de estos factores psicoldgicos citados, existen
otros de origen social que también impiden a menudo
la vuelta al trabajo o al menos la dificultan en mayor o
menor grado, los largos periodos de enfermedad,
previos o posteriores al infarto agudo del miocardio,
dificultan en gran medida la reincorporacién laboral.
La edad es otro factor, mds aun si se trata de pacientes
que pertenecen a una clase social baja o que realizan
trabajos de esfuerzo. En los estudios realizados por
Velasco en Espaiia'® se plantea que la vuelta al trabajo
era significativamente mas reducida entre los mayores
de 50 afios atin a pesar de que ambos grupos siguieron
un programa de rehabilitacion (60 vs. 82), sin embargo
los programas de rehabilitacién si mejoran la
reincorporacion laboral ya que en sujetos mayores de
50 afios que no recibieron la rehabilitacién la
reincorporacién al trabajo fue del 53,6 %, mientras que
el grupo que recibi6 rehabilitacion fue del 72,2 %.

En general, los pacientes de clase social baja
encuentran aun mas dificultades cuando aumentan las



tasas de desempleo de determinado pais. Asimismo,
una situacién desahogada de la familia favorece la
continuacién de la baja laboral y de la incapacidad,
aunque por otro lado, los trabajadores auténomos y los
directivos tienden a volver a su trabajo mds rapidamen-
te. En general, los pacientes de las clases altas vuelven
con mayor facilidad a sus trabajos después de un infarto
agudo del miocardio que los de clase baja.'°

Un puesto de trabajo fisicamente pesado también
dificulta la vuelta al trabajo, ya que es frecuente que el
paciente no confie en una suficiente recuperacion fisica
y ademds también lo es el que atribuya la aparicién del
infarto a su trabajo.® Un programa de rehabilitacion
cardiaca dirigido en este sentido es capaz de hacer
superar a los pacientes este miedo, generalmente
infundado. La mejoria de la capacidad fisica y la
correccion de la errénea interpretacion acerca de la
relacion entre trabajo previo e infarto agudo del
miocardio mejoran sustancialmente la vuelta al trabajo.
Otros factores que impiden o retrasan la reinsercién
laboral tras un infarto agudo del miocardio son el
aislamiento social de los pacientes y el consejo erréneo
de los médicos, sea el de cabecera, el cardidlogo o el
médico de empresa, que muchas veces tienden a
originar ansiedad en el paciente ante su reinsercion
laboral.

INTERVENCIONES DIRIGIDAS
AMEJORAR LA REINSERCION
LABORALY SOCIALTRAS UN INFARTO
AGUDO DEL MIOCARDIO

— Fase I:
. Intervencion psicoldgica.
. Intervencion social.
. Movilizacién precoz.
. Informacién precoz.
. Prueba de esfuerzo precoz.
— Fase II:
. Programa de entrenamiento fisico.
. Informacidn.
. Intervencion psicoldgica y social.
. Programa de rehabilitacién multidisciplinario.

Durante la fase I de la rehabilitacion cardiaca, la
intervencion dirigida a mejorar la reinsercion laboral y
social debe comenzar en la unidad coronaria, al mismo
tiempo que comienza la movilizaciéon precoz. Es
importante identificar al paciente que puede tener mas

adelante problemas sociales o laborales, del mismo
modo que se debe identificar al paciente de riesgo.
Una vez identificado el paciente y su problema, la
intervencién psicoldgica y social debe instaurarse lo
mds precozmente posible. En estudios en los que se
implanté pronto esta intervencion,'' se consiguieron
buenos resultados psicoldgicos y sociales, a corto y
largo plazo. Por otro lado no hay que olvidar que la
misma movilizacién precoz mejora no solo la capacidad
fisica de los pacientes, sino también las tasas de vuelta
al trabajo y el bienestar psicolégico, reduciendo ademas
el grado de depresion.'?

Una informacién precoz y adecuada debe ser
proporcionada a los pacientes en cuanto sea posible,
debiendo abarcar areas tales como la propia enfermedad
y sus posibilidades de recuperacion, los factores de
riesgo y su prevencion, la futura reinsercion social y la
calidad de vida a alcanzar a pesar de los cambios que
se le proponen. Se ha comprobado que esta informacién
precoz llega a acortar la estancia hospitalaria."* Por
ultimo, no debemos olvidar que la prueba de esfuerzo
practicada precozmente en estos pacientes no solo va
a servir para identificar su riesgo, sino que también
mejora la confianza del paciente en si mismo y la de
sus familiares e, indirectamente, la reinsercion laboral
y social.

El periodo de convalecencia tras el infarto agudo del
miocardio (fase II) es un tiempo muy adecuado para
continuar la intervencién psicoldgica y social. Es
frecuente la presentaciéon de problemas fisicos,
psicoldgicos o sociales de forma aislada o combinados,
lo que hace necesario la puesta en marcha de
programas multifactoriales de rehabilitacién cardiaca.
Un programa de entrenamiento fisico mejora no
solamente la capacidad funcional de estos pacientes,
sino también su confianza y sensacién de bienestar, lo
que facilita en gran manera la vuelta a la normalidad
laboral. Sin embargo, un programa de intervencién
psicoldgica es también necesario, alcanzdndose
mejorias clinicas y psicoldgicas.'*!5 Esta intervencion
debe dirigirse, en los casos seleccionados, a corregir
los factores que se hayan detectado en cada paciente.
La informacién y educacion sanitarias de los pacientes
durante la convalecencia se considera primordial. Un
programa multifactorial de rehabilitacién cardiaca debe
comprender diversas sesiones dirigidas a mejorar la
educacion sanitaria de los pacientes y, por medio de
ellas, la readaptacion social de los mismos. Dicho
programa de educacién sanitaria debe ser impartido

95



idealmente por el cardidlogo, el psicdlogo, el asistente
social, el fisioterapeuta u otro especialista capacitado
y debe comprender lecciones o charlas que comiencen
por explicar a los pacientes en que consiste su
enfermedad desde el punto de vista anatémico y
fisioterapéutico, empleando un lenguaje comprensible
para el profano. Se incluyen luego otros temas de
aplicacién practica, como algunas ideas sobre la
epidemiologia de la enfermedad coronaria, los factores
de riesgo mas importantes y su influencia, la prevencién
de las cardiopatias, la modificacién de hébitos
perjudiciales, las dietas denominadas cardiosaludables,
el impacto psicolégico de la enfermedad y como
combuatirlo, la influencia del estrés y los tipos de
conducta, la actividad sexual, la utilidad del ejercicio
fisico, la utilizacién y el modo de accién de algunos
farmacos, las ventajas y las indicaciones de la cirugia
y la angioplastia. En los coloquios debe facilitarse la
participacion de todos los pacientes y la aclaracion de
cualquier tipo de dudas que existan o que hayan podido
surgir.

En alguna de estas sesiones debe ser incluido el
conyuge y hasta otros miembros de la familia, ya que
es frecuente que exista un comportamiento incorrecto
hacia la enfermedad.'® Después de charlas de
informacion de este tipo se han encontrado mejorias
en el comportamiento de los miembros de la familia,
en la situacién psicolégica de los pacientes y en la
vuelta al trabajo, sin embargo, a pesar de que estas
cuestiones didacticas suelen impartirse regularmente
y de que cuando las circunstancias lo permiten se pone
en practica la intervencién social, no existen datos
objetivos en la literatura sobre la utilidad de las mismas.
Existen muy pocos trabajos que de forma randomizada,
hayan intentado comparar la accién de los programas
citados con un grupo control de pacientes a los que no
se le apliquen.

Una revision del problema ha sido publicado por
Greenland y Chu,'” quienes han analizado criticamente
la eficacia de los servicios de rehabilitacion cardiaca,
han encontrado en la revisidon de la literatura un
reducido niimero de trabajos. En el mas importante de
ellos'® los autores dividen a sus pacientes en tres
grupos: uno de control sometido al tratamiento habitual,
otro que realizé un programa de rehabilitacién solo con
ejercicio fisico y un tercero que, ademds del ejercicio,
recibi6 un programa educacional similar al citado aqui.
El éxito psicosocial del programa lo midieron a los tres
y seis meses, utilizando el cuestionario de Sickness
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Impact Profile, comprobando una modesta pero
significativa diferencia a favor del grupo que recibi6 el
programa educacional comparado con los otros dos
grupos.

Sin embargo, los autores citados'’ analizan en su
revision, otros tres trabajos en los que no se demuestra
objetivamente una mejoria psicosocial y concluyen que,
sobre la base de los trabajos publicados, no pueden
recomendarse programas especiales de rehabilitacion
cardiaca que incluyan apoyo o soporte psicosocial como
medida de rutina, aunque determinados pacientes lo
necesitarian sobre la base de ser seleccionados
previamente por sus caracteristicas psicosociales o por
su déficit especial de conocimiento acerca de la
enfermedad y de su prevencidn, sin embargo, muchos
autores piensan que estd indicado el programa de
educacioén sanitaria para todos los pacientes, y que la
falta de trabajos randomizados que demuestren su
eficacia, no justifica el privar a los pacientes de los
beneficios del mismo."

En pacientes seleccionados, también la practica de
técnicas de relajacion y psicoterapia se haya indicada
y se ha llevado a la practica con éxito, apreciandose
también mejora en la reinsercion laboral.

De las consideraciones citadas hasta ahora se deduce
la necesidad de la instauracién de programas de
rehabilitacion cardiaca multidisciplinarios capaces de
conseguir una adecuada rehabilitacién en todas las
areas sefialadas. Se ha comprobado que los pacientes
que siguen este tipo de programas consiguen con mayor
facilidad su reinsercién laboral y social.?
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CAPITULO 12

Calidad de vida

BOSQUEJO HISTORICO

Si algtin vocablo técnico ha pasado a formar parte del
lenguaje popular en los dltimos afios ademads del estrés
es el de “calidad de vida”. En efecto, todo el mundo
habla de estos fenémenos y su uso ha llegado a ser tan
extenso que se ha formado una aureola de indistincion
con los mismos, al ser empleados para muy variados
contextos. Politicos, economistas, médicos, psicélogos,
educadores, sociélogos y periodistas, hablan
indistintamente de calidad de vida.

Casi todos los autores coinciden en afirmar que el
término aparece en la década de los 70 y tuvo su
expansion hacia la de los 80 del siglo xx, encubierto
por el desarrollo de conceptos tales como bienestar,
salud y felicidad. Aunque su prehistoria data de las
civilizaciones griega, romana, egipcia y hebrea. Bech
en 1993 reporta que la primera persona publica que
utiliz6 el término fue el presidente Lyndon B. Johnson
en 1964.! Otros sefialan que su desarrollo inicial tuvo
lugar en las ciencias médicas, para extenderse
radpidamente a la psicologia y la sociologia para intentar
desplazar otros términos mas dificiles de operativizar
como bienestar y felicidad.? Lo cierto es que, mientras
que la mayoria de los trabajos sobre calidad de vida a
principios de la década de los 80 provenia de las ciencias
médicas, en una proporcion de 10:1 en relacién con
trabajos psicosociales, hacia finales de esa década tal
proporcion se habia invertido.

En el contexto de salud, este concepto se convirti6
desde 1977 en categoria de bisqueda en el Index
Medicus y en palabra clave en el sistema Medline,
aunque llegé a ser realmente popular entre los
investigadores de la salud durante la década de los 80.*

A partir de entonces, la tendencia ha sido al crecimiento,
en gran parte determinado por la prevalencia de

enfermedades crénicas y el aumento de la esperanza
de vida, lo que hace de la calidad de vida un objetivo
de la atencién médica, cuando no es posible aumentar
la cantidad de vida misma, o cuando comienza a
importar mds la satisfaccion con la vida que el
incremento en pocos afios, al acercarse la cantidad de
vida a sus propios limites biolégicos.

PROBLEMAS FUNDAMENTALES
EN LA INVESTIGACION

DE LA CALIDAD DE VIDA

EN EL CONTEXTO DE LA SALUD

Existen tres grandes grupos de problemas al abordar
este tema:

1. Indistincion conceptual: determinada en gran
parte por su naturaleza compleja. Ha resultado mas
facil medirla que definirla. Suele confundirse con
otras acepciones como bienestar, nivel de vida,
satisfaccion y felicidad. Muchos autores han se-
fialado que la calidad de vida es una entidad vaga
y etérea, algo de lo que todo el mundo habla, pero
que nadie sabe exactamente de qué se trata.

2. Componentes subjetivos y objetivos: al compo-
nente subjetivo corresponde definiciones globales
basadas en el bienestar y sus dos marcadores ba-
sicos: la satisfaccion y la felicidad. La satisfaccion
adquiere aqui un caracter de componente mas
“cognitivo”, mientras que la felicidad serfa un com-
ponente méas “afectivo”. Al componente objetivo
corresponde las condiciones materiales de vida, el
nivel de vida e incluye factores que determinan o
influyen sobre la percepcién que tiene el sujeto
(presencia o no de sintomas, funcionamiento fisi-
co) y que suelen aparecer en las definiciones
multidimensionales usadas para el desarrollo de
instrumentos de medicion.’ No existe duda de que



la calidad de vida es el resultado de la compleja
interaccion entre factores objetivos y subjetivos;
los primeros constituyen las condiciones externas:
econdmicas, sociopoliticas, culturales y ambientales
que facilitan o entorpecen el pleno desarrollo del
hombre, de su personalidad y los segundos estdn
determinados por la valoracién que el sujeto hace
de su propia vida.®

Por otra parte, la cuestion de la objetividad puede
referirse al viejo problema de quien hace la eva-
luacién, si un observador externo o la propia
persona. Es conocido el trabajo de Juchok y cola-
boradores,” quienes preguntaron a médicos,
pacientes y familiares sobre la calidad de vida de
hipertensos que habfan iniciado un nuevo tratamien-
to: el 100 % de los médicos consideraron que habia
mejorado la calidad de vida de sus pacientes, el
49 % de los enfermos percibieron alguna mejoria,
mientras que el 96 % de los familiares considera-
ban que era igual o peor.

Un problema de trascendencia metodolégica que
se discute actualmente es el de los componentes,
es decir, si la calidad de vida debe definirse como
una medida global que se evalia en su totalidad o
si se define en funcién de determinadas dimensio-
nes relevantes en cierto contexto. Al estar ausente
una clara definicién tedrica, la eleccién de estas
areas resulta arbitraria, con base en intentos parti-
culares de operacionalizacion del concepto.

3. Dificultades en la evaluacion: su naturaleza
bipolar objetiva-subjetiva y su multidimensionalidad,
compleja e indeterminada, otorgan a su evaluacion
diversos matices en funcién de la alternativa a eje-
cutar. A estos problemas se afiade el que los
instrumentos no siempre cumplen requisitos mini-
mos de construccion y generalizacién de resultados.

Un problema instrumental frecuente es el de la validez
y la fiabilidad de los métodos de evaluacion. Para poder
medir fiabilidad hay que suponer la estabilidad de la
variable medida. Sin embargo, este supuesto no resulta
valido en muchas mediciones de calidad de vida, en
particular cuando se intenta evaluar el estado de salud
o su impacto en el bienestar subjetivo a través de
variables inestables. Por otra parte, no siempre es
posible establecer la consistencia interna a través del
establecimiento de grupos de variables que tiendan a
covariar conjuntamente. La propia validez depende en
mucho de la definicién operacional de la variable
medida, por lo que muchos autores reportan dificultades
al establecer elementos criteriales o al intentar
validaciones de constructo.’

100

La primera caracteristica que debe tener un instrumento
de evaluacion es la validez de constructo.

Consecuentemente Gill y Freinstein® han introducido
el concepto de “validez aparente” para explicar y suplir
la falta de claridad en el significado y medicién de la
calidad de vida. Ellos afirman que desde la década de
los 70 las mediciones de la calidad de vida han
aumentado desde una pequefia industria hasta una gran
empresa académica. Ademas, el desarrollo de nuevos
instrumentos para medirla se ha hecho mas complejo
y actualmente se caracteriza por una multiplicidad de
pasos que consumen tiempo y una intensa labor en la
seleccion de los items, su reduccidén posterior,
prepruebas y evaluaciones cuantitativas para lograr
reproducibilidad y validez. En consecuencia se
preguntan si los principios psicométricos académicos,
aunque quizds estadisticamente elegantes, serian
satisfactorios para las metas clinicas de indicar lo que
los médicos y los pacientes perciben como calidad de
vida.

Unido a estas dificultades, el escaso tamafo de las
muestras, el descuido de variables intervenientes, la
generalizacién de instrumentos que no han tenido
suficiente validacion previa, entre otras, empeoran el
cuadro general que se refiere a la medicién apropiada
de la calidad de vida.® Un problema especifico es el de
la limitada estandarizacion y generalizacién de los
resultados. Algunos de ellos pueden en la clinica, ser
interpretados directamente; otros, con valores
cuantitativos, deberan ser interpretados a la luz de los
resultados normativos procedentes de estudios en
muestras representativas, lo cual no siempre se ha
logrado; esto entorpece el avance del conocimiento
cientifico.'

Ademads, es importante tener en cuenta el relativismo
sociocultural en la medicién de la calidad de vida. Atin
son pocas las adaptaciones transculturales de
instrumentos para evaluar calidad de vida y categorias
afines.!! Hoy se considera muy cuestionable el intento
de desarrollar un modelo de consenso para evaluarla,
ya que las diferencias transculturales imposibilitarian
llegar a un sistema dnico. En realidad, la gente valora
ciertas cosas en funcién de cémo lo han inducido su
cultura y su biografia."?

Desde la perspectiva de la psicologia de la salud, la
evaluacion de la calidad de vida tiene como objeto
principal determinar los efectos de los cuidados de
salud, como intervenciones positivas, estimular las



necesidades de la poblacién, optimizar las decisiones
terapéuticas y estudiar las causas e impacto de
variables psicosociales intervinientes en el estado de
salud." Estas tareas han adquirido especial relevancia
en los ultimos afios, toda vez que el interés médico se
ha estado centrando actualmente no solo en la
supervivencia, sino en una supervivencia con calidad.'*

La salud es considerada uno de los principales valores
del hombre, uno de los determinantes mas importantes
de la calidad de vida total, a la vez que repercute en el
resto de los elementos o valores presentes en la calidad
de vida y esta es una resultante también de la atencién
a la salud. Por ello muchos autores consideran que el
concepto de salud no solo es valor predominante, sino
aglutinante, entre los distintos integrantes de la calidad
de vida."”

LA MEDICION DE LA CALIDAD DE VIDA
EN RELACION CON LA SALUD

La indefinicién conceptual y metodolédgica en torno a
la calidad de vida ha influido en el hecho de que los
autores no se pongan de acuerdo en cuanto a las formas
de evaluarla, y esta diversidad de instrumentos,
generados por uno y otros autores, a su vez, han
redundado negativamente en la clarificacion del
constructo.'® Algunos autores como Fernandez-Rios y
Garcia Fernandez!” distinguen entre evaluacién de la
calidad de vida en un nivel general y en un nivel
especifico. Ejemplos de los primeros pueden ser:

— El Cuestionario de Calidad de Vida/The Quality
of Life Questionnaaire, de Evans, Dingus y
Haselkorn'® con 192 items agrupados en 15 es-
calas de contenidos y una de deseabilidad social,
incluyendo los dominios: bienestar general (bie-
nestar material, bienestar fisico, desarrollo
personal), relaciones interpersonales (maritales,
con la familia extensa, extramatrimoniales y con
amigos), actividad organizacional (altruismo,
conducta politica), actividad ocupacional (carac-
teristicas laborales, relaciones en el trabajo,
satisfacciones del trabajo), ocio y actividad
recreativa (conducta creativa, actividad deporti-
va, conducta durante las vacaciones). Tiene
buenas propiedades psicométricas y es un ins-
trumento Util no solo para evaluar la calidad de
vida de una poblacidn, sino para disefar inter-
venciones preventivas.

— El Cuestionario de Calidad de Vida/Quality of
Life Interventory, de Frish! que evalda satis-

faccion vital en 17 areas: salud, autoconsideracion,
filosofia de la vida, nivel de vida, trabajo, tiempo
de ocio, aprendizaje, creatividad, servicio social,
acciones civicas, relaciones de afecto, amistad,
relaciones con los hijos, relaciones familiares,
hogar, vecindad y comunidad.

— EI Instrumento de Evaluacién de la Calidad de
Vida de la Organizacién Mundial de la Salud/
World Health Organization Quality of Life
Assesment Instrument. (WHOQOL) de 1993.
Persigue la evaluacion transcultural de la calidad
de vida mas alla de los indicadores clasicos de
salud, la propuesta inicial tiene cinco dominios,
evaluados desde una percepcién objetiva y sub-
jetiva: dominio fisico (dolor e incomodidad,
energfa y fatiga, actividad sexual, suefio, descan-
so y funciones sensoriales 6ptimas), dominio
psicolégico (sentimientos positivos, pensamien-
to, aprendizaje, memoria y concentracion,
autoestima, imagen y apariencia corporal, senti-
mientos negativos), nivel de dependencia
(movilidad, actividades de la vida diaria, depen-
dencia de medicacién y tratamientos, dependencia
de sustancias no alcohdlicas como tabaco y dro-
gas, capacidad de comunicacién, capacidad de
trabajo, relaciones sociales, apoyo social précti-
co y actividades como proveedor o sostén),
ambiente (seguridad fisica, ambiente del hogar,
satisfaccion en el trabajo, recursos financieros,
disponibilidad y calidad de cuidado social y de
salud, oportunidades para adquirir nueva infor-
macién y destrezas, disponibilidad y participacion
en actividades de ocio, ambiente fisico y trans-
porte) y espiritualidad (religién y creencias
personales).

Ademas de estos instrumentos de calidad de vida
general, se dispone de otros instrumentos especificos
para evaluarla ante problemas concretos de salud o en
poblaciones concretas en temas no relacionados con
la salud (estudiantes, profesores, atletas, en el trabajo,
entre otros).!” Asi los instrumentos para evaluar calidad
de vida en la enfermedad mental difieren considera-
blemente de los utilizados para evaluarla en el cancer,
oen el VIH, o ante problemas cardiacos, o en la tercera
edad y no es correcto extrapolarlos para utilizarlos en
otro campo diferente a aquel para el cual han sido
disefiados y evaluados.?

En la evaluacién de la calidad de vida ante trastornos

especificos, se han disefiado instrumentos para los
siguientes problemas de salud: drogadiccidn, artritis
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reumatoide, asma, hiperplasia prostitica, diabetes,
alopecia, usuarios de atencién primaria, epilepsia,
enfermos crénicos, personas con trastornos del
desarrollo, personas con deterioro visual, enfermedad
de Parkinson, enfermedades de la piel, problemas
hepéticos, incontinencia urinaria e infarto del miocardio,
entre otros mas.

Desde una perspectiva general, los instrumentos
empleados para evaluar calidad de vida podrian
agruparse como:

1. Escala de indices o problemas especificos: activi-
dad, validez, entre otros. Los mas conocidos son
los indices de Karnofsky y de Katz.

2. Pruebas o escalas de evaluacién psicolégica, como
el inventario de personalidad de Eysench, el cues-
tionario general de salud (CHQ), la escala de ajuste
psicolégico a la enfermedad (PAIS) y el inventario
breve de sintomas.

3. Instrumentos especialmente disefiados para eva-
luar calidad de vida, como el indice de Spitzer y el
indice funcional de vida en cancer (FLIC).?! Este
subgrupo puede clasificarse desde diferentes ejes:
a) De acuerdo con sus objetivos: instrumentos que

evaldan variables aisladas relacionadas con la
calidad de vida (dolor, por ejemplo) e instru-
mentos que intentan evaluar la calidad de vida
misma (el indice de Spitzer). Los instrumentos
a su vez pueden ser genéricos (para cualquier
problema de salud) o especificos (por ejemplo,
para cincer de mama).

b) Dependiendo del nimero de dimensiones: me-
didas unidimensionales o globales.

c) De acuerdo con su forma de aplicacién: la
mayoria son escalas autoadministrables y unas
pocas son calificadas por el entrevistador.

d) De acuerdo con su forma de respuesta: cues-
tionarios con respuestas en escala tipo Likert o
en escalas andlogas visuales.

MEDIDAS USADAS PARAEVALUAR
LA CALIDAD DE VIDA

Por otra parte, se debe tener en cuenta las medidas
usadas para evaluar calidad de vida.

Evaluacion de la satisfaccion y el bienestar
subjetivo

Se ha realizado con distintos tipos de escalas y
cuestionarios, dirigidos al estudio de la “satisfaccién”
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global con la vida, como componente esencialmente
cognitivo que expresa la valoracién por el sujeto de las
discrepancias entre sus expectativas y los logros
alcanzados, y a la investigacion de la “felicidad”,
componente de mayor connotacién emocional que
expresa el grado de afectividad positiva, es decir, alegria
y regocijo como un estado actual.

Evaluacion de la salud en funcion
de la calidad de vida

Resulta ain mds dificil la operacionalizacién. La
propuesta de un modelo multidisciplinar de salud, con
su enfoque positivo, el desarrollo de otros modelos
salutogénicos en relacién con la personalidad y algunos
otros aspectos, hacen complejo el proceso de instrumen-
tacion de estas medidas. Asi, si se considera que en el
enfoque positivo de la salud tienen que ver las
habilidades para enfrentarse a situaciones dificiles, el
mantenimiento de fuertes sistemas de apoyo social, la
integracion a la comunidad, una alta moral y autoestima,
el bienestar psicoldgico y el buen funcionamiento fisico,
se podra comprender cudn inalcanzable resulta la
operacionalizacion de estos modelos en funcién de
evaluacion de la calidad de vida (figura 12.1), de hecho,
muchas medidas de salud se hacen a través de
indicadores como “bienestar”, “ajuste”, “ejecucion” o
“funcionamiento social”, reflejando la formulacién
multivariada de la salud.

Figura 12.1. El ejercicio fisico ha demostrado mejorar la calidad
de una vida.

Varios autores emplean indistintamente los términos
de “estado de salud” y “calidad de vida” y los evalian
con los mismos instrumentos. De acuerdo con Lara-
Muiioz?' y Spitzer,”? deben ser diferenciados, para lo
cual suele emplearse el criterio del tipo de sujetos que
se pretende sean evaluados. En el caso de los estados
de salud, el foco serfa la poblacién general sana o
enferma y el propdsito es tener una medicién grupal,



en la calidad de vida serfa mas pertinente restringirla a
la experiencia individual, la calidad de vida es percibida
por cada persona individualmente. La necesidad de
incorporar valoraciones y preferencias de sujeto
(pacientes) es lo que distingue la calidad de vida de
todas las otras mediciones de salud. Se recomienda
incorporar la valoracion, no solo de la magnitud de las
dimensiones que se consideren, sino la significacién
para cada persona en particular, y para ello sugieren
permitir en los instrumentos items o escalas suplemen-
tarias, para que los sujetos identifiquen factores que
no hayan sido inicialmente incluidos.

Habilidades funcionales en la enfermedad

Este grupo se ha fortalecido a raiz del replanteamiento
de la medicina contemporanea del hombre enfermo
como un agente social y de la preocupacion creciente
por las repercusiones de los cuidados médicos en la
vida y en las necesidades propias del individuo. Se tratan
de medir las respuestas del sujeto a sus propias
disfunciones, las cuales pueden variar mucho en funcién
de creencias, atribuciones, afrontamientos, entre otros,
0 sea, aspectos cognitivos, emocionales, sociales y
ambientales y no meramente de un hecho fisico o
fisiologico. Por esta razdn es que este grupo de medidas
se ve muy influenciado por respuestas de deseabilidad
y por los determinantes motivacional-afectivos de cada
persona; pero, ademads, por el contexto social e
institucional en que se caracterizan determinadas
poblaciones; no es lo mismo evaluar la calidad de vida
de un nifio con cancer que la de un adulto mayor que
vive con un corazén trasplantado.

Medidas mas especificas usadas en determinados
padecimientos crénicos, no permiten grandes
comparaciones, pero pueden ser empleadas con fines
de investigar cambios en determinadas situaciones
clinicas.'® En este sentido, ha cobrado reciente impulso
el desarrollo de indices clinimétricos de cambio, que
permite obtener estimaciones de la calidad de vida de
los sujetos a través de mediciones repetidas para
conocer el impacto de las intervenciones terapéuticas
en los ensayos clinicos.?2

LAEVALUACION DE LA CALIDAD
DE VIDA EN EL PROCESO
SALUD-ENFERMEDAD

Mis alld de los aspectos de la medicién, lo que
verdaderamente resultaria interesante y de gran

aplicabilidad, serfa analizar los resultados encontrados
en diferentes estudios de calidad de vida en grupos de
enfermos crénicos. Encontrar explicacién a muchos
hallazgos contradictorios, como el hecho de que a veces
pacientes graves evaldan muchos aspectos de su
calidad de vida de forma mads “positiva” que otros con
trastornos mas benignos, sigue siendo un reto en pie
para la investigacion.

Cuatro proyecciones de los estudios en calidad de vida

se han desarrollado rdpidamente en los dltimos afios:
1. Calidad de vida en la atencidn paliativa.
2. Calidad de vida en los profesionales de la salud,
muy vinculado al fenémeno conocido como
“quemamiento” o burnot.

. El llamado “enfoque de utilidad”.

4. La perspectiva bioética en relacién con la calidad

de vida.

[98]

El primer grupo de estudios se ha desarrollado con la
creciente nocidn de que el tiempo de supervivencia no
dice nada en cuanto a la calidad de vida de pacientes
cuya enfermedad no puede ser curada. En los intentos
heroicos por prolongar la vida o reducir un tumor,
descuidando los padecimientos y la propia calidad de
vida (encarnizamiento terapéutico), se pueden traspasar
los limites éticos, sobre todo si se considera la naturaleza
agresiva de muchos tratamientos. Por estas razones,
cuando la paliacién es el objetivo principal de un
tratamiento, se recomienda evaluar el aspecto subjetivo
del paciente. Para muchos autores el significado del
término “paliar” es precisamente preservar la calidad
de vida.>* No es casual que con el desarrollo de los
cuidados paliativos en las tltimas décadas, haya crecido
proporcionalmente la investigacion de la calidad de
vida.

Obviamente, la medicién en pacientes con enferme-
dades avanzadas plantea numerosas dificultades: la
frecuencia y temporalidad de las evaluaciones, el hecho
de que la mayoria de los instrumentos de uso corriente
han sido creados para ensayos clinicos en cancer, la
no pertinencia de largos cuestionarios cuando los
pacientes son incapaces de hablar o de asir un boligrafo,
entre otros. Corrientemente se asume que los pacientes
terminales completan de mala gana cuestionarios de
calidad de vida a causa del agotamiento, la debilidad,
la confusion o de otras inhabilidades fisicas o mentales,
dadas por su enfermedad o por el consumo de drogas
con efectos adversos sobre la funcién cognitiva, aunque
esto no ha sido establecido definitivamente. Hay
ademds aspectos éticos: el muestreo al azar, el
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consentimiento informado y la propia resistencia del
equipo de cuidados al considerar algunos instrumentos
autoclasificados como muy intrusivos.’ Hay que decir
que la calidad de vida debe convertirse en un resultado
de salida de los programas para el control de varias
enfermedades y no solo para pacientes terminales.

El segundo grupo de estudios se corresponde con el
estudio del estrés laboral-asistencial y sus consecuen-
cias (quemamiento o burnout), que afecta no solo la
calidad de los servicios de salud, sino la propia calidad
de vida del personal de salud, que devienen en
importante factor de riesgo de enfermar.?**” También
han sido estudiados los efectos de la calidad de los
cuidados que prestan los cuidadores familiares no
profesionales, cuando no hay una adecuada alianza y
preparacion entre todos los intervinientes en la salud y
la calidad de vida de los enfermos crénicos. Por su
relevancia funcional para las instituciones y la
preservacion de la calidad de vida de los profesionales
de la salud, esta direccién de investigaciones ha
cobrado significativo auge en los tltimos afios.

Un tercer grupo de estudios estd relacionado con el
llamado “enfoque de utilidad”. Se bas6 originalmente
en la posibilidad de construir escalas cuantitativas para
medir la calidad de vida con respecto a la salud y a la
cantidad de vida (sobrevida), estudios representados
por la conocida categoria AVACs.”® Este modelo se
ha ido convirtiendo en uno de los principales medidores
de los resultados o productos de la atencidn a la salud
en relacion con los analisis de costo-efectividad y cos-
to-utilidad, sobre la base del analisis decisorio ante
situaciones de incertidumbre. De esta forma se han
establecido estados de salud en escalas ttiles para
decisiones clinicas, intentos de comparar grupos de
pacientes, encuestas de salud a poblaciones para
comparar grupos con otros a lo largo del tiempo,
evaluaciones econdmicas de programas sanitarios y
tratamientos alternativos, entre otros.

Un cuarto enfoque es el que relaciona la calidad de
vida con principios y retos actuales de la moderna
bioética, particularmente en el campo de las enfermeda-
des crénicas no transmisibles y de la salud reproductiva.
En efecto, la calidad de vida se ha valorado para la
estimacién y precision del valor de la eutanasia, los
criterios de calidad de muerte y de encarnizamiento
terapéutico, los problemas del aborto, la planificacion
familiar y el consejo genético, las dificultades vinculadas
al infanticidio y la explotacién laboral y sexual de los
niflos, para la valoracion en el trasplante de érganos y
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los problemas con donantes, para estimar la justeza y
equidad de los servicios de salud, y en otros temas
relacionados con la salud como la contaminacién del
medio ambiente y destruccion del ecosistema, la
violencia y el desenfreno sexual en los medios masivos
de informacion, entre otros. Las propias enfermedades
crénicas que van dominando los cuadros de
morbimortalidad de muchos paises producto de la
llamada “transicién epidemiolégica”, constituyen un
recordatorio de la debilidad universal y la incertidumbre
de la condicién humana y claman por una concepcion
de apoyo, justicia social y autonomia que vinculan a la
calidad de vida con aspectos de orden ético.

Lograr el acceso equitativo al cuidado de la salud y
poner limites razonables a la bisqueda quijotesca e
insaciable de una “salud perfecta”, son desafios
actuales. Enfrentar los retos éticos que plantean las
enfermedades crénicas en el mundo de hoy apunta a
trascender el horizonte clinico e ir hacia la busqueda
de la causalidad/riesgo en el proceso salud-enfermedad
fijando sus metas en la calidad de vida, dentro de una
concepcidn ética que contemple la autonomia y los mas
avanzados preceptos de justicia y de progreso social,
en la que cada individuo encuentre lo mas significativo
para su vida, el verdadero sentido de la experiencia
vivida, como el mas importante de los valores humanos.

ALGUNAS CONSIDERACIONES
ACERCA DE LA CALIDAD DE VIDA

A pesar de lo mucho que se ha avanzado, quedan atin
grandes perspectivas al estudio de la calidad de vida
en los proximos afos.

En cuanto a su vinculo con la salud, podemos afirmar
que la calidad de vida (objetiva y subjetiva) y salud
tienen una doble relacidn; la salud es una dimensién
importante de la calidad de vida y a la vez un resultado
de ella. Cuando un individuo se siente mal (aunque no
se le encuentre una enfermedad definida, diagnosticable
desde el punto de vista clinico) “se siente enfermo”,
infeliz, y eso puede dafiar el resto de las dimensiones
de la calidad de vida. Sin embargo, la salud no solo es
un componente importante de la calidad de vida, sino
también un resultado de ella. Cuando otras dimensiones
que integran la calidad de vida como puede ser la
familia, la laboral o la sociopolitica se deterioran, no
implican unicamente una calidad de vida inadecuada,
sino que pueden conducir a la aparicién de enfermeda-
des. Tener salud en su concepcién mas amplia, no solo



implica sentirse bien fisicamente, es ademds tener
planes y proyectos futuros, involucrarse en ellos de
manera activa para alcanzarlos y derivar de eso
satisfacciones personales. El fracaso en el logro de
estas satisfacciones puede convertirse en una fuente
de estrés con implicacién negativa para la salud
considerada integralmente.

La calidad de vida esta ligada estrechamente con el
funcionamiento de la sociedad, a las normas y valores
sociales que el individuo debe asumir, pero sobre todo
con las aspiraciones y el nivel de satisfaccién con
respecto a los dominios mds importantes en el que se
desarrolla su vida, es decir, con la construccion que el
propio individuo hace de su bienestar psicoldgico.

Existe una interaccion entre lo social y lo psicolégico,
donde lo social influye en lo psicoldgico a través del
sentido que tenga para el sujeto y lo psicolégico influye
en lo social de acuerdo con la postura que el individuo
asume. Los niveles de satisfaccién que el hombre
alcanza no solo dependen de las condicionantes
externas, sino también de las internas, es decir, de su
autovaloracién y la jerarquia motivacional. En la
estructura del drea subjetiva de la calidad de vida
tenemos, pues, como nicleo central, una dimensién
psicoldgica, la cual expresa el nivel de correspondencia
entre las aspiraciones y expectativas trazadas por el
sujeto y los logros que ha alcanzado o puede alcanzar
a corto o mediano plazo. El bienestar tiene que ver con
la valoracién del resultado logrado con una determinada
forma de haber vivido. Los indicadores de corte objetivo
resultan necesarios, pero requieren de un complemento
indispensable, distinguir como se expresan estos valores
sociales en el individuo y cuin importantes resultan
para él, de ahf la importancia del estudio del bienestar
psicolégico como dimensién subjetiva de la calidad de
vida.”

El abordaje, por tanto, no tiene que ser solo
multidisciplinar, sino multidimensional en toda su
complejidad. Cuando se habla de calidad de vida, de
satisfaccion, de bienestar subjetivo o de cualquier otro
constructo relacionado, la investigacién deberd
incorporar nuevos frentes comunes y sus
interrelaciones. No es posible estudiarla sin las contri-
buciones de la gerentologia, la sociologia, la economia
y la bioética, y ain mas, del aporte que hacen los
estudios de estilos de vida, afrontamientos a la
enfermedad, de las habilidades funcionales, del ajuste,
del estrés y el dolor, de la psiconeuroinmunologia. Estos
frentes se interconectan realmente y en el estudio de

estas interconexiones y no solamente en los campos
particulares que pudieran sefialarse que la psicologia
de la salud podria hacer un aporte especial.

El horizonte que se abre a la investigacién de la calidad
de vida consiste, esencialmente, en profundizar en la
investigacion de los factores subjetivos que conducen
al bienestar de poblaciones, grupos e individuos,
explicar los procesos que llevan a las personas a su
satisfaccion moral, bienestar y felicidad, los
mecanismos con los cuales ellas afrontan, resisten e
integran los mismos factores que, como en la
enfermedad crénica, estan deteriorando su vida." Si
partimos de un concepto amplio de salud, la prioridad
debe estar dirigida a encontrar disefios tedricos y
metodoldgicos apropiados que permitan evaluar
dimensiones de la calidad de vida en personas y
poblaciones no enfermas, con el objetivo de adoptar
medidas para la promocién de la salud.

Si el desarrollo histérico-conceptual de la calidad de
vida ha estado vinculado a acepciones tales como las
de satisfaccion, bienestar y felicidad; si las condiciones
objetivas se refractan a través de las aspiraciones, las
expectativas, las experiencias, los motivos, los
sentimientos y los valores del hombre (factores
personales, valorativos y emocionales); si, en definitiva,
lo que se evalia es la “calidad de vida percibida” o, en
otras palabras, como el nivel de vida o las situaciones
objetivas del sujeto se transforman en bienestar
subjetivo, la psicologia tendrd que desempefia un papel
decisivo en el esclarecimiento del proceso por el cual
se perciben, estiman e interpretan los factores
objetivos, en la identificacidn y caracterizacion de los
pasos o eslabones que conducen a la satisfaccion y el
bienestar y en la estructuracién de sus elementos
integrantes.

En este sentido, puede definirse ese bienestar
psicoldgico como la vivencia subjetiva relativamente
estable que se produce en relacidn con un juicio de
satisfaccion con la vida (balance entre expectativas
y logros) en las dreas de mayor significacién para
cada individuo en particular y que posee un caracter
positivo, de disfrute personal, donde predominan los
estados emocionales positivos. Las expectativas
trazadas, los logros obtenidos y el balance entre ambos
estd mediado por la personalidad y por las condiciones
sociohistoéricas y culturales en que se desenvuelve el
individuo.”
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CALIDAD DE VIDA
EN LA CARDIOPATIA

Como reverso del concepto de estrés ha nacido el de
bienestar social, procedente del campo de la sociologia,
pero que se fue incorporando al de la psicologia de la
salud como calidad de vida. Muchos autores utilizan
estos dos términos indistintamente® y en ocasiones
hay quizas una excesiva flexibilidad en la delimitacion
de este concepto, dada la amplitud con que puede
entenderse. En lineas generales, en el campo de la
sociologia se tiende mds a considerar la calidad de vida
como algo objetivo, medido con indicadores tales como
el nivel de estudios, lugar en el que se vive, ingresos,
posesién de bienes como teléfono y auto, mientras que
en la psicologia se tiende a tener en cuenta aspectos
de caricter subjetivo tales como nivel de satisfaccion
laboral, social, familiar y autoestima. Lo mas acertado
es tener en cuenta ambos aspectos’' aunque los
subjetivos son los que se han venido relacionando
clasicamente con proclividad a la enfermedad, eficacia
de los tratamientos e impacto de la enfermedad.*

La calidad de vida podria definirse como la capacidad
de una persona para desempefiar adecuadamente y
de una forma satisfactoria para s{ misma su papel en
las dreas familiar, laboral y social. Esto implica no solo
que el paciente se haya reincorporado adecuadamente
a las areas citadas, sino que ademas, y es lo mas
importante, esté desempefiando su papel en ellas de
una forma satisfactoria para si mismo. Es evidente que
antes que en los campos familiar, laboral y social, el
paciente valorard su calidad de vida en el aspecto
médico y clinico. Por lo tanto, su sintomatologia y sus
posibles recidivas con nuevos ingresos hospitalarios, la
toma de gran nimero de medicamentos y las posibles
complicaciones, matizardn en primer lugar su calidad
de vida. Estos aspectos clinicos de la calidad de vida
son facilmente mensurables. Es obvio que un paciente
con disnea y angina y que haya tenido que reingresar
en varias ocasiones presenta una calidad de vida tan
deficiente que los aspectos de su readaptacion familiar,
laboral y social tienen mucho menos importancia
aunque no la haya perdido totalmente. Por el contrario,
en aquellos otros pacientes con un curso clinico
asintomdtico y sin complicaciones, si que son
fundamentales. El problema estriba en como medir la
calidad de vida en las citadas areas familiar, laboral y
social de la forma m4s objetiva posible.
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En una medicién objetiva de la calidad de vida deben
incluirse no solo variables que valoren la situacion clinica
del paciente (sintomas, ingresos hospitalarios,
complicaciones), sino también aquellas otras que
contemplen 4reas relacionadas con su bienestar
psicoldgico y social.

Areas importantes a estudiar son su capacidad
funcional (movilidad, independencia, dedicacién a
actividades fisicas y recreativas), su estado emocional
(grado de ansiedad, depresion, pesimismo y miedo), la
forma de desempeiiar su trabajo y su satisfaccién en
el mismo, su participacion en la vida familiar (Ia relacién
con su pareja y con sus hijos) y en la vida social, su
actividad sexual, el desarrollo de sus funciones
intelectuales y cognoscitivas, su bienestar espiritual y
su situacion econdmica, entre otras.

Podemos resumir que las dreas que matizan la calidad
de vida de estos pacientes son:

— Situacién clinica y sintomas.

— Ingresos hospitalarios y complicaciones.

— Medicacién y efectos secundarios.

— Movilidad y actividad fisica.

— Independencia fisica y psicoldgica.

— Grado de ansiedad y depresion.

— Pesimismo y miedo al futuro.

— Integracion familiar (incluida actividad sexual).

— Integracidn en actividades sociales y recreativas.

— Funciones intelectuales y cognoscitivas.

— Bienestar espiritual.

— Situacién econdmica.

El problema se origina ante la dificil medicién y
cuantificacién de todos estos pardmetros. Durante los
dltimos afos se han aplicado en otros campos de la
medicina (generalmente en pacientes portadores de
neoplasias y reumaticos cronicos e incapacitados)
algunos cuestionarios dedicados a medir la calidad de
vida de estos pacientes. Los mas utilizados han sido el
Sickness Impact Profile,*® el Mc Master Health Index?**
y el Quality Being Scale,* pero ninguno de ellos habia
sido disefiado para enfermos cardiacos. Oldridge* ha
finalizado la validacién de un nuevo cuestionario para
pacientes posinfarto y el grupo de Velazco en Sevilla,
Espaiia, ha hecho lo mismo?” quienes estructuraron y
validaron un cuestionario de calidad de vida con una
fiabilidad test-retest de 0,75 y una validez (comparada
con el Sickness Impact Profil y el de Oldridge) del 0,85.



CUESTIONARIO DE CALIDAD
DE VIDA

Instrucciones para llenar el cuestionario

Este cuestionario estd destinado a conocer como se
siente la persona. No hay contestaciones buenas ni
malas, sino las que mejor describan su situacién real.
Cada pregunta debe ser contestada en cinco niveles
de intensidad representada por los nimeros de la
derecha. El cinco (5) representa que esta situacion esta
siempre presente, el cuatro (4) que esta casi siempre,
el tres (3) que se da algunas veces, el dos (2) que
aparece muy pocas veces y el uno (1) que no se
presenta nunca.

1. Tengo dolor en el pecho 54321
2. Tengo fatiga o noto que respiro mal 54321
3. Me siento mds cansado que antes 54321
4. Me cuesta levantarme por las mafianas 5432 1
5. Tomo demasiados medicamentos 54321
6. Me cuesta seguir el régimen o dieta 54321
7. Echo de menos el fumar 54321
8. Me siento inseguro acerca de cudnto
ejercicio deberia hacer 54321
9. Me apetece descansar la mayor parte
del dia 54321
10. Cuando me siento doy mas cabezadas
que antes 54321
11. Duermo peor que antes 54321
12. Rio o lloro de repente sin motivo 54321
13. Reacciono de forma nerviosa o
inquieta 54321
14. Reacciono de forma irritable
conmigo mismo 54321
15. Siento miedo a morirme 54321
16. Soy una carga para mi familia y me
siento inutil 54321
17. Estoy desesperanzado con respecto
ami futuro 54321
18. He dejado de ocuparme de cualquier tema
de la casa 54321
19. Me siento intranquilo conduciendo 54321

20. He reducido mis salidas fuerade casa 54321

21. Ahora camino distancias més cortas 54321
22. Evito subir escaleras 54321
23. Ahora tengo menos relaciones con

otras personas 54321
24. Ha descendido mi actividad sexual 54321
25. Reacciono desagradablemente con

mi familia 54321

26. Me aislo lo més que puedo de mi

familia 54321
27. Encuentro exagerados los cuidados

de mi familia 54321
28. Me siento abandonado por todos 54321
29. Tengo graves problemas econémicos 54321
30. Reacciono lentamente ante lo que se

dice o se hace 54321
31. Tengo dificultades para razonar y

resolver problemas 54321
32. Olvido las cosas recientes (nombres,

lugares, citas) 54321

33. Me encuentro menos afectivo que
antes 54321
34. Tengo que esforzarme para mantener

una conversacion 54321
35. Mantengo menos conversaciones

telefénicas que antes 54321
36. Me dedico més a pasatiempos que a

actividades fisicas 54321
37. Ahora me resulta més dificil

entretenerme o divertirme 54321

38. Deseo un trabajo distinto al que tengo 54321

39. Trabajo menos horas que antes o0 en
trabajos més ligeros

40. Deseo no volver a trabajar

54321
54321
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CAPITULO 13

Prevencion primaria y secundaria de la cardiopatia isquémica

PREVENCION PRIMARIA
EN INDIVIDUOS DEALTO RIESGO

La arteriosclerosis y la enfermedad coronaria en
particular, es multifactorial en su origen, y asi debe ser
abordada. El objetivo de la intervencién en estos
individuos sin manifestaciones clinicas de enfermedad,
pero expuestos a un riesgo elevado de sufrirlas es
reducir el mismo. Elevaciones ligeras de varios
factores pueden suponer un riesgo para la persona que
las presenta igual o superior a elevaciones intensas de
un solo factor. Por tanto, es necesaria la valoracién
conjunta de todos los factores de riesgo, para lo cual
existen esquemas de riesgo coronario basados en el
estudio de Framinghan, el cual evalda el riesgo a
los 10 afios tomando en consideracion la edad del
paciente, el sexo, las cifras de colesterol y la tensién
arterial, o sea, es necesaria la evaluacion conjunta de
todos los factores de riesgo de la persona para tomar
decisiones terapéuticas. La valoracion de los factores
no modificables (sexo, edad y antecedentes familiares
de enfermedad coronaria precoz), ademas de, en tltimo
extremo, contribuir a la estimacion global del riesgo,
ayuda a identificar con facilidad a aquellos pacientes
en los que es mds imperiosa la necesidad de determinar
su perfil global de riesgo.

Ademads debe valorarse el consumo de cigarrillos, las
fracciones LDL-c y HDL-c, los triglicéridos y presencia
de diabetes y obesidad. La utilizacién de gréficos para
la estimacion del riesgo coronario tiene varios aspectos
positivos:
— Permite estimar en qué posicion se encuentra el
individuo en relacién con el resto de la poblacion.
En ellas se aprecia, en cédigo de color, el riesgo
individual previsto en los préximos 10 afios, aten-
diendo a los principales factores de riesgo que se
han enumerado.

— Pueden ser una herramienta muy util en la nego-
ciacion con el paciente y para que este entienda
con claridad los beneficios derivados de las in-
tervenciones que se le proponen. Asimismo
pueden servir como estimulo para el paciente en
el seguimiento.

— Permiten también ilustrar en qué situacion res-
pecto al riesgo se encontrard un paciente joven
(en el que el riesgo de enfermedad coronaria en
los préximos 10 afios es bajo) dentro de unos afios
si no corrige los factores que se identifiquen. De
hecho, la situacion tenderd a ser ain peor de lo
que indica el grafico ya que, habitualmente, la
situacién de los factores de riesgo tiende a em-
peorar con el aumento de edad.

— También deben usarse para demostrar el efecto

beneficioso de la intervencidn sobre cada factor
de riesgo en el mismo paciente.
La mayor limitacién de estos graficos es que han
sido derivados de la poblacién de Framinghamy
no son ttiles para estimar el riesgo absoluto cuan-
do se aplican a una poblacién con una incidencia
de enfermedad coronaria muy inferior a la ame-
ricana. Este hecho tiene una enorme importancia,
ya que determinadas recomendaciones de inter-
vencion estan basadas en que se supere un cierto
umbral de riesgo multifactorial a partir del cual
se considera justificado intervenir en funcién del
beneficio esperado y del riesgo que se asuma.
Este balance puede diferir mucho cuando se com-
paran poblaciones de diferente incidencia de
enfermedad coronaria.

En individuos de alto riesgo son aplicables las recomen-
daciones generales a la poblacién, si bien deben
realizarse con una intensidad ain mayor. Estas
recomendaciones en lineas generales son:

— No fumar en absoluto.



— Hacer ejercicio fisico de manera regular, ade-
cuado a la edad y a la situacidn fisica del indi-
viduo.

— Enel caso de ingerir bebidas alcohdlicas, reducir
su ingesta hasta un maximo de 30-40 g de alcohol
por dia en varones y de 20-30 g por dia en mujeres.

— Reducir peso si existe exceso. Se recomienda
utilizar el indice de masa corporal y los puntos de
corte de 25-29-9 = sobrepeso y mayor de 30 =
obesidad.

— Consumir una dieta variada en la que tengan una
marcada presencia cereales, frutas, legumbres,
verduras y pescado. La reduccion de sal y calo-
rias puede ser necesaria en casos de obesidad
o hipertension. El porcentaje de las calorias pro-
cedentes de las grasas debe ser inferior al 30 %
y las grasas saturadas no deben superar el 10 %,
idealmente el 5 %. La adopcion de estas medi-
das puede hacer innecesaria la utilizacién de
farmacos para corregir los factores de riesgo.

En aquellos pacientes con un riesgo elevado puede ser
necesario un control més estrictos de los factores de
riesgo y en algunos casos su medicacién apropiada.

Los instrumentos y medios para corregir los factores
de riesgo en aquellos pacientes de alto riesgo son
idénticos a las recomendaciones para prevencion
secundaria, asi como los fundamentos de manejo de
pacientes especiales, por ejemplo, los diabéticos.

No existe justificacion suficiente para recomendar el
uso generalizado de antiagregantes plaquetarios en
estos pacientes.

PREVENCION SECUNDARIA
DE LA CARDIOPATIA ISQUEMICA

Los pacientes que han sido diagnosticados de
enfermedad coronaria, se encuentran en una situacion
de mayor riesgo de muerte o de complicaciones
cardiovasculares en los afios siguientes, comparados
con el resto de la poblacién. El objetivo de la prevencion
secundaria es disminuir el riesgo de muerte, la
morbilidad y la progresion de la enfermedad en dichos
pacientes.

En las ultimas décadas se han realizado numerosos

estudios destinados a investigar que medidas podrian
resultar beneficiosas a este respecto, asi como multiples
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ensayos randomizados usando varios tipos de fairmacos
que pudieran mejorar el prondstico. El fundamento
racional para el empleo de dichas medidas se basaria
en uno o varios de los siguientes mecanismos:

— Disminuir la progresién de la enfermedad
ateroesclerdtica coronaria (dieta, farmacos
hipolipemiantes, abandono del tabaco y control
de la hipertension arterial).

— Disminuir el riesgo de isquemia miocérdica al
mejorar el balance entre el aporte y consumo de
oxigeno (bloqueadores beta, antagonistas del cal-
cioy ejercicio fisico).

— Disminuir el riesgo de arritmias y de muerte su-
bita (bloqueadores beta y antiarritmicos).

— Disminuir el riego de formacién y extension de
trombosis coronaria (anticoagulantes y antiagre-
gantes plaquetarios).

INTERVENCIONES ESPECIFICAS

Modificacion de la alimentacion

Se estima que las variaciones fenotipicas del colesterol
son responsables de un 50-60 % de la colesterolemia
plasmdtica, y el resto vendria determinado por factores
ambientales, fundamentalmente la dieta, aunque sin
olvidar el papel del ejercicio y del consumo de tabaco.

Por ello, 1a modificacion de la alimentacion se considera
indispensable.

La dieta alimenticia es un importante determinante del
riesgo de padecer enfermedad coronaria.'> En general,
los acidos grasos saturados de la dieta, especialmente
los que contienen 12-16 dtomos de carbono, aumentan
el LDL-c. La sustitucion isocaldrica de dichos dcidos
grasos saturados por dcidos poliinsaturados disminuye
el LDL-c y no suele variar el HDL-c. La misma
sustitucion por dcidos monoinsaturados, como el oleico,
disminuye el LDL-c y aumenta el HDL-c.

La sustitucién isocaldrica igualmente por hidratos de
carbono disminuye tanto el LDL-c como el HDL-c.

Laingesta dietética de colesterol tiene solo una pequefia
repercusion en el LDL-c plasmatico.

Los 4cidos grasos poliinsaturados se dividen en dos
clases fundamentales: omega 6 y omega 3.

El 4cido linoleico, con 18 atomos de carbono, es el
representante tipico de los omega 6, y esta presente



en cantidades bastante elevadas en los aceites de
girasol, maiz, soja y uva. Produce descensos
significativos del LDL-c, pero su abuso puede resultar
perjudicial debido a la formacién de prostanoides no
beneficiosos a partir de la ciclacion del dcido araquid6-
nico, su efecto sobre el HDL-c es controvertido.

El 4cido alfa-linoleico es el principal representante de
los omega 3, y estd presente en abundancia en los
pescados azules, tiene un efecto antiaterogénico
relacionado con su accién vasodilatadora (prosta-
glandinas), antiagregante plaquetario y disminucién de
VLDL-c y TG, con aumentos del HDL-c.

Los acidos grasos monoinsaturados tienen su principal
representante en el dcido oleico, principal contenido
del aceite de oliva. Aunque sus efectos fueron debatidos
hace afios, hoy en dia se conoce mejor su papel
protector de la enfermedad coronaria, a través de los
descensos en el colesterol total y LDL-c y aumentos
en el HDL-c. Contiene, ademds, gran cantidad de
antioxidantes, sobre todo vitamina E, que explicaria
todavia mas sus efectos beneficiosos.

Una dieta saludable se caracteriza por una ingesta de
grasas inferior al 30 % del aporte caldrico diario total,
de las que las saturadas deben suponer menos del
5 %, las poliinsaturadas un 10 % y la monoinsaturadas
el 15 % restante. La ingesta de colesterol serd menor
de 300 mg/dia.

Los hidratos de carbono pueden aumentar los
triglicéridos y el VLDL-c y pueden disminuir las
concentraciones de HDL-c. Por ello se recomienda
limitar el consumo de alimentos ricos en hidratos de
carbono de absorcion rdpida, sin disminuir el aporte de
hidratos de carbono complejos. Su aporte calérico debe
representar el 55-60 % de la dieta.

La fibra alimentaria tiene una importante aplicaciéon en
los pacientes diabéticos y en los problemas intestinales
y cada vez se conoce mejor su papel beneficioso en la
colesterolemia, con disminuciones del LDL-c de un
4 % aun 10 %.

Las proteinas no han demostrado modificar el perfil
lipoproteico, aunque hay indicios de que la sustitucién
de parte de las proteinas animales de la dieta por otras
de tipo vegetal, podria disminuir ligeramente la absorcion
de colesterol, deben ofrecer del 10-15 % del aporte
caldrico diario.

En cuanto a las bebidas alcohdlicas, el consumo ligero
de menos de 30 g/dia en el varén y de 20 g/dia en la
mujer de alcohol no destilado, fundamentalmente en
forma de vino tinto (250 ml), resulta beneficioso y
protector de la enfermedad coronaria, aunque
consumos mds altos la promueven. Dicho papel se
conseguiria a través de un incremento del HDL-c y de
los flavonoides antioxidantes que contiene el vino. No
parece existir el mismo efecto beneficioso con los
licores ni con la cerveza, a pesar de que el etanol por
si mismo eleva el HDL-c. Debido a los graves
problemas que el consumo de alcohol en cualquiera de
sus formas representa, no se debe nunca promover su
consumo sobre la base de esta argumentacion, si debe
permitirse, sin embargo, en bajas dosis en pacientes
que acostumbran a tomarlo.

El café no ha demostrado ser nocivo respecto a la
enfermedad coronaria. Hay que recordar que su abuso
en pacientes predispuestos puede elevar la presion
arterial y el gasto cardiaco.

La sal no influye en los lipidos, pero si en la funcién
endotelial y en el desarrollo de hipertension arterial,
por lo que hay que limitar su ingesta.

Finalmente, no podemos olvidar el aporte caldrico total
de la dieta, luchando por un control del peso en los
pacientes obesos.

Se conoce como dieta mediterranea, algo inade-
cuadamente, a la dieta tradicional de los paises del drea
mediterrdnea. El interés creciente en ella radica en el
hecho de que los paises que toman esta alimentacién
desarrollan menos enfermedad cardiovascular y cancer
que otros con similares caracteristicas metabdlicas y
raciales. Se caracteriza fundamentalmente por un alto
consumo de grasa no saturada en forma de aceite de
oliva, alto contenido de vegetales y hortalizas, alto
consumo de pescado y toma habitual de vino tinto, lo
que constituye el nicleo de cualquier recomendacion
dietética actual en prevencién cardiovascular.

Tratamiento farmacoldgico hipolipemiante

Se han realizado estudios multicéntricos con diversos
tipos de farmacos hipolipemiantes utilizados
aisladamente o en combinacion: farmacos secuestra-
dores de los acidos biliares o resinas, acido nicotinico,
fibratos (clofibrato, bezafibrato, genfibrocil, entre otros)
y estatinas (pravastatina, lovastatina, simvastatina,
atorvastatina, cerivastatina, fluvastatina, entre otros).
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Los resultados de los estudios de intervencién ponen
de manifiesto que algunos farmacos como el clofibrato,
son potencialmente peligrosos, y otros, como el 4cido
nicotinico y las resinas, son mal tolerados y pueden
interferir con la absorcién de algunos productos.

Durante los dltimos afios de la década de los 80 y
primeros de los 90, se disefiaron ensayos con el objetivo
de valorar el efecto del descenso del colesterol sobre
las placas de ateroma de las arterias coronarias. Fueron
estudios de tamaiio reducido a medio, en los que se
midié el crecimiento de las placas de ateroma
intracoronarias o carotideas, asi como su posible
regresion, teniendo como objetivos secundarios los
acontecimientos clinicos, aunque el tamafio de la
muestra se calculé en funcién de los posibles efectos
sobre la placa.

Los resultados demostraron una regresion de la placa
de 1-3 % y una menor progresion de la enfermedad.
Sin embargo, el beneficio clinico fue espectacular, por
lo que nacieron otros conceptos fisiopatoldgicos para
explicarlo, como el de estabilidad de la placa y mejoria
de la funcién endotelial.

Los estudios de investigacion clinica, multicéntricos,
con muestras de miles de pacientes seleccionados a la
entrada en el estudio, tienen como objetivos los nuevos
casos de infarto de miocardio, revascularizacion
coronaria, muerte subita, muerte cardiaca y mortalidad
global, y en algunos casos accidentes cerebro-
vasculares.

Con resinas se realiz6 el estudio LRC-CPPT en
prevencién primaria, que demostré que el descenso de
LDL-c con colestiramina reducia de modo significativo
el infarto de miocardio fatal y no fatal.> En prevencién
secundaria se realizaron diversos estudios de
progresidn-regresion con resincolesteramina aislada o
en combinacion con lovastatina* y con acido nicotinico,’
que demostraron pequefias variaciones significativas
en el sentido de incremento en la regresion de las placas
y disminucién de la progresion, observandose
paralelamente una reduccion significativa de episodios
clinicos.

Los fibratos son capaces de reducir el colesterol y los
triglicéridos con incrementos discretos del HDL-c y el
Helsinki Heart Study® con gemfibrocilo, demostré un
descenso en la incidencia de infarto de miocardio fatal
y no fatal, aunque se aprecié un incremento significativo

112

de muertes no cardiacas. Los estudios de prevencion
secundaria son escasos. La utilizacién de fibratos en
la clinica va ligado tnicamente a cifras altas de
triglicéridos.

Las estatinas, por el contrario, han proporcionado una
gran evidencia sobre su eficacia. El estudio escandinavo
con simvastatina, denominado 4S,” fue especialmente
disefiado para valorar la mortalidad total. Se escogieron
pacientes con LDL-c elevado. El grupo tratado
comenzd con una dosis inicial de 20 mg/dia de
simvastatina y logré una reduccién del colesterol total
y LDL-c del 25 % y 35 %, respectivamente, de los
triglicéridos de un 10 % y un aumento del HDL-c
del 8 % con respecto al grupo control. Estos cambios
lipidicos lograron una reduccién de la mortalidad por
cardiopatia isquémica del 42 % y por enfermedad
cerebrovascular del 35 %, lo que se tradujo en una
reduccidn significativa del 30 % de la mortalidad total.

El estudio CARES? se realiz6 en pacientes con infarto
de miocardio y valores de colesterol total consideradas
como normales hasta entonces. Los pacientes fueron
tratados con 40 mg/dia de pravastatina. La incidencia
de infarto mortal y no mortal se redujo un 24 %, la
necesidad de cirugia de bypassun 26 % y la necesidad
de angioplastia en un 23 %. La incidencia de accidentes
vasculares cerebrales mortal y no mortal se redujo un
31 %. Lareduccién de los acontecimientos fue superior
en pacientes con concentraciones pretratamiento de
LDL-c més elevadas. Estos resultados demostraron
que el beneficio del tratamiento hipocolesterolemiante
se extiende a la mayoria de los pacientes con
cardiopatia isquémica y concentraciones de colesterol
normal.

El estudio LIPID® analiza los resultados de 9 010
pacientes con antecedentes de infarto o angina inestable
de ambos sexos, de edades de 31-75 afos, con
concentraciones de colesterol de 155-271 mg/dl
tratados con 40 mg/dia de pravastatina. A los seis afios
de seguimiento, los pacientes tratados tenian una
reduccidn del riesgo relativo de muerte por cardiopatia
isquémica del 24 %, de mortalidad total del 22 %, de
infarto del miocardio del 29 %, de accidentes
cerebrovasculares del 19 % y de revascularizacién
coronaria del 20 %. No hubo efectos secundarios del
tratamiento y la reduccion del riesgo fue mayor cuanto
mds altas eran las concentraciones de colesterol total
y LDL-c antes del tratamiento.



El estudio WOSCOP' fue realizado en pacientes
hipercolesterolémicos sin historia previa de infarto del
miocardio, por tanto, en prevencioén primaria, siendo
tratados con 40 mg de pravastatina. El colesterol total
se redujo en término medio en 26 % y el LDL-c en
35 %, el riesgo relativo de acontecimientos en 31 % y
la muerte cardiovascular en 32 %. No hubo exceso de
muertes no cardiovasculares en el grupo de la
pravastatina, por lo que se observd un 22 % de
reduccién de la mortalidad total (p = 0,051).

El estudio Afcaps/Texcaps'' fue realizado con 5 608
varones y 997 mujeres con concentraciones de
colesterol total y LDL-c promedio para la poblacién
americana y con HDL-c por debajo de la media, a los
que se les administré lovastatina 20-40 mg/dia. Después
de un seguimiento de cinco afios, el grupo tratado con
lovastatina redujo el LDL-c un 25 % y aument? el
HDL-c un 6 %. Esto se tradujo en una reduccién
significativa del primer episodio coronario agudo del
37 %y de infarto del miocardio de 40 %, y de todos los
demds acontecimientos agudos cardiovasculares,
incluyendo procedimientos de revascularizacion
coronaria. Estos resultados apoyan la idea de tener en
cuenta al HDL-c a la hora de tratar a los pacientes y
muestra el beneficio de bajar el LDL-c en los
considerados hasta el momento como de bajo riesgo.

El estudio Post CABG'? analizé el efecto del
tratamiento agresivo o moderado para bajar el LDL-c
sobre la evolucién de los puentes aortocoronarios en
1 351 pacientes operados de 1-11 afios antes. Se utilizé
lovastatina a dosis diferentes, sola o en asociacion con
resinas, para conseguir el objetivo de LDL-c inferior a
100 mg/dl en el grupo de tratamiento intensivo, y de
LDL-c inferior a 140 mg/dl en el grupo de tratamiento
moderado. A los cuatro afios de seguimiento, la
necesidad de revascularizacién fue un 29 % maés baja
en el grupo de tratamiento intensivo. El promedio de
progresién de la enfermedad fue del 27 % en el grupo
de tratamiento agresivo y del 39 % en el grupo de
tratamiento moderado, por lo que los autores
concluyeron que la progresion de la aterosclerosis en
los puentes aortocoronarios se reduce bajando el LDL-c
por debajo de 100 mg/dl.

En conjunto, estos estudios han demostrado que la
reduccién de la mortalidad total, de la mortalidad por
cardiopatia isquémica y por enfermedad cerebro-
vascular es mds elevada cuanto mayor es la
concentracion de LDL-c, de la que se partia al inicio
del tratamiento, y del grado de reduccién del LDL-c

alcanzado; ademads, se observa tanto en prevencion
primaria como en secundaria. La mortalidad no
cardiovascular y por cdncer no aumenté con el
tratamiento de estatinas.

En cuanto a los accidentes cerebrovasculares, el riesgo
global se redujo en un 29 %, a expensas de una
disminucién de los accidentes no fatales, aunque el
riesgo de accidente fatal aument6 en los pacientes
tratados con estatinas, posiblemente mediado a través
de la asociacién de las concentraciones bajas de
colesterol con accidente hemorrdgico. Con el accidente
cerebrovascular no se observa una reduccién mayor
cuanto mds elevado es el valor de LDL-c al inicio del
tratamiento y con el grado de reduccién conseguida
como se observa con la mortalidad total por cardiopatia
isquémica y por enfermedad cerebrovascular.

Programas de control del habito de fumar

El paciente que ha sufrido un infarto del miocardio o
una cirugia vascular por enfermedad aterosclerética
es el candidato idéneo para dejar de fumar. Los
resultados son mejores cuando mds precozmente se
inician los consejos y explicaciones sobre el papel
etiol6gico del tabaco en la aterosclerosis. En estos
casos el porcentaje de abandonos precoces del habito
se sitda en cifras cercanas al 95 %, aunque a los seis
meses o al afio, han reanudado el héabito un 20-25 %.

En los fumadores sin enfermedad coronaria, los
resultados son bastante desalentadores, aunque variaran
en funcion del deseo o no del paciente de dejar el habito.
Es misién del médico aconsejar la abstencion, siempre
que el individuo acuda a una consulta, cualquiera que
sea el motivo o padecimiento por el que lo hace.

Existen diferentes obstaculos para el cese del habito
de fumar," debido sobre todo a que:

— Los productos del tabaco son aditivos, principal-
mente la nicotina.

— Los fumadores presentan dependencia psicold-
gicadel cigarrillo.

— Hay una relacién entre el tabaco y los trastornos
del animo, siendo mas frecuentes los sintomas
depresivos.

— Lasuspensién del habito produce un aumento en
el peso, en un promedio de 3-4 kg.

Se han creado diversas técnicas para favorecer el cese
del habito de fumar. Los programas de modificacién
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de conducta (tratamiento conductual) como las pautas
de reemplazo de nicotina,'* parecen ser eficaces, sobre
todo si se combinan entre si.

No existen estudios randomizados que comparen a
pacientes que dejen el tabaco tras sufrir un infarto con
otro grupo que continde fumando, ya que de forma
general se aconseja el abandono del hibito de fumar a
todos los pacientes y seria poco ético el actuar de otra
forma. Sin embargo, hay muchos estudios prospectivos
que han demostrado un aumento de la morbimortalidad
en pacientes que han continuado fumando después de
un infarto. Asi Wilhelmsson, Elmfeldt y Vedin,'
encontraron que tras dos afios de seguimiento, los
enfermos supervivientes de un infarto que continuaron
fumando tuvieron mayor mortalidad global, mayor
mortalidad cardiovascular y mayor nimero de reinfartos
comparados con los enfermos que dejaron de fumar.

Todas estas diferencias fueron estadisticamente
significativas. Salomen'® encontrd resultados similares
en un estudio con 888 pacientes. La mortalidad por
todas las causas a los tres afios en los fumadores fue
1,7 veces la mortalidad en los ex fumadores. Ademas,
observé que la mortalidad seguia una progresion
creciente cuanto mayor era el consumo de cigarrillos.

Los beneficios del abandono del tabaco no se limitan a
los primeros afios tras el episodio agudo, sino que
persisten a largo plazo.

Daly y colaboradores'” han publicado datos de 498
varones sobrevivientes tras dos afnos de un infarto del
miocardio o angina inestable, seguidos durante 13 afios
mas. La mortalidad de los que siguieron fumando fue
del 82,1 %, en tanto que la de los ex fumadores fue del
36,9 %. Estos autores sugieren, como conclusién de
sus hallazgos, que el dejar de fumar es la mas efectiva
accién aislada en el manejo de los pacientes con
cardiopatia isquémica. Resultados similares encontré
Aberg'® en un estudio prospectivo con 10 afios de
seguimiento. El beneficio se produjo tanto en el grupo
de pacientes menores de 50 afios como en el grupo
con mas de 50 afios de edad. Dado que la disminucién
de la mortalidad se observa ya en los dos primeros
afios de seguimiento, los autores especulan con la idea
de que los efectos beneficiosos pueden relacionarse
con factores tales como disminucién de las arritmias,
disminucion de la agregabilidad plaquetaria, mejoria del
metabolismo miocardico, entre otros, mas bien que con
el efecto sobre la progresion de la aterosclerosis
coronaria, que se manifestarfa a mas largo plazo. A
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este respecto, algunas publicaciones' han encontrado
que los fumadores tienen niveles mdas altos de
fibrin6geno que los no fumadores, y hay datos que
apoyan la asociacién de fibrinégeno elevado con el
riesgo de cardiopatia isquémica."

Podemos concluir que existe suficiente evidencia de
que el abandono del tabaco, en personas diagnosticadas
de cardiopatia coronaria, comporta una evidente
mejoria en el prondstico, con una disminucién en el
riesgo de muerte o de sufrir un episodio isquémico, por
lo que se debe aconsejar a todos estos pacientes que
dejen de fumar.

Un adecuado “consejo médico” parece el método mas
eficaz para conseguir resultados positivos, por lo que
es prioritario el establecimiento de una buena relacién
médico-paciente y el explicar detenidamente los riesgos
del habito de fumar y las ventajas de su abandono.

Nunca se debe presentar el asunto como una “prescrip-
cion prohibitiva”. Unos minutos de didlogo pueden ser
mads eficaces que otros métodos como la hipnosis,
chicles con nicotina, entre otros.

Es de gran ayuda el apoyo psicolédgico y la actitud de
la familia, siempre con un enfoque positivo que refuerce
la motivacion del paciente. Por dltimo, hay que resaltar
los excelentes resultados que se consiguen con los
programas de rehabilitacién multifactorial con un
abandono del tabaco entre el 70-90 % de los fumadores.

Esto se consigue cuando se combina el ejercicio fisico,
apoyo psicolégico, consejo sanitario, apoyo de grupo'y,
en general, un enfoque nuevo que intente un cambio
en el estilo de vida.

Hipertension arterial

El cambio en el estilo de vida y dieta en la HTA debe
recomendarse siempre. El consejo sobre estos cambios
debe ser repetido y constante. La dieta a recomendar
serd la misma que para la dislipemias, ademas de
hiposddica y rica sobre todo en vegetales y frutas. Los
cambios en el estilo de vida incluiran la reduccién de
peso si existe sobrepeso, la reduccion de la ingesta de
sal a menos de 5 g/dia y de alcohol, la actividad fisica
regular y constante, el control del resto de los factores
de riesgo, asi como desaconsejar los contraceptivos
orales.



Con estos cambios se han conseguido resultados
favorables en estudios aleatorizados.?® El objetivo del
tratamiento y la prevencion de la HTA es reducir la
morbimortalidad cardiovascular con el menor
intervencionismo posible. Esto se consigue reduciendo
las cifras tensionales por debajo de 140/90 mmHg y
ain mas bajas, si son bien toleradas, y especialmente
en diabéticos. Asimismo, debe conseguirse reducir al
maximo los otros factores de riesgo coincidentes y
modificables, con cambios en los estilos de vida o
anadiendo medicacidn en casos necesarios.

La decisién para iniciar tratamiento farmacolégico
dependera de la existencia de enfermedad cardio-
vascular establecida de cualquier localizacion, de otros
factores de riesgo asociados, especialmente diabetes
y dislipemias, y la existencia de dafio en 6rganos diana:
alteraciones del fondo de ojo, microalbuminoria o
hipertrofia ventricular izquierda.

Laindicacién de comenzar tratamiento farmacol6gico
dependerd también de las cifras tensionales tanto
sistdlica como diastdlicas. La hipertension sistdlica del
anciano también conlleva un mayor riesgo cardiovas-
cular, y su control es beneficioso,?' debiendo reducirse
por debajo de 160 mmHg y atin menos.

En pacientes con hipertension severa (mayor de 180/
100 mmHg) el tratamiento farmacolégico debe ser
inmediato, asociado a los cambios de estilo de vida.

Con cifras moderadas (160-179/90-99 mmHg) debe
comenzarse con cambios en los estilos de vida y si no
se controla, anadir tratamiento farmacolégico, sobre
todo cuando el riesgo global es elevado por asociacion
de otros factores de riesgo o dafio en 6rganos diana.

El objetivo del tratamiento serd alcanzar cifras por
debajo de 140/90 mmHg y en caso de riesgo global
alto, especialmente en diabéticos, debera reducirse a
130/80 mmHg.

En cuanto a la seleccién del farmaco,” la mayor
evidencia en estudios aleatorizados procede de los
diuréticos y betabloqueadores, a pesar de sus efectos
secundarios sobre electrolitos y lipidos, respec-
tivamente. Comienza a haber evidencia en cuanto a la
eficacia de los calcioantagonistas y los inhibidores de
la enzima convertidora de angiotensina. En todo caso,
el tratamiento debe individualizarse, teniendo en cuenta
la patologia cardiovascular y el resto de los factores

de riesgo. Es conveniente insistir siempre al paciente
acerca del cumplimiento del tratamiento, ya que con
frecuencia se realiza de manera deficiente.

Hiperglucemia y diabetes

Existen razones suficientes, aunque no procedan de
estudios aleatorizados, excepto el DIGAMI,? para
aconsejar el mejor control posible de la glucemia en
este tipo de pacientes con el objetivo de reducir
episodios cardiovasculares. El consejo siempre incluira
medidas higienico-dietéticas (dieta adecuada, actividad
fisica y reduccién del peso), junto al tratamiento
farmacoldgico, cuando sea necesario.

El estudio DCCT* demostré claramente que el control
de la glucemia es de suma importancia para la
prevencion de las lesiones microvasculares y también
para conseguir un descenso del 60 % de los
acontecimientos macrovasculares en diabéticos tipo 1.

Recientemente el The United Kingdoom Prospective
Diabetes Study, disefiado como un estudio prospectivo
para valorar la eficacia preventiva de diferente tipos
de tratamiento para la diabetes tipo 2 en mas de 3 000
pacientes seguidos durante ocho afios, comprobé que
la aparicion de nueva cardiopatia coronaria se asociaba
con los valores de LDL-c, HDL-c y triglicéridos, asi
como con la hipertension arterial, el hdbito de fumary
las cifras de glucemia y de hemoglobina glucosilada.?

El citado estudio ha demostrado también que el control
intensivo de la hiperglucemia reduce sustancialmente
las lesiones microvasculares, aunque no la mortalidad
relacionada directamente con la diabetes o con infarto
del miocardio.?® Ademas, se disefié para conocer si el
tratamiento con sulfoniluras en la diabetes mellitus
tipo 2 o las cifras elevadas de hiperinsulinemia eran
perjudiciales o no, aclarando que no existe un riesgo
incrementado en ninguno de estos supuestos. Asimismo
este estudio demostré que un control estricto de la
tension arterial en el paciente diabético tipo 2 reduce
la mortalidad relacionada con la diabetes, los accidentes
cerebrovasculares y las complicaciones micro-
vasculares, principalmente la retinopatia.

Como se deduce de todo lo expuesto, en estos pacientes
el control de los factores de riesgo ha de ser especial-
mente estricto, a causa de su mayor riesgo.

Las cifras de glucemia recomendada son de menos de

6 mmol/l y la hemoglobina glicosilada menor de 7,5 %.
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Sedentarismo

Existen suficientes evidencias epidemioldgicas de que
el sedentarismo es un factor de riesgo que debe ser
controlado, porque producird un descenso en la
incidencia de ateroesclerosis cardiovascular. Las
conclusiones de estudios anteriormente citados?’
demuestran que los descensos son estadisticamente
significativos cuando se producen unos gastos
energéticos semanales superiores de 2 000 kcal.
Similares resultados han encontrado Hambrecht y
colaboradores® en pacientes coronarios, demostrando
que gastos energéticos superiores a 2 200 kcal originan
regresion de la aterosclerosis coronaria.

Este concepto de intensidad de ejercicio es fundamental
a la hora de aconsejarlo desde el punto de vista de
prevencion cardiovascular. Es necesaria una frecuencia
semanal de cinco a seis dias, con sesiones de al menos
50 min de duracién y una intensidad del 65-85 % de la
capacidad maxima. En pacientes sanos asintomaticos
con edades inferiores a los 40 afios y sin factores de
riesgo, es posible planificar el entrenamiento sin realizar
una ergometria de control previa, por el contrario, esta
es indispensable en presencia de cardiopatia o en
pacientes con multiples factores de riesgo o clinica
sugestiva de enfermedad coronaria.

El tipo de ejercicio aconsejado serd de cardcter
aerdbico (marchas, carrera, natacion, ciclismo, entre
otros) y, en caso de efectuar entrenamiento estatico,
parece ser beneficiosa y menos peligrosa la repeticion
de pesos ligeros (5-10 kg).

Las sesiones deben iniciarse con estiramientos, una
fase de calentamiento de 10 min, una fase de
estabilizacion de la frecuencia cardiaca de 30 min y se
finaliza con 10 min de enfriamiento y nuevas sesiones
de estiramiento para evitar lesiones.

Obesidad y sobrepeso

Estos pacientes deberan seguir las normas recomenda-
das para la dislipemias en cuanto a dieta y los ejercicios
para los sedentarios, incluyendo como objetivo la
recuperacion del peso corporal adecuado (IMC menor
de 25 kg/m?). No se recomienda la prescripcion
especifica de farmacos para la pérdida de peso, estos
pacientes deben ser estudiados y tratados dentro de la
constelacion de factores de riesgo denominada
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sindrome plurimetabdlico, prestando una atencién
especial a la hiperglucemia y a la hipertension arterial.

Otros factores de riesgo

Actualmente existe bastante evidencia sobre el papel
que desempeian otros factores de riesgo, los que tam-
bién han sido llamados como factores de riesgo
emergente (ver capitulo 9). Concretamente la importan-
cia en este campo de la homocisteina y de los
denominados factores trombogénicos (fibrinégeno,
factor VII 'y PAI-I) es débil, existiendo mayores indicios
sobre la importancia del fibrinégeno como factor de
riesgo independiente.”

En cuanto a las normas de actuacion, el consejo en la
actualidad debe consistir en extremar el control de los
factores de riesgo clasicos en individuos con alteracién
de los factores de riesgo emergentes y el seguir una
alimentacién adecuada con aporte abundante de
vitaminas, vegetales, frutas y pescado.

Sobre los marcadores de inflamacién como la protei-
na C reactiva, el mismo fibrin6geno y el papel de
determinadas infecciones sobre todo la ocasionada por
Chlamydia pneumoniae, la evidencia también es solo
inicial,’® aunque existen en la actualidad estudios
aleatorizados a punto de finalizar con tratamiento de
antibidtico en estos pacientes, el resultado de los
mismos podria modificar la situacién actual.

Entre los factores psicosociales se destacan los
acontecimientos estresantes agudos, la exposicion
crénica al estrés, sobre todo laboral, y la situacién
economica desfavorable, asi como el aislamiento social.

Dentro de este contexto, un desencadenante importante
seria la hostilidad y la depresién. Estos factores deberian
tenerse mas en cuenta al ocuparnos del manejo de este
tipo de pacientes, lo que seguramente mejoraria la
situacién de su nivel de riesgo global.

MEDICACION CARDIOPROTECTORA

En la guia clinica de prevencion de la enfermedad
coronaria suscrita por diversas sociedades europeas?!
después de la utilizacién de los farmacos que sean
precisos y especificos en cada condicién y que permitan
modificar el riesgo coronario, se afirma que los
siguientes farmacos, capaces de reducir la morbimor-



talidad en pacientes con enfermedad coronaria, tendrian
que ser considerados:

— Aspirina (al menos 75 mg) u otro antiagregante
plaquetario en practicamente todos los pacien-
tes.

— Betabloqueadores en pacientes seleccionados tras
un infarto del miocardio, especialmente en aque-
llos con complicaciones eléctricas 0 mecénicas.

— Inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA), en aquellos pacientes que
mostraron sintomas o signos de insuficiencia
cardiaca durante la fase aguda del infarto y/o
disfuncién sistélica persistente (fraccién de
eyeccion del ventriculo izquierdo menor de 40 %).

— Anticoagulantes, tras un infarto del miocardio en
pacientes seleccionados por incremento del ries-
go de tromboembolismo.

— Ademéds de ello, los recientes estudios publica-
dos acerca de la eficacia de determinadas
estatinas al reducir la morbimortalidad en pacien-
tes coronarios, obligan a considerar a estos
farmacos como cardioprotectores.

Antiagregantes plaquetarios

La agregacion y adhesion plaquetaria desempefan un
importante papel en la cardiopatia coronaria y en sus
complicaciones. En la prevenciéon secundaria, el
objetivo del tratamiento seria evitar la progresion de la
enfermedad arteriosclerdtica, asi como la de procesos
agudos derivados de las complicaciones de la placa de
ateroma.

A este respecto, en las tltimas décadas se han utilizado
distintos firmacos que inhiben la accién plaquetaria, y
por tanto, evitan la formacién de trombos en prevencién
secundaria. Entre los firmacos estudiados se incluyen
los controlados al azar con aspirina, la combinacién de
aspirina y dipiridamol con sulfinpirazona* y mas
recientemente con ticlopidina y coplidogel.

En 1988, el Antiplatelet Trialst Collaborative Group I**
revisé la base de datos acumulativa de 25 estudios con
antiagregantes plaquetarios que incluia un total de
25 000 pacientes. En 22 de los 25 estudios los resultados
fueron favorables a los antiagregantes, reduciendo la
mortalidad vascular en un 15 % y los accidentes
cerebrovasculares no mortales en un 30 %, no teniendo
ningln efecto sobre la mortalidad no vascular. La
recomendacién final fue la de emplear la aspirina a
dosis de 300-325 mg/dia como tratamiento de eleccion.

En 1994 al Antipatelt Trialst Collaboration II* realizé
una nueva relacién de los estudios con asignacién
aleatoria a tratamiento antiplaquetario, incluyendo a
70 000 pacientes de 145 estudios con tratamiento
antiplaquetario prolongado (mayor de un mes); siendo
el régimen mas evaluado la aspirina a dosis que
oscilaban de 75-325 mg/dia. Se observé una reduccion
de los accidentes vasculares (infarto agudo del
miocardio, accidente cerebrovascular, muerte vascular)
y, en relacién con el infarto agudo del miocardio, la
reduccion del riesgo fue del 29 %.

En 1992, el American Collage of Chest Physicians
(ACCP)¥ se reuni6 para revisar sus recomendaciones
sobre el empleo de farmacos antitrombéticos. Con
respecto a la utilizacién de farmacos antiplaquetarios
tras un infarto agudo del miocardio, se hicieron las
siguientes recomendaciones:

— Es muy recomendable que todos los pacientes
con infarto agudo del miocardio reciban aspirina
de 160-325 mg/dia, lo antes posible tras el infar-
to, tanto si se ha recibido tratamiento trombolitico
como Si no.

— La aspirina es preferible a la warfarina a largo
plazo dada su sencillez, eficacia y bajo costo.

— Lasulfinpirazonay el dipiridamol no se recomien-
dan en estos pacientes.

La ticlopidina es un eficaz inhibidor de la agregacién
plaquetaria por inhibicién del adenosin difosfato. Entre
sus efectos adversos se incluyen la neutropenia,
potencialmente grave pero reversible si se interrumpe
de manera precoz el uso del producto. Recientemente
se ha encontrado en el clopidogel a un prometedor
antagonista del receptor de adenosin difosfato, siete
veces mas potente que la ticlopidina y sin sus efectos
secundarios. Su eficacia se ha valorado en un estudio
multicéntrico comparado con la aspirina que reclutd
a 19 000 pacientes con manifestaciones de ateros-
clerosis.

En este estudio,* el copidogrel fue capaz de reducir el
riesgo de infarto de miocardio, ictus y muerte vascular
en un 8,7 % con respecto al grupo de aspirina
(p = 0,043). El hecho de que el modo de accién sea
diferente abre la posibilidad de efectos antiagregantes
adicionales con la asociacién de ambos farmacos,
extremo que tendrd que esperar a la existencia de mas
evidencias clinicas.
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Betabloqueadores

En un metaandlisis con 26 ensayos clinicos que
incluyeron 20 000 pacientes con infarto de miocardio
previo y que recibieron betabloqueadores durante al
menos un afio, la mortalidad global se redujo en un
23 % y la incidencia de reinfarto en un 27 %.%’

En un interesante estudio reciente, publicado en New
England Journal of Medicine®® se analizaron
retrospectivamente las historias clinicas de 201 752
pacientes consecutivos que habian padecido un infarto
del miocardio, de entre los que el 34 % tomaban
betabloqueadores. Teniendo en consideracién la
distribucién de todos los factores no dependientes de
los betabloqueadores que pudieran influir en la
mortalidad (edad, clase funcional, estancia hospitalaria,
sexo, presion arterial, creatinina, diabetes, insuficiencia
cardiaca, enfermedad pulmonar obstructiva, asma, tipo
de infarto, revascularizacion, aspirina, inhibidores de
la enzima de conversion, entre otros) se compararon
las tasas de mortalidad entre los pacientes que recibian
betabloqueadores y los que no. Los pacientes que
tomaban betabloqueadores tenian una tasa de
mortalidad un 40 % menor a los dos afios que aquellos
que no lo recibian en el momento del alta hospitalaria.

También los pacientes sin ninguna complicacién tenian
una reduccion del riesgo de 9,5 %.

Este estudio, que analiz6 tan gran cantidad de pacientes,
tiene limitaciones como el hecho de no ser aleatorizado,
por lo que no puede descartarse algin tipo de sesgo en
la prescripcién del farmaco. Por el contrario, tiene la
ventaja del amplio nimero de pacientes y de médicos
que han intervenido y de que la “muestra” no fue
seleccionada con criterios rigidos. Este estudio nos
permite conocer los efectos de los betabloqueadores
en la prevencion secundaria en subgrupos en los que
habitualmente se utilizan muy poco y sobre los cuales
no se disefian estudios, como el infarto de miocardio
sin onda Q, la edad avanzada, la diabetes y otras.

Las pautas actuales desestiman la utilizacién de
betabloqueadores en pacientes tras infarto sin onda Q,
ya que en el estudio BHAT?® estos pacientes no
mejoraron su supervivencia con dicho tratamiento. Sin
embargo, en el estudio que nos ocupa se incluyé un
subgrupo de pacientes con este tipo de infarto y la
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reduccién de la mortalidad fue similar, es decir, del
40 %. Estos resultados obligarian a revisar las guias
de actuacidn clinicas actuales, que no recomiendan la
utilizacién de betabloqueadores en el infarto sin onda
Q debido a su dudoso beneficio.

En cuanto a la edad avanzada, en pacientes de 80 afios
0 mas, la utilizacién de betabloqueadores después del
infarto supuso una reduccién del 32 % de la
mortalidad.*® En general, los ancianos son los pacientes
que menos betabloqueadores reciben y, por el contrario,
reciben mds antagonistas del calcio, los cuales no han
demostrado reducir la mortalidad en el posinfarto sino
mas bien, en algunos casos, tener el efecto contrario.*

En el estudio que comentamos,*® los pacientes
diabéticos posinfarto de miocardio tratados con
betabloqueadores presentaron una reduccién de la
mortalidad del 36 %. Es conocida la resistencia que
existe (por parte de los médicos) para la utilizacién de
betabloqueadores en diabéticos basdandose en que estos
farmacos pueden empeorar el curso de la enfermedad
y/o enmascarar las crisis de hipoglucemia, por el
contrario y coincidiendo con los resultados comentados
aqui, diversos estudios demuestran*' los beneficios de
estos farmacos en los pacientes diabéticos.

Los pacientes con historia de enfermedad obstructiva
crénica presentaron en este estudio también una
reduccion de la mortalidad del 40 %. No todos estos
pacientes pueden tolerar los betabloqueadores, pero
debe considerarse esta indicacién si ello fuera posible.

Inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina

Estos agentes bloquean la formacién de angiotensi-
na Il inhibiendo todos sus efectos endocrinos, paracrinos
y sobre el crecimiento celular. También se inhibe la
sintesis de aldosterona, con lo que se limita la retencién
de sodio y la pérdida de potasio. Entre los efectos
celulares es importante la inhibicién de la hipertrofia o
de los mecanismos de remodelado del ventriculo
izquierdo y de la capa muscular de los vasos. Todos
estos efectos contribuyen a la produccién de un
beneficio clinico en el curso de la disfuncién del
ventriculo izquierdo y de la insuficiencia cardiaca.

Tras el primer estudio CONSENSUS* con el enalapril
que demostré una disminucién de mortalidad en la
insuficiencia cardiaca avanzada, se han realizado una



veintena mas en pacientes con insuficiencia cardiaca
créonica con diversos inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (IECA) y con el objeto
de conocer su eficacia sobre la mortalidad o morbilidad.
Se demostré una reduccién de la mortalidad en aquellos
estudios con grados mas avanzados de insuficiencia
cardiaca, mientras que en pacientes predominan-
temente en la clase NYHA II la reduccién fue menor.

El primer estudio de prevencion secundaria tras infarto
del miocardio con IECA fue el estudio SAVE* con
captopril, que siguié 2 231 pacientes que habian pasado
un infarto del miocardio anterior. Se produjo una
reduccién en el 19 % en la mortalidad global en
comparacién con el grupo placebo. En el estudio
AIRE* con ramipril, los pacientes fueron aleatorizados
muy precozmente tras el infarto y, ademads, eran
enfermos con manifestaciones clinicas de insuficiencia
cardiaca durante la fase aguda del infarto del miocardio.

El beneficio sobre la supervivencia se ejercio desde el
primer momento y persistié durante todo el seguimiento.
Los efectos positivos sobre la fase aguda del infarto
fueron demostrados en el estudio GISSI 3* con lisinopril
siempre y cuando no se utilizaran por via oral y en
dosis que no indujeran hipotension.

Existen varios estudios actuales que evaldan el efecto
de estos medicamentos sobre la tasa de reinfartos y la
disminucién de la muerte stbita.

Estatinas

Las estatinas, que inhiben la enzima hidroximetil glutaril
coenzima A (HMG CoA) reductasa, involucrada en la
biosintesis del colesterol, incrementando los receptores
de LDL-c que captan esta fraccion del suero, también
disminuyen las particulas de muy baja densidad
(VLDL-c) y de densidad intermedia (IDL) y en los
efectos discretos que las estatinas tienen sobre los
tiglicéridos.

En prevencién secundaria se han realizado dos tipos
de estudio: los denominados estudios de progresion-
regresion, y los estudios con objetivos clinicos. En los
estudios angiograficos y con ultrasonido,* las estatinas
demostraron, ademas de una reduccién de la tasa de
progresion e incremento de la regresion de las placas,
una disminucién del nimero de episodios de enfermedad
coronaria.

Los amplios estudios clinicos'®!! que se disefiaron para
conocer el efecto de las estatinas sobre las manifes-
taciones severas de la enfermedad y la morbimortalidad.

Estos estudios permiten aceptar como evidencia “uno”
que el descenso de colesterol mediante estatinas reduce
el riesgo de mortalidad cardiovascular, de mortalidad
global y de morbilidad cardiovascular. Los efectos son
mads evidentes en poblaciones de mayor riesgo y en
aquellos con signos evidentes de cardiopatia isquémica
o enfermedad ateroesclerética.

La reduccién del riesgo cardiovascular por el
tratamiento con estatinas se ha vinculado al descenso
en las cifras de colesterol y de LDL-c,* sin que se
conozca claramente el limite inferior de esta relacidn.

El descenso del colesterol, sobre todo de la fraccién
LDL-c, produce cambios muy discretos en el tamaiio
de la placa, pero modifica su contenido en lipidos y
cambia su estructura, de modo que hace a la placa
mads resistente ante los agentes de fractura. Ademas
de este mecanismo, los efectos clinicos benéficos de
las estatinas se han atribuido a mecanismos no lipidicos
que influyen sobre la funcién endotelial, la respuesta
inflamatoria y la formacién del trombo.*’

Los efectos secundarios de las estatinas son escasos.
Entre el 1 % y 2 % de los pacientes tratados con
estatinas presentan una elevacion de tres veces o mas
en las cifras de transaminasas. Se produce este efecto
sobre todo con dosis altas, es rapidamente reversible y
no existe ninguna evidencia de que produzca
enfermedad hepatica crénica o sindrome hiperagudo
hepatico. La afectacién de los misculos es poco
frecuente. La aparicién de miopatia, caracterizada por
dolores musculares difusos o cifras de CPK 10 veces
por encima del rango normal se producen mas
facilmente con la utilizacion de dosis altas de estatinas
o cuando se combinan con fibratos y otros firmacos
como ciclosporina, eritromicina y diltiazen.

PROGRAMAS DE REHABILITACION
CARDIACA

Los programas de rehabilitacién cardiaca son sistemas
de actuacioén multifactorial aconsejados por la OMS
en la década de los 60.*® La indicacién fundamental de
estos programas es la cardiopatia isquémica en sus
diferentes facetas, pero es aplicable a todo tipo de
enfermedades cardiovasculares y deberian ser
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aplicados a pacientes sanos con factores de riesgo u
otras afecciones.

Las contraindicaciones para desarrollar estos
programas se han visto reducidas con el paso del tiempo
gracias al mejor conocimiento de los resultados y
peligros inherentes a la practica del ejercicio fisico.

Las que podrian considerarse como absolutas se
reducen a los anaeurismas disecantes de la aorta y las
obstrucciones severas del tractus de salida del ventriculo
izquierdo no quirudrgicas. Otras afecciones (arritmias
graves, persistencia del dolor anginoso e insuficiencia
cardiaca), en la mayoria de los casos solo pueden
considerarse como relativas y temporales, y que
desaparecerdn cuando se controle el proceso, aunque
en muchos casos obligaran a realizar un seguimiento
muy cuidadoso.

En los pacientes coronarios, el objetivo prioritario de
mejorar la calidad de vida se complementa con medidas
que buscan la prevencion secundaria de la enfermedad.

Para ello, los programas de rehabilitacién cardiaca
deben incluir pautas de actuacion fisica, psicoldgicas y
de control de factores de riesgo. Existe evidencia
cientifica de que estas medidas de prevencidon
secundaria y rehabilitacion cardiaca no solo favorecen
el control de los factores de riesgo y el regreso al
trabajo, sino que mejoran la calidad de vida y disminu-
yen la mortalidad y morbilidad de los pacientes.*->°
Estudios recientes sobre el costo-beneficio de estos
programas han demostrado de forma inequivoca su
viabilidad.”!

Los programas de rehabilitacion se dividen en tres

fases:

1. Fase I: corresponde a la estancia hospitalaria. El

paciente que ha sufrido un infarto del miocardio,
comenzard la movilizacién precoz mediante el ejer-
cicio de diferentes articulaciones, esquemas de
marcha minimos y ejercicios respiratorios, estos
ultimos tienen una gran importancia en la fase pre-
via y posterior de la cirugia cardiovascular.
La actuacioén psicoldgica tiene un gran valor a la
hora de controlar diferentes trastornos como la de-
presion, ansiedad o el miedo al futuro. Debe ser
realizada por las enfermeras, el cardiélogo
resposable, el rehabilitador y ocasionalmente por
psicdlogos.

2. Fase II: tiene una duracién de aproximadamente
dos meses y se inicia desde el momento del alta
hospitalaria. Los datos clinicos y los resultantes de
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las exploraciones (ecocardiogramas, ergometria,
medicina nuclear, entre otros) permiten clasificar
a los pacientes en diferentes niveles de riesgo:
a) Bajo riesgo:
— Curso hospitalario sin complicaciones.
Ausencia de isquemia.
Capacidad funcional mayor de 7 Mets.
Fraccién de eyeccién mayor del 50 %.
Ausencia de arritmias ventriculares severas.
b) Riesgo medio:
Aparicion de angina.
Defectos reversibles con pruebas de
perfusion coronaria.
Capacidad funcional de 5-7 Mets.
Fraccidn de eyeccion del 35-49 %.
c) Altoriesgo:
— Reinfarto. Insuficiencia cardiaca congestiva
hospitalaria.
— Depresion del segmento ST mayor de 2 mm
con frecuencias cardiacas menores de
135 lat/min.
— Capacidad funcional menor de 5 Mets con
o sin depresion del segmento ST.
— Fraccidn de eyeccién menor de 35 %.
— Respuesta hipotensiva al esfuerzo.
— Arritmias ventriculares malignas.
Se aconsejan programas supervisados para pacien-
tes de riesgo moderado y alto, con insuficiencia
cardiaca controlada o con deterioro psicoldgico sig-
nificativo (depresién o negacion). Los pacientes
con bajo riesgo o con domicilio lejano al centro
sanitario, pueden ser tributarios de programas no
supervisados. En general, los programas de reha-
bilitacién cardiaca incluyen actuaciones fisicas,
psicoldgicas y sociales y las pautas de control de
factores de riesgo.
El tipo de ejercicio serd predominantemente
aerdbico, con ejercicios de estiramiento, flexibili-
dad y potenciacién suave y progresiva. La
intensidad se determinard segtn los datos de una
prueba de esfuerzo y se incrementara en funcién
de la respuesta del paciente al entrenamiento.
Se recomienda una frecuencia cardiaca de entre-
namiento no inferior al 75 % (75-85 %) de la
frecuencia cardiaca maxima alcanzada en la prue-
ba de esfuerzo, si es clinica y eléctricamente
negativa.
En caso de positividad, la frecuencia cardiaca de
entrenamiento serd el 75 % (75-85 %) de la fre-
cuencia alcanzada en el umbral de la isquemia.



La frecuencia de entrenamiento serd de cuatro a
cinco dias a la semana, con una duracion de 45-60 min
por sesion. Al menos dos a tres de las sesiones
deben ser realizadas en el centro de rehabilitacion.
Las sesiones incluirdn un periodo de calentamiento
(10 min de acondicionamiento musculoesquelético
y cardiovascular), entrenamiento aerébico de
30-40 min y recuperacién (10 min de ejercicios de
estiramiento, relajacion y respiratorios).

En cuanto a la intervencién psicoldgica, se incluye
un estudio del patrén de conducta tipo A y de los
niveles de ansiedad o depresion. Las actuaciones
consistirdn en el aprendizaje de una técnica de re-
lajacién, modificacién de apoyo de grupo y/o
individualizada e intervencién psiquidtrica en los
pacientes que lo precisen.

Para el control de factores de riesgo se efectua-
rdn sesiones informativas dirigidas a los pacientes
y familiares sobre la enfermedad, factores de ries-
go, dietas, factores psicosociales, entre otros. En
ocasiones es muy conveniente la puesta en mar-
cha de programas antitabaco y de seguimiento de
los grados de hiperlipemias.

Por dltimo, los aspectos sociolaborales precisan de
un estudio y asesoramiento por personal calificado
que facilite la reinsercion sociolaboral del pacien-
te. La reincorporacién puede verse favorecida con
la puesta en marcha de programas de terapia ocu-
pacional.

3. Fase IlI: comprende el resto de la vida del pa-
ciente. Aqui cobra una gran importancia la
actuacion del médico de la atencién primaria de
salud, el cual debe ser asesorado para asumir esta
responsabilidad y al mismo tiempo recibir una se-
rie de informaciones de la atencion hospitalaria.

UNIDADES DE REHABILITACION
CARDIACA

El desarrollo y la composicién de los servicios de
rehabilitacion cardiaca dependerdn de los hospitales
de que se trate. En los hospitales de tipo terciario, la
unidad dependera del servicio de cardiologia y estara
formada por cardiélogo como coordinador de la unidad,
o un médico rehabilitador en su caso, fisioterapeutas,
enfermeros y psic6logos.

Es muy importante que el hospital permita, por sus
caracterfsticas, la disponibilidad de otros profesionales
(psiquiatras, asistentes sociales y dietista) que ideal-

mente podridn estar incluidos en estos grupos de
actuacion.

En hospitales mas pequefios, la rehabilitacién cardiaca
podria estar ubicada dentro del area general de
rehabilitacidn, siempre bajo la supervision del cardié-
logo y con la necesidad de un fisioterapeuta y una
enfermera suficientemente preparados en atencién
urgente a una parada cardiorrespiratoria.

La fase III podria realizarse en polideportivos que
cuenten con médicos y enfermeros preparados para
atender una urgencia cardiolégica. Idealmente deberia
existir contacto con un cardiélogo consultor.

Los grupos de pacientes en rehabilitacion fisica no deben
ser superiores a 14 (10-14 como cifra ideal). En funcién
de ello, las necesidades de espacio serdn: gimnasios
con unas medidas minimas de 120 m?, con amplios
ventanales y altura suficiente (idealmente 4-5 m para
la posible realizacién de juegos con pelota), carro de
paro y desfibrilador.

Como ttiles de entrenamiento habrd bicicletas y/o cintas
sinfin, ttiles de gimnasia, colchonetas, tansidmetros y
crondmetros.

Como zonas anexas deben existir vestuarios con
duchas, sala de consulta y sala de reuniones para
charlas educativas.

Existe también la posibilidad de practicar rehabilitacién
cardiaca domiciliaria. Los programas no serdn
supervisados en pacientes de bajo riesgo y se
efectuarian de forma individualizada. Existird un
aseguramiento médico y de enfermeria en cuanto a la
programacién de los ejercicios y consejos de
prevencién secundaria.

Los pacientes efectuaran un programa corto en el
hospital o centro de rehabilitacion de tres a cuatro
sesiones de aprendizaje, que serd un resumen del
anterior, haciendo hincapié en el autocontrol de la
intensidad de los entrenamientos mediante el
aprendizaje de la toma del pulso y la ensefianza de los
métodos de relajacién y consejos psicoldgicos, por
ultimo se les facilitard contacto telefénico con el grupo
rehabilitador con el fin de solucionar dudas o aconsejar
sobre posibles complicaciones.

Una vez completado el programa de dos a tres meses,
acudirdn a un nuevo control cardiolégico.

121



REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

. Hujibregts F, et al. Dietary pattern and 20 years mortality in

elderly men in Finland, Italy and Netherlands: Longitudinal
cohort study. Br Med J. 1997;315:12-27.

. Trichopoulou A, Kouris-Blazos A, Wahlquist ML, Gnardellis

C, Lagiou P. et al. Diet and overall survival in elderly people.
Br Med J. 1995;311:1456-1460.

. Lipid Research Clinics Program. The lipid Researchs Clinics

Coronary Primary Prevention Trial results I. Reduction in
incidence of coronary disease. JAMA. 1984;251:351-364.

. Brown G, Albers JJ, Fisher LD, Schaeffer SM, Lin JT, Kaplan

C, et al. Regression of coronary artery disease as a result of
intensive lipid-lowering therapy in men with high levels of
apolipoprotein B. N Engl J Med. 1990;323:1289-1298.

. Blakenhorn PH, Nessinn SA, Johnson RL. Beneficial effects

of combined colestipol-niacin therapy on coronary
atherosclerosis and coronary venous bypass grafts. JAMA.
1987;257:3233-3240.

. Huttunen JK et al. The Helsinki Heart Study: an 8,5 years

safery and mortality follow-up. J Intern Med. 1994;235:31-39.

. Pedersen TR, Olson AG, Faegerman O. et al. Lipoprotein

changes and reductionin the incidence of major coronary heart
disease events in the Scandinacian Simvastatin Survaval Study
(4S), Circulation. 1998;97:1453-1460.

. Sacks FM, Pteffer MA, Moye LA, Rouleau JL, Rutherford

JD, Cole TG, et al: The effect of pravastatin on coronary
events after myocardial infarction in patients with average
cholesterol levels. N Engl J Med. 1996;335:1001-1009.

. The long term intervention with provastatin in ischaemic

disease (LIPID) Study Group. Prevention of cardiovascular
events and death with pravastatin in patients with coronary
heart disease an a broad range of initial cholesterol levels. N
Engl J Med. 1998;339:1349-1357.

Shepherd J, Cobbe S, Ford I, Isles G, Lorimer AR, MacFarlan
PW. Prevention of coronary heart disease with pravastatin
in men with hypercholesterolemia. N Eng J Med. 1995;
333:1301-1307.

Downs JR, Clearfield M, Weis S, Whitney E, Shapiro DR,
Beere PA, et al. Primary prevention of acute coronary events
with lovastatin in men and women with average cholesterol
levels. JAMA. 1998;279:1615-1622.

The Post CABG Trial Investigators. The effect of aggressive
lowering of LDL-c levels and low-dose anticoagulation on
obstructive changes in saphenous-vein coronary-artery bypass
grafts. N Engl Med. 1997;336:153-162.

Rigotti NA, Pastermak rehabilitacién cardiaca. Tabaquismo
de cigarillos y cardiopatia coronaria. Riesgos y tratamiento.
En Abrams J, Pastermak RC (eds). Modificacion de la
evolucién natural de la coronariopatia. Factores de riesgo y su
modificacién. Clinicas Cardioldgicas de Norteamérica; 1966,
pp. 53-70.

Working Group for the Study of Transdermal Nicotina in
Patients With Coronary Artery Disease: Nicotina replacement
therapy for patients with coronary artery disease. Arch Intern
Med.1994;154:989-995.

Wilhelmsson C, Elmfeldt, Vedin JA: Smoking and myocardial
infarction. Lancet. 1975;1:415-420.

Salomen JP. Sttoping smoking and long-term mortality after
acute myocardial infarction. Br Heart J. 1980;43:463-469.
Daly et al. Long term effect on mortality of sttoping smoking
after unstable angina and myocardial infarction. Br Med J.
1983;287:424-326.

122

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

217.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

Aberg A. Cessation of smoking after myocardial infarction.
Effects on mortality after 10 years. Br Med J. 1983;4:416-422.
Meade TW, Imeson J, Stirling I. Effects of changes in smoking
and other characteristics on clotting factor and the risk of
ischeamic heart disease. Lancet. 1987;2:896-988.

Stamler R, Stambler J, Grimm R. Nutritional therapy for high
blood pressure. Final report of a four year randomized
contolled trial. The Hypertension Control Program JAMA.
1987;257:1484-1491.

MRC Working Party Medical Research Council trial of
treatment of hypertension in older adults: principal results.
Br Med J. 1992;304:405-412.

MacMahon S, Rodgers A. The effects os antihypertensive
treatment on vascular disease: reappraisal of evidence of 1994.
Vas Med Biol. 1994;4:265-271.

Malmberg K, Ryden L, Efendic S. Randomized trial of insulin-
glucose infusion followed by subcutaneous insulin treatment
in diabetic patients with acute myocardial infarction.
(DIGAMI) Study.:effects on mortality at 1 year. ] Am Coll
Cardiol. 1995;26:57-65.

The Diabetes Control and Complications Trial Research
Group. The effect of intensive treatment of diabetics on the
development and progress of the long term complications in
insulin-dependent diabetes mellitus. N Engl J Med.
1993;329:977-986.

Turner RL, Millns H, Neil HAW, Statton IM, Manley SE,
Matheus DR, et al: for the United Kingdom Prospective
Diabetes Study Group. Risk factors for coronary hear disease
in noninsulin dependent diabetews mellitus. United Kingdom
prospective diates study (UKPDS:23). Br J Med.
1998;316:823-828.

UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) Group. Intensive
blood-glucose control with sulphonilureas or insulin compared
with conventional treatment and risk of complications in
patients with tipe 2 diabetes: (UKPDS 33). Lancet. 1998;
352:837-853.

Berling JA, Colditz CA. A meta-analysis of physical activity
in the prevention of coronary heart disease. Am J Epidemiol.
1990;132:612-628.

Hambrecht R, Niebauer J, Marburger CH, Grunze M, Kalberer
B, Hauer K, et al: Diferentes intensidades de actividad fisica
durante el tiempo de ocio en pacientes con enfermedad
coronaria: efectos sobre la funcién cardiorrespiratoria y la
progresion de las lesiones coronarias ateroesclerdticas. J Am
Coll Cardiol. 1994;3:34-43.

Yarnell JWG, Baker JA, Sweetman PM, Bainton D, O Brien
JR, Whitehead PJ, et al: Fibrinogen, viscosity, and white blood
cell count are major risk factor for ischeamic heart disease; the
Caerphilly and Speedwell Collaborative Heart Disease Studies.
Cirdulation. 1991;83:836-844.

Danesh J, Collins R. Chronic infection and coronary heart
disease: is there a link? Lancet. 1997;350:430-436.

Second Joint Task Force of European and others Societies on
Coronary Prevention, Prevention of Coronary Heart Disease
in clinical practice. Eur Heart J. 1998;19:1334-1503.
Aspirin Myocardial Infarction Study Research Group. A
randomized, controlled trial of Aspirin in persons recovered
from myocardial infarction. JAMA. 1980;243:661-669.
Antiplatelet Trialst Collaborative. Secondary prevention of
vascular disease by prolonged antiplatelet treatment. Br Med
J. 1988;296-304.

Antiplatelet Trialst Collaborative. Collaborative overview of
randomized trials of antiplatelet therapy. I. Prevention of death,
myocardial infarction, and stroke by prolonged antiplatelet



35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

therapy in various categories of patients. Br Med J.
1994;308:81-87.

Cairns JA, Hirsh J, Lewis HDJ, Resnekov L, Theroux P.
Antithombotic agents in coronary artery disease. Chest.
1992;102(Suppl):4S-6S.

Caprie Steering Committee. A randomized, blinded, trial of
clopidogrel versus aspirin in patients at risk of ischeamic
events (Caprie). Lancet. 1996;348:1329-1339.

Yusuf S. B-Blockade. A significant impact on prognosis.
Abingdon: The Medicine Publishing Company; 1997.
Gottlieb SE, McCarter RJ, Vogel RA. Effect of betablockade
on mortality among hifh-risk and low-risk patients after
myocardial infarction. N Engl J Med. 1998;339:489-497.
Beta-Blocker Heart Attack trial Research Group. A randomized
trial of propanolol in patients with acuta myocardial infarction.
Mortality results. JAMA. 1982;247:1707-1714.

Aronow WS, Prevalence of use of B-Blockers and calcium
channel bloquecks in older patients with prior myocardial
infarction at the time of admission to a nursing home. J] Am
Geriatr Soc. 1996;44:1075-1077.

Malmberg K, Herlit J, Ryden L. Effect of metoprolol on
mortality and late infarction in diatetics with suspected acute
myocardial infarction; retrospective date fron two longs
studies. Eur Heart J. 1989;10:423-428.

CONSENSUS Trial Study Group. Effect of enalapril on
mortality in severe congestive heart failure. N Engl Med.
1987;316:1429-1435.

Pfeffe MA et al. On behalf of the SAVE Investigations: Effect
of captopril on mortality and morbidity in patients with left

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

ventricular dysfunction after myocardial infarction. Results
of the survival and ventricular enlargement trial. N Engl J
Med. 1992;327:669-677.

Acute Infarction Ramipril Efficacy (AIRE) Study
Investigators. Effect of ramipril on mortality of survivors of
acute myocardial infarction with clinical evidence of CHF.
Lancet. 1993;342:821-827.

Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravivenza nell “infarcto
Miocardico GISS-3. Effect of lisinopril and transdermal
glyceryl trinitrate singly and together on 6-week mortality
and ventricular function alter acute myocardial infarction.
Lancet. 1994;343:1115-1122.

Sack FM et al. Relationships between plane LDL concentration
during teatment with pravastatin and recurrent coronary events
in the cholesterol and recurrent events trial. Circulation.
1998;97:1466-1452.

Rosenson KS, Tankney CC. Ant8iatherothrombotic properties
of statin. Implication for cardiovascular event recuction.
JAMA. 1998;279:1643-1650.

World Health Organization: Technical Report Sries 270.
Rehabilitation of patients with cardiovascular disease. Ginebra:
Report of WHO expert committee; 1964.

Velazco JA, Mauriera JJ, editors. Rehabilitacion del paciente
cardiaco. Barcelona: Ed Doyma; 1993.

Oldridge NB, Guyan Gh, Fisher ME, Rimm AA. Cardiac
rehabilitation after myocardial infarction. Combined experience
of randomized clinical trials. JAMA. 1988;260:945-950.
Moroto JM, de Pablo C, Artigao R, Morales MD. Rehabili-
tacion cardiaca. Andlisis de coste-efectividad. Rev Esp Cardiol.
1996;49:753-758.

123






CAPITULO 14

Revascularizacién coronaria

El tratamiento quirtrgico de las cardiopatias coronarias
mediante injertos, es un tratamiento importante de
pacientes con sindromes agudos y crénicos de
cardiopatia isquémica. A pesar de los grandes adelantos
de la cardiologia, la terapéutica trombolitica y la farma-
coterapia de pacientes con cardiopatia coronaria, el
tratamiento quirdrgico sigue siendo un gran apoyo
para restablecer la irrigacién del miocardio
isquémico.

En la actualidad, la angioplastia coronaria transluminal
percutinea (ACTP) estd indicada principalmente en
la obstruccién menos grave de una sola coronaria, pero
también se utiliza en algunos enfermos con varias
lesiones coronarias, en particular cuando se localizan
en dos vasos. Sin embargo, la revascularizacién
quirdrgica sigue siendo el tratamiento de eleccién en la
enfermedad coronaria multiple, en especial en la
obstruccion del tronco de la coronaria izquierda y en
los pacientes con disfuncion del ventriculo izquierdo
(figura 14.1).

El nimero de pacientes con isquemia miocdrdica
aguda que necesitan cirugia ha aumentado dramati-
camente.

Cuando se iniciaron estas técnicas, estos pacientes rara
vez se consideraban actos para cirugia, pero ahora esta
operacién ya forma parte de la estrategia global para
tratar a los pacientes con angina inestable e infarto
agudo del miocardio en evolucién, ya sea en forma
primaria o después de un fracaso. La variedad creciente
de indicaciones quirdrgicas requiere experiencia
considerable, mejores técnicas quirtrgicas (incluyendo
los conjuntos para injertos coronarios), mayor
protecciéon miocardica, y técnicas mas refinadas de
sostén vital durante la operacion y después.'?

Figura 14.1. Paciente revascularizada recientemente.

INDICACIONES DE LA DERIVACION
CORONARIA QUIRURGICA

En general, los pacientes seleccionados para cirugia
deben ser aquellos en quienes fracasa el tratamiento
médico intensivo de la angina crénica o de la isquemia
aguda del miocardio y que, segtin coronariografia,
tienen una o mas lesiones importantes mayores del
70 % del didmetro luminar en el sistema arterial
coronario. Con pruebas de esfuerzo, angiocardiografia
radionuclear y coronariografia, es posible valorar por
completo las arterias coronarias enfermas y su impacto



en la funcién cardiaca. Ademas, los pacientes que se
someterdan a cirugia, no deben presentar otras
enfermedades que pongan en peligro la vida. Sus
principales indicaciones son:
— Isquemia crénica:

. Isquemia insidiosa (silenciosa).

. Angina crénica estable.
— Isquemia aguda del miocardio:

. Anginainestable.

. Infarto subendocérdico.

. Angina posinfarto.

. Infarto agudo del miocardio en evolucioén.

. Infarto del miocardio con choque.
— Con otras operaciones de corazén:

. Cirugfa valvular.

. Secuelas mecanicas de infarto del miocardio.

. Comunicacidn interventricular.

. Defecto septal roto.

. Aneurisma de ventriculo izquierdo.

Isquemia insidiosa

Los pacientes con este trastorno son aquellos con
pruebas de esfuerzo y electrocardiograma de isquemia
y obstruccién arterial comprobada sin sintomas
anginosos. Estos enfermos a menudo sufren muerte
subita por esfuerzos fisicos. Existe gran controversia
sobre la logistica necesaria para identificar a estos
pacientes y si una prueba de tolerancia al esfuerzo
positiva debe ser o no indicacidn para coronariografia
y cirugia coronaria. Los datos sugieren actualmente
que los pacientes con alteraciones hemodindmicas
graves durante o después de la prueba de esfuerzo y
con afecciones de varios vasos son sujetos aptos para
cirugia.

Angina crénica estable

Este es el mayor grupo de pacientes que se consideran
para cirugia. Estos enfermos, de preferencia varones
y con predominio en el sexto decenio de la vida, tienen
angina de esfuerzo o relacionada con este, que se
controla en cierta medida con tratamiento médico, pero
con disminucién considerable en su actividad, requieren
gran nimero de medicamentos que producen muchos
efectos indeseados. La coronariografia de este tipo de
pacientes muestra por lo menos dos (pero mas bien
tres) obstrucciones coronarias importantes. La funcién
del ventriculo izquierdo puede ser normal, pero con
frecuencia esta reducida. En ocasiones la cirugia puede
considerarse para un paciente con afeccién de un solo
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vaso que presenta sintomas a pesar del tratamiento
médico, y que no es candidato para la angioplastia o ha
fracasado este procedimiento, y cuya Unica arteria
enferma es muy grande o dominante.

Angina inestable

El término de angina inestable se refiere al conjunto
de patrones anginosos acelerados que no se controlan
con el tratamiento médico habitual; esto incluye la
angina de reposo, angina nocturna o dolor anginoso
continuo con anormalidades electrocardiograficas que
indican isquemia sin infarto y que requieren
tratamiento intensivo en una unidad coronaria. Estos
pacientes se deben estabilizar, si es posible, mediante
vasodilatadores intravenosos del tipo de la nitroglicerina
y la heparina.

En los casos mas graves, a veces es necesario colocar
un globo intraadrtico para estabilizar la hemodinamica,
aliviar los sintomas anginosos y reducir las
anormalidades electrocardiogréficas. Si se estabiliza
al paciente antes de la cirugfa al reducir el consumo de
oxigeno miocardico mediante betabloqueadores y
vasodilatacion, la mortalidad quirdrgica es similar a la
del paciente electivo.

Infarto subendocardico

Estos pacientes tienen una pequefia liberacién de
enzimas miocardicas sin un patrén de infarto con ondas
Q en el electrocardiograma. En su cuadro clinico son
muy similares a los enfermos con angina inestable. Los
patrones angiograficos de la afeccion obstructiva son
los mismos que la angina inestable y se consideran para
cirugia con el mismo criterio que los enfermos con
angina inestable, con la condicién de que sean aptos
para la operacion.

Infarto del miocardio en evolucion

Es aquel que acude cuando se estd desarrollando el
infarto, con dolor y datos electrocardiograficos
inestables, por lo general con oclusién de la coronaria
descendente anterior, y se considera apto para cirugia
cuando las circunstancias permiten operarlo dentro de
las primeras 6 h que siguen al inicio del dolor.

Los sujetos elegibles para cirugia en caso de infarto en
evolucidn presentan enfermedad de tres vasos; los que
solo tienen problemas de un vaso son sujetos excelentes



para tratamiento trombolitico o por angioplastia, o
ambos métodos.

Angina posinfarto

Es un sindrome clinico importante que se observa en
pacientes que han sufrido un infarto trasmural, pero
con el peligro de que se extienda o aparezca una nueva
isquemia. Uno de los principales avances en el
tratamiento de la coronariopatia es el tratamiento
enérgico de este sindrome mediante cirugia, que se
produce de horas a dias después del infarto completo
del miocardio. Los resultados de la cirugia en este
sindrome son similares a los de la angina inestable,
siempre y cuando el paciente no presente estado de
choque en el posoperatorio.?

Infarto del miocardio con choque
cardiogénico

En este grupo de enfermos la cirugia se realiza después
de la oclusién coronaria que ha causado un infarto
grande del ventriculo izquierdo que dafia por lo menos
el 40 % de su volumen. Este sindrome suele causar
muerte subita, pero en algunos casos, mediante apoyo
con medicamentos (incluyendo tromboliticos) y aparatos
adecuados, se logra estabilizar al paciente que se
somete a cirugia de urgencia. En ellos es fundamental
valorar la funcién residual del ventriculo izquierdo en
las zonas no isquémicas y la anatomia de la regién distal
de las coronarias, ya que cuando la funcién miocéardica
es escasa o no hay suficientes vasos periféricos, el
prondstico tras la cirugia es sombrio.*

Injertos coronarios con otras
cirugias cardiacas

Cuando una anormalidad mecédnica se acompafia de
un infarto cardiaco que requiere cirugia, a menudo se
realiza cirugia coronaria. Estas “situaciones” incluyen
el infarto con comunicacién interventricular, rotura o
disfuncién de misculo papilar que provoca insuficiencia
mitral, aneurisma, seudoaneurisma o rotura del
ventriculo izquierdo. Estas secuelas del infarto
transmural ocurren varios dias o semanas después del
infarto original y suelen acompaiiarse de enfermedad
de varias coronarias que requieren cirugia.

En las valvulopatias cardiacas, un porcentaje muy alto
de pacientes adultos, en especial ancianos con afeccion
de la valvula adrtica, tienen lesiones coexistentes en las

coronarias. Estos pacientes requieren una cirugia
coronaria concomitante, debido a la demanda de flujo
sanguineo del miocardio al ventriculo izquierdo,
impuesta por la carga hemodindmica producida por la
lesion valvular. El resultado final a largo plazo de
pacientes con valvulopatia y lesién coronaria, a pesar
de un injerto completo por la afeccién coronaria, no es
tan satisfactorio como en quienes padecen valvulopatia
sin afeccion coronaria concurrente. En el estudio de
cualquier paciente adulto para cirugia de véalvulas
cardiacas mayor de 40 afos, estd indicada una
arteriografia coronaria.

Existen algunas indicaciones anatémicas para la cirugia
de revascularizacién coronaria, sin distincién de la
sintomatologia o el sindrome clinico. Las lesiones
oclusivas graves del tronco de la coronaria izquierda
mayores de 70 % del didmetro del vaso son una
indicacidn para cirugia inmediata, independientemente
de la gravedad de los sintomas clinicos presentes. De
igual modo, el fracaso agudo de una angioplastia
coronaria puede requerir cirugia de urgencia, porque
la lesién no mejora con dilataciones subsecuentes o el
fracaso de la angioplastia puede significar un infarto
agudo del miocardio por oclusién coronaria.

BASE DEL TRATAMIENTO
QUIRURGICODE LA
CORONARIOPATIA

La base del tratamiento quirdrgico de la coronariopatia
es el principio de la “derivacién vascular”, que se ha
utilizado durante muchos afios para tratar los problemas
isquémicos en muchos lechos arteriales. En la
revascularizacion siempre se utilizan injertos ant6logos,
ya que los artificiales no han evolucionado lo suficiente
como para permanecer permeables en coronarias de
1-2 mm. En situaciones desesperadas se pueden utilizar
homoinjertos venosos crioconservados o heteroinjertos
en glutaraldehido (de vaca o cerdo). Sin embargo, el
injerto ant6logo de vena safena invertida sigue siendo
un conducto confiable y flexible para la cirugia
coronaria. El mejor conducto disponible es la arteria
mamaria interna, que es bilateral e irriga la pared
tordcica y las mamas, sus ventajas son que tiene una
mejor relacion de tamafio con la coronaria con la que
se anastomosa, su conexion natural in situ con la
subclavia, elimina la necesidad de una anastomosis
proximal y, ante todo, su permeabilidad a largo plazo
es mayor que la de cualquier otro conducto, con lo que
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se reduce la necesidad de otra operacion. Constituye
el injerto de eleccidn, en especial cuando se trata de la
coronaria descendente anterior izquierda.

A laluz de los conocimientos actuales se ha demostrado
que larevascularizaciéon completa (que es la colocacién
de un injerto en toda estenosis coronaria importante),
ofrece una mayor supervivencia a largo plazo, libre de
los incidentes cardiacos de la revascularizacién
incompleta. Por lo tanto, al paciente promedio con
enfermedad coronaria en varios vasos, sometido a
cirugia coronaria, en general se le implantan por lo
menos tres a cuatro injertos.

La mortalidad quirdrgica después de cirugia coronaria
varfa segun la gravedad del sindrome clinico, el estado
de la funcién del ventriculo izquierdo, el tamafo y la
extension de la enfermedad coronaria y las
enfermedades concomitantes. En sujetos menores de
60 afios, con una funcién adecuada del ventriculo
izquierdo es de aproximadamente el 1 %. En los
sindromes isquémicos varfa del 2-25 %, dependiendo
de laindicacion: angina posinfarto con ventriculo sano
o infarto agudo del miocardio con shock cardiogénico.

La mortalidad quirdrgica es mayor en los pacientes
mayores de 70 afios, en especial mujeres, y en los que
se operan por algin evento isquémico agudo.

En los cuidados posoperatorios se deben considerar
los demds 6érganos y sistemas, incluyendo la funcién
renal, pulmonar, cerebral y metabdlica general. A pesar
de la profilaxis, la fibrilacién auricular aguda es
frecuente y aparece aproximadamente en el 30 % de
los pacientes. El infarto perioperatorio tiene una
frecuencia del 2-5 % de los casos. Los accidentes
vasculares cefélicos pueden llegar a alcanzar hastael 7 %.

CIRUGIA CORONARIA REPETIDA

La cirugia coronaria es paliativa; a menos que se logre
controlar la ateromatosis coronaria con medios
bioquimicos, los sintomas recurren debido a que la
enfermedad natural progresa hasta dafar los injertos,
obligando a operar nuevamente. Sin embargo, el uso
cada vez mas frecuente del injerto de mamaria interna,
por lo menos en la coronaria descendente anterior
izquierda, retrasa la cirugia repetida de forma
considerable. Las indicaciones para repetir la cirugia
son similares a las de la cirugia primaria, pero es
necesario demostrar la presencia de isquemia, ya que
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el riesgo es de 5-8 % mayor y los beneficios que se
obtienen son menores que con la cirugia primaria.

RESULTADOS TARDIOS DE LA CIRUGIA
DE INJERTOS CORONARIOS

La mortalidad quirdrgica actual se ha estabilizado en
2-5 %, a pesar del mayor nimero de pacientes con
edad avanzada, la complejidad de la enfermedad, el
nimero de reoperaciones, la disfuncién del ventriculo
izquierdo y la extension a casi todas las formas de
isquemia aguda del miocardio. La probabilidad de
supervivencia a largo plazo y prevencién de eventos
cardiacos tardios se relaciona con la funcién del
ventriculo izquierdo, la revascularizacién completa, el
tipo de conductos utilizados (arterias mamarias internas
comparadas con venas safenas) y también en la
rehabilitacion del paciente. En general la supervivencia
a cinco afos de pacientes con afeccién de multiples
vasos revascularizados por completo es de 90-95 % y
la supervivencia a diez afos es de 80-90 %. La
permeabilidad del injerto a largo plazo es mucho mejor
con una arteria mamaria interna que con el injerto de
vena safena (95 % vs. 75-80 % a cinco afios.

CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES
TRAS CIRUGIA CORONARIA

Los pacientes revascularizados muestran caracteres
fisicos, psicoldgicos y médicos peculiares que, de una
u otra manera, van a incidir significativamente en sus
futuras actuaciones diarias precisando, por tanto, de
mecanismos de rehabilitacion muy especificos.

La angina de pecho se presenta de forma prioritaria
del 80-90 % en la fase previa a la cirugia,’ aunque
tenemos la experiencia de pacientes con los cuales
hemos podido trabajar durante un tiempo suficiente en
el preoperatorio con ejercicios dosificados y
progresivos, el umbral de la angina se ha elevado, estos
pacientes han alcanzado una aceptable condicion fisica
y su evolucién en el posoperatorio es mucho mas
satisfactoria, lo que se traduce en alta hospitalaria
precoz, mejoria de la calidad de vida y una més rapida
insercion laboral.

En la mayoria de los pacientes esta angina desaparece
o decrece de manera importante tras la intervencion,
acompaiiandose, incluso, de un aumento de la capacidad
funcional.®



En esta fase preoperatoria se le brindan recomen-
daciones al paciente de cémo toser, movilizarse, los
distintos tipos de respiracion, entre otros, para después
de practicada la intervencion quirtirgica. Como medio
de preparaciéon fisica empleamos los ejercicios
personalizados para cada paciente, tomando en cuenta
una evaluacién integral del mismo que puede estar
sustentada en una prueba ergométrica o calculando el
pulso de entrenamiento en consideracion a cada caso
en particular (figura 14.2).

Figura 14.2. Pacientes realizando la fase preoperatoria cardio-
vascular.

Sin embargo, en la fase intrahospitalaria, después de la
cirugia, la incision esternal puede producir importantes
molestias, y el paciente puede creerlas secundarias a
la persistencia de la angina. Estos dolores incidirdn
negativamente en la realizacion de los ejercicios de
rehabilitacién respiratoria, teniendo una mayor
significacién cuando se presentan en pacientes con
patologia pulmonar asociada, fendmeno frecuente por
la alta incidencia del hdbito de fumar en ellos.

En un 5 % la “inestabilidad” esternal puede persistir
durante periodos superiores a las cuatro o cinco
semanas,’ es necesario modificar los programas de
entrenamiento fisico en estos pacientes, evitando
algunos de los ejercicios de miembros superiores.

Estas molestias toracicas, unidas a las derivadas de la
safenectomia, con probable edema de las piernas y
acrecentados por dolor en regién dorsolumbar
(frecuente patologia degenerativa, ademdas de
inmovilidad durante la cirugia) puede dar lugar a un
menor deseo por parte del paciente de iniciar la
deambulacion, con los consiguientes efectos deletéreos
secundarios a la larga estadia en cama (pérdida de la
capacidad funcional, hipotensién ortostitica, menor
potencia muscular, descalcificacién, trombosis,
tromboembolismos, depresion, entre otos).® En estos
casos la terapia fisica nos brinda muy buenas

alternativas sobre todo en los campos magnéticos,
laserterapia, electroterapia y mecanoterapia.

Es frecuente la existencia de alteraciones hema-
tolégicas consistentes en discreta hipovolemia y
descensos en la hemoglobina,” lo que justifica la
frecuente aparicioén de taquicardia de reposo en los
operados, asi como la fatiga descrita por ellos.

Causas que interfieren en la rehabilitacién posope-
ratoria precoz y que deben tenerse en cuenta al disefiar
el programa de tratamiento individual:
1. Factores negativos:
a) Inestabilidad y dolor esternal.
b) Secundarios a la safenectomia:
— Dolor.
— Edema.
¢) Lumbalgias, dorsalgias y cervicalgias:
— Estancia prolongada en mesa del quir6fano.
— Patologia previa de columna.
d) Bronconeumopatia crénica obstructiva.
e) Altas dosis de medicamentos analgésicos.
f) Trastornos neuroldgicos secundarios a la ciru-
gia extracorpdrea:
— Hipoperfusion.
— Microembolismo.
g) Alteraciones psicoldgicas:
— Depresion.
— Ansiedad somatica.
h) Alteraciones hematoldgicas:
— Hipovolemia.
— Descenso de hemoglobina.
i) Taquicardia de reposo (hiperactividad simpética).
2. Factores positivos:
a) Desaparicién de la angina.
b) Sensacion subjetiva de mejoria prondstica.

PROTOCOLOS DE REHABILITACION

En nuestro medio empleamos cuatro fases de la
rehabilitacion:

1. Fase I o preoperatorio: empleamos los ejerci-
cios que puedan ser tolerados por el paciente
después de haber realizado una evaluacién inte-
gral. Habitualmente en estos pacientes empleamos
un pulso de entrenamiento de 60-70 % de la fre-
cuencia cardiaca maxima (figura 14.3).

2. Fase Il o de hospitalizacion: comenzamos en
las primeras 48-72 h con el régimen I que incluye
ejercicios respiratorios (ya aprendidos durante el
entrenamiento preoperatorio, ejercicios gimnasticos
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de muy baja intensidad, que estdn en el rango de
2-3 Mets (complejos 1 al 4) y esquemas de mar-
cha minima progresivas (esquema minimo y nimero
1). Habitualmente es un periodo de 10-15 dias. El
pulso de entrenamiento es del 60-70 % de la fre-
cuencia cardiaca maxima.

Figura 14.3. Paciente en la fase I de la rehabilitacion por revascula-
rizacién coronaria.

3. Fase IlI (uno a tres meses): el paciente es dado
de alta y de acuerdo con sus posibilidades conti-
nda con el programa supervisado hospitalario y de
no ser posible se le hacen las recomendaciones
para que continde el mismo a nivel de su domicilio-
policlinico, en cuyo caso se elabora un programa
que el paciente debe cumplir. Esta guia que se le
entrega, especifica la forma més adecuada de rea-
lizar tanto las actividades habituales como los
nuevos ejercicios que se le han recomendado (ré-
gimen Il y en algunos casos el III del programa
general CIMEQ) y se le recuerdan los limites se-
gln el grado de fatiga, de disnea y de la frecuencia
cardiaca, ademas, la necesidad de continuar el en-
trenamiento en forma regular, asi como el control
de los posibles factores de riesgo. Estos pacientes
son seguidos por medio de la consulta externa don-
de se reajustan las cargas fisicas de los programas
y se comprueba su ejecucion correcta. En esta fase
el pulso de entrenamiento propuesto es del 70-80 %
de la frecuencia cardiaca maxima predictiva. Es
en esta fase donde se consolida el reacondi-
cionamiento fisico que le permite al paciente
reincorporarse a su centro de trabajo.

4. Fase 1V (toda la vida): es la fase de manteni-
miento, generalmente el paciente la hace fuera del
ambito hospitalario, pero siguiendo las recomen-
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daciones del programa, el cual se controla por la
consulta externa. Aqui los pacientes realizan los
ejercicios correspondientes al régimen I11. Muchos
de estos pacientes logran alcanzar una excelente
preparacidn fisica que les permite realizar las acti-
vidades correspondientes al régimen IV.

Debe existir una gran compenetracién entre el
cardi6logo, cardiocirujano y rehabilitador para el
seguimiento de estos pacientes.

Complicaciones que retardan la rehabilitacién en la
fase I:
— Infarto perioperatorio (en los primeros dias).
— Anginainestable.
— Arritmias supra y ventriculares severas.
— Bloqueos A-V de segundo y tercer grado.
— Embolismo sistémico o pulmonar.
— Fiebre superior a 37,5 °C.
— Tromboflebitis.
— Hipotensidn ortostatica severa o inducida por el
ejercicio.
— Enfermedades sistémicas en fase aguda.
— Excesivo movimiento esternal (para algin tipo de
ejercicio).
— Hipertensioén arterial sistémica mayor de 180/
110 mmHg.
— Anemia sintomadtica.
— Taquicardia sinusal superior a 120 lat/min.

REINCORPORACION LABORAL

La vuelta al trabajo es un importante objetivo de la
rehabilitacion, estd influenciada por la enfermedad, pero
en la mayor parte de los casos por fendmenos ajenos a
la misma, en la mayor parte de los casos depende de
factores médicos, sociales y psicolégicos, tal como
ocurre en pacientes posinfarto.'”

En revision de publicaciones fuera de nuestro pais, no
siempre la cirugia conlleva un incremento de la vuelta
al trabajo, sin embargo, la experiencia que nosotros
acumulamos en nuestro servicio es que la mayoria de
los pacientes revascularizados se reincorporan y con
mayores potencialidades laborales que antes del
procedimiento quirdrgico.

Factores negativos de vuelta al trabajo tras la cirugia
coronaria:
— Como consecuencia de la enfermedad:

. Persistencia de angina.



. Infarto miocardico previo.
. Funcién ventricular deprimida.
.Revascularizacién incompleta.

— De origen extracardiaco:
- Baja capacidad funcional.
- Gastos energéticos elevados de la profesion.
.Largos periodos de baja laboral pre y poscirugia.
- Edad avanzada.
-Bajo nivel educacional y social.
. Deterioro psicolégico (ansiedad y depresion).
.Factores sociales, de legislacion, pensiones, entre
otros.
.Invalidez laboral previa.
. Falta de informacién médica.

ACTIVIDAD SEXUAL

Una actividad sexual satisfactoria contribuye a mejorar
la calidad de vida en los sujetos normales. La cardiopatia
isquémica produce importantes trastornos a este nivel,
variando las disfunciones del 24-82 % de los casos."!
Las razones para las alteraciones en la esfera sexual
son muy variadas y pueden ser o no modificadas con
la actuacién médica:
— Factores no influenciables:
. Edad.
. Frecuencia de coitos precirugia.
. Enfermedades asociadas: diabetes y ateroes-
clerosis de miembros inferiores.
—Factores influenciables:
. Clinica de angina.
. Temor a accidentes durante el coito por parte
del enfermo o de la pareja.
. Deficiente informacién médica.
. Tratamiento con fairmacos: hipotensores, depre-
sores del sistema nervioso central y betablo-
betabloqueadores.

Parece demostrado que, en un alto porcentaje de casos,
las causas desencadenantes tienen un origen no
organico

Franch, Anderson y Rubienstein'? han encontrado que
la disfuncién sexual en la poblacidén general es
frecuente, demostridndose en un 40 % de las parejas
aparentemente felices. La cirugia por si misma, incide
positivamente, al controlar el ya repetido sintoma
invalidante: la angina. La necesidad de tomar menos
cantidad de medicacién vasodilatadora y sobre todo

betabloqueadores, puede influir favorablemente. A nivel
psicolégico, un menor temor a la muerte costal, es
asimismo, favorecedor de la normalizacién de la
actividad sexual.

La actuacion de los profesionales de la medicina es
fundamental; desgraciadamente, la experiencia parece
demostrar que las actuaciones sobre este apartado
fundamental en la calidad de vida de los sujetos no
suele ocupar mucho tiempo de los médicos, lo que puede
explicar en parte que la actividad sexual después de la
cirugia pueda empeorar en algunos pacientes. Sin
embargo, es necesario considerar que muchos pacientes
no desean reanudar una actividad sexual deteriorada
con su pareja, siendo la enfermedad una justificacién
para dicha actitud negativa.

Los programas de rehabilitacion cardiaca pueden influir
positivamente al mejorar la capacidad funcional,
haciendo mas facil el esfuerzo fisico durante el coito,
reportandose en un 30 % de los pacientes que la calidad
y cantidad de la actividad sexual mejora tras la
rehabilitacion."

La ausencia de mejoria en la calidad de vida estd en
relacidn directa con trastornos en la esfera psicoldgica
(ansiedad, depresion y relaciones familiares). Estas
anomalias precisardn de actuaciones médicas
especificas. Los programas de rehabilitacién en
posoperados coronarios con acciones a nivel
multifactorial han demostrado mejorar la calidad de
vida, disminuyendo la ansiedad y la depresién y
aumentando la sensacion de autoconfianza, tanto en la
fase intra como extrahospitalaria.'*

Los programas de rehabilitacion desde un punto de vista
tedrico, deben mejorar el prondstico, al conseguir un
buen control de los factores de riesgo coronario, los
cuales son responsables de la evolucién de la
enfermedad ateroesclerdtica en los vasos nativos y de
la posible obstruccion de los puentes,'® al mismo tiempo
existen evidencias coronariograficas de que los
programas de rehabilitacion cardiaca pueden disminuir
la incidencia de obstruccién de estos tltimos. '
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CAPITULO 15

Rehabilitacion en las prétesis valvulares

El medio usual para el diagndstico inicial de cardiopatias
valvulares es la identificacidn de un soplo cardiaco en
el examen fisico. En consecuencia, este es aun
importante para descubrir cardiopatia valvular,
identificar el deterioro cardiaco y valorar el estado en
la vigilancia. Las técnicas no invasivas de
electrocardiografia, radiografia de tdrax, ecocar-
diografia, angiografia con radionucleétidos y la prueba
de esfuerzo, tienen un sitio importante en la valoracion
del impacto de la cardiopatia valvular en la funcién
cardiaca y decidir el momento de una intervencion
quirdrgica. En los ultimos afios, los adelantos en
ecocardiografia permiten valorar con mayor exactitud
el tamafo del orificio valvular, y el cateterismo se
reserva para confirmar la impresion diagndstica e
identificar una coronariopatia subyacente.

Los pacientes con cardiopatia valvular a menudo
recuerdan el antecedente de un soplo cardiaco y, por
tanto, su valoracién inicial puede ser muy util para
identificar la etiologia. Aunque en nifios y adolescentes
fisicamente activos, sanos, son frecuentes los soplos
cardiacos, a menudo se reconocen causas valvulares
congénitas al nacer. La deteccién de un soplo cardiaco
en la vida adulta temprana sugiere a menudo una base
congénita o reumadtica, en tanto que su desarrollo en
afios posteriores suele deberse a alteraciones
degenerativas en la estructura valvular. El médico debe
valorar con cuidado las actividades fisicas del paciente
y observar el inicio de disnea o fatiga. Los sintomas
del enfermo le indicardn el momento adecuado para
estudios cardiacos cruentos e incruentos y decidir la
correccidn quiridrgica.

BREVE RESENA HISTORICA

Si bien la rehabilitacién cardiaca en pacientes
coronarios se ha desarrollado ampliamente en el mundo,

en otro tipo de enfermos cardiacos como los valvulares,
insuficientes cardiacos y transplantado el empleo de
estos procedimientos comenzé solo a finales de la
década de los 70 y son moderados los avances
encontrados.

Los portadores de protesis valvulares se comenzaron
a incluir en los programas de rehabilitacion cardiaca a
partir de la década de los 70. Actualmente existe
consenso sobre la necesidad de practicar una
rehabilitacion de tipo respiratorio y con técnicas de
fisioterapia posoracotomia durante el periodo
posoperatorio inmediato,! pero no son muchos los
equipos que contindan un verdadero programa de
rehabilitacién en el periodo més avanzado de la
intervencion, aplicando técnicas de reentrenamiento al
esfuerzo.?® En nuestra experiencia hemos comprobado
que los pacientes se benefician mucho con los
programas de entrenamiento fisico a largo plazo. Los
resultados son estimulantes, sobre todo en lo que se
refiere a mejorfa en la calidad de vida y reinsercién
socioprofesional. La progresion de la capacidad fisica
es variable, siendo mejor y mis precoz entre los
adrticos y menor y mas tardia entre los mitrales y
polivalvulares.* Creemos que si se cuenta con la
estructura de rehabilitacion de coronarios, es
relativamente facil incluir a estos pacientes, con la
condicién de estar atentos a posibles complicaciones
posoperatorias, aunque es tal vez necesario
individualizar atin mas las técnicas que se apliquen.
Asi, el horizonte de la rehabilitacién de pacientes no
coronarios se vislumbra cada vez mas amplio y
prometedor.

OBJETIVOS

No podemos perder de vista el gran enunciado general
sobre la rehabilitacidn cardiaca definido en 1964 por la



OMS, en la cual se plantea como objetivo de toda
técnica en estos casos, el mejorar la condicion fisica y
mental del enfermo, permitiéndole asi ocupar por sus
propios medios el lugar mas normal que sea posible en
la sociedad.’

En el programa que se aplique a pacientes de prétesis
valvulares deberan fijarse los siguientes objetivos:

— Durante los primeros dias del posoperatorio, ase-
gurar una correcta ventilaciéon y prevenir las
complicaciones del decubito en particular y del
reposo en general. Evitar la atrofia muscular, las
alteraciones osteoarticulares y la adaptacién
cardiovascular a los esfuerzos de la vida corriente.

— Después de la fase de astenia posoperatoria,
mejorar la tolerancia al esfuerzo, obteniendo as{
un mejor rendimiento de la cirugia.

— Ofrecer al paciente un apoyo psicoldgico y edu-
cativo, de modo que adquiera confianza y aprenda
a autocontrolarse.

— Mejorar la calidad de vida y apoyo a la reinsercién
laboral.

PROGRAMADEACTIVIDADES

Como la de los coronarios, la rehabilitacion de estos
pacientes se divide en tres fases,® pero antes debemos
ocuparnos del preoperatorio.

En el preoperatorio, la situacién ideal es hospitalizar a
los enfermos al menos una semana antes de la
intervencién quirdrgica. Durante este periodo se le
ensefla la fisioterapia respiratoria (respiracion
diafragmatica, respiracion apical, basal, lateral, entre
otros, técnicas para toser sin dolor y mantener una
higiene bronquial, movilizaciones en la cama y técnicas
para la incorporacion), de modo que el paciente esté
preparado para efectuarla tan pronto se despierte de
la anestesia. Ademads, se le indican otro tipo de
actividades que mejoren la forma fisica de acuerdo
con su grado de tolerancia (pacientes que han realizado
periodos prolongados de preparacién fisica
preoperatoria, han tenido resultados excelentes durante
la rehabilitacion), asi se prepara fisica y psicol6-
gicamente en el mismo servicio hospitalario en el cual
hard posteriormente la rehabilitacién. Se ha constatado
una disminucién de las complicaciones respiratorias en
el posoperatorio de estos enfermos y la rehabilitacién
es mejor aceptada fisica y psicoldgicamente. Se ha
remarcado también un neto descenso de los dias de
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hospitalizacién de estos pacientes en los servicios
quirdrgicos.

Fasel

Periodo que media entre la intervencidn quirdrgica de
recambio valvular y la adquisicion de la independencia
funcional. Se aplican las técnicas de fisioterapia
posoracotomia, se inicia una gimnasia suave con el
objetivo de ayudar al posoperado a tomar conciencia
de su nuevo estado y esquemas de marcha minima
(régimen I del programa general de acondicionamiento
fisico del CIMEQ). Se insiste en la fisioterapia
respiratoria que se ha iniciado en el preoperatorio. Ella
debe ayudar a prevenir o tratar derrames pleurales,
atelectasias, bronconeumonias y pardlisis frénicas,
complicaciones atn relativamente frecuentes durante
este periodo.

Durante la preparacion fisica, por supuesto, el esfuerzo
se detendrd si aparece algin signo o sintoma de
intolerancia: agotamiento, disnea excesiva, cianosis,
arritmias graves, inadaptacion de la presion arterial y
taquicardia exagerada que sobrepasa el pulso de
entrenamiento propuesto.

El trabajo con los miembros superiores en esta fase
revisten gran importancia psicoldgica ya que el paciente
se da cuenta de que, pese a la cicatriz de la
esternotomia, es capaz de efectuar esfuerzos con sus
brazos. Durante todas las sesiones de entrenamiento
hospitalario se insistird en los métodos de autocontrol:
sensacion de fatiga y disnea y nivel de frecuencia
cardiaca adaptados a cada paciente. Esta ensefianza
serd fundamental para que mds adelante el enfermo
continde su reentrenamiento a domicilio en los casos
que le sea imposible asistir a las sesiones supervisadas.

Esta fase, que al comienzo duraba aproximadamente
un mes, actualmente la inmensa mayoria de nuestros
pacientes la rebasan en aproximadamente 15 dias.

Evidentemente esta aceleracion se debe a la mejoria
de las técnicas quirdrgicas y de anestesia-reanimacion,
asi como de la preparacion fisioterapéutica tanto en el
pre como en el posoperatorio.

Fasell

Es el lapso més activo de la rehabilitacién y se
corresponde con la fase de convalecencia de los



pacientes infartados. Durante este periodo se efectia
el verdadero reentrenamiento fisico y el paciente va a
adquirir o a recuperar al midximo sus capacidades
funcionales. Esta fase puede tener una duracién de
uno a dos meses de acuerdo con la evolucién del
paciente y se contintia aplicando el programa general
de acondicionamiento fisico, aqui el paciente transita
al régimen II al inicio y si no hay contraindicaciones
puede llegar ocasionalmente al régimen III. Durante
esta fase no incluimos en los programas el
entrenamiento en circuito con aparatos, sino que
seguimos la misma estrategia que para la rehabilitacién
del infarto agudo del miocardio, donde usamos los
aparatos en pacientes seleccionados que son capaces
de alcanzar el régimen IV de preparacion fisica.

En sentido general, las actividades propuestas durante
este periodo son las sesiones de fisioterapia (en algunas
ocasiones se utilizan diversos medios de terapia fisica
como los campos magnéticos y la laserterapia, para
mejorar los procesos de cicatrizaciéon y en algunos
casos combatir posible sepsis de la herida quirdrgica),
la terapia ocupacional, principalmente la mecanoterapia
(rueda de hombro, poleas y escalera digital), el apoyo
psicoldgico, las orientaciones dietéticas y la preparacion
para el retorno al trabajo.

Fase II1

Corresponde a la fase de mantenimiento, coincide
generalmente con la reincorporacion laboral. A muchos
pacientes les resulta dificil mantener un régimen
supervisado de entrenamiento, por lo cual se le dan las
recomendaciones generales para que de forma
individual y de acuerdo al tiempo disponible, procuren
mantener y de ser posible superar la condicién fisica
alcanzada, lo cual solo se consigue manteniendo un
régimen de ejercicios sistematicos. Estos pacientes
contindan su entrenamiento con los ejercicios del
programa general que les sea posible realizar de acuerdo
con el lugar donde van a ejecutarlos, muchas veces no
disponen de bicicleta estitica o aparatos para el
entrenamiento muscular, entonces se les recomienda
que mantengan los ejercicios calisténicos y los
esquemas de marcha.

En estos pacientes se debe efectuar el seguimiento
por consulta externa, donde se evalta el cumplimiento
de los programas y se mantienen las recomendaciones
generales como son las nutricionales y psicoldgicas,
realizando exdmenes complementarios que debe incluir
prueba ergométrica anual y estudios séricos de
glucemia, lipidos, entre otros, de forma semestral.

COMPLICACIONES

Se trata de perturbaciones que pueden ocurrir durante
el posoperatorio de estos pacientes.” No son compli-
caciones de la rehabilitacion, pero el rehabilitador debe
saber reconocerlas a tiempo para guiar la rehabilitacién
y tratarlas de la forma mas adecuada.

Algunas requeriran la acentuacién de alguna técnica
fisioterapéutica especifica (fisioterapia respiratoria, por
ejemplo), otras necesitaran la disminucion, o incluso la
detencion temporal del programa de rehabilitacion.

Algunas necesitardn la puesta en marcha inmediata
de algin tratamiento medicamentoso y, por ultimo,
algunas deberdn tratarse con una reintervencion
quirurgica. Veamos las principales complicaciones:
1. Comunes a todo operado de corazén:
a) Generales:

— Sindrome asténico depresivo.

— Infecciones generalizadas

— Fiebre de origen no precisado.

b) Respiratorias:

— Laringitis y paralisis recurrenciales.
Bronquitis y bronconeumonia.
Atelectasias.

Pleuresias y empiema pleural.
Pardlisis frénicas.
¢) Cardiocirculatorias:
Insuficiencias ventriculares.
Isquemias y necrosis miocardicas.
— Arritmias y bloqueos.
Pericarditis, derrames pericardicos.
Perturbaciones de la presion arterial.
Tromboembolismo.
Flebitis e insuficiencia venosa.
d) Hematoldgicas:
— Anemias.
— Hiperplaquetosis.
e) Hepaticas:
— Hepatitis.
— Colestasis.
— Insuficiencia hepatica.
f) Sistema nervioso:
— Depresion.
— Perturbacién de las funciones intelectuales.
— Accidentes cerebrovasculares.
— Paralisis de plexos o nervios periféricos.
g) Cicatrizacién:
— Dolor exagerado y prolongado.
Inflamacién persistente.
Infeccién superficial.
Mediastinitis y sepsis.
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2. Especificas de los recambios valvulares:

a) Alteraciones de la protesis valvular o de las
suturas, parcial o total.

b) Hemodlisis.

¢) Endocarditis bacteriana subaguda.

d) Alta frecuencia de arritmia completa por
fibrilacién auricular.

e) Embolias.

A continuacidén comentaremos las mas frecuentes.

Sindrome de psicoastenia (astenia,
adinamia, depresion)

Es muy frecuente en el posoperatorio, pero es
justamente la mejor indicacién de rehabilitacién. Un
buen programa de reentrenamiento fisico acompafiado
de la estimulacién psicoldgica respectiva es el mejor
tratamiento. Solo excepcionalmente es necesario
recurrir a firmacos antidepresivos y/o ansioliticos.

Fiebre

Es muy frecuente en el posoperatorio, plantea siempre
inquietudes: si se descubre una infeccion localizada, se
trata de forma especifica, recordando que si son
infecciones del aparato respiratorio habrd que acentuar
la fisioterapia, ademas de la terapia medicamentosa, si
es necesaria.

Habra que buscar minuciosamente la infeccién a nivel
de la cicatriz operatoria, de los trayectos venosos (sitio
de perfusiones), de las vias urinarias (sondas) y siempre
tener presente la sepsis y muy especialmente la
endocarditis bacteriana subaguda, que es el problema
mads grave que plantea la fiebre posoperatoria. De ahi
que si no se encuentra una infeccion especifica, hay
que abstenerse del uso de todo antibiético hasta no
haber eliminado con certeza esta posibilidad.

Afortunadamente, la ecocardiografia transeofagica ha
sido una ayuda real en la bisqueda de vegetaciones
intracardiacas.

Durante el sindrome febril, la rehabilitacién no podra
progresar y habra que contentarse con la fisioterapia
respiratoria y algunos ejercicios suaves en la cama o
al lado de la misma, solo con el objetivo de evitar las
complicaciones del reposo.
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Complicaciones respiratorias

Esta posibilidad disminuye iniciando la fisioterapia en
el preoperatorio. Si de todos modos aparecen, habra
que acentuar las maniobras para mantener la
ventilacién, expulsar las secreciones y conseguir una
buena dilatacidon de las vias aéreas (aerosoles,
ventilacion costal o diafragmatica dirigida).

Paralisis frénicas

Ocurren en un 10 % de los posoperados, pero son
mucho més frecuentes en el lado izquierdo. Se asocian
con frecuencia a derrames pleurales o atelectasias
pulmonares. Al principio no provocan mayores
alteraciones de la capacidad fisica, pero cuando el
entrenamiento progresa, se observa siempre una
disminucién de la capacidad funcional de aquellos
enfermos cuya movilidad diafragmatica no es normal.

Debera descubrirse precozmente, ya que es necesario
intensificar la fisioterapia respiratoria, tratando de
movilizar el diafragma alterado y disminuyendo los
movimientos del opuesto (respiracién de costado). La
mitad de estos pacientes se recupera durante los tres
primeros meses. Del resto, la otra mitad lo hace el
primer afio, pero més o menos el 25 % del total no se
recupera, y si lo hace, es solo parcialmente. En este
grupo, la fisioterapia es atin més indispensable ya que
se llega a conseguir una movilidad pasiva pero
voluntaria de la cipula diafragmatica alterada.?

Insuficiencia cardiaca

No es una contraindicacion a la rehabilitacién, pero es
necesario realizar un programa muy bien individualizado
y vigilar atentamente al enfermo. Los grupos I y Il de
la clasificacion de la NYHA, o sea, aquellos que lleguen
al esfuerzo a un VO2 igual o superior a 20 ml//kg/min
de oxigeno y que generalmente tienen una fraccion de
eyeccion del VI de alrededor de 40 % no ofrecen
mayores dificultades. Pero los mas graves (Il o IV,
con FE inferior a 30 %) requieren cuidados especiales,
porque hay algunos de ellos que pese al deterioro
miocardico progresan bien y solo es cuestion de tiempo
y nos atreveriamos a decir que en ese grupo la
rehabilitacion es beneficiosa. Solo unos pocos son los
que no soportan los programas de entrenamiento, que
por demds, deben ser de muy baja intensidad al inicio y
progresar con mucha discrecién y cautela, vigilando
cualquier seflal de inadaptaciéon. Tenemos varios



pacientes que comenzaron los programas con un
deterioro cardiaco muy importante y que han logrado
alcanzar un aceptable estado fisico.

Arritmias

La mas frecuente es sin duda la arritmia completa por
fibrilacion auricular. Siempre se tratara de reducir a
ritmo sinusal, pero si ello no es posible (fibrilacién
auricular muy antigua, auricula muy grande, entre
otros), habrd que tratar al menos de reducir la
frecuencia ventricular (digitalicos, betabloqueadores,
algunos inhibidores del calcio) para facilitar el
reentrenamiento al esfuerzo. En general, la progresion
es lenta al comienzo, luego se llega a niveles similares
al de los enfermos sin fibrilacién auricular, pero de
nuevo en los niveles elevados (mas de 8 Mets) se
observa una merma de la capacidad fisica en los
portadores de esta arritmia. De igual modo existen
estadisticas que demuestran claramente una mayor
incidencia de accidentes tromboembdlicos encefélicos
en este tipo de enfermos.’

Pericarditis

Aparece con frecuencia, aunque la mayoria solo
presenta ruidos de frote a la auscultacién y/o ligeras
alteraciones de la repolarizacién ventricular en el
electrocardiograma de reposo. Al esfuerzo, estas
anomalias de la repolarizacién no se modifican e incluso
mejoran. Otros pacientes, sin embargo, presentan dolor
de origen pericardico que perturba la progresién porque
hay que moderar los esfuerzos. Algunas fiebres, cuyo
origen es dificil de encontrar, pueden explicarse por
esta reaccion pericardica posoperatoria. La ecocardio-
grafia es la mejor ayuda para diagnosticar y seguir la
evolucién de este trastorno y muy especialmente si
existe derrame pericardico agregado.

Anemia ferripriva

Es practicamente la regla en el posoperatorio. En
general no requiere transfusiéon (por lo menos si la
hemoglobina no es inferior a 8 g de sangre por cada
100 ml). Es necesario eliminar la hemolisis y saber que
el paciente presentard durante varios dias una
taquicardia de esfuerzo exagerada (si no hay ya en
reposo) generalmente bien tolerada. Por supuesto, la
terapia especifica se harad necesaria.

Accidente vascular cerebral

Las secuelas de accidente vascular cerebral serdn
tratadas con la fisioterapia adecuada y en este periodo
tendremos que sospechar esta complicacién en toda
alteracién neuroldgica central (perturbaciones de las
funciones intelectuales o superiores, de la vista,
sindrome cerebeloso, monoparesisas, hemiparesias,
entre otras).

Paralisis de los plexos periféricos

Ocurren en el 8 % de estos pacientes, la mas frecuente
es la cubital. Con una fisioterapia adecuada a menudo
ceden dos o tres meses mas tarde, pero a veces es
necesaria la cirugia especializada, de ahi que sea
necesario efectuar un electroimiograma del nervio
alterado para hacer el diagndstico exacto, asi como
seguir la evolucion.

Cicatriz operatoria

Es necesario el control regular de la cicatriz operatoria
ya que es frecuente la infeccién local superficial o
profunda, o incluso la sepsis de este origen. Ante esta
sospecha se hard un escdner del mediastino para
eliminar o confirmar una mediastinitis y se solicitara
cultivo de las secreciones para no dejar de lado el punto
de partida de alguna infeccién general. El dolor de la
cicatriz serd respetado en todos los ejercicios
propuestos, pero si la cicatrizacién es correcta, la
actividad debera comprender siempre movimientos con
las extremidades superiores con el objetivo de desinhibir
al paciente, ademas de fortalecer los musculos
respectivos.

USO DE MEDICAMENTOS

En cuanto a la utilizacién de medicamentos, los
anticoagulantes serédn utilizados indefinidamente si la
prétesis es mecdnica, en cuanto a las bioproétesis, las
estadisticas han demostrado la posibilidad de continuar
solo con antiagregantes plaquetarios. El rehabilitador
contribuird a la educacién del paciente a fin de que
puedan usar correctamente estos fairmacos. Al mismo
tiempo, velard porque las actividades fisicas propuestas
y autorizadas no sean traumatizantes, con el objetivo
de evitar hematomas u otras complicaciones para el
enfermo hipoprotrombinémico.
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El rehabilitador necesita conocer el efecto de cualquier
medicamento a fin de poder controlar la respuesta del
paciente e interpretar los diferentes parametros clinicos
y electrocardiograficos. Asf, por ejemplo, si un paciente
estd digitalizado, tendremos que observar con atencién
la posible aparicién de arritmias y saber que los
transtornos de la repolarizacidn seran dificiles de
interpretar en los electrocardiogramas de esfuerzo. Los
betabloqueadores van a provocar cambios en la
adaptacioén del sistema cardiovascular al esfuerzo que
debemos vigilar, ya que si la bradicardia es importante
y la presién arterial no se adapta eficazmente, la
capacidad fisica sera reducida si no podemos disminuir
la dosis del agente bloqueador.

METODOS DE CONTROLY VIGILANCIA

En estos pacientes se pueden presentar un gran
nimero de complicaciones, razén por la cual es
necesario estar atento para descubrirlas. Para ello,
ademds de la clinica y los exdmenes de laboratorio
habituales, es indispensable contar con el ecocar-
diograma, que proporcionard informacién sobre el
estado del pericardio, las cavidades cardiacas y el
funcionamiento de la o las prétesis. Hay que repetirlo
amenudo si la evolucién no es correcta. La posibilidad
de efectuarlo por via transesofdgica ha sido un
verdadero avance, sobre todo para detectar posibles
vegetaciones de endocarditis.'’

Sin dudas, para seguir la evolucién y vigilar el estado
del paciente durante la rehabilitacion, son las técnicas
de electrocardiografia dindmica las més importantes.

TECNICAS
DE ELECTROCARDIOGRAFIA
DINAMICA

Registro de larga duracion (Holter)

Nos informaré sobre la frecuencia cardiaca con lo que
podemos tener una idea aproximada de la tolerancia a
los esfuerzos que el paciente ha realizado durante el
periodo de registro. Esta de mas insistir en su utilidad
en casos de arritmia y cuando es necesario controlar
algiin medicamento que actia sobre el ritmo o la
frecuencia cardiaca.
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Telemetria

Nos permite controlar a distancia, pero de manera
directa a un enfermo mientras esta efectuando alguna
actividad fisica. Se debe efectuar siempre que se
sospeche que durante el esfuerzo podrd presentar
alguna anomalia ritmica o isquemia miocardica. Sirve
también para controlar medicamentos antiarritmicos o
que actien modificando la frecuencia cardiaca.

Ademés, la telemetria cumple un importante papel
educativo ya que el paciente podra darse cuenta si es
o no efectivamente capaz de constatar su propia
frecuencia cardiaca (técnicas de autocontrol) o si
podria apreciar la aparicion de anomalias al realizar
determinados esfuerzos que le seran limitados (técnicas
de terapia ocupacional en especial). Es recomendable
no abusar en su empleo para no crear en el paciente
una dependencia que, posteriormente en su domicilio,
le pueda provocar temor de realizar las actividades
fisicas si no estd unido al telémetro.

Pruebas de esfuerzo

Es el examen de mayor importancia para programar,
conducir y controlar la rehabilitaciéon de enfermos
valvulares y de todos los cardiacos en general. Se debe
realizar al comienzo y final de la fase Il y se repetird
cada vez que las condiciones clinicas del enfermo lo
aconsejen. Esta prueba nos permite evaluar la
capacidad fisica del paciente, lo cual es un excelente
indice prondstico, también evaluar la reaccion tensional
al esfuerzo y por tltimo comprobar si existen cambios
electrocardiograficos al esfuerzo.

RESULTADOS

Los resultados de un programa de rehabilitacion deben
considerar los aspectos psicolégicos, la evolucion de la
capacidad fisica y el devenir socioprofesional de los
rehabilitados.

Desde el punto de vista psicolégico y del modo de vida
de estos pacientes, el interés de la rehabilitacion en el
periodo posrecambio valvular es reconocido
unanimemente. Todos los autores estan de acuerdo con
que sea cual fuere el programa efectuado, la
rehabilitacién en la gran mayoria de estos enfermos
les devuelve la confianza, permitiéndoles obtener
mayores beneficios de la cirugia: disminucién de la
astenia, de la disnea, de las sensaciones vertiginosas,



entre otros. En general la calidad de vida mejora
notablemente.

En cuanto a la capacidad fisica se reconoce, por todos
los autores consultados, su aumento con el proceso de
rehabilitacion.* ! Debe sefialarse que existen otros
factores independientes del proceso de rehabilitacién
que influyen sobre la capacidad fisica como son el
nimero de protesis, en caso de cambio de una sola
prétesis la capacidad alcanzada es mayor que si se
cambian varias, otro aspecto es la ubicacién de la
prétesis donde se ha demostrado una mayor mejoria
de la capacidad fisica en los cambios adrticos que en
los mitrales, y el principal factor que influird en la
evolucién de estos pacientes es el grado menor o mayor
de compromiso miocdrdico que presente el enfermo
en el momento de la intervencion. Pero si bien es cierto
que aquel que tiene un miocardio sano llegara a niveles
buenos o excelentes de esfuerzo, no es menos cierto
que aquellos pacientes portadores de insuficiencia
cardiaca, dentro de ciertos limites, pueden obtener
beneficios que, a veces, incluso son superiores (en
relacién con el punto de partida) que aquellos menos
graves.

Desde el punto de vista socioprofesional la mayoria de
los autores estd de acuerdo con que los pacientes
rehabilitados retornan al trabajo en mayor cantidad y
calidad.”

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

10

11

12

. Roux M, Nicolas Y, Brunet M, Badaud E, Leclerc J.

Readaptation fonctionnelle des porteurs de prothesis
valvulaires. Arch Mat Cceur. 1974;67 :731-736.

. Jung K. Active rehabilitation program after valve replacement.

Cardiology. 1989;62(2):126-127.

. Newell JP, Kappagoda CT, Stoker JB, Deberal PB, Watson

DA, Linder RJ. Physical training after heart valve replacement.
Br Heart J. 1999;44:638-649.

. Mauriera JJ, Goepfert PC, Aliot E. La rehabilitacion de

enfermos portadores de prétesis valvulares. Rev Lat Cardiol.
1988;9(5):324-334.

. OMS. Lareadaptation des malades cardio-vasculaire. Rapport

techniques No. 220, Ginebra, 1964.

. OMS. Programme pour la readaptation physique de patients

atteints d “infarctus du myocarde. Groupe de tracail, Frieiburg
im Breisgau, Copenhague, 1968.

. Roux M. Surveillance post-operatoire (dans les deux premiers

mois). En Acar J. Cardiopathies valvulaires acquiese. Paris:
Flammarion; 1985, pp. 586.

. Ludwing JP. Paralysies phreniques apres chirugie cardiaque

sous circulation extra-corporelle. These de Docteur en
Medecine; 1985, p. 131.

. Stoke. Stroke prevention in atrial fibrillation. Ensayo clinico

multicéntrico. Estados Unidos; 1989.

Cormier B, Vitoux B, Starkman C. Interet de 1’echographie
cardiaque par voie tranesophagienne. Arch Mal Cceur.
1999;83:23-29.

Carstens V, Behrenbeck DW, Higer HH. Exercise capacity
before and after cardiac valve surgery. The Il World Congress
on Cardiac Rehabilitation. Jerusalem, Ciba-Geigy; 1981, p. 89.
Gavlilovic D. Functional rehabilitation of persons with valvular
prostheses. Cardiology. 1899;62(2):1.

139



CAPITULO 16

La rehabilitacién en la cirugia cardiopedidtrica

Los considerables avances efectuados en el dominio
médico quirdrgico cardiopedidtrico no deben ocultar
los importantes problemas psicolégicos y socioprofe-
sionales que persisten en los nifios cardidpatas y sus
familiares. La rehabilitacién debe ayudar al pequefio
enfermo congénito a obtener el maximo beneficio de
su intervencién y a adaptarse al medio ambiente en
general.

La falta de estimulo fisico provoca en el nifio una
desadaptacién psicointelectual, lo cual va a agravar la
inhabilidad fisica, y la rehabilitacion debera romper este
verdadero circulo vicioso.'

A pesar de que los aspectos fisicos, psicoldgicos y
socioprofesionales son inseparables e interactuantes,
los trataremos por separado.

ASPECTOS FiSICOS

Como objetivos nos planteamos la prevencion o ayuda
a la curaciéon de complicaciones respiratorias y
ortopédicas y luego la mejoria de la capacidad funcional
a fin de obtener el maximo beneficio de la correccién
quirdrgica.? Se indicaré fisioterapia respiratoria y
ortopédica, ademas de entrenamiento fisico.

Fisioterapia respiratoria

Es fundamental y necesario iniciarla en el preoperatorio
con el objetivo de prevenir la acumulacién de
secreciones o de atelectasias. Se ensefard al nifio la
respiracion diafragmética y la forma de toser
eficazmente. En el nifio menor se insistird en el
aprendizaje de juegos tales como inflar globos o hacer
pompas de jabon. En el posoperatorio son frecuentes
las bronquitis, pleuresias, atelectasias y pardlisis
frénicas, de ahi que haya que seguir insistiendo en la

evacuacion de las secreciones a través de vibraciones
sobre el térax, presiones manuales, aerosoles y
provocacion de la tos, y dirigir la ventilacién con una
buena respiracién diafragmatica y abdominal, y de la
oxigenoterapia. Habra que ocuparse también, y esto
es mds bien una maniobra ortopédica, de la remode-
lacién del térax, bloqueando algunas zonas y
estimulando otras.

Fisioterapia ortopédica

Se trata de luchar contra la aparicién de anquilosis,
retracciones o atrofias musculares y, en general, de
evitar toda posicién viciosa. En los casos de
esternotomia media, se insistird en la rectitud del raquis
y en las toracotomias laterales izquierdas, en la
abduccién del miembro superior izquierdo y en el trabajo
de los musculos incididos. No hay que olvidar que
muchos de estos nifios, ademas de ser cardidpatas,
presentan malformaciones que podran beneficiarse del
tratamiento ortopédico especifico.

Entrenamiento fisico

El entrenamiento individual o colectivo tendrd por
objetivo mejorar la aptitud fisica del posoperado. Se
hard en forma progresiva, comenzando con movilizacién
activa de los miembros para luego pasar a la marcha,
cada vez més larga y a la subida de escaleras en funcion
de la primera prueba de esfuerzo de control. A
continuacion se podra pasar al trabajo en el cicloergé-
metro y en remo ergométrico. Se aprovecharan
diferentes juegos, comenzando con los menos exigentes:
caminatas, equilibrios, toneles, balones corrientes,
minibasket, y minivoleibol y se continuara con otros
que requieren mayor esfuerzo fisico, tales como saltos
libres, carreras, balones con peso y minifutbol. Lo ideal
es formar grupos homogéneos y realizar sesiones de
mas o menos 1 h de duracidn, en la cuales se incluira



la respiracion diafragmatica, los ejercicios analiticos y
los juegos.

Durante estas sesiones se aprovechard también para
ensefiar al nifio los métodos de autocontrol, sobre la
base de la sensacién de fatiga, de disnea y de la
frecuencia cardiaca.

METODOS DE CONTROL
Y DE VIGILANCIA

Durante todas las actividades fisicas se vigilara el
estado de fatiga, grado de disnea y coloracién de la
piel y mucosas (aparicion de cianosis o de palidez). Se
controlara la frecuencia cardiaca y la tensién arterial.

Cuando se eleve el nivel de actividad o si se sospecha
una arritmia pueden emplearse registros cardiote-
lemétricos o, si se desea un registro mas largo, se
empleara el Holter. Todas las técnicas de la cardio-
pediatria moderna podrén ser usadas para controlar el
estado cardiaco de estos nifios: isétopos, hemodinamia
y muy especialmente ecocardiografia.

Sin duda el examen de mayor importancia para controlar
y guiar el desarrollo de actividades de estos nifios es la
prueba de esfuerzo que puede hacerse en la cinta y en
el velergémetro. En el de cinta utilizamos dos
protocolos, segiin se trate de nifios muy debilitados o
de desarrollo muscular normal. Estos protocolos solo
se diferencian entre si por la pendiente:

Etapa  Velocidad Pendiente

No. (km/h) Debilitados No debilitados
0 2,5 0 5

I 3,5 0 5

I 4,5 5 10

11 5,5 10 13

v 6,5 13 15

v 7,5 15 18

El cicloergémetro puede utilizarse a partir de los cuatro
aflos de edad si la talla no es inferiora 110 cm (1 m? de
superficie corporal). En las superficies corporales de
1-1,30 m? se emplea un protocolo en que el esfuerzo
se comienza a 10 Wy se sube 10 W cada minuto. Si la
superficie corporal se sitia de 1,30-1,50 m?, se inicia a
20 W y se eleva el esfuerzo 20 W cada 2 min. Por
ultimo en los de superficie corporal mayor de 1,50 m?
se emplean los protocolos de los adultos, se puede
empezar con 30 W para continuar subiendo 30 W cada
3 min.
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Como es habitual, durante la prueba se observa el
electrocardiograma en forma continua y se controla la
presion arterial, al menos una vez en cada nivel de
esfuerzo. Se detiene la prueba en caso de fatiga
extrema, palidez, cianosis, caida de la presion sistdlica
o perturbacién electrocardiografica importante
(arritmias en particular).

La prueba de esfuerzo demostrara la capacidad fisica,
lo que permitira planear y controlar la marcha de la
rehabilitacion.

ASPECTOS PSICOLOGICOS

Se trata de ensefiar al nifio a limitarse sin angustiarse
y a que se integre correctamente en el medio familiar,
escolar y en los grupos de recreacion y deportes.

Un buen entrenamiento fisico es la mejor ayuda también
desde el punto de vista psicoldgico, pero, ademas, es
necesario proporcionar al nifio todo tipo de informacién
util en su propio lenguaje y dirigiéndose a €l en forma
muy particular, no contentindose con dar las
informaciones solo a la familia. Se observan nifios de
mal humor y excesivamente ansiosos, que mejoran
notablemente su caricter después de recibir una clara
informacion sobre su estado cardioldgico. Es necesario
también ensefiarles a vivir con su propio cuerpo, tal
como es, explicandoles, apoyados en sus reacciones
fisicas en general, sus limites y sus cuidados.

La prueba de esfuerzo es una excelente ocasion para
proporcionar toda esta informacion, pero, de todos
modos, debera insistirse durante las sesiones de
reentrenamiento y a ello deben contribuir todos los
miembros del equipo de rehabilitacién. Habra algunos
casos especiales en que el trastorno es mayor, que
deberd ser seguido por psic6logos o incluso por
psiquiatras. Es necesario que todo el equipo encargado
del cuidado médico o paramédico contribuya a esta
ensefianza, tomando muy en serio lo que el nifio
pregunte o desee saber con respecto a su estado de
salud. Esta forma de tratar al nifio debe extenderse a
la familia y al medio escolar.’

ASPECTOS SOCIOPROFESIONALES

Los objetivos en este campo se confunden con los de
la rehabilitacién en su totalidad, es decir, una buena
rehabilitacién debe terminar en una correcta adaptacién



escolar, social y profesional. Se velard por que estos
nifios sigan una escolaridad adecuada, se tratard de
que no falte a sus cursos de educacion fisica, por el
contrario, junto con el profesor encargado del ramo se
decidiran los controles y limites necesarios, en ningin
caso se puede tolerar la exclusion de actividades en su
totalidad.

Es indispensable orientar al nifio cardiaco hacia
profesiones que le sean adecuadas sin que se sienta
marginado.*

INDICACIONESALFINAL
DEL PROGRAMA

Al finalizar la rehabilitacién es indispensable dejar muy
claros al paciente y a quienes lo rodean los consejos
en relacién con la actividad fisica y la integracién
socioprofesional.

Se indicaran los ejercicios adecuados, si es posible de
acuerdo con sus maestros a nivel escolar. En los nifios
menores se insistird en los juegos y en los mayores se
aconsejaran los deportes mas adecuados de acuerdo

con la aptitud fisica de cada nifio. Todas estas
indicaciones serdan dadas con el resultado de la tGltima
prueba ergométrica y de acuerdo con los dltimos
progresos que el paciente haya efectuado en sus
sesiones de fisioterapia o de entrenamiento fisico.

Luego se controlardn nuevamente con pruebas de
esfuerzo periddicas.
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CAPITULO 17

Rehabilitacién en el trasplante cardiaco

Consiste en la sustitucién del corazén de un receptor
por el de un donante que debe reunir las siguientes
caracteristicas: compatibilidad del grupo sanguineo ABO,
tamaio del donador y candidato, asi como la distancia
probable entre donador y receptor (la distancia es variable
debido a que la funcién del corazén transplantado depende
de que se efectie dentro de las 4 h siguientes después de
extraerlo del donador). Las indicaciones mas frecuentes
para transplante son la miocardiopatia, cardiopatia
isquémica, cardiopatia congénita, valvulopatia y rechazo
en transplantes cardiacos anteriores.

Los candidatos por lo general tienen sintomas graves no
controlados por el tratamiento médico, sin otra opcién
quirdrgica y un prondstico de menos de 12 meses de vida.

La mejoria de las técnicas y sobre todo la aparicién de
métodos cada vez mas eficaces de inmunosupresion
han proporcionado un considerable aumento del niimero
de transplantes cardiacos en todo el mundo.! La gran
mayoria de los equipos que practican este tipo de
trasplante son conscientes de la necesidad que tienen
estos enfermos de seguir una rehabilitacién adaptada
con el fin de obtener el mayor beneficio posible de
este complicado proceso.?

Pese a que la rehabilitacién después de un transplante
cardiaco es un proceso continuo, progresivo, a veces
con ciertas dificultades debidas a las complicaciones
aun frecuentes, el programa de rehabilitacion en el
transplante se estructura en tres fases.

FASES DE LA REHABILITACION

Fasel

Se lleva a cabo en el centro donde se realizé el trans-
plante y debe comenzar lo mds rapido posible para evitar

la progresién de la amiotrofia. Dentro de las
posibilidades se debe comenzar algin tipo de reha-
bilitacién preoperatoria. Después del acto quirdrgico,
comenzar con un programa de ejercicios suaves,
haciendo trabajar cada grupo muscular separadamente
y luego miembro por miembro, ya que la debilidad que
presentan estos enfermos impide iniciar inmediatamente
una gimnasia global. En casos excepcionales es posible
comenzar con el trabajo en cicloergémetro.

Al mismo tiempo hay que reeducar la respiracion,
ensefiando al paciente a trabajar con su abdomen,
diafragma y térax, de forma que pueda evitar la
hiperventilacién frecuente en estos pacientes. Se
combatird también cualquier complicacidn respiratoria,
frecuentes en el posoperatorio que por lo demds son
mads frecuentes en este tipo de pacientes que en otros
posoperados de corazon.

Desafortunadamente esta rehabilitacion de la fase aguda
es amenudo interrumpida por periodos de complicaciones,
debido a rechazo o sobreinfecciones, pero no hay que
abandonarla. Apenas el paciente pueda colaborar habra
que insistir en la fisioterapia respiratoria y el
entrenamiento muscular. El rehabilitador debe cooperar
con todo el equipo médicoquirdrgico al diagnéstico de
posibles complicaciones y a su correcto tratamiento.

La duracién de esta primera etapa es muy diversa y
dependera de la evolucién y/o de las complicaciones.
Aproximadamente es de 15-30 dias en la mayoria de
los casos. Luego el paciente se haya en condiciones de
ser dado de alta del centro quirdrgico y puede continuar
la rehabilitacién con mayor intensidad y dedicacién.

Fasell

Como siempre es la mas importante desde el punto de
vista de la rehabilitacion; debe ser realizada en un



servicio de rehabilitacion cardiovascular con el paciente
hospitalizado donde se comienza el trabajo de gimnasia
global, de corta duracién para evitar la extenuacion,
intercalando ejercicios respiratorios y de relajacién
(figura 17.1).

Figura 17.1. Paciente en la fase 2 de la rehabilitacion.

Se aprovechard el trabajo durante las sesiones para
educar al paciente, y sobre todo para insistirle en la
necesidad de continuar el reentrenamiento en el
domicilio, Unica posibilidad de recuperar las funciones
musculares alteradas durante el periodo de insuficiencia
cardiaca que ha precedido a la intervencion quirtrgica.
Se seguira insistiendo en la fisioterapia respiratoria,
sobre todo si ha quedado alguna secuela, por ejemplo,
una pardlisis frénica.

En general la intensidad del trabajo efectuado en estas
sesiones se limita por la fatiga y la disnea y no por la
frecuencia cardiaca, excepto en casos muy especiales
en los que se haya descubierto una taquicardia
exagerada o una arritmia durante la prueba de esfuerzo
o la telemetria.

Se deben aplicar en esta fase sesiones de terapia
ocupacional porque estos pacientes debilitados
desde el punto de vista muscular deben recibir todo
tipo de instrucciones sobre las actividades de la vida
corriente.
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Ademads, se aprovechard también para estimular al
paciente en la continuacién de actividades en el
domicilio que contribuyan al reentrenamiento.

La enseflanza tedrica y practica de la dietética es de
gran interés, ya que practicamente todos estos pacientes
estdn sometidos a un régimen alimentario estricto con
el objetivo de disminuir los efectos secundarios de los
farmacos (corticosteroides y ciclosporina), tratar una
hiperliproteinemia o una hipertension arterial. Por esta
razon es necesario educar al paciente y a quienes lo
rodean, en especial la persona que se dedica a preparar
los alimentos en el hogar.

Una preocupacién constante de todo el equipo de
rehabilitacién debe ser el futuro profesional, por lo cual
debe trabajarse para lograr reincorporar al paciente a
su puesto de trabajo o a un puesto adaptado, por lo que
el paciente debe sentirse ayudado y estimulado en este
sentido.

Las actividades de psicorrelajacién en grupo revisten
cierto interés, porque proporcionan tranquilidad a los
pacientes, pero hay que reconocer que, desde el punto
de vista psicolégico, la mayoria de los enfermos no
presentan dificultades de gran importancia. En casos
excepcionales los pacientes se muestran angustiados
y deprimidos (en particular aquellos que presentan
complicaciones repetidas); la mayoria de ellos, sin
embargo, manifiestan cierto grado de euforia,
posiblemente debido en parte al hecho de haber pasado
con éxito un importante proceso en el que muchos
factores ajenos a la voluntad de médicos, cirujanos y
pacientes han concurrido a un final feliz. Por otro lado
es sabido que los corticosteroides son también
estimulantes cerebrales.

En esta etapa pueden efectuarse pruebas de esfuerzo
que sirven para guiar la rehabilitacion y controlar la
evolucién de la capacidad fisica.

Esta fase tiene una duracién variable y depende del
grado de capacidad funcional residual del paciente.

FaseIll

Puede tener un cardcter ambulatorio y el paciente
continda en su domicilio el entrenamiento prescripto.

Aqui se recomienda la marcha, bicicleta estitica o
de paseo, natacion y otras actividades de la vida
cotidiana.



Después de tres a seis meses de concluida la segunda
fase es recomendable hospitalizar al paciente durante
una semana para el control clinico, bioldgico e
histolégico, ademas del control de las actividades fisicas,
también se aprovecha para efectuar nuevas pruebas
de esfuerzo.

Posteriormente se continian los controles una vez por
afio, aprovechando las citaciones durante las cuales se
practicardn, ademds de las pruebas de esfuerzo, los
examenes isotdpicos y la coronariografia, con el fin de
estudiar la posibilidad de un rechazo crénico.

Durante el primer afio de rehabilitacion se obtiene un
verdadero progreso de la capacidad fisica, el cual se
estabiliza posteriormente. El rehabilitador debe estar
consciente de este fendmeno para indicar un programa
correcto y estar preparado para controlarlo. Lo ideal
es que esta fase se prolongue indefinidamente

El retorno a la vida profesional, que se prepara a partir
de la segunda fase, suele llevarse a cabo durante esta
tercera, en la que el paciente recupera su vida normal
desde todo punto de vista.

La vuelta al trabajo depende de los resultados de la
rehabilitacion y que el paciente sea capaz de realizar
con buena tolerancia actividades cuyo consumo
energético estén por encima de las exigencias del
puesto de trabajo.

En estos casos debe existir una gran compenetracion
entre el cardidlogo, cardiocirujano y rehabilitacién para
el seguimiento del paciente.

COMPLICACIONES

Durante el periodo de rehabilitacion, los pacientes
transplantados pueden sufrir una serie de compli-
caciones que no tienen relacién con la rehabilitacién
misma, sino con el estado posquirirgico, postransplante
o inmunosupresivo. Desde luego, pueden presentar
cualquier complicacién inherente a la cirugia cardiaca
(ver capitulo 15), pero las més importantes y frecuentes
son las derivadas de las crisis de rechazo o del
tratamiento inmunosupresor. El rehabilitador debe saber
conocerlas con el objetivo de modificar el programa, y
realizar, si es necesario, con el equipo médico-quirtr-
gico, los cambios terapéuticos adecuados.

El rechazo agudo,® pese a la disminucién en su
frecuencia de aparicidn, sigue constituyendo una grave
complicacién, responsable en gran medida de la
mortalidad entre estos pacientes. La sintomatologia
clinica es escasa: astenia, fiebre y aumento de peso.

Mis tardiamente aparecen signos derivados de una
insuficiencia ventricular derecha: hepatomegalia, reflujo
hepatoyugular y galope derecho. Radiol6gicamente
puede aparecer una cardiomegalia. Los métodos mas
importantes para diagnosticar un rechazo agudo son la
electrocardiografia, la ecocardiografia y la histopa-
tologia. En el electrocardiograma® es el microvoltaje el
signo mds importante: la disminucién de mas del 20 %
de la amplitud de los complejos eléctricos es un signo
altamente sospechoso de rechazo agudo; también lo
son la aparicién de bloqueo de rama derecha (a veces
solo en el esfuerzo) y de bloqueo auriculventricular.

La presencia de potenciales tardios ayuda considera-
blemente al diagndstico.’ Sin dudas, la ecocardiografia
es la técnica no invasiva més ttil para el diagndstico
de rechazo agudo ya que permite apreciar los diferentes
cambios morfoldgicos del pericardio y las cavidades
cardiacas. Junto con el Doppler permite, ademas, el
estudio del tiempo de relajacién isovolumétrica, de la
velocidad de llenado rapido y del gradiente transmitral,
pardmetros que se alteran precozmente durante el
episodio de rechazo agudo.®

La biopsia de miocardio sigue siendo el método
diagndstico de referencia en el rechazo agudo, porque
durante este estado patoldgico, el miocardio presenta
un edema intersticial y un infiltrado linfocitario
perivascular. La gravedad del rechazo se puede
apreciar segin la forma y la intensidad de estos
infiltrados.” Dado que el tnico método seguro atn es
el histolégico, en estos enfermos suelen efectuarse
repetidas biopsias endomiocérdicas.

El tratamiento del rechazo agudo consiste en el aumen-
to de la dosis del corticosteroide y de los inmuno-
supresores, que a menudo deben emplearse por via
endovenosa.® Durante la fase aguda del rechazo, el
entrenamiento debe detenerse, continuando solo la
fisioterapia respiratoria y los suaves movimientos que
tienden a evitar las complicaciones del dectbito.
Inmediatamente recuperado el paciente, se reinicia el
programa de entrenamiento. Segin Hosenpud, Pantely
y Morton,? no se observa disminucién de la capacidad
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fisica, cuando se controlan los pacientes que han tenido
rechazo en relacién con los que no lo han sufrido uno o
dos afios después del transplante.

El rechazo crénico es mucho mas insidioso y se traduce
por una aterosclerosis coronaria precoz del corazén
transplantado.’ Dada la denervacidn, la sintomatologia
puede ser nula y solo se expresa por un infarto del
miocardio o por muerte subita. El diagnéstico solo se
establece por coronariografia, pero se estdn buscando
métodos fiables no invasivos. Actualmente el tnico
tratamiento que se preconiza cuando se detecta esta
anomalia es un nuevo transplante.

Entre las complicaciones mds importantes dependientes
del estado de inmunodepresién se destacan las
infecciones.!® Concurren también como factores
favorecedores la propia intervencion quirtrgica y el
ambiente hospitalario. A menudo complican la evolucién
de una crisis de rechazo, pero pueden aparecer en
cualquier momento y en general son asintomaticas, por
lo que constantemente hay que practicar controles de
urocultivo, hemocultivo, secreciones faringeas, entre
otras, y muy especialmente vigilar los serodiagnésticos.

Las infecciones mas frecuentes son las pulmonares
(40 %) y las septicemias (20 %), pero no son raras las
meningitis, los abscesos cerebrales, las infecciones
urogenitales, cutaneomucosas y osteoarticulares. Los
organismos mds a menudo responsables son las
bacterias (60 %) y entre ellas los estafilococos, los
neumococos, las enterobacterias y los virus (20 %), en
particular herpéticos y citomegalovirus. Los hongos,
en particular Candida albicans, complican alrededor
del 10 % de los pacientes. Los pardsitos como
Pneumocystis carinii 0 toxoplasma son responsables
también de alrededor del 10 % de estas graves
complicaciones. El tratamiento se impondra en base al
germen especifico implicado y de la forma mas
enérgica posible.

Dado que las infecciones provocan astenia y adinamia,
el programa de entrenamiento debe disminuirse o a
veces interrumpirse durante estos estados. Por otra
parte, el rehabilitador debe sospechar estas compli-
caciones cuando disminuye la progresion de la
capacidad fisica del paciente.

Fuera de estas grandes y dramaticas complicaciones,

el tratamiento inmunosupresor causa también con cierta
frecuencia otras complicaciones que se deben detectar
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y/o tratar: diabetes, insuficiencia renal, hipertensién
arterial, insuficiencia hepdtica, alteraciones hema-
toldgicas, entre otras.

Se debe sefialar que las complicaciones son
responsables de la mortalidad en estos pacientes, que
en la actualidad se sittia del 15-30 % a los cinco afios, !
son mdas importante durante el primer afo del
posoperatorio (10-15 %). Los rechazos agudos y las
infecciones provocan precisamente la alta mortalidad
del primer afio, para luego ceder el puesto al rechazo
crénico; por ello es fundamental que todo el equipo
que se ocupa de estos pacientes siga una estrategia
bien definida con el objetivo de prevenir estas
complicaciones.

RESULTADOS

Desde el punto de vista fisico, estos pacientes
progresan rapidamente durante los primeros seis meses
de la rehabilitacidn, se produce luego un ascenso lento
hasta finalizar el primer afio y después la capacidad
fisica tiende a estabilizarse a niveles compatibles con
una vida satisfactoria.'? Por otro lado, las diferentes
encuestas demuestran que la calidad de vida de la gran
mayoria de los transplantados cardiacos se desarrolla
sin grandes problemas y sin diferir mayormente de la
poblacién general.'?

Ya se ha destacado que la mayoria de estos pacientes
suelen mostrarse eufdricos; las encuestas revelan que
el 80 % es optimista y solo el 20 % pesimista, pero hay
que reconocer que entre los primeros, aproxima-
damente la cuarta parte, tienen un grado importante
de ansiedad y aprensién en relacion con el futuro.

En cuanto al porvenir profesional, las diversas
publicaciones demuestran un retorno al trabajo que
oscila del 30-50 %, pero si solo se toman en cuenta
los pacientes que trabajan hasta por lo menos seis
meses antes de la intervencidn, la reincorporacion
profesional se eleva al 74 %, por lo que puede afirmarse
que el futuro profesional de los pacientes rehabilitados
después de un transplante cardiaco depende de la
situacion laboral en que se encontraban inmediatamente
antes de la intervencion y que los que se reincorporan
al trabajo lo hacen dentro de plazos correctos si no
sufren rechazo.
— Larehabilitacién de los pacientes transplantados
de corazén es indispensable para obtener el maxi-
mo de beneficios de la intervencion.



— Pese al frecuente nimero de complicaciones (en
particular rechazos y procesos infecciosos), la
capacidad fisica progresa rdpidamente durante
el primer semestre para estabilizarse un afio
después a niveles que oscilan de 6-10 Mets.

— EI porvenir profesional depende de la situacion
laboral que precede a la operacidn, pero entre
los pacientes con actividad previa, aproximada-
mente el 70 % retorna al trabajo.
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CAPITULO 18

Clasificacién fisiolégica de los ejercicios fisicos

Paralelamente al desarrollo de la humanidad, el
movimiento del hombre ha evolucionado desde formas
muy simples a otras tan complejas como las encontradas
en algunas disciplinas deportivas.

Los ejercicios fisicos aglutinan una forma multivariada
de movimiento y pueden ser realizados con caricter
general, con el fin de desarrollar diferentes acciones
motoras o de cardcter competitivo con vistas al logro
del maximo resultado deportivo posible.

El desarrollo del deporte y de sus exigencias de rendi-
miento para lograr los mejores resultados competitivos
ha conllevado al hecho de que las ciencias son aplicadas
en mayor medida cada dia a esta esfera.

Los mecanismos fisioldgicos de los que depende el
rendimiento deportivo son de gran complejidad. El
organismo de un atleta es un extremo del normal, pero
ademads en las situaciones competitivas debe comportar-
se de forma “supranormal” para mejorar su rendimiento
anterior o aquel que tiene un contrario. Para ello
requiere de una preparacion especial en la que debe
complementarse la participacién 6ptima de cada uno
de los sistemas del organismo de una manera integral.

De esta manera se ha llegado al convencimiento de
que los resultados deportivos actuales dependen en gran
parte de la preparacion fisica que tenga el atleta y por
tanto de los principios morfofuncionales y sobre todo
fisiol6gicos que se tengan en consideracién a la hora
de planificar el entrenamiento, en la evaluacion de sus
efectos, asi como en la competencia, de acuerdo con
la especialidad deportiva de que se trate.

CLASIFICACION DE FARBELL

Una de las primeras clasificaciones de los ejercicios
fisicos es la propuesta por V. C. Farbell en 1960 y que
toma en cuenta tres criterios:

1. Volumen de la masa muscular que participa.
2. Tipo de contraccién que predomina.
3. Fuerza y potencia de la contraccién muscular.

Volumen de la masa muscular que participa

— Locales: involucran menos de la tercera parte
de la masa muscular total, por ejemplo: calenta-
miento local.

— Regionales: participa entre un tercio y la mitad
de la masa muscular total, por ejemplo: algunos
ejercicios gimndsticos con las extremidades.

— Globales: participa mas de la mitad de la masa
muscular total, por ejemplo: carreras, marcha,
natacion, entre otras. Involucran activamente el
sistema cardiorrespiratorio.

Tipo de contraccion que predomina

— Estdticos: régimen de contraccién isométrica
(estdtica). Se presentan en ejercicios gimnasti-
cos y en pesas, con caracter temporal. Dependen-
cia anaerdbica, con disminucién del flujo san-
guineo.

— Dindmicos: se mezclan diferentes tipos de con-
tracciones, predominando las concéntricas y
excéntricas. Mayor participacién del sistema
cardiorrespiratorio y del aporte de energia
aerdbica.

Fuerza y potencia de la contraccion
muscular

Se caracterizan por tener diferentes relaciones entre
la fuerza aplicada en funcién de la velocidad del
movimiento y de su duracion.

La fuerza es inversamente proporcional a la velocidad
de contraccién dindmica.



Las relaciones existentes entre la fuerza y la velocidad
de las contracciones musculares y el tiempo limite de
su duracidn los divide en:

— Ejercicios de fuerza: se realizan en oposicion a
una gran resistencia externa al movimiento, poca
velocidad y gran tension. Son caracteristicos en
esfuerzos estaticos y dindmicos cuando son de
baja velocidad, duran pocos segundos.

— Ejercicios de velocidad-fuerza: dindmicos. Se
conjuga la aplicacion de fuerza y una velocidad
de movimiento lo més alto posible para producir
la mayor potencia (fuerza del 30-50 % de la méaxi-
ma) duracién breve y base anaerébica alacticida
o lacticida en dependencia del esfuerzo.

— Ejercicios de resistencia: poca aplicacién de
fuerza muscular, baja velocidad de movimiento,
pero mantenida durante largos periodos de tiem-
po. Predomina el trabajo del sistema de transporte
de oxigeno y las vias energéticas aerdbicas.

Otra clasificacion fisioldgica de los ejercicios fisicos
es la propuesta por Y. M. Kuts en 1986, la cual se basa
en que a pesar de resultar evidente que cada especia-
lidad deportiva posee caracteristicas particulares que
influyen de forma determinada sobre el organismo del
deportista, los procesos fisioldgicos que caracterizan
cada una de estas formas de expresion del movimiento
pueden ser comunes para cada uno de ellos o tener
cierta similitud.

CLASIFICACION DE KUTS

Aspectos que se consideran:

Variabilidad del movimiento.

Forma de valoracion de los resultados.
Estructura del movimiento.

— Potencia fisioldgica relativa.

Define los siguientes tipos de deportes:
1. Variables:
a) Juegos deportivos: baloncesto, voleibol y
balonmano.
b) Deportes de combate: lucha, yudo y boxeo.
2. Invariables:
a) De valoracién cualitativa: gimnéstica, clavados,
entre otros.
b) De valoracién cuantitativa:
— Ciclicos: aerébicos y anaerébicos.
—Aciclicos: saltos, lanzamientos, entre otros.
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Deportes variables

Las acciones del movimiento cambian constantemente
en dependencia de la actividad del contrario. Se
involucran irregularmente los ejercicios de fuerza,
velocidad y resistencia, no hay correspondencia
constante entre los procesos anaerébicos y aerdbicos
que garantizan la energia necesaria.

Exigen alto nivel de coordinacién de los movimientos.
Desempefia un importante papel el desarrollo de la
capacidad diferenciadora del sistema nervioso central,
la coordinacién neuromuscular, la velocidad de reaccién
motora y la capacidad de extrapolacién del sistema
nervioso central, influyen notablemente la técnicay la
tictica.

Deportes invariables

Muy raramente se presentan acciones inesperadas, el
movimiento se conoce con antelacion y se desarrolla
en base a habitos motores fijos. Los cambios funcio-
nales que tienen lugar en el organismo durante su
realizacién pueden ser caracterizados para cada
deporte de este grupo.

Ellos se subdividen de acuerdo a la valoracién de los
resultados en:
1. Deportes de valoracion cualitativa: la valoracion
es por puntos.
2. Deportes de valoracién cuantitativa: la valoracion
se mide en unidades exactas de tiempo, distancia

0 peso, que a su vez se subdividen de acuerdo con

la estructura de movimiento en deportes ciclicos y

aciclicos.

a) Deportes ciclicos: las fases del movimiento se
repiten en cadena y con regularidad. Los mo-
vimientos en estos deportes se caracterizan por
un alto grado de repetibilidad del estereotipo
motor. En este grupo se tiene en cuenta para
realizar la clasificacién el grado de predominio
de los diferentes sistemas energéticos que su-
ministran el aporte de la energia necesaria para
el trabajo muscular y la potencia fisioldgica re-
lativa desarrollada durante el esfuerzo. Esta
ultima se determina a partir de los cambios fun-
cionales que provocan la realizacién de las
diferentes distancias en relacién con la magni-
tud méaxima. A tal fin los ejercicios ciclicos se
dividen en aerdbicos y anaerébicos.

b) Deportes aciclicos: varia el caricter de la ejecu-
cion del movimiento y no se repiten sus
diferentes fases.



Ejercicios aerdbicos

Se subdividen en cinco grupos de acuerdo con el
porcentaje del midximo consumo de oxigeno que
requiera la ejecucion del esfuerzo y a la interrelacién
que tienen los diferentes sistemas energéticos para
producir la energia necesaria de acuerdo a su duracién

récord en minutos.

Grupos Porcentaje  Lacteos Oxidacion Récord
de VO2Max oxidados (min)

Potencia aerdbica

méaxima 90-100 40-55 25-40 3-10

Potencia aerébica

cercanaalamaxima 85-90 15-25 70-80 10-30

Potencia aerébica

submaxima 70-80 5 95 30-120

Potencia aerébica

media 55-60 2 98  120-240

Potencia aerébica

pequeia 50y 4 100 240y T

1. Ejercicios de potencia aerébica maxima: el com-
ponente aerdbico suministra del 60-70 % de la
produccion total de energia. Es importante la par-
ticipacion del sistema glicolitico. Se consideran
como tal las carreras de 1 500 m y 3 000 m, nata-
cién de 400 m y 800 m, el remo en su distancia
competitiva de 2000 m y los 4 km de ciclismo. Tie-
nen las siguientes particularidades:

a) Lafrecuencia cardiaca alcanza valores maximos.

b) El volumen sistdlico y el gasto cardiaco son
maximos.

c) Laventilacién pulmonar es méxima.

d) Elconsumo de oxigeno alcanza valores maximos.

e) Laconcentracion de 4cido lactico puede alcan-
zar hasta 15-20 mmol/l en relacién con la
intensidad del esfuerzo y la calificacién del
atleta.

. Ejercicios de potencia aerébica cercana a la maxi-
ma: la potencia fisioldgica relativa es del 85-90 %.
El 90 % de la produccién energética es aerdbica.
Pertenecen a este grupo las carreras de 5 000 m y
10 000 m y la natacién de 1 500 m. Tienen las si-
guientes particularidades:

f) La frecuencia cardiaca alcanza valores del
90-95 % del méaximo.

g) La ventilacién pulmonar hasta 85-90 % del
maximo.

h) La concentracién de 4cido l4ctico puede llegar
a 10-15 mmol/I.

i) Aumenta significativamente la temperatura
corporal en relacién con la mayor duracion.

. Ejercicios de potencia aerdbica submaxima: la po-

tencia fisioldgica relativa es del 70-80 % del

VO2Maix. El suministro energético aerébico pue-

de alcanzar un 95 % del total. Pertenecen a €l la

carrera de 30 km o mas y la marcha deportiva

hasta 20 km. Tienen las siguientes particularida-

des:

a) La frecuencia cardiaca alcanza valores del
80-90 % del maximo.

b) Laventilacién pulmonar del 70-80 % del maximo.

c) La concentracion de acido lactico apenas al-
canza los 4 mol/l.

d) La temperatura corporal aumenta significa-
tivamente.

e) Toma importancia la utilizacién de las grasas
como sustrato energético.

. Ejercicios de potencia aerébica media: la potencia

fisioldgica relativa esta situada del 55-65 %. El

98 % de la produccién energética es de caricter

aerébico. A este grupo pertenece la marcha de-

portiva de 50 km. Tienen las siguientes particulari-
dades:

a) La frecuencia cardiaca y la ventilacién
pulmonar no aumentan mds alld del 60-70 %
del maximo.

b) La concentraciéon de 4cido lactico apenas
varia.

¢) Mayor participaciéon de las grasas en la pro-
duccién energética por lo que el cociente
respiratorio puede alcanzan valores de 0,8.

d) Gran exigencia de los mecanismos de
termorregulacion, gran aumento de la tempe-
ratura corporal, lo que se relaciona con
intensificacion de la sudoracién y cambios en
el metabolismo hidromineral.

. Ejercicios de potencia aerébica pequeiia: el con-

sumo de oxigeno se sitda alrededor del 50 %
del VO2Maéx o menos. La produccién energé-
tica es 100 % aerdbica, existe una participacion
fundamental de las grasas en el metabolismo.
Son utilizados con fines de recuperacién acti-
va, en la rehabilitacién o en la cultura fisica
masiva.

Ejercicios anaerobicos

Se dividen asimismo en tres grupos:
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Grupos Porcentaje Fosforo  Oxidacion Récord
anaerdbico lacteo (s)
Potencia
anaerdbica
maxima 90-100 95 - hasta 10
Potencia
anaerdbica
cercanaala
maxima 75-85 70 10 20-50
Potencia
anaerdbica
submaéxima 60-70 25 15 60-120
1. Ejercicios de potencia anaerébica maxima: la pro-
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duccién energética se produce casi totalmente a

través de las vias anaerdbicas (90-100 %). Parti-

cipa fundamentalmente el sistema de fosfatenos

(ATP y CP) y poca participacién del sistema

glucolitico. Pertenecen a este grupo las carreras

de hasta 100 m, la velocidad en el velédromo y la
natacién de 50 m. Tienen las siguientes particulari-
dades:

a) Existen pocos cambios en el sistema de trans-
porte de oxigeno.

b) La ventilacién pulmonar de 20-30 % de su
maximo.

¢) Lafrecuencia cardiaca puede llegar hasta 160-
180 lat/min.

d) La concentracion de dcido lactico puede llegar
a valores de 5-8 mmol/I.

e) Aumentan las secreciones de catecolaminas y
hormona somatotrépica.

f) Papel fundamental en la regulacién nerviosa
central de la actividad muscular, el estado fun-
cional del aparato neuromuscular y la capacidad
y potencia energética del sistema de los
fosfagenos.

. Ejercicios de potencia anaerdbica cercana a la

maxima: la produccién energética se sitda del

75-85 % a partir de las vias anaerdbicas. Participa

en mayor medida el sistema glucolitico. Pertene-

cen a este grupo las carreras de 200 m y 400 m, la

natacién 100 m y el patinaje 500 m. Aumenta la

participacién del sistema de transporte de oxigeno,

lo que se relaciona con:

a) Aumento de la frecuencia cardiaca de hasta el
80-90 %.

b) Aumento de la ventilacion pulmonar del 50-60 %
del méaximo.

c¢) El consumo de oxigeno puede llegar al 70-80 %
del maximo.

d) La concentracién de dcido lactico puede alcan-
zar 15 mmol/l.

e) La concentracién de glucosa puede elevarse.

f) Las catecolaminas y la hormona somatotropa
aumentan.

2) Influye aqui de nuevo en el rendimiento, la re-
gulacién nerviosa central de la actividad
muscular, el estado funcional del sistema
neuromuscular, incluyendo ademads la potencia
energética del sistema glucolitico.

4. Ejercicios de potencia anaerdbica submaxima:
tienen un mayor componente aerébico en la pro-
duccién energética, pero ain predomina el com-
ponente anaerdbico que alcanza el 60-70 % de la
produccién energética total a expensas fundamen-
talmente del sistema glucolitico. Pertenecen a este
grupo las carreras de 800 m, los 200 m en la nata-
cién y en ciclismo 1 km de pista. Tienen las siguien-
tes particularidades:

a) Se movilizan considerablemente las funciones
del sistema cardiovascular y respiratorio.

b) La concentracion de acido lactico puede llegar
hasta 20-25 mmol/l y el pH sanguineo puede
descender hasta 7,0.

c) La concentracion de glucosa puede elevarse al
igual que las catecolaminas y la somatotropina.

d) Los mecanismos y sistemas que determinan el
rendimiento son la potencia y capacidad del sis-
tema glucolitico energético, el estado funcional
del aparato neuromuscular y toma mayor im-
portancia el grado de desarrollo del sistema
de transporte de oxigeno y las posibilidades
del sistema oxidativo aerdbico en los miscu-
los activos.

CLASIFICACION DE DEL MONTE

Utiliza la prevalencia en la participacién de los
diferentes sistemas energéticos para el suministro de
la energia necesaria por especialidades deportivas sin
intentar agruparlos desde otro dngulo.

En esta clasificacion se utilizan, ademds de principios
fisiolégicos, algunos otros relacionados con las
caracte-risticas biomecdnicas de los ejercicios fisicos.
En base a ella la actividad deportiva puede clasifi-
carse en:



1. Actividad de base prevalentemente anaerdbica.
2. Actividad de base aerdbica-anaerdébica masiva.
3. Actividad de tipo prevalentemente aerdbica.

4. Actividad de base aerdbica-anaerdbica alternada.
5. Actividad de potencia.

6. Actividad de destreza.

Actividad de base prevalentemente
anaerodbica

Se basa en la utilizacion de la via lactacida como fuente
de obtencion de energia y sobre el tipo y cantidad de
movimiento que puede complementar. Recurre
modestamente a la via aerébica y dentro de ella se
encuentran actividades que:
— Participa un porcentaje elevado de la masa
muscular total.
— Participa un porcentaje medio de la masa
muscular total.
— Duracién total de 20-45 s.

Interrelacion de los sistemas
energéticos (%)

Deporte ATP, CP ALy O, 0,
AL

Atletismo 200 m 98 2 -

Atletismo 400 m 80 15 5

Ciclismo pista

200my 1 km 98 2 -

Actividad de tipo aerdbico-anaerobico
masivo

Requiere de una gran potencia del aparato de transporte
y utilizacién de oxigeno y al mismo tiempo de una gran
capacidad de trabajo lacticida. Se realiza una gran
cantidad de trabajo externo de una intensidad superior
a la que se obtiene en la condicién aerdbica. Sus
caracteristicas biomecdnicas son muy diversas y se
agrupan en:

— Actividades con participacion de un porcentaje
elevado de la masa muscular total y ejecucion de
fuerza elevada.

— Con un porcentaje medio de la masa muscular
total y fuerza media.

— Con un porcentaje medio de la masa muscular
total y una ejecucién elevada en fuerza muscu-
lar.

Interrelacion de los sistemas
energéticos (%)

Deporte ATP, CP ALy O, 0,
AL

400 m con vallas 80 15 5
1500 m 20 55 25
800 m 30 65 5
Ciclismo persecucion 20 50 0
Natacién 100 m 80 15 5
Natacién 200 m 30 65 5
Canotaje 1 000 m 20 50-55 25-30
Canotaje 500 m 25-30 50-60 10-15
Actividad de tipo

prevalentemente aerdbica

La intensidad de trabajo para la mayor parte de la
competencia no es superior al suministro energético
posible a través de la via aerdbica. Existe una gran
economia energética a través de la eficiencia del
movimiento o del rendimiento mecanico del movimiento
deportivo. Existe una cantidad porcentual diferente de
participacion de la masa muscular total y una relacién
inversa entre la cantidad de masa muscular implicada
y la fuerza a realizar.

Interrelacion de los sistemas
energéticos (%)

Deporte ATP,CP  ALyO, 0,
AL
Marcha 10-50 km - 5 95
5000 m 10 20 70
3000 m 20 40 40
10 000 m 5 15 80
Maratén - 5 95
Canotaje 10 000 m
K1, K2 5 10 85
K4 5 15 80
Ciclismo pista de
mas de 4 min 5 95
Natacién 400 m 20 40 40
Natacién 800 m 10 30 60
Natacién 1 500 m 10 20 70
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Actividad de tipo aer6bica-anaerobica
alternada

Se incluyen las disciplinas deportivas en que se alternan
de forma mds o menos regular, codificados, casual o
previstas, fases subaerdbicas, aerdbicas, anaerébicas
y de reposo.

— Casual: baloncesto y fatbol.

— Codificada: boxeo, lucha y yudo.

Interrelacion de los sistemas
energéticos (%)

Deporte ATP, CP ALy O, 0,
AL
Fitbol 60-80 20 0-20
Baloncesto 80 20
Voleibol 90 10
Balonmano 80 20
Boxeo 50 20 30
Lucha 90 10
Yudo 90 10
Polo acudtico 30 40 30
Tennis 70 20 10
Ciclismo 100 km 5 95

Actividades de potencia

Se incluyen disciplinas que retinen la capacidad de
imprimir a determinada masa, casi siempre contra la
gravedad, una gran aceleracion. Las actividades de
velocidad con duracién menor a los 20 s se incluyen,
ya que en ellas intervienen movimientos en los que
predomina una aceleracion grande del cuerpo y, por
tanto, aunque se basan en la capacidad anaerdbica,
por su duracién no se condicionan exclusivamente a
ella, sino también a la potencia desarrollada en el
movimiento. En €l se imprime la aceleracion maxima a
la masa corporal, la cual depende de forma significativa
de la energia eldstica del preestiramiento muscular, asi
como del reforzamiento en la activacion nerviosa,
logrado a través del sistema de retroalimentacion
periférico de control de la longitud muscular.
— La destreza desempefia un papel fundamental.
— La capacidad de producir grandes tensiones a la
maxima velocidad posible (potencia maxima), es
de vital importancia.
— EI mecanismo aerébico interviene muy poco y
solo en el pago de la deuda alactacida contraida.
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Interrelacion de los sistemas
energéticos (%)

Deporte ATP, CP ALyO, 0,
AL

Atletismo area

de lanzamientos 100

100 m 100

100 m con vallas 100

Saltos 100

Pesas 100

Actividad de potencia

Componente Componente Componente
fundamental fundamental fundamental
de fuerza impulsivo propulsivo

—Direccién normal
ala gravedad:

Levantamiento de Lanzamiento de:
pesas Disco

Bala *100 m plano
°*100my 110 m

con vallas
*Ciclismo de
velocidad

Jabalina
Martillo

—Direccién con-
traria a la grave-
dad los saltos
alto, largo,
triple y con
garrocha

Actividad de destreza

Implica una actuacién importante del aparato sensorial.
Requiere de actividades motoras extremadamente
precisas. Se define la destreza en el contexto de la
disciplina deportiva como la capacidad de ejecutar
determinado movimiento del modo mas preciso, rapido
y armoénico. Siempre en esta categoria se incluyen
actividades en que la participacién muscular es
relevante.

Interrelacion de los sistemas
energéticos (%)

Deporte ATP, CP ALyO, 0,
AL

Gimnastica 90 10

Velas 0-5 85-100

Tiro con arco 100

Tiro 100

Motocross 0-15 85-100




Es necesario considerar que el elemento predominante
en la gimnasia artistica, gimnasia o clavados es la
destreza, dado que la valoracién para definir el
rendimiento se obtiene en base a un juicio técnico-
estético del movimiento realizado.

No cabe duda que el rendimiento del acto deportivo
propio de estas disciplinas estd condicionado por el
desarrollo en el atleta de una potencia muscular notable,
gracias a la cual pueden obtenerse los movimientos
acrobaticos elegantes que se requieren.

En las especialidades de la esgrima no se puede obviar
que una buena eficiencia muscular posee una
importancia relevante.

Otro subgrupo de la actividad de destreza lo constituyen
aquellas disciplinas deportivas en las cuales, dado por
sentado la eficiencia psiconeurosensorial como
caracteristica fundamental, ocurre una participacion
muscular sensible; se incluyen aquellas disciplinas en
que el atleta pilotea, guia o dirige un medio mecénico
propulsado bien sea por la fuerza de la gravedad, el
efecto del viento (vela), la sustentacion aerodindmica,
la potencia de un motor de combustién interna o
externa, o por otras disciplinas en las que interviene un
animal y en las cuales la direccionalidad es importante,
unido a la destreza psiconeurosensorial del atleta.

En todas las disciplinas puede distinguirse una
participacién muscular de dos tipos diferentes: el
primero estd dado por la necesidad de accionar los
o6rganos de mando del medio mecdnico (volante,
manubrio, freno y acelerador) o del animal (riendas y
arzones). La ejecucion de fuerza en estas operaciones
es relativamente modesta aunque se necesita una
precisiéon particular en esta ejecucion motora. El
segundo tipo de trabajo muscular es el que debe realizar
el atleta para mantener su postura sobre el medio, esto
ocurre en el sentido de la cabeza a los pies, pecho-
espalda, lateralmente, lo que implica de hecho un
trabajo muscular, constituido fundamentalmente por
contracciones de diferente intensidad que interesan
gran parte de la musculatura corporal; tales contra-
cciones musculares son de cardcter isométrico,
fundamentalmente, y pueden llegar en algunos deportes
a valores realmente altos. Entre la parte del trabajo
muscular que corresponde al control del sistema de
comando del medio mecénico o del animal, y la que
corresponde al mantenimiento de la postura, este tiltimo

resulta casi absolutamente prevalente. Basta solo
pensar en la compleja labor de aceleraciéon que
soportan los motociclistas, velistas, automovilistas y
pilotos de aviacidn, para considerar el trabajo que deben
realizar al mantener la posicién sobre el vehiculo o sobre
el asiento del animal.

Un caso aparte lo constituye la disciplina de tipo con
arco, en ella estd expresa una caracteristica especifica
que es la de enviar un proyectil siguiendo una
trayectoria particular contra un objetivo; debe
considerarse como un actividad de destreza pura. En
realidad el tiro con arco se diferencia del tiro con armas
de fuego por el tipo de propulsién utilizada para el
proyectil y por un ligero aumento de la fuerza muscular
implicada. En el arma de fuego la propulsion del proyectil
se logra por la explosion de determinada sustancia
quimica, mientras que en el tiro con arco, la propulsién
se logra por la energia que el hombre cede al arco al
estirar la cuerda. Tal energia potencial se transforma
en un impulso motor en el tiro cuando el atleta libera la
cuerda. La fuerza muscular implicada en este caso se
considera de preparacion al gesto deportivo tal y como
la carrera puede considerarse la fase preparatoria de
un salto. El gesto atlético verdadero del tiro con arco
se considera desde el punto de vista biomecanico en el
mantenimiento de una postura que requiere de la
participacion sensible de fuerza muscular durante la
fase de estiramiento y liberacion de la cuerda con una
caracteristica particular de calculo direccional, con el
fin de que el proyectil siga una trayectoria bien
determinada; es por ello que se incluye entre las
actividades de destreza que requieren una participacién
muscular de tipo postural y direccional.

En la categoria de actividades de destreza se agrega
un subgrupo que requiere de una participacién muy
modesta de la fuerza muscular, incluye el tiro con armas
de fuego asi como el de timonel en el canotaje. En
estos casos el grado de participacién postural, muscular
0 nervioso se relaciona, sobre todo, con la duracion del
evento competitivo, con su consecuente estrés y no en
el gesto atlético, por lo que este no requiere de una
transformacién energética muscular relevante ni
concentrada ni diluida en el tiempo. En estas disciplinas
deportivas la eficiencia psicosensorial y de coordinacién
neuromuscular no dependen del trabajo externo, por lo
que resulta del todo correcto situarlas entre las
actividades de destreza con poca participacion
muscular.
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Actividades de destreza

Participaciéon Participacién Poca
muscular muscular participacién
relevante y componentes posturales
y direccionales

— Gimnastica —Equitacién — Tiro
— Gimnasia artistica  — Pilotaje — Pistola
—Esgrima —Automovilismo — Carabina
— Clavados — Motociclismo — Skeet

— Aviacioén — Canotaje

— Velas — Timoneles

— Tiro con arco
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CAPITULO 19

Los sustratos energéticos, sus reservas y utilizacién durante el ejercicio

Los alimentos que contienen la energia que consumimos
se oxidan en las células con la ayuda del oxigeno que
respiramos.

La cantidad de energia contenida en cada unidad de
peso de una molécula depende de su contenido de
carbono e hidrégeno oxidable. La grasa se acerca a la
eficiencia maxima de almacenamiento, pues contiene
hasta un 90 % de carbono e hidrégeno y posee una
densidad energética de 39 kJ/g que es igual a 9,3 kcal/g.

Es muy superior en cuanto a la eficiencia de
almacenamiento a los carbohidratos que solo contienen
4,9 % de carbono e hidrégeno y poseen una densidad
energética de 17 kJ/g = 4,1 kcal/g. La diferencia es
atn mayor cuando se considera que la grasa se deposita
en forma de gotitas, mientras que los carbohidratos se
depositan conjuntamente con una apreciable cantidad
de agua, que en los mamiferos alcanza 2,7 g de agua
por gramo de glucégeno.

RESERVAS DE HIDRATOS
DE CARBONO

Lanecesidad de mantener una glucemia practicamente
constante obliga al organismo a recurrir a las reservas
de glucogeno. Estas reservas estan localizadas en dos
sitios: en el higado y en los musculos.

En el higado se almacenan aproximadamente 100 g de
glucégeno, lo que constituye una modesta reserva
energética, solamente capaz de asegurar una cobertura
energética de una carrera de 20 min, pero esta reserva
solo estd disponible en parte, ya que el higado jamés
agota todo su glucégeno, ademds, influida por el régimen
alimentario desaparece al final de un dia de ayuno.

En los musculos las reservas son mucho mayores. La
concentracion de glucégeno en ellos varia de 9-16 g
por kilogramo de miusculo fresco. La reparticion de
glucégeno es homogénea en un musculo dado, pero
puede variar de un musculo a otro. Asi pues, la
concentraciéon de glucégeno es mdas baja en los
miembros superiores que en los inferiores. Como la
masa muscular representa el 40 % del peso corporal,
la reserva total de gluc6geno muscular representa
alrededor de 300-400 g, pero debemos sefialar que el
glucégeno de los musculos inactivos no se utiliza
durante el ejercicio.

El glucégeno muscular desempefia un papel importante
en la aptitud para el ejercicio prolongado. La experiencia
demuestra que después de un ejercicio al 75 % del
consumo méaximo de oxigeno (VO2Mix) el agota-
miento aparece cuando el glucégeno muscular ha
desaparecido. En consecuencia, se busca conseguir
durante el reposo una gran concentracion de glucégeno
para mejorar las marcas en los esfuerzos de larga
duracién. El entrenamiento puede doblar las reservas.
Un régimen alimentario apropiado puede quintuplicarlas
y elevarlas a 50-60 g por kilogramo de musculo fresco,
o sea, alrededor de 1 kg; es el caso de la sobrecom-
pensacioén donde se disminuye al maximo el glucégeno
muscular mediante un ejercicio agotador, que tiene por
efecto activar la glucégeno-sintetasa, que favorece el
almacenamiento ulterior del glucégeno gracias a una
carga alimentaria de glicidos.

RESERVAS DE LIiPIDOS

En teoria, las reservas lipidicas son inagotables
(teéricamente se podria correr 120 h solo con las
reservas de grasas).



Los lipidos se almacenan en el tejido adiposo y en el
miusculo en forma de triglicéridos. Se movilizan en
forma de 4cidos grasos libres. La concentracién de
dcidos libres en sangre durante el ejercicio puede
alcanzar de tres a seis veces los valores de reposo. El
valor maximo tolerado por el organismo es de 2 mmol/l
que corresponde a la capacidad maxima de transporte
de 4cidos grasos por la albimina. Los dcidos grasos
libres son téxicos, ya que provocan la degradacién de
las membranas celulares y de los agregados
plaquetarios.

Las moléculas del nutriente que son reabsorbidas a
través de la pared intestinal son utilizadas parcialmente
en forma inmediata como elemento para construir las
células y los tejidos del cuerpo y como combustible. El
resto se almacena parcialmente como glucégeno, pero
en su mayor parte como grasa en los tejidos adiposos
alrededor del intestino, bajo la piel y unan pequena
proporcién también en los musculos.

UTILIZACION DE LOS SUSTRATOS
ENERGETICOS

Para estudiar las modalidades de utilizacién de los
sustratos es posible seguir la evolucién del cociente
respiratorio (VO2/VCQO?2) durante el ejercicio a partir
de los intercambios gaseosos pulmonares; otra forma
es medir las concentraciones de glucégeno y lipidos
por biopsias musculares y también midiendo la
renovacién y oxidacion de la glucosa y lipidos marcados.

Los resultados concuerdan y muestran que los
diferentes sustratos oxidables disponibles se utilizan en
una proporcion que varfa segtin el momento del ejercicio,
su potencia, las condiciones de reclutamiento de las
unidades motoras y del entrenamiento.

La utilizacion de los sustratos varia durante el ejercicio.
Asf la disminucién progresiva de la concentracion de
glucégeno muscular se realiza en tres fases: es rapida
en la primera, moderada en la segunda y muy lenta en
el tercer periodo, que precede al agotamiento. El
consumo importante de glucégeno al inicio del ejercicio
estd ligado a la glucdélisis anaerdbica, cuando el sistema
de intercambios gaseosos atn no se ha adaptado,
aumenta el lactato en sangre. Durante el segundo
periodo las oxidaciones celulares se producen
normalmente, lo que conduce a una menor utilizacion
del glucégeno, compensado por una oxidacién de lipidos
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y de glucosa. En el tercer periodo existe un déficit
relativo de glucégeno que el misculo compensa
aumentando la captacién de glucosa y dcidos grasos
de la sangre. Durante este periodo aparece una
disminucion de la glucemia y del cociente respiratorio.

La captacion de glucosa por el muasculo, medida a partir
de la diferencia arteriovenosa de la glucemia, es cada
vez mds importante a medida que se desarrolla el
ejercicio. La participacién de la glucosa en el
metabolismo energético pasa asi 10-15 % de la energia
total del inicio hasta el 50 % al final. La glucdlisis
hepatica tiene entonces un papel importante como
fuente de energia, pero la contribucién de la neoglu-
cogénesis es muy modesta.

Entre los distintos nutrientes contenidos en los alimentos

que comemos, solo los carbohidratos, las grasas y las

proteinas pueden producir la energia necesaria para el

trabajo muscular. El hecho de que la excrecién de

nitrégeno no aumente significativamente durante el

trabajo muscular en el individuo alimentado, significa

que no se utiliza la proteina como combustible en medida

apreciable hasta tanto la provisién de energia es

adecuada. Asfi las proteinas se utilizan casi en forma

exclusiva para reemplazar aquellas partes de la célula

que se han degradado, por consiguiente, solo cuando

un individuo estd subalimentado o en ayunas podra

utilizar las proteinas como fuente de energia metabdlica

a expensas de las células y los tejidos del cuerpo, o

sea, la eleccion del combustible para el musculo que

trabaja se limita a los carbohidratos y las grasas. Su

participacién porcentual en el metabolismo energético

depende de una diversidad de factores:

Tipo de trabajo muscular:

. Continuo o intermitente.

. Breve o prolongado.

. Liviano o pesado.

— Estado de entrenamiento fisico previo.

— La dieta: si es de un contenido alto o bajo en
hidratos de carbono.

— Estado de salud: ciertas patologias como la dia-
betes mellitus afectan la eleccion de combustible
en el organismo.

La potencia del ejercicio influye sobre la utilizacién
respectiva de los diferentes sustratos. Cuanto mas
intenso es un ejercicio, mayor es el consumo de
glucégeno, lo que se traduce en un cociente respiratorio
elevado y un descenso mads rapido de este sustrato en
los musculos activos. Asi pues, durante un ejercicio al
80 % del VO2Max el consumo de glucégeno puede



ser cinco veces superior al observado durante un
ejercicio al 25 % del VO2Max. Cuando la intensidad
del ejercicio sobrepasa el 90 % del VO2Mix, el
glucdgeno es practicamente el tinico sustrato utilizado.

Los lipidos desempefian un papel importante durante
los ejercicios de intensidad moderada (menos de 50 %
del VO2Mix) y por consiguiente de muy larga duracién.
Cubren entonces el 50-80 % de la energia necesaria,
observandose una reduccidn del cociente respiratorio
que pone de manifiesto el papel modesto del glucégeno
en el suministro de energia

La adecuada provision de oxigeno a la célula muscular
que trabaja es de vital importancia, porque la oxidacién
de los acidos grasos libres depende del oxigeno en
calidad de aceptor de hidrégeno. Por ende una provisién
inadecuada de oxigeno restringe en mayor 0 menor
medida el combustible utilizable a los carbohidratos, de
los cuales existen reservas limitadas. Ademas, la
oxidacién anaerdbica de los carbohidratos posee
aproximadamente 1/13 (3 ATP vs. 39 ATP) de la
eficiencia de oxidacién aerdbica en cuanto a la
produccién de energia. Cuando falta el oxigeno, la
oxidacién de los carbohidratos solo prosigue hasta la
formacién de lactato y su acumulacién en el misculo
perjudica la funcién de las células musculares; también
el aumento del lactato inhibe la movilizacién de los
acidos grasos libres para su utilizacion.

Como la capacidad para utilizar la grasa como
combustible depende de la capacidad de transporte de
oxigeno, la eleccién de combustible para el misculo
que trabaja depende de la carga de trabajo en relacién
con el VO2Mix del individuo. Cuanto mayor es este
VO2Maix, tanto mayor es la contribucién porcentual
de las grasas al metabolismo energético para una
determinada carga de trabajo. Como el entrenamiento
eleva el VO2Maix, acrecienta igualmente la facilidad
para utilizar grasas como fuente de energia muscular
durante ciertos tipos de actividad.

En el trabajo prolongado, representa una ventaja neta
para el individuo poder utilizar las grasas como fuente
de energia muscular, pues las reservas de grasa son
infinitamente mayores que las de carbohidratos. El
entrenamiento mejora la provisiéon de oxigeno a las
células musculares y en consecuencia se forma una
menor cantidad de 4cido lactico y no se bloquea el uso
de los 4cidos grasos libres por esta via.

Enreposo, la grasa y los carbohidratos contribuyen en
forma aproximadamente igual a la provision de energia,
como lo hacen del mismo modo durante un trabajo
muscular liviano o moderado. A medida que progresa
el trabajo, la grasa contribuye en una cantidad creciente
a la produccién de energia. Cuanto mas se prolonga el
trabajo, tanto menor es la cantidad porcentual de los
carbohidratos al metabolismo energético.

Para cargas de trabajo que ascienden cerca del 75 %
del VO2Maix realizadas con un descanso de 15 min
durante cada hora de trabajo y toleradas tal vez por un
periodo que se extiende de 3-6 h, la provision de glucosa
hepatica puede representar el factor limitativo que
origina un descenso en el tenor sanguineo de azicar, lo
cual causa sintomas del sistema nervioso central que
son tipicos de la hipoglucemia (mareos, pérdida parcial
de conocimiento, nduseas y confusioén) en los sujetos
que ayunan; sin agotamiento de las reservas musculares
de glucégeno. En el punto de agotamiento, tanto los
sintomas subjetivos como los resultados de laboratorio
indican hipoglucemia. Si en estos momentos se ingieren
200 g de glucosa, en un periodo de 15 min los sintomas
subjetivos desaparecen y los sujetos pueden seguir
trabajando durante otra hora. En sujetos alimentados
pueden completar 6 h de trabajo (225 ml de solucién
de glucosa al 5 % cada 15 min es suficiente para
prevenir la hipoglucemia en sujetos que trabajan al 70
% del VO2Max durante 3 h.

El sistema nerviosos central con su bajo contenido de
glucégeno, depende en gran medida del tenor sanguineo
de azicar. Se ha calculado que en los seres humanos
alrededor del 60 % de la produccion hepatica de azicar
atiende el metabolismo cerebral. En consecuencia
parece ser esencial que exista alguna clase de barrera
para impedir que la glucosa sanguinea ingrese
libremente en las células musculares y sea utilizada en
su metabolismo, pues este fendmeno podria conducir
a un descenso demasiado rdpido en los niveles
sanguineos de glucosa, originando graves sintomas de
hipoglucemia. Se debe sefialar que la permeabilidad
de la membrana celular para la glucosa depende de la
concentracion plasmdtica de insulina, que se reduce
en forma paralela con el azticar sanguineo durante el
ejercicio prolongado moderadamente intenso, lo cual
puede servir para reducir la absorcién de glucosa por
la célula muscular que trabaja. Ademas, las enzimas
son necesarias para la absorcion de la glucosa a través
de la membrana y por lo menos una de ellas, la
hexoquinasa es inhibida por productos de degradacién
del glucégeno.
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Por lo tanto, para el metabolismo energético en la célula
muscular que trabaja, el glucégeno muscular
almacenado constituye un sustrato del cual se dispone
con mayor facilidad que el glucégeno exdgeno. Este
hecho representa una ventaja para el sistema nervioso
central que de otro modo podria competir con los
miusculos por la glucosa sanguinea y padecer de
hipoglucemia como consecuencia de esta situacion. Sin
embargo, durante un ejercicio prolongado existe una
utilizacion significativa de glucosa en los musculos que
trabajan, fendmeno que se ve equilibrado en parte por
un aumento de la gluconeogénesis hepética proveniente
de varios precursores de la glucosa, por ejemplo, la
alaninay el glicerol.

En tdltimo término el glucagén puede ejercer un efecto
estimulante sobre la absorcién hepatica de los
precursores de la glucosa y sobre la gluconeogénesis.
Algunos estudios han estimado que la produccioén total
de glucosa por el higado durante 4 h de ejercicio al 30 %
del VO2Mix es alrededor de 15-20 g con un contenido
total de glucégeno en el higado de 75-90 g, lo cual
evidencia que la situacion puede tornarse critica en un
ejercicio intenso y prolongado.

A cargas de trabajo mads intensas, que se encuentren
por encima del 75-80 % del VO2Max y que solo se
pueden tolerar alrededor de una y media horas, es
posible que un agotamiento significativo de las reservas
musculares de glucégeno represente el factor que limite
la resistencia. En esas condiciones no suele haber un
descenso en el azicar sanguineo, porque la duracién
del trabajo resulta demasiado breve para originar un
agotamiento de las reservas hepdticas de glucégeno
en cualquier medida significativas, si bien las reservas
musculares de glucégeno se pueden reducir
notablemente. En condiciones normales, en todo
momento en la célula ingresa una cierta cantidad de
glucosa proveniente de la sangre. Sin embargo, cuando
las reservas musculares de glucégeno estdn casi
agotadas como ocurre al final de un prolongado ejercicio
intenso, es evidente que en las células ingrese una
mayor cantidad de glucosa proveniente de la sangre.

Las pruebas disponibles muestran que a cargas de
trabajo que superan el 75 % del VO2Max, el contenido
inicial de glucégeno en los musculos es decisivo en
cuanto a la capacidad del individuo para sostener un
ejercicio por periodos prolongados de tiempo. Se ha
demostrado experimentalmente que el ejercicio con
agotamiento de glucégeno mejora la resintesis de esta
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sustancia en los musculos que trabajan (supercom-
pensacion) y también que un alto contenido inicial de
glucégeno muscular no capacitaba més al sujeto para
alcanzar una mayor velocidad al comienzo de la carrera,
no asf al final de la misma.

Se debe sefialar que un elevado almacenamiento de
glucégeno presenta un inconveniente: se conoce que
cada gramo de glucégeno se almacena con alrededor
de 2,7 g de agua. Con un almacenamiento de glucégeno
de 700 g se produce un aumento del agua corporal de
alrededor de 2 kg, por consiguiente, se debera evitar
un excesivo almacenamiento de glucégeno en activida-
des en las que se debe levantar el peso corporal.

Una dieta rica en carbohidratos favorece una mayor
participacion de estos en el metabolismo energético.
Probablemente la razén sea que la ingestion de hidratos
de carbono causa un aumento en la produccién de
insulina, la cual inhibe la movilizacion de los acidos
grasos libres y en consecuencia suprime la oxidacion
de los mismos.

El nivel de acidos grasos libres plasméticos determina
su utilizacién durante el trabajo muscular, su aumento
indica siempre un mayor indice de utilizacién de los
mismos. A cualquier nivel su indice de rotacién es
alrededor de dos veces mayor durante el ejercicio que
durante el reposo.

Los efectos combinados de diversos factores determi-
nan a su vez el nivel de acidos grasos libres durante el
ejercicio:

— Lanoradrenalina es un potente estimulador de la
movilizacién de dcidos grasos libres.

— Laacumulacién de acido l4ctico suprime la mo-
vilizacion de dcidos grasos libres.

— El ejercicio afecta un cierto nimero de hormo-
nas ademdas de las catecolaminas. La insulina
suprime la movilizacion de los dcidos grasos li-
bres, sin embargo, no aumenta durante un
ejercicio prolongado.

También durante el ejercicio se incrementa la hormona
de crecimiento la cual es un potente movilizador de
acidos grasos libres.

Laregulacién hormonal del metabolismo de las grasas
y de los carbohidratos durante el ejercicio depende de
un equilibrio muy complicado entre muchos factores.
Un efecto muy importante del ejercicio fisico es el
aumento del VO2Miéx. Otro efecto positivo es el



aumento en la oxidacién de los acidos grasos libres y
la reduccién de la produccién de energia proveniente
del glucégeno, o sea, un mecanismo de ahorro del
glucégeno. Una reducida produccién de lactato en el
individuo entrenado puede representar un factor que
explique esta diferencia de comportamiento metabdlico.

Una reduccién en la distancia de difusioén entre los
capilares y el interior de las células musculares facilitaria
la toma de dcidos grasos libres. Un aumento en la
oxidacion de 4cidos grasos libres elevard la
concentracion de citratos, que inhibird a su vez la
actividad de la fosfofructoquinasa, retardando la
glucogenolisis y la formacion de lactato. Todos estos
fenémenos indican que el individuo entrenado a
resistencia puede trabajar mas cerca de su potencia
aerdbica maxima durante periodos mas prolongados
que la persona no entrenada.

BALANCE ENERGETICO

El requerimiento de energia es directamente propor-
cional al tamafio del cuerpo y al grado de actividad
fisica. Como una guia aproximada, las personas
sedentarias de mediana edad necesitan alrededor de
150 kJ (35 keal) por kilogramo de peso corporal por
dia lo que representa aproximadamente 2 500 kcal/dia
para un hombre de 70 kg.

Si una persona incorpora 350 kcal més de lo que gasta
cada dia (un pedazo de pastel) significa que habra

depositado alrededor de medio kilogramo de grasa en
el cuerpo en un lapso de 10 dias (3 500 kcal). Cada
kilogramo de grasa es igual a 7 000 kcal. Si esta
ingestién continda dia por dia, originard aumento de
alrededor de 18 kg en el peso corporal en un afio.

Los atletas empefiados en un entrenamiento intenso
pueden necesitar hasta 50 kcal por kilogramo de peso
que es aproximadamente unas 1 000 kcal més al dia
que las personas normales. El trote, por ejemplo, implica
un gasto de energia de mas de 400 kcal/h.

Se emplea entre la mitad y la tercera parte del gasto
energético diario total para mantener la tasa metabdlica
basal (TMB) la cual es variable de un individuo a otro.
No es infrecuente una TMB superior o inferior en un
10 % al promedio normal. Esto puede explicar porqué
algunas personas permanecen delgadas aunque
coman mas.
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CAPITULO 20

Bioenergética de la actividad fisica

REACCIONES QUIMICAS
QUE IMPLICAN TRANSFERENCIA
DE ENERGIA

Estas reacciones pueden ser:

— Exergonica: se pueden producir en forma es-
pontanea. Liberan energia en mayor frecuencia
como calor.

— Endergonicas: no se producen a menos que se
agregue energia.

En quimica bioldgica se tratan moléculas organicas méas
0 menos complejas cuyos dtomos estan vinculados por
ligaduras covalentes. La ruptura de una ligadura es
exergbnica y la formacion (sintesis) es endergdnica.

Diferentes moléculas produciran distintas cantidades
de energia a medida que se descomponen en moléculas
mads simples (poseen un potencial quimico distinto).

La glucosa tiene un potencial quimico de 16 kl/g
(4 kcal/g).

Un ejemplo clasico de un proceso metabdlico
exergdnico de oxidacion es la oxidacion de la glucosa.
La oxidacidn es la pérdida de electrones de un dtomo
o molécula, mientras que la reduccién es la ganancia
de electrones.

La energia producida se utiliza en:

— Sintesis de nuevos nutrientes celulares a partir
de precursores (la formacién de nuevas molécu-
las equipara la degradacion de las viejas).

— Transporte activo de sustancias (trabajo osmético).

— Un trabajo mecdanico. Particularmente evidente
en los muisculos que se contraen.

— Produccién de calor para mantener la tempera-
tura corporal, que en muchas ocasiones es un
subproducto de los procesos anteriores.

El adenosin trifosfato (ATP) constituye un vehiculo
intracelular universal de energia quimica, ahorra o
conserva una parte de la energia producida en la
degradacion de las moléculas de combustible y puede
transferir su energia por donacion de su grupo fosfato
terminal de alta energia (hidrolisis) a procesos que
requieren energia en el seno de la célula (procesos
biosintéticos, transporte activo de material contra
gradiente y contracciones musculares)

El creatin fosfato (CP) contenido en la célula muscular
es un compuesto de fosfato de alta energia que opera
como un depdsito inmediato para la regeneracién del
ATP. Este depdsito energético se agota con gran
rapidez (segundos en ejercicios vigorosos).

Para que continte el proceso, la fuente de energia la
suministrard la descomposicién de moléculas mas
complejas (sustancias alimentarias) en otras mas
simples y finalmente en di6xido de carbono y agua.

Este material combustible se descompone en pasos
separados, dando de este modo al sistema una
oportunidad de captar una gran parte de la energia
liberada paso a paso.

Una combustién es una oxidacién, pero esta tltima no
implica en forma necesaria la participacién directa del
oxigeno. La mayor parte de las oxidaciones de paso
unico en las vias bioldgicas constituyen en general
deshidrogenaciones.

METABOLISMO

El metabolismo se divide en dos partes principales:
1. Catabolismo: fase degradativa acompafiada de la
liberacién de energia en forma de ATP, en la cual



moléculas nutritivas complejas y relativamente
grandes que provienen del entorno o de los depdsi-
tos de reserva se degradan para producir moléculas
mas sencillas como el acido lactico, acido acético,
diéxido de carbono, amoniaco o agua.

2. Anabolismo: constituye la fase constructiva o
biosintética, con consumo de energia del metabo-
lismo, en la cual tiene lugar la biosintesis enzimatica
de los componentes moleculares de las células ta-
les como 4cidos nucleicos, proteinas, carbohidratos
y lipidos a partir de precursores sencillos.

Ambos procesos se producen simultineamente, pero
son regulados de forma independiente.

Oxidacion del combustible

En la combustién total de los hidratos de carbono
tenemos una secuencia anaerdbica inicial de glucdlisis
seguida por un fase aerébica. Las enzimas glucoliticas
estan situadas en el citoplasma de las células, en tanto
que la oxidacion aerébica de los hidratos de carbono y
también de los 4cidos grasos se realiza en el interior
de las mitocondrias.

La descomposicion de los dcidos grasos es estricta-
mente aerdbica y la de la glucosa puede ser aerébica o
anaerobica.

Una célula puede contener mas de 2 000 mitocondrias,
lo que ocupa alrededor de la quinta parte del volumen
celular. Esta cantidad es necesaria porque este organelo
es la central energética de la célula. Las células de
mamiferos que mas cantidad de mitocondrias contienen
son las células cardiacas y los espermatozoides.

Respiracion celular

Es el proceso de oxidacién de moléculas como la
glucosa a diéxido de carbono y agua la energia celular
se almacena en forma de ATP para su uso en
actividades que consumen energia.

El proceso tiene lugar en dos etapas:
— Glicdlisis que consiste en la degradacién de la
glucosa hasta 4cido pirtvico.
— Oxidacién del acido pirdvico hasta diéxido de
carbono y agua.

NADyDAD

Coenzimas portadoras de hidrégeno. Las concen-
traciones estables de estas coenzimas son bastante
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bajas. Para mantener en marcha las deshidrogenaciones
se debe oxidar la forma reducida mediante algiin otro
aceptor de hidrégeno. Este fenémeno se realiza en las
mitocondrias mediante la cadena de transporte de
electrones, en el cual el oxigeno actia como el aceptor
final de hidrégeno produciéndose agua. También se
puede reoxidar (deshidrogenizar) el NAD en el
citoplasma, cediendo el hidrégeno al dcido pirtivico con
la formacién de acido lactico.

GLUCOGENO (miisculo)
U = Desdoblamiento fosférico
GLUCOSA 1
Isomeriza < |
GLUCOSA 6P < Fosforila (1 ATP) GLUCOSA
Isomeriza < U
FRUCTOSA 6P
U= Fosfofructoquionasa
FRUCTOSA 1-6 DIFOSFATO
U
2 TRIOSA FOSFATO
U
DONA 2H AL NAD = NADH?2
U
PIRUVATO
U= Lactato deshidrogenasa
ACIDO LACTICO

RENDIMIENTO ENERGETICO
ANAEROBICO

Se produce cuando el oxigeno no esté a disposicioén de
la célula. Este proceso se realiza en el citoplasma ce-
lular.

Estos fendmenos permiten a la célula obtener energia
del glucégeno y de la glucosa cuando falta oxigeno,
con un balance energético de 3 mol de ATP por mol de
glucégeno, pero si la reaccion se inicia con la entrada
de glucosa en la célula muscular desde el exterior, esta
glucosa debe ser activada inicialmente por el ATP y
solo se producen 2 ATP como resultado neto.

La glucdlisis anaerdbica resuelve como reoxidar el
NADH?2 cuando la provisién de oxigeno resulta
insuficiente, pero el precio a pagar consiste en una
continua acumulaciéon de lactato en la célula y
finalmente el proceso se detendrd cuando la
acumulacion de 4cido lactico se torne demasiado alta.



La célula muscular serd “envenenada” por su propio
producto metabdlico.

La enzima que cataliza esta reaccidn es la lactico-
deshidrogenasa. Existen dos subunidades distintas de
esta enzima en los tejidos de la mayor parte de los
animales: una forma H predomina en el corazén y la
M en el musculo.

Todos los intermediarios de la glucdlisis entre la glucosa
y el piruvato son compuestos fosforilados que torna a
estos intermediarios incapaces de penetrar en la
membrana celular, se ven atrapados en el interior de la
célula y no se pueden difundir al exterior. Finalmente
los fosfatos se convierten en el grupo fosfato terminal
del ATP a medida que avanza la glucdlisis y la
glucogenoliosis.

REACCION ENERGETICA AEROBICA

Es idéntica hasta llegar al piruvato. Si el suministro de
oxigeno es suficiente, solo se reducirdn a lactato
cantidades insignificantes de piruvato, si es que se
reducen.

Se produce en el interior de la mitocondria una reaccién
de descarboxilacion:

PIRUVATO
CO, = U = Piruvato deshidrogenasa = NADH2
ACETIL COA

Esta descarboxilacion utiliza el NAD como aceptor de
hidrégeno, libera di6éxido de carbono y fija el resto de
la molécula de piruvato a la coenzima A formando acetil
coenzima A (acetilCoA), la cual también es el producto
de la betaoxidacién inicial de los dcidos grasos.

La acetilCoA se combina con el oxaloacético y forma
citrato (ciclo de Krebs o del acido citrico). En este
ciclo una secuencia ciclica de reacciones, catalizado
por un sistema multienzimético acepta la acetilCoA
como combustible y la descompone para producir
diéxido de carbono y d4tomos de hidrégeno.

Las enzimas reducidas NADH2 y FADH2 prove-
nientes de los distintos pasos de deshidrogenacién
ingresaran en la llamada cadena respiratoria o cadena
de transporte de electrones, que es un dispositivo
complejo que consta de lipoproteinas con distintos

citocromos, metales y otros cofactores. El flujo de dos
electrones a través de la cadena liberara energfa para
la fosforilacién del ADP en ATP en tres sitios distintos
y al final de la cadena cada par de electrones se
combinard con dos protones hidrégeno y oxigeno
formando agua. Las coenzimas NAD y FAD oxidadas
pueden participar una vez mds en las deshidro-
genaciones.

El rendimiento energético de la oxidacién aerébica es
de aproximadamente 36 mol de ATP.

Utilizacion de las grasas

Los 4cidos grasos sufren una betaoxidacién y pueden
convertirse en acetilCoA, pero antes que los 4cidos
grasos puedan emprender este camino, deben ser
activados, es decir, transformados en estéres de la
acetilCoA. Esta activaciéon depende de energia y
emplea 1 ATP que se hidroliza hasta AMP que es el
equivalente a la energia proveniente de 2 ATP cuando
se hidrolizan hasta ADP. El resultado final es una
divisién de toda la molécula del acido graso en
fragmentos C2 (acetilCoA) preparados para una ulterior
oxidacidn en el ciclo de Krebs y la formacién de
1 FADH2 y 1 NADH2 por cada division.

En sintesis se identifican tres pasos principales:

1. La formacién de acetilCoA a partir del piruvato o
los acidos grasos.

2. Ladegradacioén del acetilCoA por el ciclo de Krebs
para producir didéxido de carbono y dtomos de
hidrogeno.

3. El transporte de electrones desde los atomos de
hidrégeno correspondiente hasta el oxigeno
molecular en la cadena respiratoria. Una parte de
la energia producida es capturada para la forma-
cién de ATP.

El complejo enzimético que guia la entrada al ciclo, es
decir, catalizando la formacion de acetilCoA, se ve
inhibido por una alta concentracién de ATP en la
mitocondria. Sin embargo, cada vez que la
concentracién de ADP es alta y se dispone de una
gran cantidad de piruvato, interviene el complejo
enzimdtico y se forma una mayor cantidad de
acetilCoA. EIl calcio intensifica igualmente esta
reaccion.

Formacion de ATP

Se obtienen 3 ATP de la glucogenolisis en tanto que se
obtienen 36 ATP de la oxidacién aerdbica en las
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mitocondrias, originando un total de 39 ATP. Algunos
autores plantean que solo es 37 ATP por los 2 ATP que
se gastan en el transporte activo del NADH?2 del
citoplasma a la mitocondria.

En el caso de la oxidacién de los dcidos grasos, se
estima que el rendimiento medio es de 138 mol de ATP
por 1 mol de mezcla de 4cidos grasos, similares en su
composicion al tejido adiposo humano. Para el palmitato
que es el 4dcido graso mds abundante en el cuerpo,
obtendremos 129 mol de ATP cuando este dcido de 16
carbonos se metaboliza en diéxido de carbono y agua.

Para un gasto energético dado, las reservas de
glucdgeno se agotaran a un ritmo mucho mas rapido
cuando los misculos deben trabajar de forma
anaerdbica que cuando pueden hacerlo de forma
aerdbica. En realidad el glucégeno puede engendrar
13 veces mas ATP por 1 mol de glucosa en forma
aerdbica que si lo hace de forma anaerdbica.

FUENTES DE ENERGIA

La contraccién de la fibra muscular estd ligada a la
descomposicién de ATP en ADP. Las fuentes de ATP
son varias y tienen una inercia de puesta en accién
variable, de forma que algunas no estaran disponibles
inmediatamente en el momento de empezar el ejercicio.
Antes que se produzcan los necesarios ajustes
cardiorrespiratorios las fuentes primarias de energia
provienen de:

— Eloxigeno fijado a la mioglobina.

— El oxigeno disuelto en el plasma.

— Los compuestos fosfomacroenergéticos (CP y

ATP).
— Degradacién anerébica del glucégeno muscular.

Fuente anaerdbica alactacida

Es lautilizacion del CPy el ATP para la conversion del
ATP en ADP. La cantidad de energia disponible por
esta via es baja y no permite mantener un ejercicio,
incluso poco intenso mas que algunos instantes. Esta
fuente energética no precisa de la presencia de oxigeno
y no se acompaia de la formacién de 4cido lactico.

Fuente anaerobica lactacida

Pone en juego la degradacién del glucégeno en dcido
l4ctico. Estd favorecida por la presencia de catabolitos
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(ADP y AMP) que activan las enzimas de la
glucogenolisis y la glucdlisis.

La degradaciéon de gluc6égeno a acido lactico se
acompaiia de la sintesis de tres moléculas de ATP.

La glucdlisis exige de un aceptador de hidrégeno que
es la nicotin adenin dinucleétido (NAD). NAD + H2 =
NADH?2. La continuacién de la glucélisis implica la
regeneracion de la NAD a partir de la NADH2
formada. En ausencia de oxigeno, esta regeneracion
se efectia transfiriendo el hidr6geno del NADH2 al
acido piravico con la formacién de 4cido lactico, lo cual
provoca una disminucién del pH muscular y sanguineo.
Este proceso se inicia en el momento en que la tasa de
fosfatenos musculares es baja y es maxima después
de 1 min de trabajo.

La capacidad anaerdbica lactacida es proporcional a
la concentracién méxima de lactato tolerado por el
organismo.

La suspension de un ejercicio maximo de corta duracién
no estd en relacion directa con la falta de sustrato
disponible sino mas bien con un incremento del lactato
sanguineo, una reduccién del pH y un hundimiento del
bicarbonato plasmatico.

La disminucién del pH reduce la capacidad del misculo
y altera la rapidez de las reacciones quimicas que se
desarrollan a nivel celular. Disminuye en particular la
actividad de las enzimas claves de la glicdlisis tales
como la fosforilasa y la fosfofructoquinasa y en
consecuencia la produccién de ATP.

Fuente aerobica

La resintesis del ATP se efectia por las oxidaciones
celulares de los diferentes sustratos oxidables. La
degradacidn del glucégeno contintia después del estadio
del acido pirtdvico con una descarboxilacién y entrada
en el ciclo de Krebs. La regeneracién de la NAD se
efectda por una oxidacién del hidrégeno del NADH?2
por intermedio de la cadena respiratoria. El balance
energético de la oxidacion de los glicidos es netamente
mds favorable que el de la glucdlisis anaerébica: 39
moléculas de ATP por molécula de gluc6geno en lugar
de tres.

La degradacion de los lipidos lleva a los acidos grasos
libres, que penetran dentro de las mitocondrias gracias
a un mecanismo de transporte activo, en el que
interviene la acilcarnitinatrasferasa, y entran en el ciclo



de Krebs después de formar acetilCoA por betahi-
droxilacién. El rendimiento de la oxidacién de los lipidos
es elevado: 45 moléculas de ATP por los dcidos grasos
de seis d&tomos de carbono.

RENDIMIENTO ENERGETICO

Se consume una molécula de oxigeno en la produccién
de 6,5 ATP cuando el glucégeno esta oxidado por completo
(6 O, producirdn 39 ATP), pero solo 5,6 ATP cuando se
oxida un écido graso (23 O, produciran 129 ATP).

Cuando la provisién de oxigeno a un musculo se torna
limitada durante un ejercicio pesado, el glucégeno
contribuye relativamente en mayor medida al rendi-
miento muscular que las grasas, lo cual obviamente
permite una mejor utilizacién del oxigeno transportado
al musculo.

La disponibilidad de oxigeno en la célula es la que
determina el punto hasta el cual los procesos meta-
bélicos se pueden producir por via aerébica o anaerébica.

Cuando no se dispone de oxigeno en cantidad suficiente,
lo cual es particularmente cierto al comienzo de un
ejercicio pesado, la glucogenolisis representa, por
decirlo asi, la unica alternativa con el objeto de
suministrar energia para la regeneracion de ATP.

La importancia relativa de las diferentes reservas
energéticas depende en gran medida de la intensidad y
duracién del trabajo. Asi un trabajo maximo de corta
duracién en esencia depende tan solo de las reservas
de ATPy CP, mientras que el ejercicio prolongado solo
depende de la oxidacién del gluc6geno y la grasa.

El ejercicio cuya duracién es de 1-10 min es mucho
mads complejo desde el punto de vista de la utilizacién
de los combustibles. Cuando se realiza un ejercicio
hasta el agotamiento durante este intervalo, proba-
blemente todas las reservas de combustible se utilicen
al mismo tiempo, pero la cantidad relativa de cada
combustible se modificard de segundo a segundo. Al
comienzo de un ejercicio vigoroso predomina la
utilizacién de ATP y CP, luego ocupa cada vez maés el
primer lugar la conversidn anaerébica del glucégeno
en lactato y hacia el final del ejercicio predominaré la
oxidacion del glucégeno y finalmente de la grasa (tabla
20.1).

El andlisis de los diferentes procesos energéticos
implicados en el ejercicio revela unas caracteristicas
fundamentales: rapidez de intervencién, potencia y
capacidad, muy diferentes, pero no obstante
complementarias. Estos procesos no pueden estudiarse
aisladamente; la entrada en juego de uno esta siempre
asociada al aumento de actividad de los otros y la
importancia de cada uno depende de la intensidad y de
la duracién del ejercicio.

Un ejercicio maximo de muy corta duracién, de algunos
segundos, por ejemplo, implica un suministro inmediato
de una gran cantidad de energia. El organismo solo
dispone entonces de los fosfatos de alta energia (ATP,
CP) para satisfacer el aumento del metabolismo y el
proceso aerébico no interviene mas que una proporcion
infima. Si la duracién del esfuerzo submaximo es larga
(mayor de 10 min), la intensidad es claramente menos
elevada, entonces los procesos aerébicos proporcionan
la mayor parte de la energia. En estos dos extremos se
sitdan las duraciones intermedias que utilizan los tres
procesos energéticos.

Tabla 20.1 Interaccién de los sistemas aerébicos y anaerdbicos en los ejercicios fisicos

Tiempo de Gasto energético (kJ) Participacién del
trabajo maximo (min) metabolismo ( %)
Anaerébico Aerébico Total Anaerébico Aerébico

0,16 83 17 100 83 17

1 125 85 210 60 40

2 125 190 315 40 60

5 125 500 625 20 80

10 104 1025 1130 9 91

30 85 2825 2910 3 97

60 65 5020 5085 1 99
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Los compuestos de fosfato de alta energia representan
la moneda corriente para la transferencia de energia
en el seno del organismo vivo. El sistema ATP-ADP
es el portador primordial de energia quimica en todas
las reacciones celulares. Tan pronto como se forma el
ADP es refosforilado y la generaciéon metabdlica de
ATP provee un mecanismo general para acoplar los
procesos que producen y los que requieren energia.

Si el proceso es anaerdbico, el ADP es refosforilado
por el CP o se forma lactato a expensas de una
glucogenolisis o una glucdlisis. En condiciones
aerdbicas el ADP es refosforilado durante la
fosforilacién oxidante por las mitocondrias, utilizando
glucégeno, glucosa o 4cidos grasos libres como
combustible.

En ausencia de oxigeno, los misculos del esqueleto
solo pueden trabajar durante breves periodos y la
energia total disponible es muy limitada en comparacién
con la situacién del trabajo aerébico. Desde un punto
de vista tedrico, el ATP y el CP podréan abastecer por
si solos la demanda energética, pero Gnicamente
durante pocos segundos de un fuerte ejercicio.

La glucosa posee un contenido energético ligeramente
inferior al glucégeno, ademas el ATP debe proporcionar
energia para “ascenderlo” al sistema formado por el
glucégeno y el acido pirdvico. Los acidos grasos
contribuyen de forma significativa a la oxidacién
aerébica al introducirse en el ciclo de Krebs. Los
aminodcidos después de la desaminacién pueden

170

ingresar en este ciclo a través del piruvato o de la
acetilCoA y ser oxidados o sintetizados por completo
hasta transformarse en glucégeno o grasas. Sin
embargo, como combustible para las contracciones
musculares, la oxidacién de las proteinas desempeiia
normalmente un papel muy limitado.

Normalmente no se considera al lactato como una
forma de energia almacenada, sin embargo, cuando se
ha realizado una cierta cantidad de trabajo anaerébico,
la produccién concomitante de lactato no se derrocha
de ningiin modo. Si se reduce la intensidad del trabajo
a condiciones aerdbicas, el lactato se vuelve a convertir
con rapidez en piruvato en los misculos que trabajan y
se puede oxidar en las mitocondrias, reemplazando al
glucégeno como combustible. Por otra parte, si el
trabajo anaerdbico es seguido por un descanso, el
lactato se convierte de nuevo en glucégeno en el higado
(ciclo de Cori) y también en los propios musculos.
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CAPITULO 21

Lo actividad fisica y el deporte en Cuba. Derechos humanos

La primera referencia antigua al ejercicio fisico
la encontramos en la coleccién de escritos médicos
que se nos han transmitido bajo la denominacién general
de Corpus Hipocraticum, que comprende algo mas
de medio centenar de tratados, en su mayoria de
breve extension, que abarcan desde una serie de
conside-raciones generales sobre la profesion y ética
del médico, hasta estudios de fisiologia, dietética,
higiene, etcétera atribuidos a Hipdcrates en los afios
(460-380 ane).?

A lo largo de la obra hipocratica, nos encontramos con
continuas referencias al ejercicio fisico corporal, que
fue considerado entre los griegos como un elemento
imprescindible para la conservacién de la salud.?

Inspirdndose en los escritos del Corpus aparecerd a
finales del siglo 1v a.n.e. Un breve pero interesante
tratado titulado Epistolé Profilaktike escrito por el
famoso médico Diocles de Caristo, conocido en aquella
época como el segundo Hipdcrates y dedicado a regular
la vida del viejo rey Antigono, la consideracién que la
da al ejercicio fisico, como medio natural més
importante al alcance del ser humano para conservar
la salud, es muy similar al del Corpus Hipocraticum.*

En la época medieval encontramos el Regima
Sanitaris y dentro de ellos el titulo Secretum
Secretorum, que recoge una serie de normas para
orientar la conducta de los reyes, que aparecen como
dictados por el propio Aristoteles para su discipulo
Alejandro Magno, donde se dan reglas de conducta
moral y politica, se ensefia el modo de conocer a las
gentes (fisiognémica), se orienta un adecuado régimen
dietético y de ejercicios y tampoco faltan alusiones a
la astrologia y la adivinacién como actividades basicas
de la época.

Esta gran obra hipocrética va a tener su continuidad y
confirmacién en los estudios de Claudio Galeno
(131-200), la brillantez y originalidad de sus trabajos
en el ambito del saber médico, la anatomia, la fisiologia,
la semiologia, la patologia, la terapéutica y la higiene,
le van a permitir valorar criticamente toda la medicina
griega desde los presocraticos hasta los eclécticos. Su
abundantisima obra escrita lo convertira durante los
trece siglos siguientes en el indiscutible maestro de la
medicina universal. Dentro de su obra debemos
destacar por su relacién con el ejercicio fisico corporal:
De sanitare tvenda y Sobre el ejercicio fisico por
medio del juego de pelota en los cuales nos transmite
la idea general y ampliamente desarrollada en la
medicina clésica griega de la importancia que tiene el
ejercicio fisico en la conservacion de la salud.’

Las citas referidas al ejercicio fisico son continuas en
los principales tratados de la literatura médica arabe,
destacdndose las recogidas en el Canon de Avicena,
en el Colliget de Averroes, en el Memorando de
Avenzoar y en el Cuidado de la salud de
Marmonides,® este dltimo dirigida al ordenamiento de
la vida del sultan Saladino, donde se plantea, que para
el mantenimiento de la salud es imprescindible conjugar
la variedad dietética en la comida con la préctica de
ejercicio fisico corporal; en uno de sus capitulos se
refiere a que los requisitos indispensables para la
conservaciéon de la salud se resumen en practicar
ejercicio fisico, ser moderados en la comida y en la
bebida y que la excesiva tranquilidad (falta de ejercicio)
es un gran dafio para la salud.

Mais adelante se instaura la férmula de escribir en
breves tratados las normas basicas de la salud
destinadas a regular la vida de un personaje deter-
minado, este es el origen primitivo de los Regimanas
Sanitaris medievales y de los Regimientos de Salud
renacentistas.



Estas resefias nos permiten recordar como la actividad
fisica en general y el deporte en particular, ya ocuparon
una posiciéon prominente en la antigua cultura griega,
tan solo equiparable en la historia, a la relevancia que
estas practicas han alcanzado en nuestros dias. Sus
objetivos fundamentales se centraban en la adquisicidn
y mantenimiento de la salud fisica, el equilibrio mental,
la integracion social y el desarrollo de los principios
ético y morales de la persona.

JUEGOS OLIMPICOS Y JUEGOS
DEPORTIVOS REGIONALES

El deporte olimpico, las olimpiadas o, podria decirse,
las competiciones deportivas para buscar al mas rapido,
él mas alto y él mas fuerte del mundo, existe desde la
antigua Grecia. En Olimpia, cerca del templo sagrado
de Zeus, el dios principal, podria fijarse su nacimiento,
con una existencia inicial que va de 776 a.n.e. hasta el
afio 393, en que fueron prohibidos por el emperador
Theodosius (figura 21.1). Al principio solo se participaba
en un evento, una carrera lisa y de poca distancia y el
galardén para el ganador era una rama de olivo. Con
el tiempo, se afiadirdn otras distancias en las carreras,
asf como en otros deportes, entre ellos el pugilato, la
lucha, los lanzamientos del disco, la lanza y las carreras
de carros tirados por caballos.

Figura 21.1. Ruinas de Olimpia, sede de los antiguos Juegos
Olimpicos.
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En el ultimo siglo, el deporte tuvo mayor protagonismo
que en los 19 anteriores de nuestra era y mds que en
toda la historia humana. El principal acontecimiento del
musculo, los Juegos Olimpicos, nacieron en las
postrimerias del siglo xix (1896) y tuvieron su auge y
esplendor en la olimpiada de Atenas, 2004. Las
olimpiadas fueron inspiradas por el francés Pierre de
Freddy, Barén de Coubertin, un educador graduado en
la Soborna que vefa al deporte como base de la educacion
del hombre (figura21.2). En 1892 propone publicamente
la idea de crear las olimpiadas de la era moderna.
Convoca y organiza en Parfs, 1894, el congreso para el
restablecimiento de los Juegos Olimpicos. El principal
logro de esta histdrica asamblea deportiva, fue la decision
de revitalizar los Juegos Olimpicos a celebrarse cada
cuatro afios (los primeros en Atenas en 1896). Cabe
sefialar que estas primeras olimpiadas de la era moderna,
celebradas en el espiritu y la tradicién de los antiguos
Juegos Olimpicos, fue exclusivamente para hombres.
En ellos se convocaron nueve disciplinas deportivas:
atletismo, lucha grecorromana, levantamiento de pesas,
tiro, esgrima, tenis, natacién, gimnasia y ciclismo. El lema
olimpico: “Citius, Altius, Fortius” (El mas rapido, él mas
alto y él mas fuerte), que habia sido concebido un afio
antes por el reverendo francés Padre Ordén, Capellan
de Axeusil, en las cercanfas de Paris, fue utilizado por
primera vez en estas olimpiadas.’

Figura 21.2. Barén de Coubertin, promotor de los Juegos
Olimpicos de la era moderna.

Tantas han sido las hazafias que han tenido como
escenario a las olimpiadas, que pueden servir de
termdometro para medir la temperatura del deporte en



estos 100 afios ultimos del milenio. Pero asi y todo,
serfa marco estrecho para un cuadro tan grande, porque
los citas estivales son cada cuatro afios y por demas
se dejaron de efectuar tres, las correspondientes a
1916, 1940 y 1944, por las dos guerras que estreme-
cieron el planeta.

Como habia que esperar la llegada de cada afio bisiesto
para competir en las olimpiadas, fueron apareciendo
otros certdmenes similares a menor escala geogréfica.
El primero de ellos los Juegos Centroamericanos y del
Caribe que se iniciaron en México en 1926, con la
participacién del pais sede, Cuba y Guatemala. Se
planificaron también de forma cuatrianual y La Habana
fue la segunda sede en 1930.

Por su parte, los Juegos Panamericanos se iniciaron
en Buenos Aires en 1951, también son celebrados cada
cuatro afios.

Fue en este siglo que se crearon las Federaciones
Internacionales por disciplinas, para regir, organizar y
reglamentar las competencias.

El Bar6én de Coubertin concibid los Juegos Olimpicos
puros, sin trampas de ninguna indole, con la premisa
de que lo mas importante no era ganar sino competir y
no se permitia la participacién de los profesionales. Pero
el deporte ha tenido sus villanos, que atentaron y atentan
contra el Barén de Coubertin y contra la naturaleza
misma del deporte, villanos tales como el profesiona-
lismo, la comercializacién, el robo de talentos por parte
de naciones poderosas y el doping.®

ELDEPORTE COMO ESPECTACULO
DEPORTIVO

Las grandes manifestaciones deportivas internacionales
constituyen especticulos recientes (1896, primeros
Juegos Olimpicos y 1930, Primera Copa Mundial de
futbol). El deporte era a finales del siglo x1x un
pasatiempo reservado a la elite social de los paises
industrializados. En muy poco tiempo se hace cada vez
mas presente en los medios de comunicacidn, se
convierte en un espectiaculo popular muy apreciado.

Los adelantos tecnolégicos han tenido rdpida
repercusion en la esfera deportiva. Al principio la
difusion era solo mediante la prensa escrita, pero el
surgimiento de la radio primero y de la televisiéon
después, propiciaron llevar a todo el mundo los

acontecimientos en distintos lugares, lo que resultd
decisivo para la popularidad de que gozan virtualmente
todos los deportes en la actualidad.

Sobre todo la television ha pasado de agente pasivo a
protagoénico, y tanto que varios deportes cambian sus
reglas para resultar mas apropiados para la pequena
pantalla, entre ellos el voleibol, las pesas, y hasta el
ajedrez, y mas atn, los principales ingresos del Comité
Olimpico Internacional (COI) provienen de los contratos
exclusivos con poderosas cadenas de television para
la transmision de los Juegos Olimpicos. Los medios de
difusién propician que los atletas que se destacan
alcancen pronto la fama universal y por ende el
reconocimiento social, ademas de sumas importantes
de dinero en la mayoria de los casos, por el alto grado
de profesionalismo que se ha alcanzado.

El arraigo del deporte en el pueblo como espectaculo,
fue explotado por los poderes politicos para convertirlo
en un “asunto de Estado”, asi vemos que los Juegos
Olimpicos de Berlin en 1986, fueron puestos al servicio
de la propaganda nazi. Berlin habia sido electa sede
olimpica en 1931 antes del triunfo del nazismo y a Hitler
le parecié como anillo al dedo para demostrar la
superioridad aria, pero los nazis no solamente perdieron
la guerra sino también la olimpiada que creian iba a
demostrar la superioridad alemana. Sin embargo, estos
juegos siguen siendo la referencia para entender como
se crea y mantiene la fascinacién de las muchedumbres
por el espectdculo: inauguran el cardcter masivo y la
estética en el espectaculo, cuyo mérito se atribuye al
pais organizador.

El deporte como espectaculo sirve a la politica de los
Estados en el doble rol de la imagen internacional y en
la constitucion de una “conciencia nacional”, asi vemos
que el deporte ha sido para Cuba un elemento de
consolidacién de la identidad nacional. La presencia
de los deportistas cubanos en los diferentes terrenos
deportivos internacionales y sus triunfos posteriores,
han ayudado a dar a conocer factores y rasgos
especiales de la cubania.

A intervalos regulares al ritmo del calendario deportivo,
el nosotros nacional, es convocado tras el equipo o un
campeon, entonces los poderes politicos, econdmicos
o de los medios de comunicacién pueden utilizar la
fuerza simbdlica del deporte para agrupar a los
ciudadanos, clientes o espectadores, en torno a la idea
nacional ya que el encuentro deportivo alimenta el
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sentimiento de pertenecer a una comunidad, supone
tomar partido por uno de los equipos que se enfrentan
y compartir los sentimientos del grupo que le apoya.

Las conciencias identitarias se condensan mientras dura
el partido detras del equipo del barrio, del pueblo o de
la nacién. Esta unién apasionada y parcial constituye
la esencia misma del espectaculo deportivo. Asi la unién
que se produce en torno al especticulo deportivo
siempre encarna la esperanza de ver que nuestros
campeones se impongan sobre los contrarios.

Ahora bien, en nuestra sociedad siempre se ha tratado
de que el espectaculo deportivo sea una via de
acercamiento entre los pueblos y las personas, asi como
la emulacién desinteresada, la solidaridad, el respeto y
la compresion de la integridad y de la dignidad humana,
tal como reza en la carta internacional de la educacién
fisica y deporte de la UNESCO, firmada en 1978.

ELDEPORTE COMO ESPECTACULO
COMERCIAL

El gran avance del deporte en el mundo se evidencia
en la segunda mitad del siglo, a la par de los adelantos
cientificotécnicos de la sociedad.

Si bien desde los tiempos remotos existe el
profesionalismo dentro del deporte (llamamos
profesional a aquel atleta que devengue un salario por
su participacién en la actividad deportiva), no es hasta
las dltimas cuatro décadas que se produce el gran
despegue de las ganancias obtenidas en el deporte, unas
pequeiias partes de ellos va a parar al bolsillo de los
deportistas y la mayor parte a las manos de los
promotores. Este gran despegue se debe fundamen-
talmente al gran desarrollo cientificotécnico y en
particular con los medios de comunicacidn, que recibe
contratos millonarios por la transmisién de los
espectaculos deportivos, a lo que hay que sumar los
precios exorbitantes para la entrada a los estadios, el
gran negocio que incluye la confeccién de articulos
deportivos, de implementos, instalaciones deportivas,
entre otros. Este punto de despegue podemos fijar en
la olimpiada de Roma en 1960 y con mds exactitud en
Tokio, 1964. Justo es sefialar que en nuestro pais el
9 de marzo de 1962 se firma la Resolucién 82-A del
INDER que dispone la suspension definitiva de toda
actividad deportiva de cardcter profesional, la que
desvinculada del espiritu que debe animar la prictica
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deportiva, conlleva un contenido econémico, punto de
explotacion del hombre por el hombre. Y més adelante,
el 16 de marzo de 1967, cancela el cobro de las entradas
a todas las competencias deportivas de caricter
nacional e internacional por medio de la Resolucién
1030 del INDER, esta resolucién fue dictada tomando
en consideracién que el deporte es un elemento de
distraccidn, entretenimiento y participacion cultural del
pueblo y no medro econémico. Garantiza el derecho
del pueblo al libre acceso a dichos espectéaculos.

Nuestra Revolucién erradicé ese terrible flagelo que
es el juego y uno de los primeros planteamientos de
nuestro Comandante en Jefe en un discurso publico al
respecto explicé:. [...] soy partidario de que el juego
debe acabarse en toda sus formas comerciales, de todas
clases de juegos [...]” en otra intervencion sefiala:
“[...] nuestros jugadores dejaron de ser mercancias
para convertirse en simbolo de nuestro deporte y
netamente aficionados, defendiendo los colores
regionales y provinciales a través de los torneos
convocados por el INDER, nuestro maximo organismo
deportivo [...]".1°

Como datos que apoyan el planteamiento de que el
espectaculo deportivo se ha convertido en un gran
negocio, exponemos las siguientes estimaciones: "'

— Volumen de negocio anual que incluye los ar-
ticulos deportivos, la construccion de infraestruc-
tura, los derechos de retransmisidn, el patrocinio
y el salario de los profesionales es de mas de
400 000 millones de ddlares.

— Volumen del negocio anual del fiitbol es de mas
de 200 000 millones de d6lares.

— Crecimiento anual del 6-10 %.

— Porcentaje que representa el deporte en el PIB
de los paises desarrollados es de 1-1,5 %.

— Porcentaje en el comercio mundial es de 2,5 %.

— Inversién en patrocinio deportivo en el mundo es
casi de 7 000 millones de ddlares.

— Presupuesto anual de la Escuderia Ferrari es de
casi 150 millones de d6lares.

— Valor bursatil del club de fttbol inglés Manchester
United es de méas de 1 000 millones de ddlares.

— Ingreso de Mickel Jordan en 1997 fue de casi 80
millones de délares.

— El pelotero de la asociacion de Seatle de las Gran-
des Ligas de Norteamérica, Alex Rodriguez, que
se desempefia como torpedero, fue vendido a los
Ranger de Texas por la fabulosa cifra de 252
millones de délares, por jugar diez temporadas, a



lo que equivale a 25,2 millones anuales, lo que
representa ganar algo mas de 150 000 ddlares
por juego de pelota.

ELDEPORTE EN CUBAANTES
DEL TRIUNFO DE LA REVOLUCION

Cuba arriba a la sexta década del siglo xx con un acceso
de la poblacién al deporte de apenas un 0,25 %; su causa
principal: el estado de la ensefianza y la educacion en
Cuba, la situacién dramatica que vivia el campesinado
cubano, la ausencia de la atencién médica, la
discriminacidn racial, el profesionalismo en el deporte
junto al mercantilismo y las apuestas, la falta de
técnicos, instalaciones, implementos deportivos y apoyo
oficial, lo que unido a la corrupcién administrativa
existente, impedia que nuestro pais pudiera tener
cualquier desarrollo en el plano deportivo ni en algin
otro renglén de la vida social.

Gobiernos que importaron la sed de monopolio de sus
amos, que instauraron la desigualdad como premisa de
formacion de grandes capitales que cuanto mas grande
era mds reducido el nimero de quienes lo poseian,
dejaron a la poblacién en profunda deuda social,
traducida en mortalidad infantil de mas de 60 por 1 000
nacidos vivos, esperanza de vida al nacer de 55 afios,
un millén y medio de habitantes mayores de seis afios
no tenfan ningin grado aprobado, 23,6 % de la
poblacién mayor de 10 afios era analfabeta, mas de la
tercera parte de la poblacidn laboral estaba sin trabajo.

En relacién con la situacion de los hombres de campo
Fidel Castro se refirié en la Historia me absolverda:.
“[...]alos 500 000 obreros del campo que habitan en
los bohios miserables, que trabajaban cuatro meses al
afio y el resto pasaban hambre, compartiendo con sus
hijos la miseria”.

En otro momento de su histérico alegato relata que:.
“[...]1 el 85 % de los pequefios agricultores cubanos
estd pagando renta y vive bajo la perenne amenaza del
desalojo de sus parcelas: més de la mitad de las mejores
tierras de produccién cultivadas, estidn en manos
extranjera”."?

Contrastando con las vidrieras repletas de los centros
comerciales urbanos y el lujo y el derroche de la
burguesia, los pobres del campo vestian harapos,
andaban descalzos y apenas podian alimentarse para

subsistir. Constituye una prueba elocuente de ello los
resultados de la encuesta realizada en 1957 por la nada
progresista Agrupacién Catélica Universitaria sobre el
nivel de la vida de los obreros agricolas, segtin esta
encuesta, la alimentacidn consistia en viandas, arroz y
frijoles. Solamente el 11,2 % tomaba leche, el 4 % comia
carne, el 2,1 % comia huevos, el 1 % comia pescado y
el 3,4 % comian pan.'?

La asistencia sanitaria, la atencion médica, y por ende
el estado de salud de la poblacién era extremadamente
deplorable. Con un sistema de salud signado por la
medicina privada, la masa de trabajadores y campesinos
pobres no tenian acceso a la asistencia médica, de ahi
los indicadores de mortalidad infantil, de esperanza de
vida y otros que nos situaban entre los paises mas
subdesarrollados del continente.

El estado de la ensefianza y la educacién en Cuba no
se apartaba de este cuadro general, la politica
educacional de las clases explotadoras dominantes en
el periodo prerrevolucionario, basado en el régimen
burgués, latifundista y neocolonial estuvo encaminada
a defender los intereses de los terratenientes y de las
empresas capitalistas nacionales y los consorcios
extranjeros, a mantener al pafs, a sus obreros y
campesinos, las masas trabajadoras en general, en el
atraso y en la incultura, a difundir su ideologia, sus
concepciones y formar el conformismo a través de las
ideas del fatalismo geografico y la grosera falsificacién
de nuestra historia, a borrar de nuestras tradiciones
culturales y nuestra auténtica personalidad nacional,
propagando el llamado “modo vida norteamericano”
bastarian estas consideraciones para comprender que
panorama semejante no podia motivar al deporte, mucho
menos a su desarrollo, pues quierase o no, la prospe-
ridad deportiva pasa por el progreso social, en tanto es
reflejo de este.

Lo que esta situacién favoreci6 fue al profesionalismo,
boxeadores y peloteros eran canteras de los traficantes.

La actividad del musculo era un modo de vida, un
empleo, y en ese contexto, un método salvaje de
explotacion. El cardcter exclusivista de las instala-
ciones, vedadas a la poblacién y discriminatorias por
razones de raza, alentaron el juego, las carreras de
perros o de caballos, las peleas de gallos y perros, la
loteria, la bolita, o la ruleta.

Desde fechas muy cercanas al triunfo de la Revolucién

nuestro Comandante en Jefe se referfa a estos flagelos
en los siguientes términos: “[...] el entretenimiento
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clasico por lo general en el pais era, en los pueblecitos,
en las centrales azucareros, el billar y en el campo las
peleas de gallos, las peleas de gallos son una cosa
terrible. El dinero destinado a la alimentacién de los
familiares se guarda para jugar a los gallos y después
se pierde. ;Por qué juegan gallos los campesinos?
Porque en el campo no hay deporte de ninguna clase,
nosotros sabemos que el deporte va a ser una actividad
que se va a popularizar y generalizar hasta una
dimensién que posiblemente ahora muchos ni se
imaginan, es decir, el deporte se llevard al campo, a
todo el pais para que empiece ya la gente joven a
realizar una actividad saludable y sana, en vez de una
actividad como jugar gallos™.'*

En otro momento Fidel sefialaba: “; Qué habia pasado
a ser el deporte? Aparte del entretenimiento para los
hijos de las familias ricas, que lo practicaban en la
escuela o en los clubes aristocraticos, el deporte se
habia convertido también en un negocio, el deporte se
habia convertido también en una mercancia, se habia
convertido también en un objeto de explotacion”.'?

Y refiriéndose al profesionalismo dijo: “Mientras mas
lo ve uno, mas llego a la conviccién de que vale mil
veces mas el deporte de aficionados que el de profesion
[...]esunaleccion tremenda de cémo el estimulo moral
de la sociedad tiene una fuerza extremadamente
superior a la de dinero [...]. Aqui no hay profesionalismo,
sino todo siempre el deporte por el deporte. Ningtin
pais en América ha podido hacer eso”.'¢

Esta situacion de profesionalismo en el deporte,
erradicada hace mucho tiempo por nuestra Revolucion,
continta siendo un flagelo para el mundo, ya que a
finales de la década de los 80 e inicio de la de los 90
aparecia como una tendencia en el movimiento
deportivo internacional, pasé a ser ya un fenémeno
presente, ademds, desgarrador, pues es la expresion
misma del neoliberalismo, al eregirse como progenitor
de la compra y venta de atletas y por supuesto, de la
migracion deportiva.'’

Recientemente en la inauguracion de la escuela
Internacional de Educacion Fisica y el Deporte y el 40
aniversario del INDER, nuestro Comandante en Jefe
refiriéndose a este tema dijo: “Si tragico es convertir la
salud en mercancia, trdgico es convertir algo tan noble
como el deporte y el ejercicio fisico, tan relacionado
con el bienestar y la salud humana en una mercancia,
contra esto Cuba lucha hoy practicamente solitario
contra un repugnante mercachiflismo que se ha

176

introducido en el deporte, que no tiene ya nada de
amateur, ni en las Olimpiadas”.'®

Continuando con la situacion del deporte antes del
triunfo de la Revolucion, las actividades deportivas eran
realizadas por una minoria que segtin cilculos optimistas
eran de unos 15 000 participantes. La Educacion Fisica
solamente se practicaba en algunas escuelas privadas.

En aquel entonces, existian en el pais unos 800 profe-
sores de Educacion Fisica en su mayoria empirica.

Apenas habfia instalaciones deportivas y los articulos e
implementos deportivos eran importados de Estados
Unidos a través de agencias comercializadoras de
Wilson, Rawlings, Everlast, entre otras.

En el deporte amateur, salvo en el béisbol y alguna
otra disciplina, los pocos logros alcanzados en
competencias internacionales, se obtuvieron por
individuos aislados, carentes de apoyo oficial, que en
su esfuerzo extraordinario y sus condiciones
excepcionales, hicieron posible la hazafia de triunfar
en el campo deportivo en condiciones de verdadera
desventaja."

Refiriéndose a esto nuestro Comandante en Jefe
expreso: “[...] soy un convencido de que la actividad
del deporte es necesaria en el pais. Da pena que haya
tan poco deporte. Apenas un 10 % de nuestra juventud
practica deporte [...] el resultado obtenido por Cuba
en eventos internacionales es vergonzoso, no son
papeles sino papelazos lo que han hecho”.?

A todos estos males es necesario agregar la corrupcién
administrativa de la época, que como situacién logica
también se extendia a la esfera del deporte y la cultura
fisica, baste sefialar que la Direccién General de
Deportes de Cuba estaba regida por un cufiado del
depuesto tirano, para quien el organismo no habia sido
(como tampoco para sus anteriores en el cargo) mas
que parte de enriquecimiento propio.

A manera de resumen veamos los mayores logros
obtenidos por nuestra patria en la arena internacional:
— Juegos Centroamericanos y del Caribe: desde
1926-1959 (8 juegos) se obtuvieron 179 meda-
llas de oro, 153 de plata 'y 150 de bronce.
— Juegos Panamericanos: desde 1951-1959 (tres
juegos) se obtuvieron 12 medallas de oro, 23 de
plata y 22 de bronce.



— Juegos Olimpicos: Desde 1896-1956 (13 juegos)
se obtuvieron seis medallas de oro, cinco de pla-
ta y tres de bronce.

Estos resultados permitieron a Cuba ubicarse en
segundo lugar por paises en el drea centroamericana y
del caribe, sexto lugar en el &mbito continental y en el
puesto 26 a escala mundial.

CONQUISTAS DEL DEPORTE DESPUES
DEL TRIUNFO DE LA REVOLUCION

Al triunfo de la Revolucion, el desarrollo del movimiento
deportivo cubano estuvo a cargo de la Direccién
General de Deportes, el MINED, el MINFAR, y las
organizaciones de masas. Habia algunos esfuerzos,
pero ni una estructura tnica que elaborara la politica
de desarrollo integral de la cultura fisica y el deporte.
No obstante esa dispersion de esfuerzos, se obtuvieron
logros en la construccidn de instalaciones deportivas y
en la distribucién de los implementos al pueblo.

Como en todas las esferas de la vida social, nuestro
Comandante en Jefe fue el mdximo impulsor de los
cambios que debian producirse en el deporte en Cuba,
y como muestra de ello vamos a referirnos a algunas
intervenciones suyas en los primeros afios de la
Revolucién:. “[...] Venimos decididos a impulsar el
deporte a toda costa, llevarlo tan lejos como sea posible,
para ello es necesario la ayuda de todos: de atletas, de
dirigentes, de organismos, de comentaristas deportivos
[...] es necesario inundar a todos los rincones de la
isla con implementos deportivos [...] nuestro nivel
deportivo es muy bajo, debemos aspirar a elevarlo
rapidamente, dando esa oportunidad de desarrollarlo a
todos los atletas por igual”.?

“[...] Hay que ver la necesidad que tienen los jévenes
deportistas sin lugares apropiados para ejercitar el
musculo, ni centro donde cultivar la ensefianza
deportiva. Nuestro gobierno, que es el gobierno del
pueblo, quiere llevar las ventajas del deporte y sus
instalaciones a todos los rincones de nuestra patria. El
gobierno a través de la Direccidon General de Deportes,
estd empefiado en esta batalla pro mas deporte y menos
vicio”.?!

“[...] Todos los muchachos van a hacer deporte, que
es lo que hace falta junto con el beneficio que es para

la juventud, para el pueblo, para las condiciones de
salud, por lo que llegard el dia que podremos
desempefiar un papel importante en las luchas
internacionales en el campo del deporte”.?

“[...]LaRevolucién tiene que ocuparse de la educacién
fisica y el deporte como una cuestion bésica para el
pais [...] sin la Revolucién no se habria podido sofiar
siquiera con desarrollar en nuestro pais un gran
movimiento deportivo”.!?

Todos estos planteamientos realizados por nuestro
Comandante en Jefe no se apartan en absoluto de lo
que reza en nuestra Constitucion de la Republica la
cual en su articulo 38 inciso b) expresa que el Estado
orienta, favorece y promueve la cultura fisica y el
deporte en todas sus manifestaciones como medio de
educacién y contribucién a la formacion integral de los
ciudadanos. En su articulo 51 sefiala que todos tienen
derecho a la educacién fisica, el deporte y la
recreacion.?

Teniendo en cuenta el interés primordial de la nacién
por el deporte y la cultura fisica, el Consejo de Ministros
resolvié dictar el 23 de febrero de 1961 la Ley 936,
creando el Instituto Nacional de Deportes, Educacién
Fisica y Recreacion (INDER) como organismo de la
Administracion Central del Estado, rector de la
actividad de la cultura fisica y el deporte en el pais, en
estrecha coordinacién con el Comité Olimpico Cubano
(COC), esto permitié unificar todos los esfuerzos hacia
un objetivo comun, llevar el deporte y la cultura fisica
alos lugares mas apartados del pais. Sentando las bases
para que el deporte fuera realmente un derecho del
pueblo.

La constitucion del INDER, en si misma, fue una
expresion de un conjunto de concepciones estratégicas,
criterios organizativos y métodos de trabajo que al paso
de los afios han demostrado, por su resultado, vigencia
y objetividad, suficientes para sefialar un posible camino
en esta actividad y servir de paradigma y brujula a los
demas paises del subcontinente.

La pujanza de la Revolucion se hizo sentir de inmediato
en la Direccion General de Deportes, cuando la
honestidad administrativa, que nunca habia conocido
esa institucion estatal, permitié que los poderes piblicos
que se dedicaban al deporte comenzaron a traducirse
en la creacién de nuevas instalaciones, la entrega de
implementos y materiales a las provincias para su
adecuada distribucién en beneficio popular, la convoca-
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toria y celebracion de nuevos eventos y muchos otros
importantes avances que registré ese periodo del
deporte cubano.

Con la creacion del INDER, la idea esencial era la de
incorporar a las grandes masas del pueblo a la
educacion fisica, el deporte y la recreacion saludable,
con el propdsito de garantizar, mediante el ejercicio
del musculo como complemento de educacion en las
aulas, un desarrollo armoénico de las nuevas
generaciones.

Se realizé un basto trabajo de localizacién y captacioén
de personal calificado en el campo de la Educacion
Fisica y el deporte en todo el pais (incluso algunos
deportistas con contratos profesionales en el exterior,
decidieron cancelarlos y regresar a su patria para
sumarse a este hermoso trabajo), como resultado del
cual, la naciente institucién pudo contar con una
cantidad minima de cuadros para el primer impulso y
hacer frente a la formacién de los nuevos profesionales,
entrenadores, instructores y activistas que se requerian.

A nivel de base se procedié a la creacién de los
Consejos Voluntarios Deportivos que administraban las
instalaciones, implementos y demads recursos materiales
y humanos puestos a su disposicién por el INDER o
gestionados por si mismos.

Se establecid la obligatoriedad de la Educacioén Fisica,
como asignatura en todos los niveles del proceso
docente-educativo.

Con la creacién del INDER es necesario referirse a
las pruebas de eficiencia fisica. “LLPV”, a los ejercicios
populares “Fisminutos™, al “Plan de montafias”, que
significé la creacion de ciertas instalaciones deportivas
rusticas en poblados ubicados en lugares de dificil
acceso; del “Plan de la calle” para promover el deporte
y la recreacidn sana entre la poblacién infantil en sus
propios sitios de residencia.

A partir de su creacidn, el INDER dict6 una serie de
resoluciones de cardcter general en las que se destacan
las siguientes:
— Resolucién No. 2 del 15 de marzo de 1961: sus-
pende la presentacion de la lucha libre o pancracio
y las licencias de promotaje de personas y em-
presas que se dediquen al nefasto espectaculo
profesional, prohibiendo la presentacién de este
tipo de farsa en el territorio nacional.
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— Resolucién No. 3 del 15 de marzo de 1961: pro-
hibida la venta de bebidas alcohdlicas en la ciudad
deportiva, salvo casos excepcionales plenamen-
te justificados.

— Resolucion No 38 del 2 de septiembre de 1961:
suspende el carné de promotaje del boxeo pro-
fesional, asi como anula los contratos existentes
entre los promotores y los llamados managers 'y
boxeadores. Dispone que el INDER asuma ta-
les funciones.

— Resolucién No. 67-D del 4 de enero de 1962:
suspende definitivamente el especticulo de boxeo
profesional organizdndose en su lugar, el boxeo
formativo y el boxeo competitivo, de cuyas can-
teras surgirdn los atletas que representardn a
nuestra patria en eventos nacionales e interna-
cionales.

— Resolucién No. 75 del 17 de febrero de 1962:
cierra definitivamente el Fonton Jai Alai de La
Habana, por ser ajeno a las actividades deporti-
vas y por el incremento de la explotacién del juego
que pugna de manera terminante con los objeti-
vos esenciales del gobierno revolucionario.

A estas resoluciones debemos afiadirle las referentes
a la prohibicién del deporte profesional en Cuba y la
cancelacién del cobro de entradas a todas las
competencias deportivas de cardcter nacional e interna-
cional.

Consideremos que el paso més trascendental dado por
el INDER con vistas a alcanzar los objetivos propuestos
fue la creacion de los Consejos Voluntarios Deportivos
y los Circulos Sociales, ya que la participacién de la
poblacién a través de estos, tuvo un paso decisivo en
el desarrollo de las actividades de la cultura fisica y el
deporte.

Los técnicos en el deporte no rebasaban la cifra de
800 y en su mayoria empiricos, lo que no permitia dar
respuesta a la creciente masividad del deporte, por lo
que surge el movimiento de activistas voluntarios. La
definicién precisa de las funciones y objetivos a
conseguir por los Consejos Voluntarios, fue manifestada
por nuestro comandante cuando expresd: “[...] Esos
son los Consejos Voluntarios del INDER. Son los
nicleos de ciudadanos que en cada fabrica, en cada
granja del pueblo, en cada asociacién campesina, en
cada cooperativa, en cada unidad militar, en cada
municipio, en cada provincia, es decir, donde quiera



que labore el pueblo, se dedican a promover las
actividades deportivas”.'®

La creacién de los Circulos Sociales Obreros junto a
la erradicacidn de la discriminacion racial propici6 el
gran auge del deporte en nuestro pafs, las masas obreras
y en especial las personas de la raza negra, que
constituye actualmente la etnia mayoritaria de nuestros
grandes campeones y del deporte de alto rendimiento,
tuvo acceso a las instalaciones deportivas y de
recreacion que eran patrimonio de la burguesia y que
les estaban vedadas por el color de su piel o por su
procedencia social.

En la plenaria de los Circulos Sociales Obreros en 1960,
nuestro Comandante en Jefe sefialaba: “[...] Los
Circulos serdn la expresion de la nueva era, hoy los
obreros y sus familiares tienen derecho al recreo y a la
cultura. Antes el casino o el club de tal pueblecito era
el més distinguido. Hoy los Circulos Sociales son los
mas ilustres del pueblo mas pequefio [...] el Circulo
Social Obrero nos va servir de base para desarrollar el
deporte [...] (Cudndo un obrero habia tenido
oportunidad de practicar esgrima, bolos, equitacion,
lucha olimpica, yudo, gimnéstica? Eso nunca y vean
como han respondido, con un nimero tan extraordinario
de atletas [...] y cuando se organicen todas las
competencias en todos los circulos, la cantidad de
atletas, y sobre todo, la oportunidad que va a tener el
pueblo de practicar estos deportes y otras muchas
actividades [...]. Los Circulos Sociales son,
sencillamente, la expresion de una nueva realidad en
nuestra patria. En los Circulos Sociales Obreros van a
desarrollarse extraordinariamente el deporte y de la
cultura de los trabajadores y del pueblo”.?

Desde los primeros momentos, nuestro Comandante
tuvo una preocupacion esencial relacionada con la
atencion de los atletas: “[...] Yo creo que debemos
ayudar a los atletas que estén en esta situacion dificil”.
No justamente darle una botella, pero si trabajo. Utilizar
sus conocimientos [...] no me parece correcto que los
héroes del deporte, nuestros campeones, queden
después en la miseria [...]. El mejor estimulo que puede
crearse para el atleta es asegurase su retiro y saber
premiar a los que llegan a campeones”."”

El sistema de educaciéon cubano, que promueve al
desarrollo de la educacidn integral, ha permitido que la
Educacioén Fisica y el deporte en general, se realicen y
practiquen en todos los niveles de ensefianza en nuestro

pais, desde los circulos infantiles y escuelas primarias
hasta las universidades. Debido al gran auge que
adquirio la practica del deporte en nuestras escuelas
surgieron en 1963 los primeros Juegos Deportivos
Escolares Nacionales, donde participaron los mejo-
res valores provinciales ganadores de las competen-
cias de base.

Debido a la calidad ascendente de los participantes en
los Juegos Escolares, apareci6 la idea de crear en cada
provincia un centro que agrupara a los mejores talentos
deportivos, asi se crea la Escuela de Iniciacién
Deportiva Escolar (EIDE) con el fin de pulir la calidad
competitiva a los participantes en los Juegos Escolares.

Fidel Castro plante6 en la inauguracion de la EIDE de
Santiago de Cubaen 1964: “[...] Si podemos vigorizar
el movimiento deportivo, y si queremos que nuestro
pais ocupe un destacado lugar en el deporte, es
necesario apoyarse, sobre todo, en el deporte escolar .

La insuficiencia de recursos financieros en divisas para
importar los implementos deportivos para la multiplicada
demanda del pafis, agravada por la imposibilidad de
adquirir muchos de ellos a causa del brutal bloqueo a
que nos somete el imperialismo yanqui desde los
primeros afios del proceso revolucionario, determin6
que por resoluciéon No. 696 del INDER del 25 de junio
de 1965, se creard la Empresa de Industria Deportiva,
a fin de satisfacer las necesidades que en el aspecto
industrial, requeria el sector deportivo. Esta industria
asumié rdpidamente los adelantos de la ciencia y la
técnica en esa rama y resolvi6 el problema nacional en
aquel momento, actualmente muchos de los equipos,
implementos, vestuarios, entre otros, producidos en esta
empresa son utilizados en multiples paises donde Cuba
presta su colaboracion.

Los logros deportivos no fueron solo el mévil del impulso
de la educacién fisica y el deporte en nuestro pais,
sino que se le dié una gran importancia al papel
significativo que desempefiaban en relacién con la salud
y la educacién del pueblo y citamos a nuestro
Comandante en algunas reflexiones que él ha hecho al
respecto:

“[...] Se presta atencién especial a las necesidades de
salud del pueblo, a la Educacién Fisica del pueblo, a
los centros culturales, los Circulos Obreros y de
recreacion, etc. Todos los clubes privados que poseia
la burguesia, la Revolucion los entregdé al pueblo™.?
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“[...] Consideramos al deporte una actividad importante
para el pueblo, porque consideramos que el deporte no
es un lujo, ni un privilegio de minorias, sino que el
deporte debe ser derecho y oportunidad de todos los
ciudadanos. El deporte le interesa mucho al pueblo, a
la capacidad del pueblo en todos los 6rdenes, porque
tiene que ver con el desarrollo fisico y mental de los
ciudadanos, con la formacién del caracter de los

ciudadanos”.?®

“[...] El deporte ayuda a la salud, el deporte hace fuerte,
no solo fisicamente, hace fuerte el caracter, hace fuerte
también la voluntad. El deporte cultiva los musculos,
educa el cardcter, desarrolla la inteligencia, hace
ciudadanos mas saludables en todos los sentidos”.

“[...] No llamemos educacién solamente a la
instruccién primaria y a la tecnolégica o la instruccion
universitaria, o a la instruccidn politica, hay que llamar
también educacion, por ejemplo, a la Educacién Fisica,
que es también parte esencial de la educacién de un
pueblo. Si se analiza el nimero de personas que
participan activamente en los deportes en nuestro pafs,
el auge tremendo de la Educacién Fisica y los deportes,
se vera que la educacion tiene otras dimensiones .

A la hora de analizar los éxitos cubanos en el campo
deportivo internacional, hay que conocer la ayuda
solidaria que prestaron a nuestro pais, sobre todo en su
primera etapa, técnicos, entrenadores y especialistas
del mas alto nivel, provenientes de los paises ex
socialistas europeos, encabezados por la ex Unién
Soviética, el pueblo cubano recuerda agradecido a
numerosos técnicos que contribuyeron a la formacién
de muchas figuras y equipos nacionales. Los primeros
expertos deportivos cubanos, que se formaron en gran
medida gracias a la asistencia generosa brindada a Cuba
por esos cientos de entrenadores extranjeros y
posteriormente los egresados del Instituto Superior de
Cultura Fisica Manuel Fajardo, retribuyen hoy esta
ayuda solidaria en otros paises de América Latina y el
tercer mundo, e incluso en algunas naciones de gran
desarrollo, baste sefialar que Cuba cuenta con mds de
500 técnicos en mas de 50 paises.

El despegue del deporte en Cuba se vié acompafiado
por el desarrollo de la medicina en nuestro pais. Antes
de 1959, solamente la Universidad de La Habana que
era la potencia deportiva de nuestro pais, donde estaban
los mejores atletas, tenfan unos pocos médicos para
dar atencion general a los atletas, de igual forma,
existian médicos aislados que trabajaban en el boxeo y
el béisbol profesional.
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El departamento médico de la Direccién General de
Deportes, pasé a ser el departamento médico del
INDER desde su creacion y el embrion del Instituto
de Medicina Deportiva.

El 20 de julio de 1966 por resolucién 276 del Ministro
de Salud Publica jerarquiz6 la Medicina Deportiva al
crear esta especialidad dentro del sistema nacional de
salud. Dada la importancia que se le dio a la actividad,
a instancias del INDER, el 1 de diciembre de 1966 se
cred el Instituto de Medicina Deportiva por la
Resolucién No. 500 del MINSAP.

El Instituto de Medicina Deportiva estuvo adscrito al
MINSAP hasta el 30 de noviembre de 1976 en que
por la Ley 1322 pasé al INDER.

En el 1969 comienza la residencia médica de esta
especialidad y ya en 1970 Cuba asiste a los IX Juegos
Centroamericanos y del Caribe con una nutrida
representaciéon médica.

El Instituto de Medicina Deportiva ha crecido junto a
los avances de la ciencia y la técnica, presenta
actualmente un perfil docente, investigativo, asistencial
con énfasis en el control médico del entretenimiento
deportivo, sicologia aplicada al deporte, fisioterapia,
laboratorios de diagndstico morfol6gico y funcional, un
centro de control antidoping, programas destinados a
la salud de la poblacién, entre ellos los de promocion
de salud y extendidos a todos los rincones del pais,
existiendo en la actualidad Centros Provinciales de
Medicina Deportiva en todas las provincias.

No solo se ha extendido la medicina deportiva a todos
los rincones del pafs, sino también muchos paises
disfrutan de la asistencia altamente calificada de los
especialistas cubanos vinculados a la medicina del
deporte.

Los éxitos alcanzados por Cuba en el campo del deporte
siempre han irritado mucho a nuestros enemigos y
desde las primeras incursiones de nuestros atletas en
la arena internacional, se ha hecho presente el
hostigamiento y las provocaciones a nuestras
delegaciones que siempre han recibido la respuesta
oportuna y enérgica de nuestros representantes. Todos
recordamos la leccién que se les dio en el estadio de
béisbol Sabina Park de Jamaica a los apatridas que
encabezados por Napole6n Guerra provocaban a los
peloteros cubanos. En San Juan, Puerto Rico un gusano
que trato de cambiar la bandera cubana por una



soviética recibid la respuesta de nuestro de equipo de
baloncesto. Més recientemente, el ejemplar castigo que
recibié el apétrida que se lanz6 al terreno durante el
juego de béisbol contra el equipo de grandes ligas Orioles
del Baltimore y posteriormente en Winnipeg durante el
juego con Canada.

Se ha hecho costumbre que en la despedida de nuestras
delegaciones a los principales compromisos deportivos
fuera del pais, nuestros dirigentes hagan énfasis al
respecto:

“[...] Serenidad frente a las provocaciones, pero réplica
enérgica ante las agresiones [...] provocador que
agreda a un atleta cubano jno debemos quedar con un
hueso sano. Provocador que irrumpa en la fila de los
atletas cubanos no debe quedar con un hueso sano!
Provocador que intente arrebatar la bandera cubana
iNo debe quedar ni con hueso ni con pelo sano!”.%

“[...] Todos sabemos, y se ha dicho aqui esta noche
que la mafia de Miami se prepara para hostigar a
nuestros atletas y hacerles propuestas ofensivas de
compra. Cada uno de ustedes —jmirenme bien!—deben
ir preparando alli para enfrentar agresiones, hostiga-
miento, intentos de chantaje, intentos de soborno. Y
cuando estén alli, recuerden los que le decimos esta
noche: el comportamiento de cada uno de ustedes en
Sydney puede ser una victoria que aliente a nuestro
pueblo y a nuestros amigos en el mundo”.?

“Una de las piedras angulares sobre las que se ha
sustentado el desarrollo del movimiento deportivo
cubano ha sido la concepcién como sistema de la cultura
fisica y el deporte en nuestro pais. Cuando se habla de
sistema hay que decir que es el conjunto de elementos
que con integridad y unidad, garantizan mediante sus
relaciones y conexiones de dependencia y de interde-
pendencia en forma organizada y debidamente
estructurada, el desarrollo de actividades que aseguren
en esencia el bienestar fisico y mental, la prevencion
de la salud y su promocidn, la elevacion de la maestria
deportiva, la opcién por la ocupacién del tiempo libre,
la formacién de la personalidad y en correspondencia
con ello, elevar la calidad de vida”.*

Los éxitos crecientes del deporte cubano no son
producto de la casualidad ni de deportistas aislados,
sino de un sistema cientificamente estructurado en que
el Estado socialista brinda iguales oportunidades a todos
para la practica masiva de las actividades de la cultura
fisica y el deporte.

Un elemento bdsico y esencial en la creacion,
perfeccionamiento y desarrollo del sistema es la clara
comprensién que desde un principio tuvo nuestro
Comandante en Jefe sobre la importancia de la cultura
fisica y el deporte para la salud del pueblo, su prepa-
racion para la defensa y la produccidn, asi como sobre
los elementos de distraccion y participacion cultural
del pueblo en la asistencia a las competencias
deportivas.

Esta politica deportiva coherente y sostenida, que a lo
largo de cuatro décadas se ha desarrollado en Cuba
con el lema. “El deporte es un derecho del pueblo”
como premisa, ha sido definitoria de sus éxitos
deportivos, cuya validez se ha visto solidamente
confirmada con los resultados de Cuba en la arena
internacional.

A manera de resumen veamos los principales resultados
obtenidos por Cuba en la arena internacional después
del triunfo de la Revolucion:

— Juegos Centroamericanos y del Caribe: desde
1962-1998 (10 juegos) se obtuvieron 1 311 me-
dallas de oro, 737 de plata y 554 de bronce.

— Juegos Panamericanos: desde 1963-1999 (10 jue-
gos) se obtuvieron 568 medallas de oro, 393 de
plata 'y 337 de bronce.

— Juegos Olimpicos: desde 1960-2000 (9 juegos)
se obtuvieron 51 medalla de oro, 42 de platay
38 de bronce.

Con estos resultados Cuba se convierte en el primero
del medallero deportivo centroamericano, en el segundo
lugar panamericano (histérico primer lugar en los
Juegos Panamericanos de La Habana de 1991) y en
Olimpiadas se obtuvo el octavo lugar en Montreol 1976,
el cuarto en Moscu 1980, el quinto en Barcelona 1992,
el octavo en Atlanta 1996 y el noveno en Sydney 2000.

Durante la gala de homenaje a los mejores atletas del
siglo xx nuestro Comandante en Jefe reflexion6: “[...]
No fue, precisamente en el afio 1959 en el 1960 o en el
1961, asediados, bloqueados, agredidos, invadidos,
cuando comenzamos a obtener las primeras medallas,
sino 10 afios después cuando comenz6 a despertar con
tremenda fuerza el deporte cubano, fruto de los primeros
esfuerzos en aquellos tiempos duros, por lo que podemos
decir que practicamente hemos estado reconociendo no
alos atletas de un siglo, sino de aquellos que comenzaron

a ganar lauros hace apenas 30 afios ”.%!
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Pero no son solamente los éxitos obtenidos por el
deporte en la arena internacional, hay que sefialar como
éxitos del deporte cubano que contamos con un profesor
de Educacion Fisica cada 183 habitantes y uno de
deportes cada 348, EIDE en todas las provincias del
pais, sistemas de competencias escolares con mds de
10 000 estudiantes-deportistas en més de 30 modalida-
des, cifra superior convocan los juegos participativos,
donde la escuela asume el protagonismo, al parecer
como el pabellén a defender mas de 1 000 participantes
en los Juegos Escolares de Montaiia y sobrepasan los
8 000 personas de la tercera edad que en la serranias
son atendidas por una fuerza técnica de 405 graduados
denivel superioren 1222 instalaciones todas vinculadas
al Programa Nacional del Médico de la Familia. Entre
los distintos programas de promocion de salud (gimnasia
bésica, para embrazadas, laboral y con el nifo, los
gimnasios de cultura fisica, de salud, de preparacién
fisica y gimnasia musical aerobia), pasa del 1 200 000
personas que hacen actividad fisica.

Si sumamos los mas de 23 000 de las diferentes
instancias de alto rendimiento, en las provincias, los
mads de 1 440 en equipos nacionales, juveniles y de
mayores, y la poblacién que hace actividades los fines
de semana (el sotfball rebasa los 2 000 cada sabado y
domingo), son casi dos millones los practicantes
sistematicos, lo cual arroja que cada cuatro habitantes
uno realiza alguna manifestacién deportiva.

La cifra total incluye las matriculas en dreas tera-
péuticas de la cultura fisica (una en cada municipio)
donde se tratan mas de 25 enfermedades crénicas no
trasmisibles. En patologias como hipertension arterial,
cardiopatias, trastornos respiratorios o neurolégicos, han
obtenidos relevantes resultados, asi como en los
programas disefiados para el control de factores de
riesgo de enfermedad cardiovascular.

En este recuento no puede olvidarse la gran capacidad
organizativa de nuestros movimientos deportivos que
han sido capaz de albergar en solo 40 afios de fundado
el INDER, mas 15 campeonatos mundiales (incluye
fases punteables y copas del mundo), unos Juegos
Centroamericanos, unos Juegos Panamericanos y
queda la justa aspiracién Olimpica.

(Podria hablarse de virtudes semejantes con deportistas
convertidos en mercancias, con instalaciones
exclusivistas? Naturalmente que no, todo lo conseguido
por nuestro pais ha sido consecuencia de las profundas
transformaciones que se operaron con nuestra sociedad
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con el triunfo de nuestra Revolucién socialista y
posteriormente a base de muchos esfuerzos y
sacrificios, tal como sefialara nuestro Comandante en
Jefe: «[...] Las competencias internacionales son
simplemente el metro, la medida que nosotros tomamos
para apreciar cuanto hemos avanzado en este terreno”.
El deporte es también una expresion de la Revolucion,
una expresion de la situacion social de nuestro pais, y
ciertamente nos enorgullece que nuestro pueblo en las
competencias internacionales obtengan esos triunfos
deportivos [...] a cada cual lo suyo. Si nosotros hemos
ganado esta posicion en el deporte, lo hemos hecho a

base trabajos, de sacrificios y de esfuerzos”.’!

Como conclusién de lo expresado hasta el momento,
(es 0 no una muestra bien evidente de derechos
humanos?

1. Laactividad fisica y el deporte ocuparon un lugar
destacado en la cultura griega antigua.

2. El gran desarrollo cientificotécnico de las tltimas
cuatro décadas ha permitido que el deporte se con-
vierta en un gran espectaculo.

3. Las cantidades enormes de dinero que giran en-
torno a las competencias deportivas, hacen que
estas se conviertan en un gran negocio.

4. Antes del triunfo revolucionario la situacién dra-
méitica en que vivia la clase obrera y el
campesinado cubano, la ausencia de la atencién
médica, la discriminacién racial, el profesionalismo
en el deporte junto con el mercantilismo y las
apuestas, la falta de técnicos, instalaciones, im-
plementos deportivos y apoyo oficial, unido a la
corrupcién administrativa, impedia que el pais pu-
diera tener cualquier desarrollo en el plano deportivo
ni en algin otro rengldn de la vida social.

5. El carécter exclusivista de las instalaciones de-
portivas previo al triunfo de la Revolucién, vedadas
a la poblacién y discriminatorias por razones de
raza, alentaron el juego, las carreras de perro o
caballos, las peleas de gallos y perros, la loteria, 1a
bolita o la ruleta.

6. Antes de 1959, en el deporte amateur, salvo en el
béisbol y en alguna otra disciplina, los pocos lo-
gros alcanzados en competencias internacionales
se obtuvieron por individuos aislados, carentes de
apoyo oficial.

7. Al triunfo de la Revolucidn se elimina la corrup-
cién administrativa y los fondos destinados para la
actividad del deporte son empleados en la cons-
truccién de instalaciones deportivas y la distribucién
de los implementos deportivos al pueblo.



10.

11.

12.

El paso mis trascendental dado por el INDER
fue la creaciéon de los Consejos Voluntarios
Deportivos y los Circulos Sociales, ya que la par-
ticipacion de la poblacién a través de estos fue un
paso decisivo en el desarrollo masivo de las acti-
vidades de la cultura fisica y el deporte.

Con la creacion de la Empresa de la Industria De-
portiva en 1965, se satisfacen las necesidades que
en el aspecto industrial requeria el sector deporti-
vo, debido a la insuficiencia de recursos financieros
en divisas para importar los implementos de-
portivos.

En los primeros afios de la Revolucién Cuba reci-
bi6 ayuda solidaria de los paises socialistas en el
plano deportivo, que se retribuye en la actualidad
con més de 500 técnicos en més de 50 paises.
Los éxitos alcanzados por Cuba en el campo del
deporte siempre han irritado mucho a nuestros ene-
migos y desde las primeras incursiones de nuestros
atletas en la arena internacional, se ha hecho pre-
sente el hostigamiento y las provocaciones a
nuestras delegaciones, pero siempre han recibido
la respuesta oportuna y enérgica de nuestros re-
presentantes.

Las victorias del deporte cubano no son producto
de la casualidad ni de deportistas aislados, sino de
un sistema cientificamente estructurado, en que
el Estado socialista brinda iguales oportunidades a
todos para la prictica masiva de las actividades
de la cultura fisica y el deporte.

13- Nuestro Comandante en Jefe siempre tuvo una
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clara comprension de la importancia de la cultura
fisica y el deporte para la salud del pueblo, su pre-
paracion para la defensa y la produccidn, asi como
sobre los elementos de distraccion y participacion
cultural en la asistencia a las competencias de-
portivas.

La politica deportiva coherente y sostenida, que a
lo largo de cuatro décadas se ha desarrollado en
Cuba, con el lema “El deporte es un derecho del
pueblo”, como premisa, ha sido definitoria en sus
éxitos deportivos, cuya validez se ha visto sélida-
mente confirmada con los resultados de Cuba en
la arena internacional.

Sobrepasan las 8 000 personas de la tercera edad
que en las serranias son atendidas por una fuerza
técnica de 405 graduados de nivel superior en 1 222
instalaciones, todas vinculadas al programa nacio-
nal del médico de la familia.

Entre los distintos programas de promocién de
salud (gimnasia basica para embarazadas, laboral
y con el niflo, los gimnasios de cultura fisica y gimna-

17.

18.

19.

sia musical y aerobia) pasa de 1 200 000 las perso-
nas que practican la actividad fisica y el deporte.
En las 4reas terapéuticas de cultura fisica (una en
cada municipio) se tratan més de 25 enfermeda-
des crénicas no transmisibles.

La actividad disica y el deporte en el pais, asegu-
ran en esencia el bienestar fisico y mental, la
prevencion de la salud y su promociodn, la eleva-
cién de la maestria deportiva, la opcién por la
ocupacion del tiempo libre, 1a formacion de la per-
sonalidad y en correspondencia con ello, la elevacion
de la calidad de vida de nuestra poblacién.

Por ser realmente el deporte un derecho del pue-
blo, por todas las conquistas deportivas y sociales
que se han alcanzado después del triunfo de la
Revolucién, consideramos que es una muestra bien
evidente de los derechos humanos en nuestra
patria.
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