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Efectos 
físico 

fisiológicos del entrenamiento 

El efecto más significativo del entrenamiento físico es el aumento de 
la capacidad máxima de trabajo 0 capacidad funcional máxima 
(CFM).1 Como la relación entre trabajo y O2 necesario para reali- 
zarIo es prácticamente lineal, dicho aumento de la CFM se acompaña 
de un incremento proporcional del consumo de O2, Por 10 tanto se 
puede considerar que el entrenamiento consiste en una elevación de' 
la capacidad máxima de consumir O2 (V02Máx). Esta elevación 
de la V02Máx oscila entre 10 y 50 por ciento, dependiendo 'este am- 
plio rango de variabilidad del tipo y edad de'los individuos, de .Ios 

. 

niveles basales de entrenamiento y de la intensidad del program a de 
ejercicios.2 

Esta posibilidad de alcanzar un mayor nive! de V02 Máx se ob- 
tiene a rravés del desarrollo de una serie de cambios anatómicos y 
fisiológicos que provoca el ejercicio continuado. Dichos cambios se 
pueden clasificar didácticamente en tres grupos: a) cambios perifé- 
ricos, que tiene lugar en 10s músculos.entrenados, b) cambios centra- 
les, que se desarroIlan en el sistema transportador de O2 (corazó!1, 
pulmones y sangre) y c) cambios metabólicos. Esros tres giupos, que 
se resumen en la Tabla 1, serán anaIizados a continuación. 

CAMBIOS PERIFERICOS 

1) Hipertro fia muscular 
Los músculos' enrrenados aumentan de volumen, especialmehte si 

se los so mete a esfuerzo isomérrico (desarrollo de tensión) frecuente. 
Esre agrandamiento se debe fundamenralmenre a hiperrrofia de las 

fibras musculares.3 Un mecanismo secundario, y para algunos du- 
doso, sería la hiperplasia fibrilar.4 Además se observa hipertrofia y 
aumento del tejido conectivo de los rendones y ligamenros y, luego 

,de años de actividad, incluso desarrollo de las prominencias óseas de 
inserción muscular por síntesis de nuevo rejido óseo.4 El músculo 
inacrivo es invadido por grasa, que se elimina aI, cabo de un riempo 
de enrrenamienro inrenso. 

' 

2) Cambios ultraestructurales 
Se observa multiplicaciónde las miofibrillas COn aumento del con- 
renido de las proreínas conrrácriles (acrina y miosina) y mioglobina. 5 

Esra es la causa básica de la hipertrofia de las fibras musculares. 
Hay proliferación y aumenro del volumen de las mirocondrias, en 
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las que además se incrementa el número de 

crestas.6 Se observan también algunos cambios 
bioquímicos como el aumento del contenido de 
glucógeno,7 de ATp8 y de la actividad de los 
sistemas enzimáticos oxidativos y fosforila- 
tivos.9 

3) Flujo sangut'neo muscular 
EI entrenamiento provoca formación de nuevos 
capilares, con 10 que aumenta la densidad capì1ar 

y la relación capilares/fibras plUsculares.lO Ade- 
más estimula la aparición de circulaéión cola- 
teral del volumen minuto cardíaco durante el 

esfuerzo, determinando una disminución pro- 
porcional del flujo esplácnico can respecto al 

muscular. z 

4) Extracción de O2, 0 diferencia 
arterio-venosa de O2 (dA-V02) 

Este parámetro fisiológico interviene de una 
manera básica como determinante del consumo 
de 0 z (V 0 z ), tal como 10 expresa la ecuación 
de Fick*. Los cambios ya descriptos a nivel 
anatómico, ultraestructural, bioquímico y circu- 
latorio que se desarrollan en el músculo es- 

triado, como así también el aumento del conte- 
nido de Oz de la sangre arterial del sujeto 

entrenado, tienden a incrementar la capacidad 
de extracción de Oz y por 10 tanto a ampliar 
la dA-VOz. Este parece ser uno de los cambios 
adaptativos básicos provocados por el entrena- 
miento, que favorece de manera primaria la 

elevación del VOzMáx. 
En los indivicuos normales esta ampliación 

de la dA-VOz no se nota en reposo ni en niveles 
bajos de ejercicio, pero se hace cada vez más 
evidente a medida que se intensifica el esfuerzo, 
alcanzando hasta un 50 por ciento de aumento 
del VOzMáx,z como se ilustra en la Fig. 2. En 
lös 'pacientes coronarios, frecuentemente la 

dA-VOz es el único determinante fisiológico del 

VOz capaz de élevarse can el entrenamiento,13 
pues el volumen eyectivo suele estar impedido 
de incrementarse debido a la cardiopatía y la 

. voz: frecuencia cardfaca x volumen eyectivo sìstólico x 

dA-VOZ. 
La figura 1 representa esta ecuación en forma gráfica, asimi- 

lando el VOZ a un cubo, cuyas aristas están dadas por los tTes 

factores del producto.Este esquema está modificado de Bruce.1Z 

frecuencia cardíaca tiene un tope que depende 

fundamentalmente de la edad.14 En estos 
pacientes se observa åumento de la dA-VOz 
respecto de los valores control aun en reposo y 
a esfuerzos leves. 

5) Coordinación muscular 
En actividades que son relativamente poco com- 
plicadas como caminar, correr 0 pedalear, hay 

muy poca mejoría de la eficiencia mecánica con 
el entrenamiento. Cuanto más complicado sea 
el ejercicio, mayores serán las diferencias indi- 
viduales en la eficiencia mecánica y mayor la 
mejoría de la misma con el entrenamiento.4 
Esto se logra a través del uso más racional de los 

grupos musculares, que se aprende con la ejecu- 
ción repetida y continuada de los movimientos. 
Fisiológicamente esto se basa en la mejor coordi- 
nación de los grupos musculares agonistas y 
antagonistas, de modo que la contracción de 
los primeros se acompañe de la relajación de los 
segundos, con 10 cual se ahorra energía. La base 

anatomofuncional de estos mecanismos está 
localizada en la acción de las alfa-motoneuronas 
(excitadoras) y las gamma-motoneuronas (inhi- 
bitorias), que reeiben conexiones de' la cortez a 

cerebral y por 10 tanto están sujetas a procesos 
de aprendizaje. 

CAMBIOS CENTRALES 

1) Tamaño cardt'aco 

En los individuos normales el entrenamiento 
provoea aumento del tamaño cardíaco, con re- 
pereusión electrocardiográfiea, radiológiea y eeo- 
eardiográfiea. Esto se produce a expensas de 

un dab Ie meeanismo de aumento del espesor 
de las paredes miocárdicas y del volumen de fin 
de diástole, y es más notable en los atletas de 

resisteneia que en los de fuerza.4 En estos 
últimos predomina la hipertrofia coneéntriea. 
EI volumen de fin de sístole permaneee cons- 

tante, por 10 que se eleva la. fraeeión de eyee- 
ción.15 En los pacientes coronarios enentrena- 
miento es difícil demostrar estos cambios 
probablemente debido a la menor intensidad deÌ 
trabajo que realizan durante las sesiones. 

Igual que en el easo del músculo estriado, el 
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Fig.!. Representación gráfica de la ecuación de Fick. A la izquierda se observa el consumo de 02 representado por un cubo, cuyas 
tres aristas están dadas por los tres factores determinantes del prod\Jcto (frecuencia cardíaca x volumen eyectivo sistólico x diferencia 

A-V de 02). Una de las caras del cubo representa el volumen minuto (frecuencia cardíaca x volumen eyectivo sistólico). Ala derecha 
se representan las modificaCÌones del consumo de 02 y de cada uno de sus determinantes en un individuo normal, en reposo, en ejercicio 
submáximo yen ejercicio máximo. 

agrandamienro. del músculo cardíaco esrá dado 
fundamenralmente por hiperrrofia y secunda- 
riamente por hiperplasia fibrilar. Algunos arle- 
ras llegan a rener hiperrrofias cardíacas ran con- 
siderables que desde el punto de visra elecrro- 
cardiográfico y ecocardiográfico se pueden con- 
fundir con cierros esrados de miocardioparí as 

hiperrroficas. Ex arleras adulros, que han dejado 
de enrrenarse años arrás, conservan la hi per- 
rrofia cardíaca durante un buen riempo. 

2) Circulación coronaria 
En varias especies animales, el ejercicio crónico 
aumenta la relación capilares/fibras musculares 

en el miocardio.16 En perros, luego de ligar una 
arreria coronaria y somerer a los animà.1es a 

ejercicio crónico, Ecksrein observó el desarrollo 
de circulación colateral coronaria.17 En el 

hombre no se ha podido aún demosrrar esto 
con mérodos angiográficos 0 radioisorópicos. 

La hipóresis de que la isquemia miocárdica que 
provoca el ejercicio en pacienres coronarios sería 
un estímulo para el desarrollo de circulación 
colareral, aún debe ser provada. 

3) Frecuencia cardíaca (FC) 
Una de las caracterísricas más peculiares de los 
atletas es su bradicardia, tanto en reposo como 
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en distintos niveles de ejerclclO submáximo. 
El entrenamiento permite a una persona normal 
alcanzar un determinado volumen minuto en 
reposo 0 en ejercicio submáximo con menor 
FC y mayor volumen eyectivo sistólico. Sin 

embargo, en el punto del VOzMáx la FC es la 
misma, independientemente del grado de entre- 
namiento 4 

y depende fundamentalmente de la 
edad. pe los tres componentes de la ecuación 
de Fick, el volumen eyectivo y la dA-VOz son 
los que contribuyen en maYjJr 0 menor grado 
al aumento del VOzMáx, pero no laFC. Este 
concepto es válido tanto para los sujetos norma- 
les como para los coronarios, como se puede 

observar en la Fig. 2. La magnitud de la reduc- 
ción qe laFC en reposo 0 en ejercicio submá- 
ximos alcanza a un 15 por ciento. 

Los mecanismos que determinan la bradicar- 
dia del entrenamiento no están del todo acla- 
rados. Lo que está aceptado es que el ejercicio 
habitual provoca cambios en el balance del tono 
simpático y vagal. El entrenado es un vagotó- 
nico. Ekblom demostó, mediante experiencias 
en las que administró atropina y propanolol a 

pacientes antes y después del entrenamiento, 
que la bradicardia en reposo y en niveles bajos 
de esfuerzo se debe a aumento del tono vagal, 

mientras que la' bradicardia del ejercicio intenso 
(mayor del 50 por ciento del VOzMáx) responde 
más bien a inhibición del tono simpático.18 

Podrían existir reflejos vagales originados en los 

receptores de estiramiento localizados en las 

aurículas dilatadas. 
Como el entrenamiento permite alcanzar el 

mismo VOz con menor FC, los pacientes coro- 
narios obtienen de este hecho un indudable 
benefjcio, pues pueden realizar el mismo trabajo 
muscular con menor consumo de Oz miocár- 
dico (recordemos que la FC es uno de los prin- 
cipales determinantes del consumo de Oz del 
corazón). En consecuencia e! ejercicio físico 
produce un efecto similar a los bloqueantes beta, 
pero fisiológicamente y no farmacológicamente. 

4) Volumen eyectivo sistólico (VES) 
En los individuos normales el YES aumenta 
hasta un 20 por ciento tanto en reposo como 
durante todas las etapas del esfuerzo, como se 

ve en la Fig. 2. Este incremento se ha atribuido 
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Fig. Z. Medificaciones del consumo de oz y de sus tres factores 
determinantes en reposo (izquierda), en ejercicio submáximo 
(centro) y en ejercicio máximo (derecha), antes y después del 

entrenamiento en un individuo normal (arriba) y en un corona- 
rio (abajo). Obsérvese que el aumento del consuritode Òz que 
se obtiene luego del entrenamiento normal, es a expensas del 

volumen eyectivo sistólico y de la diferencia A-V de OZ, mien- 
tras que en el coronario sólo a expensas de la diferencia A-V de 
OZ. En ambos casos, el entrenamiento reduce la frecuencia car- 
díaca en reposo y durante eI ejercicio submáximo, pem [10 fa 

'cambia en eI ejercicio máximo. 

al aumento de! volumen sanguíneo,19 al cre- 
cimiento del volumen diastólico y puesta en 
march a de la ley de Starling zo y a la hipertro- 
fia cardíaca con mayor fuerza de contracción. Zl 

Otra posibilidad es que se deba a la prolonga~ 
ción de la diástole que acompaña a la bradicar- 
dia, con mayor posibilidad de llenado ventricular. 

En los pacientes coronarios, el YES no se 
modifica en reposo ni en ningún punto del es- 
fuerzo respecto de los valores preentrena- 
miento.13 

5) Volumen minuto (Q) 
En los individuos normales, el aumento del 
YES compensa la disminución de la FC y, por 
10 tanto, para cada nive! de ejercicio, la rela- 
ción Q/VOz es la misma, tanto antes como 
después del entrenamiento.4 El aumento del 
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V02Máx se acompaña de un aumento propor- 
cional del Q máximo. En cambia en los pacien- 
tes coronarios, como el YES permanece inalte- 
rable, el Q luego del entrenamiento es menor 
para cada n.ivel de VOz, como consecuencia de 

la disminución de la Fe. El Q máximo es el mis- 
mo que antes del entrenamiento. En conse- 
cuencia, el aumento del V02Máx qne provoca 
el entrenamiento está determinado en los suje- 

tos normales par la contribución más a menos 
pareja del YES y de la dA-VOz, mientras que 
en los coronarios sólo par esta última. Todos 
estos conceptos se ilustran más claramente en 
la Fig. 2. 

6) Presión arterial (PA) 
Algunas evidencias sugieren que el entrena- 
miento físico es capaz de reducir la PA en repo- 
so y en ejercicio submáximo en pacientes hi- 

pertensos y coronarios,22, Z3 a través de la 
caída del Q Y de la resistencia periférica. Esto 
no se observa en individuos normotensos sa- 
nos.24 La PA en el momenta del V02Máx es 

independiente del grado de entrenamiento. 
Una de las consecuencias del reposo en 

. cama es la hipotensión ortostática con taqui- 
cardia, es decir, la intolerancia alas cambios de 
posición.25 Esta situación revierte rápidamente 
luego de algunos días de ejercicio programado. 

7) Indice tensión-tiempo modificado (ITTM) 
EI producto de la FC par la P A sistólica (ITTM) 
es el índice más preciso que se canace para 
evaluar incruentamente el consumo de O2 
miocárdico. Como luego del entrenamiento la 
FC y en algunos casos la P A son menores en 

esfuerzos submáximos, resulta que el miocardia 
utiliza menos O2 para realiiar el mismo trabajo 

muscular que antes delentrenamiento. Sería 
equivalente decir que utiliza el mismo O2 para 
producir más trabajo muscular. Es decir, realiza 
trabajo más económicamente, 10 que constituye 
el efecto más significativo y benéfico de la reha- 
bilitación física en los pacientes coronarios. 
Como consecuencia de este efecto, un paciente 
con obstrucciones' coronarias e imposibilidad 

de suministrar Oz a su miocardia más allá de un 
determinado límite (umbral de isquemia) pue- 

. 

de, luego de la rehabilitación física, realizar un 
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Fig. 3. Modificaciones dellTTM (índice tensión-tiempo modifi- 
cado, 0 producto de la presión sistólica por la frecuencia cardía- 
ca) Hmite (arriba) y la capacidad funcionallímite (abajo) luego 
de un período de 8 meses de entrenarniento físico seguido de 3 

meses de inactividad, en un grupo de 30 pacientes coronarios. 
El ITTM muestra escasos earn bios pero la cap acid ad funcional 
aumenta significativarnente luego del entrenarniento. Ambos va- 
lores vuelven a cifras semejantes a las iniciales luego de la inac- 
tividad. 

trabajo muscular dado can menor consumo 
miocárdic'o de O2. 

Existe controversia aceica del efecto que pro- 
duce el entrenamiento sabre el ITTM máximo a 

límite 1 en pacientes coronarios. Algunos tra- 
bajos demuestran que aumenta,26, 27 10 que 
indicaría que hay mayor aporte de O2 al mio- 
cardia. Nuestra experiencia 28 y la de otros,29 
en cambia, no encuentran modificaciones sig- 

nificativas entre el lTTM máximo 0 límite antes 
y después del entrenamiento (Fig. 3). La figura 
4 muestra esquemáticamente las modificaciones 
del ITTM luego de la rehabilitación física. 

8) Electrocardiograma (BCG) 
Más de la mitad de los sujetos jóvenes en alto 
grado de entrenamiento tienen ECG en reposo 
can distintas alteraciones. Entre las más comu- 
nes figuran bradicardia sinusal (de hasta 35 x'), 
bloqueo A V de primer grado, hipertrofia ven- 
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Fig. 4. Relación entre trabajo muscul,,-r (medido en Mets) y con- 
sumo de 02 cardíaco (evaluado a través del índice tensión- 
tiempo modificado 0 ITTM), en un paciente coronario, antes y 
después del entrenamiento físico. Se observa que antes del entre- 
namiento eI paciente tiene una capacidad funcional 1ímite de 
5 Mets, etapa en la que aparece angor, pues eI paciente alcanza 
su ITTM límite (0 "umbral de isquemia") que en este caso es 
23.000. Luego del entrenamiento, eI ITTM es men or en reposo 
y en todas las etapas del ejercicio submáximo, por 10 que su 

recta representativa se "corre" hacia la derecha y abajo. Por 
este motivo, el paciente alcanza su ITTM límite (23.000) en 
una carga de trabajo mayor (en este caso 6.5 Mets). Este meca- 
nismo permite aumentar la capacidad funcional límite del pa- 
ciente por un mecanismo "periférico", pues de ITTM límite 
no se ha modificado. En los casos en que luego del entrena- 
miento físico aumenta el ITTM límite, se incremente aún más 
la capacidad funcional 1ímite (en el caso de la figura hasta 
8 Mets) por un mecanismo "central", pues aumenta eI consumo 
de Oz del miocardio, a través de desarrollo de circulación colate- 
ral, mayor eficiencia de los sistemas enzimáticos oxidativos 
u orros mecanismos desconocidos. 

tricular izquierda, elevación del segmemo ST 
de hasta 5 mm y aumento de voltaje 0 inversión 
de la onda T en cualquier derivación. Habitual- 
mente estas alteraciones se normalizan durante 
el esfuerzo. 

9) Volumen sanguíneo 
EI entrenamiento físico provoca un aumento 

Tabla 1 

RESUMEN DE LOS CAMBlOS FISIOLOGICOS 
PROVOCADOS POR EL EjERCIClO 

CAMBIOS 
PERIFERICOS 

Hipertrofia muscular 
Cambios ultraestructurales 
Flujo sanguíneo muscular 
Extracción de 02 
Coordinación muscular 

CAMBIOS 
CENTRALES 

Tamaño cardíaco 
Circulación coronaria 
Frecuencia cardíaca 
V olumen eyectivo sistólico 

Volumen minuto 
Presión arterial 
Indice tensión-tiempo modificado 
Electrocardiograma 

Volumen sanguíneo 
Función respiratoria 
Cambios sanguineos 

CAMBIOS 
METABOLICOS 

Grasa total 
Lipidos plasmáticos 
Calcio 

Nitrógeno 
Acido láctico 

del volumen sanguíneo total de alrededor de 
6 al 10 par ciento.19 Esto se produce a expensas 
tanto del volumen plasmático como del globular. 
Aumenta la cantidad de hemoglobina circulan- 
te30 y el contenido de Oz de la sangre. 13 

10) Función respiratoria 
Se observa disminución de la frecuencia respi- 

ratoria en reposo, que es compensada can una 
profundización de la respiración,4 par 10 que 
la ventilación pulmonar no cambia. Durante el 

esfuerzo moderado a medianamente intenso, 
en 105 individuos entrenados disminuye el equi- 
valente ventilatorio del Oz (precisan menor 
cantidad de aire para metabolizar llitro de O2), 
pero aumenta en el máximo esfuerzo.4 También 
se reduce el cociente respiratorio VOz inspira- 

do/COz espirado), por menor metabolización 
de los hidratos de carbono.7 

11) Cambios sanguz'neos 

Existen algunas evidencias que informan dismi- 
nución de la adhesividad plaquetaria estimulada 
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par catecolaminas luego del entrenamiento 
físico en pacientes can. infarto de miocardio.31 

Algunos trabajos sugieren también un efecto 
favorable del ejercicio sabre la capacidad fibrino- 
lí tica del plasma.32 

CAMBIOS MET ABOLICOS 

1) Grasa total 
La inactividad física aumenta la cantidad de 

grasa del cuerpo y el entrenamienta intensa la 

disminuye. La que provaca e! ejercicia es un 
cambia en la campasición del arganisma, can 
desaparición del tejida grasa y aumenta de la 

masa muscular, can 1.0 que se eleva el pesa es- 

pecífico del cuerpo de 1068 a 107733 y dismi- 

nuye el grasar del pliegue cutánea. 

2) Líquidos plasmáticos 

Las atletas na muestran diferencias en las ni- 
veles sanguíneas de los lípidas plasmáticas, 

respecto qe las sedentarias de la mism2. edad.33 
Sin embarga existen ciertas evidencias de que el 
ejercicia puede reducir las cifras de las distintas 
fraccianes lipídicas cuanda éstas se hallan ele- 
vadas. 34, 35 

3) Calcio 
. 

EI repasa pralangada en cama pravaca un au- 
menta de la excreción urinaria de caleia can 
balance negativa del misma y asteaparosis. 
Se ha camprabada que esta na es debida a la 

inactividad en sí sin a a la pasición harizontal y 
ausencia de estímula gravitataria sabre las tra- 
béculas óseas.36 La actividad física persistente 

determina el efecta contraria, lleganda can el 

tiempa a la verdadera síntesis de huesa a nivel 
de las irisercianes de las tendanes de las múscu- 
los bajo entrenamiento.4 

4) Nitrógeno 
De una manera similar a 1.0 que acurre con el 

caleia, el nitrógena sufre un balance negativ.o 

durante la inactividad física y pasitiva durante 
el entrenamiento. 37 

5) Acido láctico 
La cancentración de ácida láctica en un misma 

nivel de trabaja submáxima es menar en un in- 
dividua entrenada que na entrenada. Esto puede 
deberse a un mejar transparte de O2 durante 
las primeros mamentas del ejercicia, 1.0 que 
reduce la participación de la fase anaeróbica 
inicial. Sin embarga, en el máxima esfuerzo la 
lactacidemia es mayor en el entrenada, probable- 
mente debida a la mayar duración e intensidad 
del ejercicia.24 

COME NT ARIOS FINALES 
EI pracesa de entrenamienta tiene las siguientes 
cualidades: 

1) La magnitud de las cambias pravocadas 
par un pragrama de entrenamienta será tanto 
mayor cuanto: a) menor sea el estada inicial de 

entrenamienta y b) mayar sea la intensidad del 

programa. 
2) Las efectas del entrenamienta sóla se 

mantendrán si el plan es ininterrumpida. Si el 

misma se discontinúa, rápidamente se perderán 
las pragresas aleanzadas (Fig. 3). 

3) EI entrenamienta es "múscula especí- 
fica". Esta significa que si bien el entrenamiento 
de cualquier grupa muscular es capaz de prova- 
car efectas centrales en repasa, durante el es- 

fuerzo sóla se abservarán las madificaciones 
provacadas par el entrenamienta si se emplean 
las múscuJas entrenadas. Un ciclista a un mara- 
tonista que sóla entrena sus miembros inferiares, 
cuanda efectúa un esfuerza can las superiares, 

na pandrá de manifiesta el efecta entrenamienta 
más que en una mínima proparción. 
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