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1. INTRODUCCION.
1.1 ANTECEDENTES.

La funcidn del corazén es recibir un volumen de
sangre y darle energia por medio de la contraccidn
coordinada y secuencial de auriculas y ventriculos para
impulsar la sangre a todo el cuerpo.

Las células del corazdn tienen propiedades que les
permiten realizar esta funcidn:

a) Automatismo, capacidad para generar impulsos.

b) Conductibilidad, capacidad para conducir

impulsos.

¢} Excitabilidad, capacidad para reaccionar a un

estimulo.

d) Contractilidad, capacidad de contraerse después

de un impulso. '

e) Elasticidad, capacidad para conservar su forma

en la relajacién.

E1l misculo cardiaco se contrae después de la
. despolarizacion. El1 potencial de reposo de la fibra
muscular cardiaca es de aproximadamente -~-90¢ mv; la
despolarizacidn ocurre en menos tiempo gque la

repolarizacidn .



Las fibras cardiacas pueden contraerse en forma
egpontlnea, perc tienen unos tejidos marcapaso que r;gulan
el ritmo. Las células cardfacas marcapaso no tienen un
potencial de membrana estable en reposo (fase 4), es
decir, cuando alcanzan el voltaje de reposo, la membrana
gradualmente se despolariza hasta el umbral y descarga un
potencial de accidn, la despolarizacién ocurre en forma
espontinea debido a la apertura (1008) de los canales de
sodio.

Cualguier circunstancia gue cambie la frecuencia del
flujo . iSnico a través de la membrana de la cé&lula
marcapaso, alterando la velocidad de despolarizacidn en la
fase diastdlica del ciclo, influye en 1la frecuencia

cardiaca total.

Los impulsog se originan espontaneamente en el tejido
sincauricular (seno de Keith y Flack), dominan 1la
actividad de to.do el corazbn porque se generan a una
frecuencia mayor, 60 a 100 impulsos/min, mientras que el
nodo auriculoventricular (nodo de Tawara) los genera de 40
a 50 impulsos/min y la red de Purkinje de 20 a 40

impulsos/min., El1 sistema de d ién la

contraccidn en forma coordinada.
Los impulsos originados en el nodo sinusal ilegan al

nodo auriculoventricular por los tractos interauriculares,



el nodo AV es el centro automético de segundo orden, ahi
el impulso conduce a menos velocidad, pasa por el haz de
His que se divide en dos ramas, derecha e izquierda y
termina en las fibras de Purkinje que conatituyen el
centro automdtico de tercer orden, se relaciona con el
miocardio contrictil ventricular, y asi 1la excitacidn
provoca la contraccidn ventricular.

Durante la excitacidn de la fibra, la resistencia
eléctrica de la membrana celular disminuye bruscamente,
como consecuencia las cargas positivas se desplazan hacia
la célula y neutralizan las cargas negativas. La parte
exterior excitada de 1la fibra muscular se hace
electronegativa con respecto a las partes vecinas. La no
excitada conserva su carga positiva, #astas dos cargas
forman el dipolo. Cuando se excita toda la fibra no hay
diferencias de potenciales, En la repolarizacidn la parte
externa de la membrana se vuelve a cargar positivamente.

El corazbn durante la excitacidn crea alrededor de si
mismo un campo eléctrico. La fuerza electromotriz se
caracteriza por tener direccién y magnitud, es decir por
ser un vector. diri9ido desde la carga negativa hacia la
positiva.

Lu- suma de todos los vectores en cada momento del
ciclo cardiaco puede considerarse como un vector {inico o
sumario. El vector sumario durante el ciclo, cambia su

magnitud y difeccién.



Al principio la excitacidn abarca el septum
interventricular izquierdo, produciendose el primer
vector, dirigido a la derecha y adelante, Después se
excitan las paredes ' libres ventriculares derecha e
izquierda, interaccionande dos vectores dirigidos a lados
opuestos, predominando el izquierdo, y se forma el segundo
vector diri€ido de derecha a izquierda. La dltima fase
consiste en la excitacién de la base de los ventriculos.

El proceso de repolarizacidén se inicia en el epicardio

Yy se propaga al endocardio.

Una de las formas de valorar la actividad gléctrica
del corazén es con un electrocardiograma, gue mide las
diferencias de potenciales con electrodos aplicados sobre
el cuerpo.

El electrocardidgrafo fue inventade por Willen
Einthoven en 1901. ’

Las corrientes gque s8e originan en el corazdn son
llevadas al aparato de registro por cables, que van desde
el cuerpo a un galwandmetro, registréndose la diferencia
de potencial entre dos puntos, a esto se llama derivacidn.
Existen doce derivaciones, tres son bipolares o esténdart,
en donde se emplean dos electrodos eiploradorea que
registran las diferencia de  potencial entre dos
extremidades, DI conecta al brazo izquierdo con el

derecho, DII conecta al brazo derecho con la pierna



izquierda y DIII conecta el brazo izquierdo con la pierna
izquierda. El1 potencial eléctrico de una extremidad es el
mismo, no importa el sitio de la extremidad en donde se
coloque. Las nueve restantes son derivaciones unipolares.
Tres son de las extremidades, que registran el potencial
neto de un punto en la superficie del cuerpo, respecto a
un potencial proximo a cero, una de las dos terminales del
aparato de registro se conecta a la central terminal y la
otra al electrodo explorador, colocado sucesivamente en
cada uno de los Vmiembros, se obtienen las derivaciones
unipolares de cada uno de ellos aumentadas: aVL, aVF y
avVR. Las otras seis derivaciones son precordiales, en las
cuales el electrodo explorador se coloca en la regién'
precordial denominandose: V1 gue se coloca en el cuarto
espacio intercostal derecho en la 1linea paraesternal
derecha, V2 en el cuarto espacio intercostal izquierdo y
linea paraesternal izquierda, V3 a la mitad de 1la
distancia de V2 y V4, V4 en el quinto espacio intercostal
izquierdo y linea medio clavicular, V53 a la misma altura
de V4 y en la linea axilar anterior, V6 a la misma altura
de V4 en la lipea axilar media,

Cada derivacidn electrocardioq:éfica tiene un polo
positivo y uno negativo, la linea que une estos polos
forma el eje de la derivacidn. Si se proyectan los ejes de
las derivaciones estandart sobre el centro del corazbn se

obtiene el sistema triaxial de las derivaciones, el angulo
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entre cada dos derivaciones es de 607, Al combinarse el
sistema triaxial de las derivaciones estindar con los ejes
de las derivaciones de las extremidades aumentadas, se
obtiene el aistema sextiaxial de Bailey, que refleja la
situacibn espacial de las seis derivaciones de los
miembros en el plano frontal. El &ngulo entre cada eje es
de 30°.

Si el vector se proyectar sobre la parte positiva de
las 1lineas derivaciones se registra una onda positiva, si
es sobre la parte negativa se registra una onda negativa.

Por regla general en el registro del
electrocardiograma el papel corre a una velocidad de 25
mm/seg y se calibra a 10 mm/mvV.

Las ondas del electrocardiograma son especificas e
indican la despolarizacibn y repolarizacidn de las fibras
miocArdicas. La onda P representa la despolarizacidn de
los atrios. El paso de la excitacién de los atrios a la
unidn auriculoventricular corresponde al intervalo PQ. El
complejo QRS corresponde a la despelarizacidn ventricular.
El segmento ST y la onda T a la repolarizacidn
ventricular. ' .

Cada registro tiene sus caracteristicas y cuando

cambian nos indican que puede haber patologla.
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1.2 NATURALEZA DEL PROBLEMA.

Para realizar una actividad fisica debe haber un
aborte de nutrientes y oxigeno que permitan llevar a cabo
la contraccidn muscular. El aporte de oxigeno depende de
su concentracidn, difusidn y transporte. En este (ltimo el
corazdn juega un papel importante, pues bombea la sangre a
los tejidos. La capacidad del individuo para realizar
ejercicio aerSbico, depende en parte, de la disponibilidad
de oxigeno, por eso el corazén debe ser capaz de bombear
la cantidad necesaria de sangre.

El sistema circulatorio se adapta al ejercicio fisico
aumentande su capacidad funcional (1,23,30,38). Los
deportistas desarrollan adaptaciones cardiovasculares en
respuesta al entrenamiento, se ha visto que tiene el
corazdn mas grande, con didmetros y paredes ventriculares
izquierdas mayores y volumen cardiaco mayor gque en sujetos
sedentarios (1,7,20,27,28,33,38,42).

Las adaptacicnes cardiacas se relacionan con el tipo
de entrenamiento; en deportistas en donde el objetivo del
entrenamiento es la resistencia aerdbica, la hipertrofia
cardiaca es excéntrica, con dilatacidn del diametro final
diastdlico del ventriculo izquierdo, aumento del volumen
final diastdlico y de la masa ventricular, se piensa que
esto ocurra por aumento del gasto cardiaco (29), que

incrementa la carga de volumen aumentando los diAmetros
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del ventriculo izquierdo, con poco o ningGn aumento del
grosor y funcidn ventricular normal (8,42). Mientras gque
en los que desarrcollan fuerza muscular y velocidad, la
hipertrofia es concéntrica (28,29,33,42), con aumento de
la masa ventrlicular por engrosamiento de las paredes y
volumen normal, ocasionado por lapsos bruscos y de poca
duracidn de aumento de la tensidn arterial sistémica (28)
y funcidn ventricular normal (no hay evidencia de que el

entrenamiento fisico dafie al corazdn).

Se ha reportado que el entrenamiento aerdbico de dos a
cineo meses aumenta el consumo wmaximo de oxigeno
(Vozmax), pero no hay cambios anatdmicos en el corazén
(33); no se sabe cuanto tiempo se necesita para estos
cambios, pero antes de un cambio anatdmico ocurre un
cambio funcional.

El entrenamiento de resistencia aerdbica ocasiona que
aumente el tono vagal, con ésto disminuye la frecuencia
cardiaca y aumenta la fraccidn de expulsidn probablemente
por la puesta en juego del mecanismo de Frank Starling. El
atleta tiene gasto cardiaco normal con menor frecuencia
cardiaca y en consecuencia con menor consumo de oxigeno
por parte del corazén (Mvoz) se puede hacer mas ejercicio
y obtener mayor consumo de oxigeno (VO,max) por el
organismo, antes de alcanzar una frecuencia cardiaca

elevada en comparacidn con sujetos no entrenados.
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Para que exista contraccidn del miocardio, éste debe
recibir un estimulo, el corazdn tiene tejidos
eipeciulizados para desencadenar impulsos en forma
automéitica y un sistema de conduccidn para distribuirlos y
asegurar la'contraccién en forma coordinada.

Ademis del control intrins#co, la contraccidn puede
ser influida por medios extrinstcos. Durante el ejercicio
al aumentar la demanda de oxigeno, debe aumentar el bombeo
de sangre, por lo tanto se incrementa el nlmero de
contracciones cardiacas, mediante: el aumento del tone
.-impitico, con liberacidn de catecolaminas y aumento de 1la
frecuencia de despolarizacién del nodo sinusal. La
bradicardia se debe al aumento de la actividad
parasimp&tica, que con la liberacién dc acetilcolina las
células permiten la salida de mas potasio aumentando el
potencial trasmembrana (se hiperpolarizan), disminuyendo
por lo tanto la frecuencia cardiaca (22). Para que ocurran
estos cambios el ejercicio debe hacerse tambi&n por un

tiempo suficiente.

Los cambios del «corazén del deportista se han
enmarcado en el sindrome del corazdn del atleta eptas
modificaciones se detectan en el examen fisico,
radiogrético, electrocardiogrdfico y ecocardiografico
{26,29,30,31).

Uno de los métodos nc invasivos que se han utilizado
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para el estudio del corazdn del ‘atleta es el
electrocardiograma, con el cual se han encontrado cambiocs
con respectc al sujeto gue no practica actividad fisica,
en estos {(ltimos estas modificaciones indican patologia,
sin embargo en los deportistas son datos de adaptacidn.
Por esta razbn, es importante conocer los cambios que se

presentan en los deportistas, pues alglin médico ne

t do podria diag ticar una patologfa que no existe y
prohibirles seguir con sus actividades.

Alguﬁas de las alteraciones electrocardiogrificas como
los transtornos en la conduccidn auriculoventricular,
pueden desaparecer cuando se realiza ejercicio, lo cual se
puede corroborar mediante una prueba de esfuerzo; &sto no

sucede en los cardidpatas.

En el presente trabajo informamos los hallazgos

electrocardiogrificos en el corazdn del atleta.
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1.3 REVISION DE LA BIBLIOGRAFIA.

Los deportistas pueden presentar modificaciones
electrocardiogrificas que en personas sedentarias se
consideran signo de enfermedad cardiaca.

La electrocardiografia fue uno de los primeros métodos
para tratar de explicarse las adaptaciones del corazén.
Uno de los primeros reportes data de 1929, aunque algunos
autores refieren que es hasta 1950 cuando se interpretan
como cambios electrocardiogrdficos en deportistas. Los
primeros reportes son de casos aislados; la mayoria de los
estudios se han realizado en corredores de larga
distancia, velocistas, nadadores, basquetbolistas,
ciclistas y 1luchadores. Generalmente son transversales,

por lo que los casos no se han seguido,

Los estudios realizados han incluido deportistas con
m&s de dos afios de entrenamiento. Se han realizado
estudios ecocardiograficos comparativos entre
profesionales y colegiales y no se han encontrado
diferencias amgomicas (28), los dos tipos de estudios son
complementarios, ele electrocardiograma es {itil en
transtornos de formacidn y conduccidn del estimulo,
mientras que el ecocardiograma detecta cambios 'anatémicos

y funcionales.

16.



Las modificaciones electrocardiogr&ficas reportadas
con mayor frecuencia son: bradicardia sinusal, arritmia
sinusal, blogqueo AV de primer grado, blogqueo AV de segundo
grado tipo Wenckebach-Lucciani, ritmo de la unidn, ritmo
atrial cambiante, bloqueo incompleto de rama derecha de
haz de His, Indice de Sokolof alterado, extrasistoles
atriales, desviacibn del eje eléctrico de QRS a la
derecha, supra e infradesnivel de ST, ondas T altas,
hipertrofia ventricular derecha, hipertrofia ventricular
izquierda {9,12,15,17,18,19,20,25,27,29,32,34,35,39,40).

Se piensa gque los cambios reportados se deben
principalmente a la vagotonla, mids que a un cambio

estructural o anatémico.
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1.4 JUSTIFICACIOR Y OBJETIVOS.

El entrenamiento fisico en forma sistemdtica produce
cambios cardiovasculares que se han incluido en el
sindrome del corazdn del atleta. Entre éstos se encuentran
alteraciones en el electrﬁcardiograma en reposo, que en
personas sedentarias son datcs de enfermedad; &sto 'ha
llamado la atencidén, por lo que, se han realizado estudios
en deportistas con un tipo especifico de entrenamiento
como maratonistas, en los cuales su preparacidén es
aerébica principalmente, y en velocistas donde predomina
el acondicionamiento anaerdbico. Estas investigaciones son

transversales y se realizaron en periodo de competencia.

Debido a ésto, pensamos realizar un estudio
longitudinal en deportistas con varios afios de
entrenamiento y en diferentes periodos.

Pensamos que los cambios en el electrocardiograma son
progreaivos, aparecen conforme el corazdn se va adaptando
y varian con el tipo de entrenamiento.

No encontramos reportes sobre esgrimistas y s8dlo uno
en jugadores de futbol asociacidn (27), por lo que
decidimos realizar un estudio longitudinal en estos
deportistas.

El objetivo del estudio fue reconocer el tipo y

18.



frecuencia de los hallazgos electrocardiogrificos en dos
deportes diferentes, uno mixto (aerdbico-anaerdbico) y sl
otro principalmente anaerbbico, relacionarlos con el

tiempo de entrenamiento, el VO max y 21 entrenamiento.

2
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2. MATERIAL Y METODO.

2.1 MUESTRA:

Estudiamos 24 deportistas, 22 hombres y 2 mujeres, que
asistieron a evaluacidén funcional en la Subdireccibn de
Investigacién y Medicina del Deporte de la UNAM desde 1982
a 1991. Las edades variaron de 19 a 30 afios (prom. 24.4 %
3.1), peso de 47 a 79 Kg (prom. 66.7 £+ 7.4), estatura 154
a 181 cm (prom. 170.3 + 6). El tiempo de practicar el
deporte fue de 5 a 23 afios {(prom. 13.7 £ 5.5). De é&atos,
18 practicaban futbol asociacibn y 6 esgrima.

Los futbolistas pertenecian a la primera divisidn del
equipo Universidad. Contaron con historia deportiva
similar pues &l equipo tiene fuerzas bdsicas que inician a
los 13 afics de edad hasta el equipo profesional. El tiempo
de practicar el futbol para 1982 fue de 11 a 15 afos
(prom. 12.6 % 1.6) y para 1991 de 8 a 23 aflos (prom. 16.3
4+ 3.7). En la dltima evaluacidn sus edades variaron de 19
a 29 anos (prom. 23.2 £ 2.8), peso de 55.5 a 79 Kg {prom.
68.6 + 5.7), estatura de 163.3 a 181 cm {(prom. 172 + 4.7).

El equipo de esgrimistas pertenecia al representativo
de la UNAM, 4 hombres y 2 mujeres, que tenian una

antigiiedad en el deporte en 1983 de 1 a 5 afios (prom. 2.5

20.



+ 1.25) y para 1990 de 5 a 8 afios (prom. 6.3 + l). En la
Gltima evaluacidn sus edades variaron de 20 a 30 afos
(prom. 24 % 3.6), peso de 47 a 74 Xg (prom. 61.1 % 9),
estatura de 154 a 173 cm (prom. 164.9 £ 6.8).

21,



2.2 METODO.

De las evaluaciones funcionales que se realizaron de
1982 a 1991, se recopilaron, su historia clinica,
electrccatd%ogtama an reposo de 12 derivaciones,
electrocardiograma de esfuerzo y determinacidn de Vozmax.

Los protocolos de las pruebas de esfuerzo en estos
afios fueron diferentes, de 1982 a 1985 se utilizd el de
Astrand con escalén y de 1989 a 1991 se realizaron en
banda sin fin con protocolo de Bruce.

A cada uno de los electrocardiogramas en reposo se les
mididé: ritmo, frecuencia cardiaca, duracién del espacio
PR, duracidn del espacio QRS, duracidn del espacio QT, QTC
con fdrmula de Bazett (QTc ="JRAR x 0.39 % 0.04 seg), eje
de QRS, eje de P, eje de T, duraciSn y amplitud de onda P,
indice de Lewis, indice de Cabrera, indice de Jinish,

. deflexidn intrinsecoide de I, II, aVL, aVvF, V1l y V6,
SV1+RV5, SVI+RV6, SV2+RVS5, SV2+RV6 y alteraciones de la
onda T.

Los electrocardiogramas en reposo se compararon con
los de esfuerzo.

Se compararon en diferentes etapas y afios de
‘entrenamiento, su relacién con el VO, max, determinando el
desarrollo de los cambios electrocardiogrificos, en

relacidén a las cargas de trabajo y la capacidad aerdbica.
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3. RESULTADOS .
3,1 FUTBOLISTAS.

En este primer grupo para 1982 contaban con una
antigliedad en el deporte de 11 a 15 afios (prom. 12.6 &
1.6) y para 1991 de 8 a 23 afios (prom. 16.3 £ 3.7). En
este G(ltimo afo sus edades eran de 19 a 29 afios (prom.
23.2 &+ 2.8), peso de 55.5 a 79 Kg (prom. 68.6 £ 5.7) y
estatura de 1.63 a 1.81 m (prom. 1.72 & 0.04), cuadro A.

Asistieron de 3 a 11 evaluaciones (prom. 5.9 % 2.6).
El afio en que asistierdn menos a evaluacidén fue en 1982,
con tres jugadores (168) y en 1988 en mayor nimero con 13
jugadores (72%). MAs del 508 acudieron después de 1985

como se resune en la figura 1.

a. RITMO.

Diez y siete (95%) presentaron ritmo sihusal, uno (5%)
con ritmo ideoventricular, 11 (61%) con arritmia sinusal,
uno (5%) con extrasistoles ventriculares aisladas y uno

(5%} con escapes de la unidn.

b. FRECUENCIA CARDIACA.
El rango de las frecuencias encontradas fue de 38 a 58
por minuto (prom. 47 & 5 por min.). La bradicardia se

mantuvo durante los diez aflos del estudio.
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CUADRO A
CARACTERISTICAS DE LOS FUTBOLISTAS
1982-1991.

VARIABLES X . %.D.S. RANGO
EDAD (aRos) 23.2 ¢+ 2.8 9 - 29
PESO (Xg) 68.6 + 5.7 55.5 - 79
ESTATURA (cm) 172+ 4.7 163.3 - 181
AROS ENTREN.

1982, 12.6 + 1.6 1 - 15
1991 16.3 + 3.7 8 - 23
No.de EVAL. 5.9 & 2.6 3. - 1

24,
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PORCENTAJE DE ASISTENCIA EN
FUTBOLISTAS 1982-1991.

- ——_1?-‘

&asscassm&;asgulsozn

FIG. 1 Forcentaje de asistencia a las evalusciones
de 1982 a 1991. Después de 1985 asistieron
el mayor poccentaje, eso se debe a qun
el squipo casbio de jugadores, pocos se

n-.nr:uvium on primera divisitn los diez
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c. ESPACIO PR.

La duracién fue de 0.13 a 0.5 seg {(prom. 0.189 ¢+
0.08), en tres casos (l6%) se observd blogueo
auriculoventricular de primer grado con un rango de 0.24 a
0.5 seg y en dos casos (1lls) se observd blogueo
auriculoventricular de segundo grado con periodos de
Wenckebach~Lucciani. En un caso el blogquec AV de primer
grado que se presentd en un jugador con 12 afios de
entrenamiento, evoluciond a los 16 afios de entrenamiento a
blogueo AV de segundo grado y a los 18 afios a blogueo AV
de primer grado. En otro caso con 12 afios de
entrenamiento, al inicio del estud'j.o no presentd blogueo
AV, 2 afios después a _loa 14 afios de entrenamiento se
observd ploqueo de primer grado. Un caso mis al inicio
tenia 10 afios de entrenamiento y blogueo AV de segundo
grado con periodos de Wenckebach-Lucciani, 1 afio después
presentd el mismo blogueo con escapes de la unién y a los
dos aflos de entrenamiento se observd unicamente bloqueo AV

de primer grado.

d. COMPLEJO QRS.
La duracidn fue de 0.07 a 0.11 seg (prom.- 0.089 +
0.01). En cuatro {22%) se encontrd blogqueo incompleto de

rama derecha del haz de His.

26.



e. ESPACIO QT.
La duracidn fue de 0.38 a 0.5 seg (prom. 0.419 £ 0.03)

comparfndolo con el qrc no hubo diferencia significativa.

£. BJE DE QRS.
Se encontrd entre +50 y +100° {prom. +74.2° & 14°).
En un jugador el eje varid de +25 a +60% Yy en otro de +60

a +30°,

g. EJE DE P.

Se encontrd entre +36 y +62° (prom. +53.5° & 11°),en
uno sl eje cambid de +60 a +30°.
h. EJE DE T.

El rango fue de -28 a +60° (prom. +39.4% & 24°), ‘en un
futbholista se enconctd el eje desviado a la izquierda a
los seis aflos de entrenamiento a -50°, a los siete afios a

-30° y a los 8 afics a -60°,

i, ONDA P.
La duracién varié de 0.065 a 0.1 seg (prom. 0.09 ¢
0.01), con voltaje de 0.07 a 0.12 mv {prom. 0.106 & 0.03).

Cuadro B.

2%.



CUADRO B .

RESULTADOS ELECTROCARDIOGRAFICOS EN
FUTBOLISTAS DE 1982 A 1991 .

X & D.S. RANGO
F.C. (lat/min)| 49 L s 38 a 8.
PR (seg) 0.189 & 0.08 0.130 a 0,507
QRS (seg) 0.089 0.0l 0.07 a 0.112
QT  (seq) 0.419 + 0.03 0.38 a 0.50
X ors 74.2° £ 14° 51° & 100°
b 55.5% &+ 11° 36° a 62°
S J 39.4% & 24° | -28° o 462°
onda P (seg) 0.09 & 0.01 ¢.06 a 0.105
onda P (mV) 0.106 £ 0.03 0.070 a 0.121

28.



j. INDICES.

El Indice de Jinish varid de -18 a -2 (prom. -9.5 &
4.19), en seis (33%) fue menor de -1l1, con un rango de
~11.5 a -18 (prom. -14.1 & 2.2), esta anomalfa se presentd
en dos casos a los 12 afios de entrenamiento, de los cuales
en uno se normalizé 5 afios Qeaspués; en dos casos se
presentd a los 14 afios de entrenamiento y en dos mis a los
15 anos.

El Indice de Lewis fue normal en todos, varié de
=13 a + 1.6 (prom. -3.2 ¢ 4.7).

El indice de Cabrera varid de 0.11 a 0.6 (prom. 0.3 %
0.22), sblo en un caso fue ancrmal (0.6).

El indice de Sokolof 1o medimos de distintas maneras:
1.~ SV1+RVS que varid de 16 a 37 mm (prom. 2'4.5 + 6.03).
2.- SV2+RV6 que varid de 13 a 33 mm (prom. 21.6 & 6.5).
3.~ SV24RVS5 que varid de 21 a 42 mm (prom. 30 & 6.7).
4.~ SV24RV6 de 18 a 37 mm {prom. 27.4 £ 6.3).

Encontramos un fndice mayor de 35 mm en cinco casos

(27%). Cuadro C.

k. PRUEBA DE ESFUER20.

En los cuatro primeros afios se realizd la prueba de
esfuerzo en escaldn con protocolo  de Astrand,
encontréndose un VO max de 50.12 a 55.26 mL°Rg Lomin”

1

(prom. 52.7 & 2.4) y 3.41 a 3.68 l'min~! (prom. 3.59 &

29:



0.1) } de 1988 a 199} en banda sin fin con protocolo de
Bruce, con VO,max de 53.8 a 62.3 m1°kg™ 2 min~t (prom. s6.2
£3.1) y 3.52 a 4.22 1'min"! (prom. 4.01 1 0.16).

burante la prueba de esfuerzo denuplrocieron' los
bloqueos AV, asi como la arritmia sinusal, el jugador con

ritmo idioventricular recuperS el ritmo sinusal.

-30.



CUADRGO

[+

INDICES ELECTROCARDIOGRAFICOS
EN FUTBOLISTAS DE 1982 A 1991.

INDICE DE JINISH

INDICE DE LEWIS

INDICE DE CABRERA

8Vl + RVS

SVl + RV6

8V2 + RVS

§V2 + RV6

-3.26

0.30

24.5

21.6

30

27.4

1+

1+

D.S.
4.19

4.74

0.12

6

6.5

RANGO
-18 a -2.}

=13 a +3.6

0.1 a 0.6

16 a 37.4

13.5 a 33.9

21.3 a 42.9

18.7 a 36.9

.



3.2 ESGRIMISTAS.

En cuanto a este grupo de seis deportistas, en 1983
tenian una antigiiedad en el deporte de 1 a 5 afios (prom.
2.5 £ 1.2) y para 1990 de 5 a B anos (prom. 6.3 % 0.9). En
este (ltimo aflo sus edades variaban de 20 a 30 afios (prom.
24.2 £ 3.9), peso de 47 a 74 Kg (prom. 61.1 £ 9.05) y
estatura de 1.54 a 1.73 m {prom. 1.64 + 0.06). Asistieron

de 2 a 5 evaluaciones (prom. 4 % 1.1). Cuadro D.

a. RITMO.
Los seis presentaron ritmo sinusal y cinco (83%)
arritmia sinusal.
.
b. FRECUENCIA CARDIACA.
Sus frecuencias variaron de 44 a 68 por minuto {prom.

$3.3 % 8.1), cinco (83%) presentaron bradicardia.

¢. ESPACIO PR,
La duracidn fue de 0.1 a 0.23 seg {prom. 0.156 +
0.03), sblo un caso presentd PR de 0.23 seg en un afio de

su evaluacidn (1986), con 8 afos de enpxenamiento.

a. COMPLEJO QRS.
La duracisn fue de 0.075 a 0.12 seg (prom. 0.09 %

0.01).
. 32.



CUADRO

D.

CARACTERISTICAS DE LOS ESGRIMISTAS

1983 - 1990
EDAD (afos) 26,4 £ 3.9 20 a 30
PESO (Kg) 61.14 ¢ 9.05 Tan
ESTRTURA (m) 1.64 £ 0.06 | 1.54 a1.73
AROS DE ENTRENA. :
1983 2,5 % 1.25 las
1990 6.3 +0.9¢ 5a8
No, EVALUACIONES 4 z1.15 2as

33.



e. ESPACIO QT.
La duracidén fue de 0.4 a 0.47 seg (prom. 0.422 #
0.02), no hubo diferencia significativa con el Q'l‘c.

f. EJE DE QRS.

Se encontrd entre +60 y +90° (prom. +80.2° & 10.29).

g. EJE DE P.

varié entre + 30 y +60° (prom. 52.8° E3 11.29),

h. EJE DE T.

Se encontrd entre +25 y +70° {prom. +51.6° + 159).

i. ONDA P,
La duracidén varié de 0.05 a 0.1 seg {prom. 0.082 +
0.015), con voltaje de 0.05 a 0.11 mv (prom. 0.091 +

0.02). Cuadro E,

j. INDICES.
El Indice de Jinish varid de -5.5 a -23.5 {prom. -
=12.6 £ 5), en tres gsujetoe (50%) fue menor de =-1ll1l, con un

rango de -~14 a -23.5 (prom. 17.1 & 3.1), en dos casos se

'+ presentd a los dos afios de entrenamiento y en un caso a

los tres afios de entrenamiento gue se normalizé dos afos

después.

.-



El Indice de lewis varid de -3 a -15.25 (prom. -
-5.9 & 3.5).
El indice de Cabrera varid de 0.1 a 0.47 (prom. 0.26 ¢
0.08).
El Indice de Sokolof medido en cuatro formas:
l.- SV1+RVS varid de 9 a 33 am (prom. 19.5 & 8.4),
2.- sVl+RV6 de 7.25 a 42 mm (prom. 18.7 % 8.07).
3.~ SV2+RV5 de 10.25 a 40.5 mm (prom. 25.14 * 8.5).
4.- SV2+RVE de 12 a 39.5 mm (prom. 22.43 ¢ 9.14).
Encontramos un indice mayor de 35 mm en un caso (16%).

Cuadro F.

k. PRUEBA DE ESFUERZO.
En el primer afio se realizd la prueba de esfuerzo en
escaldn con protocolo de Astrand, encontrandose un Vozmax

de 41.35 a 73.9 ml°kg~1-min~!

(prom. 54.69 % 11.73) y de
2.2 a 5.4 1*min"1 (prom. 3,34 & 1.15). En los tres Gltimos
afios se realiz5 en banda sin fin con protocolode Bruce,

obteniendose un VO,max de 46.5 a 56 ml'Kq'l‘min'l

(prom.
50.05 ¢ 3.31) y de 2.73 a 3.7 1'min~l (prom. 2.98 £ 0.4).
Durante la prueba de esfuerzo desaparecid la arritmia

sinusal.



CUADRO E.

RESULTADOS ELECTROCARDIOGRAFICOS EN

ESGRIMISTAS DE 1983 A 1990.

X + DS RANGO
P.C. (lat/min){ 53,8 + 0.3 “ a2 g
PR (seg) 0.156 + 0.033 | 0.106 a 0.215
WS (seg) 0.09 + 0,0014) 0,22 a 0.074
ar  (seg) 0.42 ¥ 0.022 0.47 a 0.40
Rors 80.2° +10.2° | 60° a 91°
Ar 52.8° +11,2° 3° a 63°
RT 51.6° #15.0° 25° a 70°

onda P (seg) 0.082 + 0.015{ 0.05 a 0.10

onda P (V)

0.091 + 0.0221 0.05 a 0.11
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CUADRO

¥

INDICES ELECTROCARDIOGRAFICOS
EN ESGRIMISTAS DE 1982 A 1990,

INDICE DE
INDICE DE
INDICE DE
SV1 + RVS
SV1 + RV6
§V2 + RVS
SV2 + RVé

JINISH
LEWIS
CABRERA
(mm)
(mm)
(mm)

{(mm)

®
-12.5
-5.9
0.26
19.5
18.7
25.14
22,4

I+ I+

I+ i+

I+ I+

I+

[+1

5

3.5
0.08
8.4
8.07
8.5
9.1

RANG
-23.5 a
-15.2

0.1
9
7.2

10.25

12 a

=5.5

-3
0.47

33

42

40.5

39.5

7.



4. DISCUSION.

Debido & las diferencias en antigliedad, nimero de
integrantes y asistencia, nho se pudieron comparar los
futbolistas con los esgrimistas, por lo que se tomaron

como grupos aislados.

éc egcontrd un futbolista con ritmo idioventricular,
este transtorno del ritmo s8lo se ha reportado en
deportistas con gran capacidad aerSbica como corredores de
larga distancia, no tenemos informe de gque se presente en
futbolistas.

Los jugadores de futbol presentaron bradicardia
du:aﬁtq los diez afios del estudio, con frecuencia cardiaca
de 47 £ 5 por minuto, menor a la que Mathur (27) reportd
en 12 futbolistas con frecuencia de 56.3 t 2.9 por minuto.
La frecuencia encontrada en nuestro grupo, es muy similar
a4 la reportada en deportes de resistencia aerdbica de 35 a
53 por minuto (6,9,15,20,28,31,35,39,40), como nadadores,
corredores y ciclistas.

El espacio PR fue mayor que el reportado por Mathur
{27), que incluso no reporta blogueo auriculoventricular
como én el presente estudio, pensamos que esto puede
ocurrir porque las frecuencias cardiacas de nuestros

- futbolistas, fueron menores a las reportadas por &1, ya

38.



que como sabemos, el espacio PR varia en relacidn inversa
con la frecuencia cardiaca (14), esto concuerda con los
hallazgos de otros autores, qgue sdlo lo encuentran en
deportistas de resistencia ie:ébic. con frecuencias
menores de 40 por minuto.

En cuanto al eje de QRS, no hubo hallazgos

significativos. El jugad que pr 6 desplazamiento del
eje de T hasta -60°, coincidié con otros criterios de
hipertrofia ventricular izquierda.

Elblogueo incompleto de rama derecha del haz de His
como se ha reportado (28), no correlaciond con los
hallazgos de crecimiento ventricular, aunque sabemos que
el electrocardiograma no es selectivo para hipertrofia
ventricular.

Pensamos que las alteracicnes como blogueo AV de
primer y segundo grado, ritmo idioventricular y escapes de
la unidén, ocurrieron por la vagotonfa, con supresidn del

nodo sinusal y auriculoventricular. Figura 3.

para observar los cambios en cada afio, se determind el
porcentaje de aparicidén de cada alteracidn en los
diferentes afios y encontramos que la bradicardia se
presentd en el 100V de los casos durante los diez ahos, el
Indice de Jinish menor de -11, en 1982 estuvo presente en

el 100% y fue disminuyendo hasta el 9% para 1991. Hay que

39.



tomar en consideracién que en 1982 asistieron sdlo 3
futbolistas y mis del 508 asistieron después de 1985. La
arritmia sinusal no siguid ninglin patrén. Hasta 1991 se
encontraron datos de hipertrofia ventricular izquierda,
que se correlaciond con un indice de Sokeslof mayor de 35
mm. Bl blogqueo AV de ptimer‘grudo aparecid hasta 1984 y..
en uno de sus descensos inicia el blogueo AV de segundo
grado. Figuras 4 y 5.

Hubo hallazgos que no se encontraron en los primeros
afios del estudio, por lo que se pensd que seguramente
aparecieron con el incremento de acondicionamiento o
adaptacién, aunque al comparar el Vo, max en diferentes
afios, no hubo diferencia significativa, Figura 6.

Se ha reportadc que los cambios se relacionaron con la
intensidad del entrenﬁmiento, por ésto comparamos los
hallazgos en dos etapas de entrenamiento: la primera en
febrero que es en la etapa de mayor carga de trabajo a la
mitad del campeonato y la segunda en julio, después del
descanso y antes del siguiente campeonato. Como se observa
en la figura 7. no hay diferencia en las dos etapas. Esto
podria deberse a que el campeonato dura 10 meses por lo
cval el tiempo de descanso no es suficiente para
determinar un cambio en la condicidn,

Aunque no hubo diferencia en el vozmax, se pensd que

los afios de antigliedad en el deporte eran importantes para

40.



la aparicidn de alteraciones, por lo que se determinaron
los h.lli:gol de acuerdo a los afios de entrenamiento y se
encontrd que la manifestacidn inicial es la bradicardia
que se mantuvo desde los cuatro affos de entrenamiento a
los 20 y que después de 10 Vlﬁon de entrenamiento aparecen
las alteraciones en el Indice de Jinish, los transtornos
en la conduccidén y los focos egtépicos. No se encontrd
relacién con los afios de entrenamiento en la arritmia
sinusal, figura 8. Se ha reportado que la antigiiedad es
importancte en la aparicion de las alteraciones, nosotros
no pudimos obtener esta relacién por el pequelio niimero de
casos y no se pudo seguir a todos longitudinalmente.
Cuadro G.

En el cuadro G se resumen los cambios en las
alteraciones que se presentarcn en 13 futbolistas y como
se nota no hay relacidn con los afios de entrenamiento, ya
que los cambios aparecen entre los 6 y los 20 afos de
entrenamiento, s8lo el futbolista No. 2, Presenta
desviacién del eje de T e incremento del Indice de Sokolof
progresivo hasta hipertrofia ventricular izquierda en
1991, con 8 afios de entrenamiento, perc afin asf la
antigliedad es de las mencres e incluso el jugador con 23
afios de antigiedad no presenta mis que bradicardia,
arritmia sinusal e Indice de Jinish menor de -11.

Pensamos que el entrenamiento pudiera provocar los
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cambios electrocardicogtificas en funcifn de pradtizpaaicadny

individoal.

En cuanto a los esgrimistas, la frecuendia canliaca
fue mayor que en el grupo de futbal, como ae ha tepartado
en deportﬁltal come corredores de velocidad, poar 1o gue
las alteraciones en la conducciSn AV se presaptaton of

menor nimero de casos. Figura 9.

Pensamos Ggue al igual gque en todon loa tlpoa da
deporte, es importante hacer un estudio longitudinal de
.sus practicantes para observar la ovolucidn do  Hun
constantes fisioldgicas {electrocardiograma inalualve) y
antropomftricas, la frecuencia y tlempo de aparicidn de
las adaptaciones que pueden indicarnon lans oaravteristivas
de inicio, con el fin de poder tenor concluslones vAlidas
que sirvan para 1la orientacibén deportiva da puensrod

jSvenes.
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ticos en los diferentes aflos de evaluacidn,

44.




40 o

30 J

HALLAZ2GOS TRANSVERSALES

" EN FUTBOLISTAS
DE 1982 a 1991,

&~  BLXUEOD AV ler. GRADO
o HIPERTROFIA DE VENTRICULO IZQUIERDO
=X  BLOQUEO AV DE 20. GRADO
o-© I. SOROLOF ) 35
RITMO IDEOVENTRICULAR

FI1G. 5. Se muestran los hallazgos electrocardiogré-
ficos en los diferentes anoe de evaluacidn.

45.



‘9

CONSUMO MAXIMO DE OXIGENO EN FUTBOLISTAS

DE 1982 A 1991.

[ 3 ) ¥
VOznlx I ; L]
VO, max -  §
2 1'msal 3
JRONES B B
@ 1 { i § 37
-] 1 i t
o 2 4
» -
P 1A
n o
-~ N
LS ] L] v .y L) L3 ¥ v Ls L) LS AJ A L v 1) L L)
® 8 & & ® ® w w0 9 ® 8 M & ® & m W«
ESCALON BANDA SIN FIN ESCALON BANDA SIN PIN

FIGURA 6.




A 4

INCIDENCIA DE ALTERACIONES
EN DOS ETAPAS DIFERENTES DE ENTRENAMIENTO .
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CUADRO b.

No T.ENTR. | T.ENTR.
NOMBRE No EVALUA.| INICIO ‘PINAL DX ELECTROCARDIOGRAFICOS AROS ENTR. CAMBIOS E.C.G.
M.M.F. 1 7 9 15 Bradicardia y arritmia 15 % ORrs 0;50
sinusal, BIRDHH (957’g € )"
R.s.C. 2 5 4 8 Bradicardia sinusal 6 -5001'1 8.
7 { T -300?1.8.
8 T -60 H.V.I.
J.M.N. 3 6 13 18 Bradicardia sinusal 14,15 y 16 1.J. =22.3+44.5
15 y 16 .| Arritmia
16 y 18 I.8.
G.V.H. 4 7 8 15 Bradicardia sinusal 13 thtnlntolu v.
12 y 13 1.3.<-1
J.8.G. 5 5 12 17 Bradicardia y arritmia 14 y 15 1.3.¢ -u
sinusal, BIRDHH
0.P.O. 6 8 12 19 Bradicardia, blogueo AV 16 y 17 Blogueo AV 2do.
de primer grado 18 y 19 Bloqueo AV ler.
M.N.A. 7 5 15 23 Bradicardia sinusal 23 Arritmia
1. Jinish <-11
AN.V. 8 11 11 20 Bradicardia y arritmia 19 apes de unibn
sinusal, I. Jlnlnh( 11
G.T.S. 9 9 12 20 Bradicardia y arritmia 14 Bloqueo AV ler,
sinusal, I. .unuh <-11 14 a 20 RT 420" (+47°)
17 a 20 1.Jinish normal
- il
c.S.5.| 10 5 8 11 Bradicardia sinusal : 9 all
10y 11
11
A.G.A. | 11 ? 14 20 Bradicardia y arritmia 15 a 18 I1.0.€-11 1.8,
sinusal 154 20 | &7 2600408
J.C.N. 15 7 12 17 Bradicardia sinusal 13 a 16 rritmia
14 a 17 QRS 058 (018 )
17 2P +60%(+30°%)
J.T.5.1 .16 4 10 12 Bradicardia, BIRDHH 11 B AV 2do. con es
Bloqueo AV 2do. con per. capes unidn
wenckebach 12 Blogue AV ler.
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S. RESUMEN.

Estudiamos 24 deportistas, 22 hombres y 2 mujeres,
que asistieron a evaluacidn funcional en la Subdireccidn
de Investigacién y Medicina del Deporte de la U.N.A.M.,
desde 1982 a 1991. de &stos 18 practicaban futbol y 6
esgrima.

El grupo de futbolistas para 1982 contaban con una
antigliedad en el deporte de 12.6 + 1.6 afios y para 1991
de 16.3 t 3.7 affos. Diez y siete (95%) presentaron ritmo
sinusal, uno (53%) con ritmo idioventricular, 11 (61%)
con arritmia ainusal, wuno (5%) «con extrasistoles
ventriculares aisladas y uno (5%) con escapes de la
unidén. La frecuencia 'cnrdiaca encontrada de 47 + 5 por
minuto. En tres casos (16%), se observé bloqueo
auriculoventricular (AV) de primer grado y en dos casocs
{11s) blogueo auriculoventricular de segundo grado con
periodos de Wenckebach-Lucciani. En cuatro se encontrd
bloqueo incompleto de rama derecha del haz de His
(BIRDHH). En uno (5%) el eje de T desviado a -60°. En.
seis (33%) el Indice de Jinish fue menor de -11, en otro

el Indice de Cabrera fue de 0.6; el Indice de Sokolof
fue mayor de 35 mm en cinco sujetos (27%). El consumo de
oxfgeno fue similar durante todos los afios 58.2 & 3.1

ml kg~ min™! (4.01 & 0.16 1°min~1),

S1.



En cuanto al grupe de esgrima para 1983 contabqn.
con una antigiiedad ée 2.5 & 1.2 afios y para 1990 de 6.3
t 0.9 afios, los seis tuvieron ritmo sinusal, cinco (83%)
presentaron arritmia sinusal. la frecuencia cardiaca fue
de 53.3 ‘2 8.1 por minuto, cinco (83%) presentaron
bradicardia. Uno presentd bloqueo AV de primer grado. En
tres casos {508), el iIndice de Jinish fue menor de -
=11; el indice de Sokolof fue mayor de 35 mm en un caso
{168). El consumo miximo de oxigeno fue de 50.05 % 3.31
ml‘Kg L min™t (2.98 £ 0.4 1'min"1).

No hubo relacidn entre los cambios y etapas de
entrenamiento, ni con la antigiiedad en el deporte, ni
con el VO,max. '

Pensamos que deberia hacerse un estudio

longitudinal para observar 1la evolucidn.
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