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l. INTRODUCCION. 

1.1 ANTECEDENTES. 

La función del corazón ea recibir un volumen de 

aangre y darle energía por medio de la contracción 

coordinada y aecuencial de aurlcul•• y ventr!culos para 

impulaar la sangre a todo el cuerpo. 

L•• cilulaa del corazón tienen propiedades que lea 

permiten realizar esta función: 

a) Automatismo, capacidad para generar impulsos. 

b) conductibilidad, 

impul8oa. 

capacidad para conducir 

e) 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 relajaci6n. 

El múaculo cardiaco se contrae después de la 

deapolarización. El potencial de repoao de la fibra 

muacular cardiaca es de aproximadamente -90 mV1 la 

deapolarización ocurre en menos tiempo que la 

repolarizaci6n • 
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Laa f ibraa cardiacas pueden contraerae en forma 

eapontinea, pero tienen unos tejido• marcapa10 que regulan 

el ritmo. Laa células card1acaa marcapaao no tienen un 

potencial de membrana ea table en reposo ( fa1e 4), ea 

decir, cuando alcanzan el voltaje de r'eposo, la membrana 

gradualmente ae despolariza haata el umbral y descarga un 

potencial de acci6n, la deapolarización ocurre en forma 

eapontlnea debido a la apertura (100\) de loa canalea de 

aodio. 

cualquier circunatancia que cambie la frecuencia del 

flujo iónico a trav6s de la membrana de la cilula 

marcapaao, alterando la velocidad de despolarización en la 

faae diaatólica del ciclo, influye en la frecuencia 

cardiaca total. 

Lo• impulaoa se originan eapontaneamen.te en el tejido 

sinoauricular (aeno de Keith y Flack), dominan la 

actividad de todo el coraz6n porque ae generan a una 

frecuencia mayor, 60 a 100 impulaoa/min, mientras que el 

nodo auri~uloventricular (nodo de Tawara) loa genera de 40 

a SO impulaoa/min y la red de Purkinje de 20 a 40 

impulaos/min. El aiatema de conducción aaegura la 

contracción en forma coordinada. 

Loa impulaoa originados en el nodo ainusal llegan al 

nodo auriculoventricular por los tractos interauricularea, 
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el nodo AV ea el centro automitico de segundo orden, ahi 

el impulao conduce a menoa velocidad, pasa por el haz de 

Ria que ae divide en dos ramas, derecha e izquierda y 

termina en laa fibra& de Purkinje que constituyen el 

centro automático de tercer orden, se relaciona con el 

miocardio contrictil ventricular, y aai la excitaci6n 

provoca la contracci6n ventricular. 

Durante la excitacicS.n 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 la 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 repolarización la parte 

externa de la membrana se vuelve a cargar positivamente. 

El corazón durante la excitación crea alrededor de si 

miamo un campo eléctrico. La fuerza electromotriz se 

caracteriza por tener dirección y magnitud, es decir por 

ser un vector .. diritido desde la carga ne9ativa hacia la 

pomitiva. 

La suma de todos loa vectores en cada momento del 

ciclo cardiaco puede considerarse como un vector único o 

sumario. El vector sumario durante el ciclo, cambia su 

magnitud y dirección. 
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Al principio la excitación abarca el septum 

interventricular izquierdo, produciendose el primer 

vector, diri!ido a la derecha y adelante. Después se 

excitan las paredes · libres ventriculares derecha e 

izquierda, interaccionando dos vectores diri.idos a ladea 

opuestos, predominando el izquierdo, y ee forma el segundo 

vector diritido de derecha a izquierda. La última fase 

consiste en la excitación de la base de los ventriculo&. 

El proceso de repolarización se inicia en el epicardio 

y se propaga al endocardio. 

Una de las formas de valorar la actividad eléctrica 

del corazón es con un electrocardiograma, que mide las 

diferencias de potenciales con electrodos aplicados sobre 

el cuerpo. 

El electrocardiógrafo fue inventado por Willen 

Einthoven en 1901. 

Las corrientes que se originan en el corazón son 

llevadas al aparato de registro por cables, que van desde 

el cuerpo a un gal111anómetro, registrándose la diferencia 

de potencial entre dos puntos, a esto ae llama derivación. 

Existen doce derivaciones, tres son bipolares o estándart, 

en donde se emplean dos electrodos exploradores 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 
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izquierda y OIII conecta el brazo izquierdo con la pierna 

izquierda. El potencial eléctrico de una extremidad es el 

mismo, no importa el sitio de la extremidad en d1.>nde se 

coloque. Las nueve restantes son derivaciones unipolares. 

Tres aon de las extremidades, que registran el potencial 

neto de un punto en la superficie del cuerpo, respecto a 

un ?Otencial próximo 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 miembros, ne obtienen las derivaciones 

unipolares de cada uno de ellos aumentadas: aVL, aVF y 

aVR. Las otras seis derivaciones son precordiales, en las 

cuales el electrodo explorador se coloca en la región 

precordial denominandose: Vl que se coloca en el cuarto 

espacio intercostal derecho en la línea paraesternal 

derecha, V2 en el cuarto espacio intercostal izquierdo y 

linea paraesternal izquierda, V3 a la mitad de la 

distancia de V2 y V4, V4 en el quinto espacio intercostal 

izquierdo y línea medio clavicular, VS a la misma altura 

de V4 y en la línea axilar anterior, V6 a la misma altura 

de V4 en la línea axilar media. 

Cada derivación electrocardiog.ráfica tiene un polo 

positivo y uno negativo, la línea que une estos polos 

forma el eje de la derivación. Si se proyectan los ejes de 

las derivaciones estándart sobre el centro del corazón se 

obtiene el sistema triaxial de las derivaciones, el ángulo 
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entre cada do• derivaciones es de 60°. Al combinarse el 

•iatema triaxial de las derivaciones estindar con los ejes 

de la• derivacione• de las extremidades aumentada•, se 

obtiene el •iatema aextiaxial de Bailey, que refleja la 

•ituaci6n espacial de las seis derivaciones de lo• 

miembros en el plano frontal. El in9ulo entre cada eje e• 

de 3o0
• 

Si el vector •e proyecta.i: sobre la parte po•itiva de 

las l1neaa derivaciones se registra una onda ~aitiva, ai 

ea •obre la parte ne9ativa se registra una onda negativa. 

Por re9la 9eneral en el registro del 

electrocardio9rama el papel corre a una velocidad de 25 

11U11/ae9 y ae calibra a lO mm/mV. 

La• onda• del electrocardiograma son especificas e 

indican la deapolarizaci6n y repolarizaci6n de las f ibraa 

mioc&rdica•. i.. onda P representa la despolarización de 

los atrios. El paaO de la excitaci6n de los atrioa a la 

uni6n auriculoventricular corresponde al intervalo PQ. El 

complejo QRS correaponde a la deapolarizaci6n ventricular.· 

El ae9mento ST y la onda T a la repolarizaci6n 

ventricular. 

Cada registro tiene aua caractertaticaa y cuando 

cambian nos indican que puede haber patolo91a. 
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1.2 NATURALEZA DEL PROBLEMA. 

Para realizar una actividad física debe haber un 

aporte de nutrientes y oxigeno que permitan llevar a cabo 

la contracción muscular. El aporte de oxigeno depende de 

su concentración, difusión y transporte. En este último el 

coraz6n juega un papel importante, pues bombea la aangre a 

los tejidos. La capacidad del individuo para realizar 

ejercicio aer6bico, depende en parte, de la disponibilidad 

de oxigeno, por eso el corazón debe ser capaz de bombear 

la cantidad necesaria de sangre. 

El sistema circulatorio se adapta al ejercicio f 1aico 

aumentando su capacidad funcional ( 1, 23, 30, 38). Loa 

deportistas desarrollan adaptaciones cardiovascularea en 

respuesta al entrenamiento, se ha visto que tiene el 

corazón mis grande, con diámetros y paredes ventriculares 

izquierdas mayores y volumen cardiaco mayor que en sujetos 

sedentarios (1,7,20,27,28,33,38,42). 

Las adaptaciones cardiacas se relacionan con el tipo 

de entrenamiento; en deportistas en donde el objetivo del 

entrenamiento es la resistencia aeróbica, la hipertrofia 

cardiaca es excéntrica, con dilatación del diámetro final 

diastólico del ventriculo izquierdo, aumento del volumen 

final diastólico y de la masa ventricular, se pi enea que 

esto ocurra por aumento del gaato cardiaco ( 29), que 

incrementa la carga de volumen aumentando loa diiaetroa 
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del ventrículo izquierdo, con poco o ningún aumento del 

grosor y función ventricular normal ( 8, 42). Mientras que 

en los que desarrollan fuerza muscular y velocidad, la 

hipertrofia es concéntrica ( 28, 29, 33, 42), con aumento de 

la masa ventricular por engrosamiento de las paredes y 

volumen normal, ocasionado por lapsos bruscos y de poca 

duración de aumento de la tensión arterial sistémica (28) 

y función ventricular normal (no hay evidencia de que el 

entrenamiento físico dañe al corazón). 

Se ha reportado que el entrenamiento aeróbico de dos a 

cinco meses aumenta el consumo máximo de oxígeno 

(V02max), pero no hay cambios anatómicos en el corazón 

(33); no se sabe cuanto tiempo se necesita para estos 

cambios, pero antes de un cambio anatómico ocurre un 

cambio funcional. 

El entrenamiento de resistencia aeróbica ocasiona que 

aumente el tono vagal, con ésto disminuye la frecuencia 

cardiaca y aumenta la fracción de expulsión 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 oxígeno 

por parte del corazón (MV02 ) se puede hacer más ejercicio 

y obtener mayor consumo de oxigeno (Vo2max) por el 

organismo, antes de alcanzar una frecuencia cardiaca 

elevada en comparación con sujetos no entrenados. 
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Para que exista contracción del miocardio, éste debe 

recibir un eatimulo, el corazón tiene tejidos 

especializados para desencadenar impulso• en forma 

automitica y un sistema de conducción para distribuirlos y 

aaegurar la contracción en forma coordinada. 

Ademis del control intrínaeco, la contracci6n puede 

aer influida por medios extr!nstcos. Durante el ejercicio 

al aumentar la demanda de oxígeno, debe aumentar el bombeo 

de sangre, por lo tanto se incrementa el número de 

contracciones cardiacas, median~e;: el aumento del tono 

simpitico, con liberación de catecolaminaa y aumento de la 

frecuencia de despolarización del nodo sinusal. La 

bradicardia se debe al aumento de la actividad 

p~rasimpática, que con la liberación de acetilcolina las 

células permiten la salida de mas potaeio aumentando el 

potencial trasmembrana (se hiperpolarizan), disminuyendo 

por lo tanto la frecuencia cardiaca (22). Para que ocurran 

estos cambios el ejercicio debe hacerse también por un 

tiempo suficiente. 

Los cambios del corazón del deportista se han 

enmarcado en el síndrome del corazón del atleta estas 

modificaciones se detectan en el examen f !sico, 

radiogr&fico, electrocardiográfico y ecocardiográfico 

(26;29,30,Jl). 

Uno de los métodos no invasivos que se han utilizado 
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para el estudio del corazón del atleta es el 

electrocardiograma, con el cual se han encontrado cambio• 

con respecto al sujeto que no practica actividad f Iaica, 

en estos últimos estas modificaciones indican patologia, 

sin embargo en loa deportistas son datos de adaptación. 

Por eata raz6n, es importante conocer loa cambios que se 

presentan en loa deportistas, pues algún médico no 

enterado podrla diagnosticar una patologia que no existe y 

prohibirle• seguir con sus actividades. 

Algunas de las alteraciones electrocardiogrificas como 

los tranatornos en la conducciPn auriculoventricular, 

pueden desaparecer cuando se realiza ejercicio, lo cual se 

puede corroborar mediante una prueba de esfuerzo1 ésto no 

aucede en los cardiópatas. 

Bn el presente trabajo informamos los hallazgos 

electrocardiográficos en el corazón del atleta. 
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l.J REVISION DE LA BIBLIOGRAFIA. 

Lo• deportistaa pueden presentar modificaciones 

electrocardiogrif icas que en personas sedentarias se 

conaideran signo de enfermedad cardiaca. 

La electrocardiografía fue uno de los primeros métodos 

para tratar de explicarse las adaptaciones del corazón. 

Uno de loa primeros reportes data de 1929, aunque algunos 

autores refieren que ea hasta 1950 cuando se interpretan 

como cambios electrocardiográficos en deportistas. Los 

primeros reportes son de casos aislados: la mayorla de los 

estudios se han realizado en corredores de larga 

distancia, velocistas, nadadores, basquetbolistas, 

ciclistas y luchadores. Generalmente son transversales, 

por lo que los casos no se han seguido. 

Los estudios realizados han incluido deportistas con 

mis de dos aHos de entrenamiento. Se han realizado 

estudios ecocardiográf icos comparativos entre 

profesionales y colegiales y no se han encontrado 

diferencias Alltómicas (28), los dos tipos de estudios son 

complementarios, ele electrocardiograma es útil en 

transtornos de formación y conducción del estímulo, 

mientras que el ecocardiograma detecta cambios 'anatómicos 

y funcionales. 
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La• modif icacione• electrocardiogrif icaa reportadas 

con mayor frecuencia son: bradicardia sinusal, arritmia 

•inusal, bloqueo AV de primer grado, bloqueo AV de •egundo 

grado tipo wenckebach-Lucciani, ritmo de la unión, ritmo 

atrial cambiante, bloqueo incompleto de rama derecha de 

haz de His, Indice de sokolof alterado, extraaistolea 

atrialea, deaviaci6n del eje eléctrico de QRS a la 

derecha, supra e infradesnivel de ST, onda• T alta•, 

hipertrofia ventricular derecha, hipertrofia ventricular 

izquierda (9,12,15,17,18,19,20,25,27,29,J2,J4,J5,J9,40). 

Se pienaa 

principalmente 

que 

a la 

loa cambios reportados 

vagoton!a, mis que a 

eatructural o anat6mico. 

se deben 

un cambio 
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1.4 JUSTIFICACION Y OBJETIVOS. 

El entrenamiento fiaico en forma sistemática produce 

cambios cardiovaaculares que se han incluido en el 

alndrome del corazón del atleta. Entre éstos se encuentran 

alteracione• en el electrocardiograma en reposo, que en 

personas sedentarias son datos de enfermedad; ésto ·ha 

llamado la atenci6n, por lo que, se han realizado estudios 

en deportistas con un tipo específico de entrenamiento 

como maratonistaa, en los cuales su preparación es 

aeróbica principalmente, y en velocistas donde predomina 

el acondicionamiento anaeróbico. Estas investigaciones son 

transversales y se realizaron en periodo de competencia. 

Debido a ésto, pensamos realizar un estudio 

longitudinal en deportistas con varios affos de 

entrenamiento y en diferentes períodos. 

Pensamos que los cambios en el electrocardiograma son 

progreaivo•, aparecen conforme.el corazón se va adaptando 

y varlan con el tipo de entrenamiento. 

No encontramos reportes sobre esgrimistas y s6lo uno 

en jugadores de futbol asociaci6n (27), por lo que 

decidimos realizar un estudio longitudinal en estoa 

deportistas. 

El objetivo del estudio fue reconocer el tipo y 
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frecuencia de lo• ballaz9oa electrocardiogrifico• en doa 

deporte• diferente•, uno mixto (aer6bico-anaer6bico) y el 

otro principalaente anaer6bico, relacionarlo• con el 

tiempo de entrenamiento, el vo2max y el entrenamiento. 
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2. MATERIAL Y METODO. 

2.1 MUESTRA; 

E•tudiamos 24 deportiatas, 22 hombrea y 2 mujeres, que 

aaiatieron a evaluaci6n funcional en la subcUrecci6n de 

Inveati9aci6n y Medicina del Deporte de la UNA!! deode 1982 

a 1991. La• ededea variaron de 19 a 30 affoa (prom. 24.4 : 

3.1), peao de 47 a 79 K9 (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 años (prom. 13.7: 5.5). De éotoa, 

18 practicaban futbol asociación y 6 esgrima. 

Loa futbolistas pertenec!an a la primera división del 

equipo Universidad. contaron con historia deportiva 

similar puea el equipo tiene fuerzas básicas que inician a 

loa 13 afio& de edad hasta el equipo profesional. El tiempo 

de practicar el futbol para 1982 fue de 11 a 15 alloa 

(prom. 12.6 : 1.6) y para 1991 de 8 a 23 años (prom. 16.3 

~ J.7). En la última evaluación aua edades variaron de 19 

a 29 añoa (prom. 23.2: 2.8), peoo de 55.5 a 79 K9 (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 UNAN, hombres y 2 mujeres, que ten!an una 

anti9üedad en el deporte en 1983 de 1 a 5 años (prom. 2.5 
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+ 1.25) y ~ra 1990 de 5 a 8 añoa (prom. 6.3 ±.1). En la 

última evaluaci6n •u• edade• variaron de 20 a 30 año• 

(prom. 24 ±. J.6), peso de 47 a 74 Kq (prom. 61.l ±. 9), 

eatatura de 154 a 173 cm (prom. 164.9 ±. 6.8). 

21. 



2.2 METOOO. 

De laa evaluacionea funcionales que se realizaron de 

1982 a 1991, ae recopilaron, su historia cl!nica, 

electrocardiograma en reposo de 12 derivaciones, 

electrocardiograma de esfuerzo y determinación de vo2max. 

Loa protocolo• de las prueba.a de esfuerzo en eatoa 

alloa fueron diferentes, de 1982 a 1985 ee utiliz6 el de 

Aatrand con escalón y de 1989 a 1991 ae realizaron en 

banda ain fin con protocolo de Bruce. 

A cada uno de los electrocardiogramas en reposo se lea 

midi61 ritmo, frecuencia cardiaca, duración del espacio 

PR, duración del espacio QRS, duración del espacio QT, QT0 
con f6rmula de Bazett (QTc ¡¡¡¡¡ x 0.39 ~ 0.04 seg), eje 

de QRS, eje de P, eje de T, duración Y.amplitud de onda P, 

índice de Lewis, indice de Cabrera, indice de Jinish·, 

deflexión intrinsecoide de I, II, aVL, aVF, Vl y V6, 

SVl+RVS, SVl+RV6, SV2+RVS, SV2+RV6 y alteraciones de la 

onda T. 

Loa electrocardiograma• en reposo se compararon con 

lo• de ••fuerzo. 

Se compararon en diferentes etapas y a.Ros de 

entrenamiento, su relación con el vo2max, determinando el 

desarr~llo de loa cambios electrocardiográficos, en 

relación a las cargas de trabajo y la capacidad aeróbica. 
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3. RESULTADOS. 

3,1 fUTIOLIITAI. 

En eate pri•er grupo para 1982 contaban con una 

anti9Uedad en el deporte de 11 a 15 alloa (prom. 12.6 ~ 

1.61 y para 1~91 de 8 a 23 añoa (prom. 16.3 .:t. 3.71. En 

••t• GltillO a'llo aua edadH eran de 19 a 29 alloa (prom. 

23.2 .t. 2.8>. peao de 5S.S a 79 K9 (prom. 68.6 .t. S.7) y 

eatatura de 1.63 a 1.81 m (prom. 1.72 .t. 0.04), cuadro A. 

A&istieron de 3 a 11 evaluaciones (prom. S.9 .:!:. 2.6). 

El año en que aaiatier6n meno• a evaluaci6n fue en 1982, 

con trea ju9adorea (16•> y en 1988 en mayor número con 13 

ju9&dorH ( 72') • Kia del SO• acudieron despub de 198S 

como •• r••ua• en la figura l. 

a. RITMO. 

Diez y aiete (9S•) preaentaron ritmo ainuaal, uno IS•> 

con ritmo ideoventricular, 11 (61•> con arritmia ainu•&l, 

uno ( s•) con extraalatole• ventriculares aialadaa y uno 

(5•> con ••capea de la uni6n. 

b. FRECUENCIA CARDIACA. 

El rango de laa frecuencia• encontrad&• fue de 38 a 58 

por minuto (prom. 47 .t. 5 por min.). La bradicardia •• 

mantuvo durante loa diez aftoa del eatudio. 
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C U A D R O A • 

CARACTERISTICAS DE LOS FUTBOLISTAS 
1982-1991. 

VARIABLES ii !,·D.S. RANGO 

EDAD lallo•) 23.2 !. 2.8 .19 - 29 

PESO (Kg) 68.6 !. S.7 55.5 - 79 

ESTATURA (cm) 172 !. 4. 7 163.3 - 181 

Allos ENTREN. 
1982, 12.6 !. l. 6 11 - 15 

1991 16.3 !. 3. 7 8 - 23 

No.de EVAL. 5.9 !. 2.6 3 - 11 
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PORCENTAJE DE ASISTENCIA EN 
FUTBOLISTAS 1982-1991 • 
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FIG. 1 PoromlUje de uiat:.enc.14 a lu evaluaciama 
de 1982 a 1991. oespu6a de 1985 uiat:ieral 
el -.yor ~uje, eeo .. debe a que 
el ecr.UPo ClllDio de ~. pacx. oe 
111111tuvi11nx1., ¡rilllera diviai!in loa diez 
allaa. 
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c. ESPACIO PR. 

La duración fue de 0.13 a 0.5 seq (prom. 0.189 ;t 

0.08), en tres caso• (16t) se obaerv6 bloqueo 

auriculoventricular de primer grado con un rango de 0.24 a 

0.5 •eg y en dos casos (llt) •e ob•ervé bloqueo 

auriculoventricular de segundo grado con periodos de 

Wenckebach-Lucciani. En un caso el bloqueo AV de primer 

grado que ae preaent6 en un jugador con 12 años de 

entrenamiento, evolucion6 a los 16 años de entrenamiento a 

bloqueo AV de segundo grado y a los 18 años a bloqueo AV 

de primer grado. En otro caso con 12 años de 

entrenamiento, al inicio del estudio no present6 bloqueo 

AV, 2 aftos después a • los 14 afros de entrenamiento se 

observó .bloqueo de primer grado. Un caso más al inicio 

tenía 10 aftas de entrenamiento y bloqueo AV de segundo 

grado con períodos de wenckebach-Lucciani, 1 año después 

presentó el mismo bloqueo con escapes de la unión y a los 

dos años de entrenamiento se observó unicamente bloqueo AV 

de primer grado. 

d. COMPLEJO QRS. 

La duraci6n fue de 0.07 a o.u meg (prom.· 0.089 + 

0.01). En cuatro (22t) se encontré bloqueo incompleto de 

rama derecha del haz de His. 



e. ESPACIO QT. 

La dureci6n fue de O.J8 e 0.5 eeg (prom. 0.419 ~ O.OJI 

comparlndolo con •l QTc no hubo diferencie eignificetive. 

f. IJE DE QllS. 

Se encontr6 entre +SO y +100° (prom. +74.2° t. u 0 1. 

En un jugador el eje vari6 de +25 a +60° y en otro de +60 

e +Joº. 

g. EJE DE P. 

Se encontr6 entre +J6 y +62° (prom. +SJ.5° t. 11º1 ,en 

uno el eje cembi6 d• +60 e +Joº. 

h. IJE DE 'l'. 

El rengo fue de -28 e +60° (prom. +J9.4° t. 24°1,·en un 

futboliete •• encontr6 el eje desviado a la izquierda a 

los ••i• aKoa de entrenamiento a -soº, a lo• siete añoa a 

-Joº y e lo• 8 añoe a -60°. 

i. ONDA P. 

La duraci6n veri6 de 0.065 a 0.1 Hg (prom. 0.09 ;t. 

0.011, con voltaje de 0.07 a 0.12 mv (prom. 0.10& ;t. o.OJI. 

cuadro B. 



C U A D R O B • 

RESULTADOS ELECTROCARDIOGRAFICOS EN 
FUTBOLISTAS DE 1982 A 1991 • 

x ;I; c.s. R A N G O 

r.c. (lat/minl -47 ;t. 5 38 • "· 
PR (aeg) 0.189 ;t. o.os 0.130 .. 0.507 

QRS (Hg) 0.089 ;I; 0.01 0.07 .. 0.112 

QT (Hg) 0.419 :!:. 0.03 0.38 a 0.50 

l QRS 74.2º ;t. 14° 51° a 100° 

lt p ss.sº .t 11º 36° .. 62° 

l T 39.4° ;t. 24° -2eº • +62° 

onda P (Hg) 0.09 ;t. 0.01 0.06 a o.1os 

onda p (mV) 0.106 :t. 0.03 0.070 a 0.121 

28. 



j. INDICIS. 

El Indice de Jiniah varió de -18 a -2 (prom. -9.5 t. 

4.19), en aeia (33•> fue menor de -11, con un rango de 

-11.5 a -18 (prom. -14.l t. 2.21, eata anomalia ae preaentó 

en do• ca•o• a lo• 12 añoa de entrenamiento, de loa cualea 

en uno •• noraaliz6 5 aftoa deapuéa; en do• caaoa . •• 

preaentó a loa 14 aRo• de entrenamiento y en do• mi• a lo• 

15 añoa. 

El Indice de Lewia fue normal en todo•, varió de 

-13 a+ J.6 (prom. -J.2 ± 4.71. 

El Indice de Cabrera varió de 0.11 a 0.6 (prom. o.J .t. 

0.121, aólo en un caao fue anormal (0.61. 

El Indica de Sokolof lo medimoa de diatinta• maneraar 

l.- SVl+ltV5 que varió de 16 a 37 mm (prom. 24.5 :t. 6.03). 

2.- SV2+RV6 que varió de 13 a ll mm (prom. 21.6 t. 6.51. 

l.- SV2+RV5 que varió de 21 a 42 mm (prom. JO :!:. 6.7). 

4.- SV2+JtV6 de 18 a 37 mm (prom. 27.4 :!:. 6.3). 

Bncontrgoa un Indice mayor de 35 mm en cinco caaoa 

( 27tl. Cuadro c. 

k. PRUEBA DE ESFUERZO. 

En loa cuatro primero• aRoa ae realizó la prueb.ll de 

eafuerzo en eacal6n con protocolo de Aatrand, 

encontrindoae un vo2max de 50.12 a 55.26 ml "K9-1"min­

(prom. 52.7 :t. 2.41 y J.U a 3.68 l"min-1 (prom. 3.59 :t 



O .1) y de 1988 a 1991 en banda ain fin con protocolo de 

Bruce, con vo2aax de 53.8 a 62.3 al"K9-1 "a1n-l (prom. 58.2 

~ 3.1) y 3.52 a 4.22 l"ain-l (proa. 4.01 ~ 0.16). 

Durante la prueba de eefuerzo de•aparecieron' loa 

bloqueo• AV, aal como la arritmia ainuaal, el ju9ador con 

ritmo idioventricular recuper6 el ritmo ainuaal. 



e u A o a o e • 

IllDICES ELECTROCARDIOCIUIFICOS 
Ell FUTBOLISTAS DE 1982 A 1991. 

i< j- D.S. a A 11 GO 

lllDICE DE JllllSH -9.S ~ 4.19 -18 a -2.l 

IllDICE DE LEtllS -3.26 ;!: 4.74 -lJ a +3.6 

IllDICE DE CUREU O.JO :!: O.l2 O.l a 0.6 

SVl + avs 24.S :!: 6 16 a 37.4 

SVl + av6 21.6 :!: 6.S lJ,S a 33.9 

SV2 + avs 30 ± 6.7 21.3 a 42.9 

SV2 + RV6 27.4 :!: 6.3 18.7 a 36.9 

31. 



3,2 llSGRIMISTAS. 

En cuanto a eete grupo de aei• deporti•taa, en 1983 

ten1an una antigüedad en el deporte de 1 a 5 añoa (prom. 

2.5 % 1.2) y para 1990 de 5 a 8 año• (prom. 6.3 ~ 0.9). En 

••te último afto aua edadea variaban de 20 a 30 año• (prom. 

24.2 .t. 3.9), peeo de 47 a 74 Kg (prom. 61.l .t. 9.05) y 

eatatura de 1.54 a 1.73 m (prom. 1.64 ±. 0.06). Aaiatieron 

de 2 a 5 evaluacionea (prom: 4 ~ 1.1), Cuadro D. 

a. RITMO. 

Loa aeia presentaron ritmo sinuaal y cinco (831) 

arritmia ainuaal. 

b. FRECUENCIA CARDIACA. 

Su• frecuencias variaron de 44 a 68 por minuto (prom. 

53.3 X 8.1), cinco (83\) presentaron bradicardia. 

e, ESPACIO PR, 

La duraci6n fue de 0.1 a 0.23 aeg (prom. 0.156 .t. 

0.03), a6lo un caso preaent6 PR de 0.23 seg en un affo de 

au evaluaci6n (1986), con 8 añoa de entrenamiento. 

d. COMPLEJO QRS. 

La duraci6n fue de 0,075 a 0.12 aeg (prom. 0.09 ,t. 

0.01). 
l2. 



CUADRO D. 

CARACftJUS?ICAS DE UlS E9:lRIMISl'AS 
1983 - 1990 

DlllD (.ilc») 24.4 .:!; 3.9 20. 30 

fm> (1!9) 61.14 :t 9.05 47. 74 

llBIJl'1UIA(•) 1.64 :t 0.06 1.54 • l. 73 

AliJs DE IHDIDIP.. 
1983 2.5 :t 1.25 l. 5 
1990 6.3 .:t 0.94 5. 8 

No. !:VllWllCICH!S 4 :t 1.15 2&5 
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e. ESPACIO QT. 

La duración fue de o.4 a 0,47 seg (prom. 0.422 :t 

0.02), no hubo diferencia significativa con el QTc' 

f, EJE DE QRS. 

Se encontró entre +60 y +90° (prom. +eo.2° ~ io.2º>. 

g. EJE DE P. 

Varió entre+ 30 y +60° (prom. 52.Bº .:!:. ll.2º>. 

h. EJE DE T. 

Se encontró entre +25 y +70° (prom. +51.6° ±. 15°). 

i. ONDA P, 

La duración varió de O. 05 a O .1 seg (prom. O. 082 ±. 

0.015), con voltaje de 0.05 a 0.11 mV (prom. 0.091 .:!:. 

0.02). Cuadro E, 

j. INDICES, 

El Indice de Jiniah varió de -5.5 a -23.5 (prom. -

-12.6 .t. S), en tres sujetos (SO•) fue menor de -11, con un 

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

presentó a loa dos aiioa de entrenamiento y en un caso a 

los tres años de entrenamiento que se nOrmalizó dos año• 

después. 



El lndice de i:.ewia vari6 de -3 a -15.25 lpr.,.. -

-5.9 t. 3.5). 

El Indice de Cabrera vari6 de O.l a 0.47 (pr.,.. 0.26 t. 

0.08). 

El Indice de Sokolof medido en cuatro formaa• 

l.- SVl+RV5 vari6 de 9 a 33 ,... (prom. 19.5 :t. 8.4). 

2.- SVl+RV6 de 7.25 a· 42 .... (prom. 18.7 :t. 8.07). 

3.- SV2+RV5 de 10.25 a 40.S .... (prom. 25.14 :t. 8.5). 

4.- SV2+RV6 de 12 a 39.5 mm (prom. 22.43 :t. 9.14). 

Encontramoe un Indice mayor de 35 mm en· un caao ( 161). 

cuadro F. 

k. PRUEBA DE ESFUERZO. 

En el primer afto •• realiz6 la prueba de eefuerzo en 

eacal6n con protocolo de Aatrand, encontrandoae un vo2max 

de 41.35 a 73.9 mlºRg-10min-l (prom. 54.69 :t. 11.73) y de 

2.2 a 5.4 lºmin-1 (prom. 3.34:t.1.15). En los tres últimos 

añoa ae realiz6 en banda ain fin con protocolode Bruce, 

obteniendoae un vo2max de 46.5. a 56 ml 01tg-10min-l (prom. 

50.05 :t. 3.31) y de 2.73 a 3.7 lºmin-l (prom. 2.98 :t. 0.4). 

Durante la prueba de eafuerzo deaapareci6 la arritaia 

ainuaal. 

::JS. 



CUADRO lt. 

RESULTADOS EUX:'l'RXllllDIOGIW'Ica; 1:2' 
.EllGRDIIS'1'll DE 1983 A 1990. 

x .'!: lllS RANGO 

r.c. <atlminl 5>.s t 1.1 44 " " 
l'R (Mg) 0.156 :!: 0.033 0.106 a 0.215 

QRS (""9) 0.09 ± 0.014 0.12 a 0.074 

ar (seg) 0.42 '! 0.022 0.47 a 0.40 

~QRS eo.2º :!: 10.2º 60° a 91° 

lP s2.eº ± 11.2º Joº a 63° 

lr 51.6º ;¡. ls.oº 2sº a 10º 

onda p (seg) 0.082 ± 0.015 o.os " 0.10 

ClldaP(lliV) 0.091 t 0.022 o.os " o.u 

36. 



C U A D R O F • 

\ 

INDICES ELECTROCARDIOGRAFICOS 
EN ESGRIMISTAS DE 1982 A 1990. 

ll .t DS RANGO 

INDICE DE JINISH -12.5 .t 5 -23.5 • -5.5 

INDICE DE LElllS -5.9 .t 3.5 -15.2 • -3 

INDICE DE CABRERA 0.26 .to.os 0.1 • o.o 
SVl + RV5 ,_, 19.5 .t 8.4 9 • 33 

SVl + RV6 ,_, 18.7 .t 8.07 7.2 • 42 

SV2 + RV5 ,_, 25.14 .t 8.5 10.25 a 40.5 

SV2 + RV6 (mm) 22.4 .t 9.1 12 a 39.5 

37. 



4. DISCUSIOH. 

Debido a la• diferenciH en antigüedad, número de 

integrante• y aaiatencia, no ae pudieron com~rar loa 

futboliataa con loa eagrimiataa, por lo que ae tomaron 

como grupoa aialadoa. 

Se •"'ontr6 un futboliata con rita<> idioventricular, 

eate tranatorno del ritmo sólo se ha reportado en 

deportiataa con gran capacidad aer6bica como corredores de 

larga distancia, no tenemos informe de que se presente en 

tutboliataa. 

Loa jugadores de futbol presentaron bradicardia 

durante loa diez años del estudio, con frecuencia cardiaca 

de 47 ~ 5 por minuto, menor a la que Mathur (27) reportó 

en 12 futbolistas con frecuencia de 56.3 .t. 2.9 por minuto. 

La frecuencia encontrada en nuestro grupo, es muy similar 

a la reportada en deportes de resistencia aeróbica de 35 a 

53 por minuto (6,9,15,20,28,31,35,39,40), como nadadoree, 

corredor•• y cicliataa. 

El eapacio PR fue mayor que el reportado por Hathur 

( 27), que incluso no reporta bloqueo auriculoventricular 

como en el preeente estudio, penaamoa que esto puede 

ocurrir porque laa frecuencias cardiacas de nueatroa 

futbolistas, fueron menores a laa reportadas por 11, ya 

JB. 



que como ••bemoa, el eapacio PR varia en relaci6n inverea 

con la frecuencia cardiaca ( 14), eato concuerda con lo• 

hallazgo• de otro• autores, que e6lo lo encuentran en 

deportiata• de reaiatencia aer6bica con frecuencia• 

menorea de 40 por minuto. 

En cuanto al eje de QRS, no hubo hallazgo• 

significativos. El jugador que present6 deaplazamiento del 

eje de T haata -60°, coincidi6 con otros criterio• de 

hipertrofia ventricular izquierda. 

Blbloqueo incompleto de rama derecha del haz de Hia 

como se ha reportado (28), no correlacion6 con lo• 

hallazgo• de crecimiento ventricular, aunque aabemoa que 

el electrocardiograma no es selectivo para hipertrofia 

ventricular. 

Pensamos que las alteraciones como bloqueo AV de 

primer y segundo grado, ritmo idioventricular y escapes de 

la unión, ocurrieron por la vagotonía, con supresi6n del 

nodo ainusal y auriculoventricular. Figura J. 

Para observar los cambios en cada año, se determin6 el 

porcentaje de aparición de cada alteración en 108 

diferentes affos y encontramos que la bradicardia se 

presentó en el lOO• de los casos durante los diez años, el 

Indice de Jinish menor de -11, en 1982 estuvo presente en 

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



tomar en conaideraci6n que en 1982 aaiatieron aólo 3 

futbolistas y mb del 501 aaiatieron dHpuéa de 1985, La 

arritmia ainueal no ai9ui6 nin9ún patr6n. Basta 1991 ee 

encontraron dato• de hipertrofia ventricular izquierda, 

que ae correlacion6 con un indice de Sokolof mayor de 35 

.... l!ll bloqueo AV de primer grado apareci6 haata 1984 ye. 

en uno de aua deacenaoe inicia el bloqueo AV de segundo 

grado. Figuras 4 y 5. 

Rubo hallazgos que no ee encontraron en loa pr imeroa 

añoa del eatudio, por lo que ae pensó que seguramente 

aparecieron con el incremento de acondicionamiento o 

adaptación, aunque al comparar el vo2max en diferentes 

añoa, no hubo diferencia significativa. Figura 6. 

Se ha reportado que los cambios se relacionaron con la 

intensidad del entrenamiento, 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 

podr!a deberse a que el campeonato dura 10 meses por lo 

cual el tiPmpo de descanso no es suficiente para 

determinar un cambio en la condición. 

Aunque no hubo diferencia en el vo2max, se perisó que 

los años de antigüedad en el deporte eran importantes para 

40. 



la aparici6n de alteracione•, por lo que •e determinaron 

loa hallazgo• de acuerdo a lo• año• de entrenamiento y ae 

encontr6 que la manifeataci6n inicial ea la bradicardia 

que •• mantuvo deade loa cuatro afros de entrenamiento a 

lo• 20 y que de•Pul• de 10 año• de entrenamiento aparecen 

la• alteracionea en el Indice de Jiniah, loa tranatornoa 

en la conducci6n y loa focos ect6picoa. No ae encon~r6 

relaci6n con loa afio• de entrenamiento en la arritmia 

ainuaal, figura 8, se ha reportado que la antigüedad ea 

importanrte en la aparición de laa alteracione•, noaotro• 

no pudimo• obtener esta relaci6n por el pequefto número de_ 

caaoa y no ae pudo aeguir a todos longitudinalmente. 

Cuadro G. 

En el cuadro G ae reaum.en loa cambio• en laa 

alteracionea que ae pre1entaron en 13 futboliata1 y como 

ae nota no hay relaci6n con loa año1 de entrenamiento, ya 

que 101 cambioa aparecen entre lo• 6 y loa 20 alloa de . 

entrenamiento, a6lo el futbolista No. 2, pre1enta 

deaviaci6n del eje de T e incremento del Indice de Sokolof 

progreaivo haata hipertrofia ventricular izquierda an 

1991, con 8 años de entrenamiento, pero aún aa1 la 

antigüedad ea de laa menores e incluao el jugador con 23 

aftoa de antigüedad no preaenta mla que bradicardia, 

arritmia sinuaal e Indice de Jinish menor de -11, 

Pensarnos que el entrenamiento pudiera provocar loa 

41. 



~os ele-~~Qo.¡rl:!i~""l.S e.n fu::it~i-&'l ..\do l"~H•\'-~h"-\~\ 

il>:!ivid~. 

tn cuuto a loa ea;riaist.aa, la f'r'l'\'CUOl\~l" '~""'""''" 

fue mayor que en el qrupio de futbol, ~ •1t hA l'P\"''~' "\''' 
en deportiat.aa como corredores de Vt:tloc.htA"'• ~'"' h' qUfl 

laa al teracionea en la conducción AV ao pl"cH11Pllt.A l'i.ll\ 110 

menor núaero de caaoa. Figura 9. 

Penaamoa que al igual que en todo• loa l: 1 poa ''~ 

deporte, ea importante hacer un outulU.o l oniJ.1 tallf lnn l ,,11 

.aua practicantes para observar la avoluclóu 1l" ttlU• 

conatantea fiaioló9icae ( elcctroc4rdlo9r1mu1 1 no l.uH l \I") V 

antropomitricaa, la frecuencia y tlcmpo dii' 11vnftut611 11~ 

las adaptaciones que pueden lndic11rnot1 lnu 0111·nottJ1:fHt.i1t11N 

de inicio, con el fin de poder tenor cotwluulwwn vAtit1n~ 

que sirvan para la orientación doport1vn ~h~ rlllP~\.fO~ 

j6venea. 



BRADICARDIA 

ARRITMIA 
SINUSAL 

BIRDHH 

BLOQUEO AV 
ler GRADO 
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VENTRICULAR DER 

RITMO 
IOIOVENTRICULAR 
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CON ESC. UN ION 
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VEZmUalUIRES 

ESCAPES DE LA 
UN ION 

ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN 
FUTBOLISTAS DE 1982 a 1991. 

FIG. J. Se muestra. la incidencia de los ha­
llazgos electrocardiogrificoa, notaD_ 
dose alte.racionea en el ritmJ y en 
la conducción, atriblyendoee a la V.!, 
90tonia. 
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FIG. 5. Se 111Je&tran los halloZ<JOll electrocudiogrl­
ficoa en los dif.....,tell .,_ de evaluaci6n. 
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CONSUMO MAXIMO DE OXIGENO EN FUTaDLISTAll 

DE 1982 A 1991. 
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INCIDENCIA DE ALTERACIONES 

EN DOS ETAPAS DIFERENTES DE ENTRENAMIENTO 

BIRllffll = moqueo incar¡>leto de rama derecha del 1.- de His 

I.J. = Indice de Jinish 

BAVler = Bloqueo Auriculoventricular de primer grado 
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NOMBRE No No T.ENTij. T.ENTR. 
EVALUA. INICIO .FINAL 

M.M.F. l 7 9 15 

R.s.c. 2 5 • 8 

J.M.N. 3 6 13 18 

G.V.H. • 7 8 15 

J.s.G. 5 s 12 17 

D.P.O. 6 e 12 19 

M.N.A. 7 5 15 23 

A.N.V. 8 11 11 20 

G.T.S. 9 9 12 20 

c.s.s. 10 5 e 11 

A.G.A. Il 7 14 20 

J.C.N. 15 7 •2 17 

J.T.S. . 16 • 10 12 

C U A D RO D. 

DX ELECTROCARDIOGRAFICOS tJlos BNTR. 

Bradicardia y arritmia 15 
einuaal, BIRDHH 

Bradicardia •inu••l 6 
7 
8 

Bradicardia ainu•al 14,15 y 16 
15 y 16 
16 y 18 

Bradicardia ainuaal lJ 
12 y lJ 

Bradicardia y arritmia 
ainuaal, BIRDHH 

14 y 15 

Bradicardia, bloqueo AV 16 y 17 
de primer grado 18 y 19 

Bradicardia ainuaal 23 
l. Jiniah (-11 

Bradicardia y arritmia 19 
sinusal, I.Jinish (-11 

Bradicardia y arritmia 14 
ainuaal, I.Jiniah <-11 1• • 20 

17 a 20 

Bradicardia •inuaal . 9 • 11 
10 y Il 

11 
Bradicardia y arritmia 15 • 18 
ainuaal 15 • 20 
Bradicardia 9inuaal 13 • 16 

14. 17 
17 

Bradicardia, BIRDHH 11 
Bloqueo AY 2do. con per. 
wenckobe.ch 12 

CAMBIOS E.e.a. 

~.~~* :i~~ 
~ T -50V 'f1.s. ¡ i- -Jo:• 1.a. 

T -60 H.v.1. 

l.J. -22.3+4.5 
Arritaiia 
,. z.s. 

Ex:tra•J:atol•• v. 
l.J. (-Il 

l.J.(-Il 
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5. RESUllEN. 

E•tudiamoa 24 deportistas, 22 hombrea y 2 mujeres, 

que asistieron a evalu•ci6n funcional en la subdirecci6n 

de Inveatiqaci6n y Medicina del Deporte de la U.N.A.11., 

desde 1982 a 1991. de 6sto• 18 practicaban futbol y 6 

Hgrima. 

El grupo de futbolistas para 1982 contaban con una 

antigüedad en el deporte de 12. 6 .t. l. 6 años y para 1991 

de 16.3 .t. 3.7 aKoa. Diez y siete (95t) presentaron ritmo 

einuaal, uno (S•) con ritmo idioventricular, 11 (61•> 

con arritmia sinuaal, uno (S•> con extraalatolea 

ventriculares aisladas y uno (SI) con escapes de la 

uni6n. La frecuencia cardiaca encontrada de 4 7 + 5 por 

minuto. En trea caaoa (161), ae obaerv6 bloqueo 

auriculoventricular (AV) de primer grado y en dos caaoa 

(llt) bloqueo auriculoventricular de segundo grado con 

periodos de Wenckebach-Lucciani. En cuatro ae encontr6 

bloqueo incompleto de rama derecha del haz de Ria 

(BIRDHH). En uno (5\) el eje de T desviado a -60°. En 

aeis (33\) el Indice de Jiniah fue menor de -11, en otro 

el Indice de Cabrera fue de O. 61 el Indice de Sokolof 

fue mayor de 35 mm en cinco aujetoa (27t). El consumo de 

oxigeno fue similar durante todos loa año• 58.2 ±. 3.1 

ml•Kg-1 •min-1 (4.0l ±. 0.16 l·min-1). 
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En cuanto al grupo de esgrisaa para 1983 contaban 

con una antigüedad de 2.S ± l.2 añoa y para 1990 de 6.3 

~ o.g años, los seis tuvieron ritmo sinuaal, cinco (83•• 

preaentaron arritaia ainuaal. la frecuencia cardiaca fue 

de S3.3 ·k. 8.l por minuto, cinco (83\) presentaron 

bradicardia. Uno preaent6 bloqueo AV de primer grado. En 

tres caaoa C 501), el indice de Jinish fue menor de -

-.11; el indice de Sokolof fue mayor de 35 mm en un· caso 

(16\). El consumo miximo de oxigeno fue de SO.OS± 3.31 

ml"Kg-1 "min-l (2.98 k. 0.4 l"min-1). 

No hubo relación entre loa cambios y etapas de 

entren•miento, ni con la antigüedad en el deporte, ni 

con el vo2aa.x. 

Pena4mos que deberla hacerse un estudio 

longitudinal para observar la evolucióñ. 

S2. 
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