INTRODUCCION

La actividad deportiva induce una serie de adaptaciones morfoldgicas vy
funcionales en el coraz6n humano directamente relacionadas con el tipo, duracion
e intensidad del entrenamiento, y con los afios de practica deportiva.

Su expresion clinica depende de factores genéticos, metabdlicos, humorales y
fisiol6gicos. Estas adaptaciones s6lo aparecen con aquellos deportes en los que
predomina el ejercicio dinamico, y en los que el aporte de O , a los musculos en
activo se realiza fundamentalmente a partir del metabolismo aerdbico.

Por el contrario, los deportes con predominio del ejercicio estatico o explosivo y
una demanda energética fundamentalmente anaerdbica apenas producen
modificaciones morfoldgicas o funcionales cardiacas.

En México el deporte mas popular es el Futbol, elegido por personas de distintos
rangos etarios, y practicado tanto a nivel recreacional, amateur y profesional.

Este es un deporte de caracteristicas aciclicas. De los estudios de andlisis-tiempo
efectuados en campo de juego, el futbolista presenta, de acuerdo con su ubicacién
en el campo de juego y funcion en el equipo, diferentes caracteristicas de
adaptacion fisiolégica durante el desarrollo de un partido de futbol.

Es un deporte de equipo, donde existen diferencias individuales entre los
jugadores que se reflejan en la funcidn que cada uno realiza en el campo, ademas
de que contiene factores motivacionales positivos y sociales que pueden contribuir
al mantenimiento de un estilo de vida fisicamente activo y mejorar su rendimiento
deportivo.

Los estudios han demostrado que el entrenamiento futbolistico de dos a tres horas
por semana produce adaptaciones cardiovasculares, metabdlicas y del aparato
locomotor, independientemente del género, la edad o la falta de experiencia en el
fatbol”.

Desde los afios 60, los cambios encontrados en el electrocardiograma (ECG) del
deportista han sido considerados como expresion de estas adaptaciones;
numerosas alteraciones electrocardiograficas en el ritmo cardiaco, han sido en
alguna ocasion atribuidas a la practica deportiva.

El objetivo de este estudio es analizar uno de los hallazgos mas frecuentes en el
ECG del deportista, y establecer su significado clinico e implicaciones prondsticas.



MARCO TEORICO

ESTRUCTURA DEL CORAZON
Estudiado desde adentro hacia afuera el corazon presenta las siguientes capas:

* El endocardio, una membrana serosa de endotelio y tejido conectivo de
revestimiento interno, con la cual entra en contacto la sangre. Incluye fibras
elasticas y de colageno, vasos sanguineos y fibras musculares especializadas, las
cuales se denominan Fibras de Purkinje. En su estructura encontramos las
trabéculas carnosas, que dan resistencia para aumentar la contraccién del
corazon.

e« El miocardio, una masa muscular contractil, es el muasculo cardiaco
propiamente dicho; encargado de impulsar la sangre por el cuerpo mediante su
contraccion. Encontramos también en esta capa tejido conectivo, capilares
sanguineos, capilares linfaticos y fibras nerviosas. El miocardio esta compuesto
por células especializadas que cuentan con una capacidad que no tiene ningin
otro tipo de tejido muscular del resto del cuerpo. *

El musculo cardiaco, como otros muasculos, se puede contraer, pero también
puede llevar un potencial de accibn —-de conduccion eléctrica—-, similar a las
neuronas que constituyen los nervios. Ademas, algunas de las células tienen la
capacidad de generar un potencial de accion, conocido como automaticidad del
musculo cardiaco. La irrigacion sanguinea del miocardio es llevada a cabo por las
arterias coronarias, ya que el corazén no puede nutrirse directamente de la sangre
gue circula a través de él a gran velocidad.

» El epicardio, es una capa fina serosa mesotelial que envuelve al corazén
llevando consigo capilares y fibras nerviosas. Esta capa se considera como parte
del pericardio seroso. 2

Fisiologia Cardiaca

El masculo cardiaco es miogénico. Esto quiere decir que a diferencia del musculo
esquelético, que necesita de un estimulo consciente o reflejo, el misculo cardiaco
se excita a si mismo. Las contracciones ritmicas se producen espontaneamente,
asi como su frecuencia puede ser afectada por las influencias nerviosas u
hormonales, ocasionadas por estimulos como el ejercicio fisico o la percepcion de
un peligro.



La estimulacion del corazén esta coordinado por el sistema nervioso autbnomo,
tanto por parte del sistema nervioso simpatico (cronotropismo e inotropismo
positivo) como el parasimpatico (cronotropismo e inotropismo negativo).?

La secuencia de las contracciones esta producida por la despolarizacién (inversion
de la polaridad eléctrica de la membrana debido al paso de iones activos a través
de ella), del nodo sinusal o nodo de Keith-Flack (nodus sinuatrialis), situado en la
pared superior de la auricula derecha. La corriente eléctrica producida, del orden
del microvoltio, se transmite a lo largo de las auriculas y pasa a los ventriculos por
el nodo auriculoventricular (nodo AV) situado en la unién entre los dos ventriculos,
formado por fibras especializadas. EI nodo AV sirve para filtrar la actividad
demasiado rapida de las auriculas. Del nodo AV se transmite la corriente al
fasciculo de His, que se distribuye a los dos ventriculos.*

Este sistema de conduccién eléctrico explica la regularidad del ritmo cardiaco y
asegura la coordinacién de las contracciones auriculoventriculares. Esta actividad
eléctrica puede ser analizada con electrodos situados en la superficie de la piel,
llamandose a esta prueba electrocardiograma o ECG.

El muasculo cardiaco tiene cuatro propiedades fundamentales: automatismo o
cronotropismo, conductibilidad o dromotropismo, excitabilidad o bathmotropismo y
contractilidad o inotropismo. Estas propiedades dependen de su metabolismo
aerbbico, y emergentemente anaerdbico, con la consiguiente transferencia de
iones a través de la fibra miocéardica, durante sus estados de accion, recuperacion
y reposo. Las diversas concentraciones de iones se producen en uno y otro lado
de la membrana de la fibra miocardica, con las consiguientes diferencias de
potencial eléctrico, conocido como potencial transmembrana, que tiene tres fases
sucesivas: el potencial de reposo, el de accion y el de recuperacién,
correspondiendo el primero a la diastole y los otros dos a la sistole.

El corazdn es el 6érgano que impulsa la sangre por el sistema circulatorio. Cada
una de las partes de que consta, desempefia un papel especial en la produccién y
la utilizacién de su contraccion. En su accionar mecanico hay sendas bombas
impelentes en paralelo, una para la circulacion sistémica, la izquierda, y otra para
la circulacién pulmonar, la derecha.”

Leyes sobre las propiedades funcionales del masculo cardiaco.
Ley del todo o nada

Cuando el corazon es estimulado, reacciona con una intensidad maxima,
cualquiera que sea la intensidad del estimulo. La misma ley es cierta para una
fibra aislada de cualquier musculo esquelético de acuerdo con sus diferentes
laminas fibrosas. Los estimulos fuertes obligan a un mayor nimero de fibras a
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contraerse y causan asimismo una contraccion mucho mayor. Debido a la
estructura sincitial del miocardio, todas las fibras cardiacas normales tienen la
misma reaccion y, por tanto, se contraen como una unidad. Variaciones de la
excitabilidad y de la contractilidad del musculo cardiaco debidas a estimulos
mecanicos (tamafio inicial de las fibras), quimicos (concentracion de los iones H),
o fendmenos fisiol6gicos (cambios de la irrigacién sanguinea, fatiga), pueden
provocar distintas respuestas de intensidad al estimulo, ello explica las
excepciones aparentes de esta ley, que se convierte en cierta cuando la afeccién
permanece constante.

Ley del periodo refractario

La cortedad extrema del periodo durante el cual el masculo esquelético no es
excitable (periodo refractario), provocaria una reaccion gradual de contracciones y
la aparicion del tétanos. Ello es imposible en el musculo cardiaco normal. Durante
la contraccién, el musculo cardiaco no reacciona a los estimulos anormales
(periodo refractario absoluto). Después del final de la contraccion el muasculo
cardiaco se vuelve mas o menos excitable (periodo refractario relativo), hasta que
la excitabilidad acaba por ser enteramente normal.

Ley de la influencia del tamafio inicial

La distension de las camaras del corazén por un aumento del flujo sanguineo,
aumenta la longitud de la fibra cardiaca y tiende a provocar contracciones
proporcionalmente mayores. Esta propiedad también es reconocida como Ley de
Starling y es comun a todos los misculos estriados.®

Necesidades fisioldgicas del corazén

El corazén cuando se le aisla y se le somete a la perfusion, mantiene
contracciones continuadas y ritmicas bajo ciertas condiciones. El liquido de
perfusion debe contener oxigeno, mantenerse a una temperatura similar a la del
cuerpo y poseer una presion definida. EI consumo de oxigeno por hora del
corazon aislado es de aproximadamente 3.24 ml/g del érgano en condiciones
similares a las existentes en el organismo en reposo. Temperaturas entre 26 y 40
°C son bien toleradas y causan variaciones proporcionales en el ritmo cardiaco.

El corazén aislado es muy sensible a los cambios de reaccion del medio (pH),
debido a que solo dispone de un limitado sistema tampdn (buffer), de tal manera
gue una pequefia concentracion de acido lactico de 0,7% provoca arritmia severa.

Es importante la composicion del liquido para mantener el corazon vivo. El calcio
en exceso 0 en concentracion normal, pero con ausencia de potasio, aumenta la
duracion de la sistole y, finalmente, detiene al corazon en esta fase (rigor célcico).
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El potasio en exceso 0 en concentracion normal, en ausencia de calcio, aumenta
la duracion de la didstole y posteriormente detiene al corazdén en esta fase
(inhibicion potasica). Un aumento de la alcalinidad (pH alto) actia igual que un
exceso de calcio; y la disminucién de la alcalinidad (pH bajo) actla igual a un
exceso de potasio. Como la concentracion de sodio resulta indispensable en el
liquido de perfusién, se hace necesario que haya una perfecta relaciéon entre el
calcio, el potasio y el sodio para que se mantenga en buen funcionamiento el
miocardio. El diéxido de carbono tiene una accion muy compleja. Aparte de su
accion sobre los centros de la médula (estimulo sobre el centro respiratorio,
vasomotor y vagal), un exceso de didéxido de carbono actla sobre el miocardio
deprimiendo el automatismo y la conductibilidad, por el contrario, una
concentracion insuficiente tiende a acortarla diastole, hacerla incompleta y
disminuir el gasto cardiaco.’

Metabolismo del musculo cardiaco

El corazén metaboliza glucosa, grasa, aminoacidos y acido lactico. La glucosa
sirve en parte para restituir el glucégeno gastado, y en parte se consume. El acido
lactico se absorbe de la sangre de las coronarias, pero su utilizacion no ha sido
aun demostrada. Las grasas sustituyen a los carbohidratos cuando estos
escasean, y no se ha comprobado que los aminoacidos, como tales, sean usados
por el corazon.

El proceso de contraccién miocardica se debe a la interaccion que existe entre un
complejo proteinico, la actomiosina (actina mas miosina), y un nucledétido
hidrosoluble, que es el trifosfato de adenosina (ATP). La miosina se une al ATP
por medio de los iones de magnesio y de potasio. Cuando existen concentraciones
elevadas de sales en el miocardio, el complejo miosina-ATP se mantiene
separado de la fraccibn proteica actina; por el contrario, cuando las
concentraciones son bajas, la actina y la miosina-ATP se unen. Esta relacion en la
concentracion ibnica necesaria para provocar esta reaccion, depende basicamente
de los cambios quimicos que provoca en la fibra cardiaca la onda de
despolarizacion eléctrica que recorre al miocardio en cada ciclo. Mientras se
mantengan separados la actina y la miosina-ATP, las fibras del miocardio se
mantienen alargadas y con un alto poder energético (dilatacién). Por el contrario,
cuando estos factores se unen se produce deshidratacion y acortamiento de las
fibras con bajo poder energético (contraccion).®?

Si en estas circunstancias cualquier proceso impide el acortamiento de la fibra, se
provoca un gran aumento de tension. Las reacciones quimicas que tienen lugar en
el miocardio son similares a las que se producen en cualquier musculo
esquelético. Pueden resumirse en la forma siguiente: El trifosfato de adenosina se
descompone en acido adenilico y éacido fosférico (esta reaccién no requiere
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oxigeno). La fosfocreatina se desdobla en &cido fosférico mas creatina (no
requiere consumo de oxigeno). El glucégeno se convierte en acido lactico (no
requiere oxigeno); parte de la energia resultante de esta reaccién se utiliza para la
resintesis de la fosfocreatina. El acido lactico se consume dando lugar a la
formacion de dioxido de carbono y agua (el oxigeno es necesario para esta
reaccion); parte de la energia resultante se utiliza para la resintesis del glucégeno.
La conversion del glucégeno en &cido lactico requiere un gran nuamero de
reacciones enzimaticas. Bajo condiciones fisiologicas el glucogeno muscular se
desdobla en acido lactico y agua, provocando una gran cantidad de energia. Entre
los diferentes pasos, uno de los mas importantes es el que tiende a la formacion
de &cido piravico.™

Cuando existe una disminucion relativa de oxigeno, el acido lactico aumenta. En el
ser humano, tanto la glucosa proveniente de la glucogenolisis como el acido
lactico pueden ser conducidos hacia el corazén por la sangre, dada que su
sintesis puede realizarse en otros lugares del organismo. Una diferencia
importante entre el misculo cardiaco y el esquelético, es que el primero no puede
tolerar un gran déficit de oxigeno. Por lo tanto, la contraccion cardiaca no se
produce si el corazén no recibe un flujo de oxigeno adecuado y continuo.™



EL CORAZON DEL DEPORTISTA

El ejercicio provoca adaptaciones en la anatomia cardiaca que a veces confunden
al clinico que observe electrocardiogramas anormales. Estas alteraciones pueden
ser benignas (corazon de atleta) o mostrar una miocardiopatia hipertréfica que sea
origen de una muerte subita.

La practica de ejercicio de forma intensa y continuada transforma el corazén del
deportista: aumenta su tamafo, reduce la frecuencia cardiaca, dilata las
cavidades, y electrocardiograficamente se altera la repolarizacion, lo que se
denomina corazon de atleta. Todos estos hechos confunden al clinico y le puede
hacer sospechar que el deportista sufre una miocardiopatia hipertréfica. Esta
patologia es la principal causa de muerte subita entre deportistas menores de 35
afios, seguida de la anomalia de las arterias coronarias o el traumatismo en el
pecho.*?

Adaptaciones Agudas Cardiacas

El corazén responde al ejercicio a través del aumento de la frecuencia cardiaca,
de la fraccion de eyeccion, del volumen de eyeccién y del débito cardiaco. Es
decir, durante la practica de ejercicio fisico, se producen cambios en la funcion
cardiaca y el corazén debera mantener los niveles de organismo equilibrados, se
adapta al nuevo estado del organismo, que pasé del descanso para el activo. La
frecuencia cardiaca se mide a través de los toques, técnicas electrocardiogréficas
0 por otros procedimientos tan simples como monitores cardiacos. Sin embargo, ni
todos los tipos de ejercicios fisicos provocan la misma respuesta cardiaca. El
corazon responde segun el estimulo en que estd sometido. En condiciones de
descanso, la frecuencia cardiaca varia en funcién de una serie de factores tales
como: sexo, edad, temperatura, emociones, nivel de acondicionamiento fisico,
respiracion, suefo, alimentacion y otros. Estos factores se influyen también en la
modificacién del ritmo cardiaco durante la préctica de ejercicio fisico.™

Durante la practica de deportes o ejercicios fisicos, crece el ritmo del corazon.
Este aumento esta directamente relacionado con el tipo de ejercicio o deporte que
se practica. Sin embargo, esta respuesta cardiaca a la estimulacién fisica no
siempre es la misma. La respuesta del sistema cardiovascular durante el ejercicio
corresponde al tipo de intensidad de la actividad que se realiza. Y, todavia
depende de la cantidad de masa muscular involucrada para la finalizacion del
ejercicio. Este aumento en el niamero de pulsaciones se produce debido a la
creciente demanda orgénica, es decir, las células requieren mas oxigeno,
nutrientes y agua para mantener su equilibrio y funcionamiento y abastecer la
musculatura que esta siendo utilizada, y, del mismo modo, aumenta la produccién
de residuos metabdlicos, toxinas de células y tejidos que son reclutados durante el
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dafio. Y, es responsable por abastecer y eliminar las toxinas de las células y
tejidos en la sangre. Asi, el ritmo de las pulsaciones del corazén son fuertes y
aumentan significativamente, pues tiene la funcién de bombear sangre a lugares
necesitados, evitando asi el desequilibrio organico y dafios, en consecuencia,
fisiologicos. El aumento brusco de la demanda metabdlica muscular durante el
ejercicio fisico es acompafiado por un aumento que ocurre de forma casi
inmediata del gasto cardiaco. Durante el estado de descanso, alrededor de 1/5 del
gasto cardiaco pretende satisfacer las necesidades del musculo, mientras que el
resto se desplaza para satisfacer la demanda del sistema digestivo, higado, bazo,
rifiones y cerebro.

Durante la préactica del ejercicio, el gasto cardiaco que atendia la musculatura que
era relativamente bajo, aumenta considerablemente, desplazando una gran
cantidad de sangre a los musculos activos, abasteciendo sus necesidades
fisiol6gicas. Pero para que eso suceda sin dafios al organismo, es necesario que
la sangre sea repartida. Los 6rganos que pueden soportar un momento
determinado con un menor volumen de sangre, ceden una parte del mismo para
los lugares necesitados y, después del ejercicio, el organismo va volviendo al
descanso y la sangre es de nuevo repartida para los lugares de mayor necesidad.
La fraccibn de eyeccion estd directamente relacionada con el volumen de
eyeccion, que a su vez esta relacionado con el gasto cardiaco. Por ejemplo, en
descanso la fraccion de eyeccion es de aproximadamente 60% y el volumen es
igual a 80 ml. Para una dada intensidad de ejercicio la fraccion de eyeccién se
aproxima de 85% y el volumen de eyeccién puede ser igual a 150 ml. El volumen
de eyeccidon aumenta en conformidad con las intensidades de los ejercicios y las
demandas energéticas, sin embargo, después de determinada elevacion llega a
una fase de estancamiento o altiplano. Debido a estos factores y demandas
cardiacas durante la practica de ejercicios fisicos es que necesitamos prescribir
correctamente ejercicios para las personas portadoras de patologias cardiacas o
gue tienen el corazon dafiado por infarto de miocardio. Ademas, se realiza un
control exhaustivo y preciso de la frecuencia cardiaca para evitar un posible
cuadro clinico o en casos mas graves llevando el individuo a la muerte.

La frecuencia cardiaca sufre alteraciones debido a la posicion que el individuo
practica el ejercicio fisico. En las actividades donde se trabaja en pie, la frecuencia
cardiaca es mayor que en los ejercicios en que se trabaja acostado. Esto es
debido a la disminucién de la presion hidrostatica, facilitando el retorno venoso al
corazon, exigiendo menos esfuerzo y, por consiguiente, tendremos una frecuencia
cardiaca mas baja que en ejercicio similar en pie.*



Adaptaciones crénicas cardiacas.

La exposicion prolongada y repetida del ejercicio puede causar cambios
estructurales y funcionales en el sistema cardiovascular. Légicamente cada tipo de
ejercicio o modalidad deportiva actuara diferente sobre los cambios que pueden
producirse en el sistema cardiovascular. Estos cambios seran durante todo el
tiempo que el individuo estuviera desarrollando cualquier programa de ejercicios
fisicos, y, si por algunas razén el individuo dejara el programa, lentamente las
alteraciones también se iran perdiendo. Para explicar mejor las adaptaciones
cronicas al ejercicio fisico, podemos decir que las mismas se relacionan con las
adaptaciones que permanecen después del final del entrenamiento. Las
adaptaciones agudas, pos-ejercicios, desaparecen lentamente, haciendo que el
organismo vuelva a su estado normal, ya que las adaptaciones cronicas perduran
durante todo el periodo mientras que el individuo estuviera practicando un
programa de formacién regular de entrenamiento.’®

El corazén es un musculo estriado y como todo musculo estriado, puede
desarrollar, hipertrofiar y aumentar su fuerza. Lo que distingue el musculo cardiaco
del musculo estriado normal es el tipo de contraccién. Mientras el musculo
estriado normal, como el musculo biceps, se contrae sobre una base voluntaria, es
decir, cuando es estimulado al colapso, el musculo cardiaco se contrae
involuntariamente a través de la sefal eléctrica llamada de propia conducta.
Debido a este proceso de contraccion y relajacion, a pesar de ser involuntario,
fortalece el corazdn considerablemente, haciendo que con el pasar del tiempo
cada contraccion cardiaca expulse una cantidad mayor de sangre en un momento,
reduciendo el numero de pulsaciones por minuto. Este refuerzo del corazon se
produce debido a la hipertrofia muscular del miocardio. El corazén llamado de
atleta, corazén de los practicantes de ejercicios y atletas, es mayor que el corazén
de los sedentarios. Para aclarar facilmente y sin problemas, los datos de estudios
transversales indican que las dimensiones del corazén y los volumenes diastélicos
finales son mas grandes en los atletas de resistencia que los atletas que participan
en las actividades de corta duracién.®

Por lo tanto, atletas que recorren largas distancias, o atletas que realizan
entrenamiento de resistencia muscular de larga duracién tienen un corazén mas
grande y con mayor volumen diastélico que atletas de modalidad que recuren
distancias mas pequefias, y, asociamos el resultado de estos estudios a los
individuos practicantes regulares de ejercicios fisicos con los sedentarios.
Tedricamente, y con muchos estudios demostrando esto, se afirma con certeza
que el corazon de un practicante regular de ejercicios es mas saludable, mas
fuerte y esta corriendo menor riesgo, en comparacion con una persona que lleva
una vida sin practicar ejercicios fisicos, es decir, vida de sedentarismo.



Los beneficios cardiacos se pueden sentir no so6lo por individuos normales,
individuos con ciertos problemas cardiacos y con hipertensién arterial, después de
sometidos a un programa regular de ejercicios fisicos, tiene su funcion cardiaca
mejorada y la presién arterial regularizada, evitando aun el control con
medicamentos. En lugar de utilizar farmacos y medicamentos para regular el
sistema cardiaco, un programa de ejercicios correctos, con intensidad controlada y
orientado, puede asumir el papel de medicamentos y controlar toda la funcion de
bomba biol6gica, es decir, el corazon.

Uno de las evidencias de mejoria en la presion arterial de individuos hipertensos
con la practica regular de ejercicios fisicos esta asociado a la reduccién del debito
cardiaco y la disminucién de la resistencia vascular periférica en estado de reposo.
Brevemente, podemos definir la disminucion de la frecuencia cardiaca, que aporta
otros beneficios como la gran adaptacion de corazén a la practica regular de
ejercicios fisicos y deportes. Esta disminucion se percibe como una mejora en el
acondicionamiento fisico general del individuo.’

El electrocardiograma puede presentar trastornos del ritmo, de la conduccion
auriculoventricular e intraauricular y ventricular, aumentos de voltaje del QRS y
alteraciones diversas de la repolarizacidén ventricular. Los cambios morfolégicos
detectados por ecocardiografia por lo general no son muy manifiestos y estan
relacionados con aumentos en las dimensiones cavitarias y en los espesores
parietales. La presentacion de hallazgos clinicos, eléctricos y ecocardiograficos
en el examen del atleta puede llevar a confusiones diagndsticas con cuadros
patolégicos. La falta de uniformidad de estos cambios en atletas de igual grupo
etario y con niveles similares de entrenamiento induce a pensar en factores
genéticos involucrados en su aparicion.*®

La actividad deportiva induce una serie de adaptaciones morfoldgicas vy
funcionales en el coraz6n humano relacionadas con el tipo, duracién e intensidad
del entrenamiento, y con los afios de practica deportiva. Su expresion clinica y
electrocardiografica depende de factores genéticos, humorales y, en gran medida,
del tipo de entrenamiento. Estas adaptaciones solo aparecen con aquellos deporte
en los que predomina el ejercicio dinamico, y en los que el aporte de oxigeno a los
musculos en activo se realiza fundamentalmente a partir del metabolismo
aerobico. Por el contrario los deportes con predominio del ejercicio estatico o
explosivo y una demanda energética fundamentalmente anaerdbica apenas
producen modificaciones morfoldgicas o funcionales cardiacas.

El electrocardiograma realizado en atletas competitivos puede mostrar distintos
hallazgos electrocardiograficos anormales; y estos pueden indicar variantes de la
normalidad como asi también verdaderas patologias. Las modificaciones en la
frecuencia cardiaca como la bradicardia y la repolarizacién ventricular, son
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hallazgos muy frecuentes que plantean dudas diagnésticas entre lo fisioldgico y lo
patolégico.™

En México el deporte mas popular es el futbol, elegido por personas de distintos
rangos etarios, y practicado tanto a nivel recreacional, amateur y profesional. Este
es un deporte de caracteristicas aciclicas. De los estudios de analisis-tiempo
efectuados en campo de juego, el futbolista presenta, de acuerdo con su ubicacién
en el campo de juego y funcion en el equipo, diferentes caracteristicas de
adaptacion fisiolégica durante el desarrollo de un partido de futbol. La intensidad
media relativa del ejercicio fisico durante una actividad de futbol competitivo es de
aproximadamente del 70% del consumo méaximo de oxigeno.?

Hallazgos electrocardiogréaficos mas frecuentes

El entrenamiento produce una serie de adaptaciones morfologicas y funcionales
cardiacas que se manifiestan en cambios muy diversos en el electrocardiograma
del deportista. Los trastornos del ritmo y la frecuencia cardiaca son los hallazgos
mas comunes, y de ellos la bradicardia sinusal es la alteracién mas habitual. Con
frecuencia encontramos trastornos inespecificos de la conduccién intraventricular,
pero los bloqueos fasciculares y tronculares son infrecuentes, siendo el incompleto
de rama derecha el de mayor prevalencia.?

El electrocardiograma del atleta.

En el electrocardiograma del corazén de atleta se pueden observar tanto
modificaciones de la conduccién cardiaca como de la repolarizacion ventricular
gue se suelen caracterizar por su desaparicion con el esfuerzo y que estan
relacionadas con el aumento de tono vagal. Estudios que se realizaron en los afios
50 y posteriormente a mediados de los 70, han demostrado que los hechos mas
representativos del electrocardiograma del atleta son: bradicardia sinusal, retraso
de la conduccién interventricular, bloqueo incompleto de rama derecha,
alargamiento del tiempo de conduccién auriculo ventricular e incremento del
voltaje del QRS sobre todo en las derivaciones precordiales.?

Trastornos cardiacos

El tono vagal incrementado en reposo como respuesta al entrenamiento
predomina a nivel del nodulo sinusal. Sin embargo, en algunos atletas, este
predominio se observa a nivel del nédulo auriculoventricular y causa la apariciéon
de distintos grados de bloqueo. Si bien la mayor prevalencia de trastornos de
conduccién A-V en el atleta se atribuye a un hipertono vagal, en muchas
ocasiones no es posible diferenciar alteraciones organicas minimas puestas de
manifiesto por un entrenamiento intenso.
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Bradicardia sinusal.

Es la frecuencia cardiaca por debajo de 60 latidos por minuto. Ese ritmo bajo sale
del nédulo sinusal o marcapasos normal del corazén y no es por blogueos
producidos en otros lugares del corazon. Es una arritmia por frecuencia cardiaca
baja. Se puede deber a un tono vagal excesivo y/o a disminucion del tono
simpatico, si el corazén se contrae pocas veces por minuto llega menos sangre a
los tejidos y se altera la oxigenacion y por eso puede haber sintomas por mala
circulacion. Suele ser benigna.

El corazén late a ritmo normal a una frecuencia de entre 60 y 100 latidos por
minuto. En funcién del tamafio del corazén puede variar el rango de normalidad de
la frecuencia cardiaca, de manera que corazones de mayor tamafio pueden
funcionar a frecuencias de 50-90 Ipm y ser normales. Cuando se produce un
descenso de la frecuencia cardiaca por debajo de 50-60 Ipm se dice que la
persona padece una bradicardia, es decir, un ritmo mas lento del adecuado para
permitir que el bombeo de la sangre asegure la correcta perfusién y oxigenacion
de los tejidos del organismo. En los atletas y las personas con buen entrenamiento
fisico suele ser muy frecuente y no dar sintomas. Se ha descrito siempre la
bradicardia sinusal como el hallazgo mas frecuente e importante observado en el
corazon de atleta, y que estaria en conexion con las condiciones basales del atleta
y con el grado de entrenamiento fisico. Se observa con mas frecuencia en los
deportes de tipo dindmico. Han sido excepcionales las frecuencias cardiacas por
debajo 25 Ipm.

La bradicardia sinusal es el signo que con mayor frecuencia se hace presente,
pudiendo clasificarse en tres grupos:

a) ligera: 51 a 60 latidos por minuto,
b) moderada: 41 a 50 latidos por minuto
c) grave: menos de 40 latidos por minuto.

Si la bradicardia sinusal es leve, no produce sintomas, pero si se alcanzan valores
inferiores de 40 latidos/minuto, puede aparecer fatiga, mareo y hasta sincope o
parada cardiaca en los casos mas graves.”> %

Arritmia sinusal.

Arritmia producida por una irregularidad en los impulsos originados en el seno
sinoauricular. Se suele observar en atletas que realizan deportes de tipo dindmico
y es atribuido a un estado vagotdnico. Se han realizado muchos trabajos para
determinar la incidencia de este trastorno y los resultados han variado desde un
13,5% hasta un 69%. Lo que si esta claro es que esta incidencia es mayor que la
de la poblacién general que se sitda en un 2,4%.
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Marcapasos migratorio.

Trastorno del ritmo cardiaco y consiste en una contraccion supraventricular
prematura del corazén producido por una conduccion eléctrica que se origina en
un lugar distinto del nodo sinusal, el marcapasos natural del corazén. En el
electrocardiograma se registra como patrones irregulares en la apariencia de la
onda P y variaciones en el intervalo P-R. Se consider6 como un trastorno muy
frecuente. Otros estudios dan una frecuencia de 19% y 7% sin haber observado el
trastorno en controles sedentarios.®
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BRADICARDIA SINUSAL
Definiciéon

Esta es una situacion en la que los latidos del corazén se originan y se transmiten
de forma normal, pero son mas lentos de lo necesario. Hablamos de bradicardia
sinusal cuando la frecuencia cardiaca es inferior a 60 latidos por minuto.
Habitualmente no es necesario el tratamiento de la bradicardia sinusal en si
misma. La mayor parte de las bradicardias sinusales son arritmias benignas. La
bradicardia sinusal puede darse en diferentes situaciones: puede ser totalmente
normal y fisiolégica, como es el caso de personas que practican deporte de forma
regular e intensa.

Clasificacion

La bradicardia sinusal es el signo que con mayor frecuencia se hace presente en
el individuo entrenado, pudiendo clasificarse en tres grupos:

a) ligera: 51 a 60 latidos por minuto
b) moderada: 41 a 50 latidos por minuto
c) grave: menos de 40 latidos por minuto.

Si la bradicardia sinusal es leve, no produce sintomas, pero si se alcanzan valores
inferiores de 40 latidos/minuto, puede aparecer fatiga, mareo y hasta sincope o
parada cardiaca en los casos mas graves.?* 3

Bradicardia sinusal asintoméatica o fisiologica.

Aparece con frecuencia en adultos jévenes sanos, particularmente en atletas bien
entrenados, y su prevalencia disminuye con la edad. También aparece bradicardia
sinusal durante el suefio, el vomito y durante el sincope vasovagal.

La bradicardia sinusal entre 40 y 60 lat/min es, sin ninguna duda, el trastorno del
ritmo mas frecuente en el individuo entrenado, pero su incidencia varia
sensiblemente en funcion del tipo e intensidad del entrenamiento, con una
prevalencia muy variable que oscila desde el 4-8% en la poblacion no
seleccionada hasta el 50-100% en deportes de resistencia aerobica. Aunque en
los deportes predominantemente aerdbicos puede observarse una bradicardia
sinusal entre 40 y 50 lat/min con relativa frecuencia, bradicardias inferiores a 40
lat/min son dificiles de encontrar incluso en atletas de fondo con alto nivel de
entrenamiento.
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El hecho de que la media de los valores de FC encontrados en los estudios
realizados con atletas de ultrarresistencia oscile alrededor de 53 + 10 lat/min
demuestra que incluso en deportes de alto componente dinamico la bradicardia
sinusal es moderada. En el registro Holter de corredores veteranos de larga
distancia es posible encontrar FC muy bajas, con episodios nocturnos de
bradicardia sinusal extrema (< 35 lat/min). En éstos, es mucho mas frecuente la
presencia de pausas patoldgicas nocturnas y bloqueos auriculoventriculares de
grado variable que, sin embargo, mantienen variaciones circadianas y
desaparecen con el ejercicio como en los deportistas jovenes. Estas diferencias se
atribuyen a una disfuncién del nodo sinusal y del nodo auriculoventricular,
secundaria al propio envejecimiento y que se ve favorecida por el entrenamiento.

En los casos de bradicardia sinusal severa, el ritmo sinusal suele competir con un
ritmo nodal. Se observa entonces una tipica disociacion auriculoventricular
isorritmica, siendo sin embargo excepcional encontrar ritmos de escape
ventricular.

El grado de disminuciéon de la FC en reposo depende de mdltiples factores como
la frecuencia intrinseca del nodo sinusal, el tono simpético propio del individuo y el
incremento de actividad del sistema parasimpatico.*?

Los mecanismos responsables de la bradicardia apuntan en primer lugar a un
cambio en la regulacion por parte del sistema nervioso autbnomo, consistente en
un aumento absoluto o relativo del tono vagal con relacion al tono simpético, una
disminucion de la propia frecuencia cardiaca intrinseca del corazén, mecanismos
nerviosos periféricos a través de una variacion en la sensibilidad de los
barorreceptores, y por ultimo, al inevitable condicionamiento genético. **

Bradicardia sinusal sintomatica o patoldgica.

La bradicardia sinusal se puede deber a un tono vagal excesivo y/o a disminucion
del tono simpatico. En la mayor parte de los casos la bradicardia sinusal
sintomatica se debe a los efectos de algunos medicamentos. En otros casos la
causa son las alteraciones anatémicas del nodulo sinusal. La bradicardia no
implica necesariamente la presencia de coronarias o fallo sistémico de nodos
auriculares. La bradicardia, asimismo, debe ser tomada como antecedente para un
infarto estable, y ain cuando se presente en atletas o adultos jovenes debera ser
evaluada cuidadosamente para descartar males congénitos o lesiones de origen
infeccioso 0 quimico. Los atletas de alto rendimiento, y en particular los que
practican deportes de resistencia (ciclismo, maraton, canotaje, triatlon) presentan
unas respuestas cardiovasculares particularmente llamativas, tales como
bradicardia severa, bloqueos auriculoventriculares de distinto grado, e hipertrofia
ventricular acentuada, inducidas por las intensas cargas de entrenamiento a las
gue se ven sometidos, con un gran requerimiento hemodinamico (gasto cardiaco 2
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30 litros y una presion arterial sistélica = 200 mmHg), que inducen el desarrollo de
un tono vagal muy acentuado y una hipertrofia ventricular izquierda global, que a
veces rebasa los limites de lo que usualmente se considera normal, pero en
ausencia de enfermedad estructural y manteniendo la geometria ventricular
proporcionada, asi como los cambios correspondientes en la distensibilidad
ventricular y fuerza contractil del miocardio, lo cual resulta ventajoso para el atleta.

30

Hay enfermedades generales como el hipotiroidismo, la anorexia nerviosa y
enfermedades propias del corazéon que también provocan baja frecuencia
cardiaca. Hay personas que al impresionarse por ver algo desagradable hacen
bradicardias y pueden desmayarse con sincope

También pueden provocarla:

O OO0 OO0 OO O0OO0OOOoOOoOOoOOoOOo

la cirugia ocular

la arteriografia coronaria

la meningitis

los tumores intracraneales

un aumento de la presion intracraneal

los tumores cervicales y mediastinicos
una bajada de oxigeno en la sangre grave
la enfermedad de Chagas

el mixedema

la hipotermia

los cambios fibrodegenerativos

la convalecencia de algunas infecciones
las sepsis por gramnegativos

la depresién pueden producir bradicardia sinusal
la estimulacion del seno carotideo

Algunos medicamentos también pueden provocarla

e parasimpaticomiméticos

e litio

e amiodarona

e betabloqueantes

e clonidina

e propafenona

« calcioantagonistas

e La instilacion conjuntival de betabloqueantes por glaucoma puede producir
alteraciones del nédulo sinusal o del nédulo AV, especialmente en ancianos

o la digoxina
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Tratamiento

e La bradicardia sinusal aislada suele ser una situacion fisiolégica y no
necesita tratamiento

e Cuando es provocada por farmacos hay que valorar la posibilidad de
retirarlos

e Si produce muchos sintomas se puede tratar con medicamentos como la
Atropina

e Si es severa y provoca sintomas el tratamiento es la implantacién de un
marcapasos. >
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FISIOLOGIA DEL FUTBOL

El futbol se caracteriza por ser un ejercicio fisico discontinuo, intermitente y de
gran intensidad, en el que se alternan carreras y periodos de reposo con saltos o
carrera continua de baja intensidad; obteniéndose energia para todas estas
acciones a partir de las tres vias metabdlicas, aunque no estad determinada con
precision la contribucion de cada una de ellas. Es un deporte de equipo, existiendo
diferencias individuales entre los jugadores que se reflejan en la funcion que cada
uno realiza en el campo.

Para estudiar el trabajo efectuado por cada jugador, y poder evaluar, asi, su coste
energético durante un partido, no es posible recurrir a indicadores directos como la
determinacién del V02, sino que hay que basarse en la medicion de un conjunto
de parametros o indicadores indirectos, que seran de dos tipos: internos
(frecuencia cardiaca y lactacidemia) y externos (distancia total recorrida e
intensidad); de esta forma la mayor parte de estudios realizados entorno a los
aspectos fisioldgicos del fatbol se basan en la observacion de uno o varios de
estos aspectos y su comparacion con los resultados obtenidos en los distintos
tests de valoracién funcional en el laboratorio o en el propio terreno mediante
acciones de simulacion. 2%

Indicadores externos
Distancia total recorrida

La evaluacion de los desplazamientos efectuados ayudard a determinar el gasto
energético del futbolista al final del juego. En los distintos trabajos revisados
existen variaciones sustantivas en cuanto a la distancia recorrida por cada
jugador, variaciones que pueden estar relacionadas, a veces, con los métodos de
registro utilizados. Se observan oscilaciones de hasta 3-4 km por partido en los
trabajos de algunos autores, siendo los valores mas bajos descritos de 7 km por
partido y 13 km la distancia mas elevada.

Por otra parte, algunos autores constatan distintas distancias recorridas segun el
puesto que ocupa cada jugador en el equipo: defensas, centrocampistas o
delanteros (por razones obvias no se incluye al portero). En la mayoria de los
estudios son los centrocampistas quienes recorren una mayor distancia,
desarrollando una actividad mas global con gran niumero de carreras a intensidad
submaxima, mientras que el comportamiento de atacantes y defensas se
caracteriza por acciones mas puntuales, alternando sprints cortos con fases de
reposo relativo.
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Intensidad

Numerosos autores han efectuado el andlisis de la intensidad del esfuerzo
realizado durante el partido de futbol, en el intento de relacionar dicho esfuerzo
con el proceso metabdlico que lo hace posible.

Para su estudio, Lacour (1982) divide la distancia global recorrida en tres
intensidades:

* Velocidad maxima (24%): 60-100 sprints de 3" a 6", correspondientes a una
distancia de 2.500 a 3.000 m.

* Velocidad media (49%): entre 4 y 8 km.
» andando (27%): durante 30' -35', equivalente a 1-2 km.

Por otra parte, Talaga (1983) reparte el total de la distancia recorrida (6-8 km) de
la forma siguiente:

» 800 m (10%) a gran velocidad.
» 80%, carrera lenta, saltos y andando.

Para Reilly (1990), la intensidad de los esfuerzos realizados se puede clasificar del
siguiente modo:

* Sprints: entre 800 y 1.100 m.

* Carrera lenta: de 2 a 4 km segun el puesto ocupado en el equipo.
* Velocidad elevada: 2 km.

* Carrera de retroceso: O' 5 km.

Segun Grosgeorge (1990), la mayor parte de los autores estiman la carrera rapida
en una distancia que ronda los 1.000 m, excepto Lacour (1982) que calcula un
volumen de 2.500 a 3.000m. En la sintesis de los distintos trabajos analizados y
citados por Grosgeorge (1990), éste propone una modelizacion del juego a partir
del equilibrio entre carrera lenta o jogging y desplazamiento andando,
atribuyéndose el 40% del tiempo a cada una de estas acciones; entre ambas se
intercalarian esfuerzos de mayor intensidad como saltos o sprints cortos de 15 a
30 m. Saltin (1973) establece que de los 12 km recorridos por cada jugador como
distancia media, el 24% lo son a velocidad maxima, el 27% marchando y el resto a
velocidad moderada. Por otra parte, Van Gool y cols. (1987) reparten los 10'2 km
cubiertos en el 42% a baja intensidad, 42'6% a intensidad media y el 7'5% a
intensidad elevada. Y, por ultimo, Pirnay y cols. (1991) dividen la intensidad de los
desplazamientos en las siguientes categorias:
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« Categoria 1: marcha suave (jogging), al 50%-70% de la intensidad maxima.
La energia es abastecida por el metabolismo aerdbico.

 Categoria 2: carrera a ritmo rapido, de intensidad cercana al 80%, de 5 a 15 seqg.
de duracion, en los que se sobrepasa el umbral anaerdbico.

e Categoria 3: comprende los sprints de algunos segundos a intensidad
supramaxima y las acciones explosivas como saltos o disparos de balén.

Corresponde al metabolismo anaerébico alactico.

» Categoria 4: son los periodos de actividad reducida en los que el jugador no
participa directamente en el juego.

 Categoria 5: Incluye las pausas del juego.
Indicadores internos

Ademas de los indicadores externos, para el andlisis de las cargas que para el
organismo suponen las acciones del juego del fatbol, es necesario utilizar otro tipo
de parametros o indicadores que ayuden a precisar, aunque de forma indirecta, el
coste energético de los distintos movimientos. Son los indicadores internos:
frecuencia cardiaca y lactacidemia. Asi, la medicion de la frecuencia cardiaca,
permitira estimar la contribucién de la via aerébica en la produccién de energia,
mientras que la determinacion de la lactacidemia nos indicara la implicacion de la
via anaerdbica lactica. El estudio de estos dos parametros sera una ayuda para
profundizar en el andlisis del tipo de esfuerzo realizado en el futbol, supliendo, en
parte, la limitacion que supone el no disponer de un método que nos proporcione
los datos de consumo de oxigeno por medicién directa en una situacion real de
partido.

Frecuencia cardiaca

Muchos autores han efectuado el registro continuo de la FC durante un partido de
futbol como método de analisis o valoracion del perfil fisiol6gico. Su interés estriba
en la utilidad de la frecuencia cardiaca para estimar el consumo de oxigeno,
constituyendo un parametro util para conocer el grado de intensidad del esfuerzo
realizado. En la mayoria de los casos los resultados han sido bastante parecidos.
Fornaris y col. (1989) muestra la ausencia de diferencias significativas entre los
dos tiempos del partido (x=169+ 10 en el primer tiempo y x= 170+ 8 en el
segundo); estas frecuencias representan entre el 80% y el 91 % de la FC maxima
determinada por prueba de esfuerzo en cicloergbmetro (x = 193%3). Para
Chamoux (1988) la FC media a lo largo del partido se sitia en el 90% de la Fc
max., hallandose entre 150 x' y 190 x' (x=175%5); parecida a la hallada por Pirnay
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y cols. (x=167+4) (1991), Y a la de Potiron-Josse y cols. (1980) quienes describen
frecuencias cardiacas medias de 178 y 179 para cada periodo de partido, es decir
90% de FC méax. Ekblom (1986) cita a Smodlaka quien refiere que la FC se sitta
en el 85% de la FC max. Durante 2/3 del partido, siendo estos valores
independientes del nivel técnico de juego. Purcell y Boyd (1986) situan la FC
media a lo largo del partido en el rango 160-180 x', mientras que Kacani y Horsky,
citados por Grosgeorge, 1990, distinguen comportamientos distintos en funcién de
la colocacion en el equipo: los delanteros tienen una FC inferior a 160 x' durante la
mayor parte del partido, alcanzando, sin embargo, valores superiores a 180 X'
durante mas de 9 minutos; mientras que los centrocampistas presentan una FC
entre 160 x' y 180 x' durante la mayor parte del tiempo de juego. Tras el estudio de
los valores de frecuencia cardiaca, Ekblom (1986) concluye que el promedio de
V02 durante un partido normal se halla cercano al V02 méx.; sin embargo,
Vogelaere y col. (1985) consideran la FC como un mal indicador del gasto
metabodlico efectuado, ya que existen diversos factores, como el estress o la
temperatura, que influiran en su evolucion.

Lactacidemia

La determinacién de los niveles sanguineos de lactato puede ser un indicador
valido de la utilizacion de la via anaerdbica lactica en la produccién energética.
Esta via abasteceria aquellas acciones de una intensidad superior a la potencia
maxima aerébica, con valores del 110-120% (Chamoux y col., 1988). Sin
embargo, los valores obtenidos Unicamente son indicadores del esfuerzo realizado
en los 5 minutos anteriores a la toma de la muestra de sangre, no pudiéndose
utilizar estas mediciones para determinar el producto energético anaerdébico lactico
del partido completo (Bangsbo y al., 1991) (Bangsbo, 1990). Frente a esto,
algunos autores han intentado fraccionar los 90' en mediciones periddicas de la
lactacidemia (Grosgeorge, 1990) (De Bruyn-Prevost y al., 1983); los resultados se
muestran relativamente estables a lo largo del partido, como puede verse en los
resultados del estudio de Grosgeorge (1990) quien realizO mediciones de la
lactacidemia durante un partido cada 15'. Ekblom (1986), por contra, sitia los
valores punta algo mas elevados, en torno a los 12 mmoles durante las dos
mitades. Las caracteristicas fisiol6gicas de los jugadores de fatbol y las respuestas
al juego denotan que durante la competencia se impone una combinacion de
demandas sobre los futbolistas. Las fases criticas de juego para un individuo
representan los esfuerzos anaerdbicos, pero éstos estan superpuestos con
bastantes actividades aerdbicas submaximas. Si bien las consideraciones
fisiol6gicas ocupan un lugar en la preparacién sistematica para la competencia, el
rendimiento depende, en Ultima instancia, de la calidad técnica con la cual se
llevan a cabo las habilidades individuales y las tacticas del equipo. 2%
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HALLAZGOS CARDIOLOGICOS EN FUTBOLISTAS

La practica de deportes de alta intensidad genera modificaciones en el aparato
cardiovascular relacionadas con cambios en el sistema nervioso autonomo,
voliumenes de sangre movilizados y procesos metabdlicos, sumados a estimulos
directos y regulares sobre la funcion vascular. Los cambios morfoldgicos en el
corazon del deportista ocurren en individuos sometidos a entrenamientos de
elevada intensidad, frecuentes, de duracién prolongada y realizacion de esfuerzos
que involucran grandes masas musculares. %

Modificaciones fisioldgicas en el futbolista

El futbol es un deporte considerado de alta intensidad dinamica y baja estética. Sin
embargo, incluye entrenamientos con ejercicios mixtos, con componentes
dinAmicos y estéticos elevados, por lo que se involucran metabolismos
energéticos de tipo aerdbico y anaerdbico. La practica de fatbol produce
modificaciones fisiol6gicas cardiorrespiratorias y metabdlicas. La ventilacién del
deportista puede llegar a 40 L/min o mas. El futbolista suele sostener frecuencias
cardiacas de 150 a 190 latidos por minuto durante la mayor parte del partido. Esto
se corresponde con un 70% del consumo maximo de oxigeno, elevando la
concentracion de lactato en sangre hasta 10 o mas mmol/L. El 70% de la distancia
gue se recorre durante un partido de fatbol (12 + 2 km) se lleva a cabo con
carreras a diferentes velocidades de desplazamiento y con cambios bruscos de
movimientos.?" %

Hallazgos electrocardiogréficos.

Existen series extensas sobre los hallazgos en el electrocardiograma del
deportista. En muchos casos de atletas normales, los trazados sugirieron
enfermedad cardiaca. Se han comunicado modificaciones en las variables del
electrocardiograma de sefal promediada que sugieren la presencia de potenciales
ventriculares tardios en deportistas con masa ventricular aumentada.

Los hallazgos fueron los siguientes: ritmo sinusal en todos los jugadores, ritmo de
la union A-V en 1 trazado (0,57%) (asumio el ritmo sinusal con hiperventilacion),
latidos de la union A-V: 2 (1,14%), bradicardia sinusal: 111 (63,8%), FC entre 51y
60 Ipm: 89 (51,14%), entre 40 y 50 Ipm: 22 (12,64%), PR mayor de 200 mseg: 7
(4,02%), QRS mellado (rSr’) con duracion inferior a 100 mseg en V1 y/o V2: 49
(28,16%), elevacion del punto J y segmento ST entre 1y 3 mV de V1 a V2-V3: 74
(42,52%), ondas T negativas en precordiales izquierdas: 5 (2,87%), ondas T
negativas cara inferior: 2 (1,72%), preexcitacion ventricular: 1 (0,57%) vy
extrasistolia ventricular aislada: 1 (0,57%). No se registraron trastornos de
conduccion A-V de segundo o tercer grado, blogueos completos de rama derecha
o izquierda ni hemibloqueos izquierdos. *°%2
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En el electrocardiograma del futbolista se manifiestan diversos cambios generados
por las adaptaciones funcionales y morfologicas del corazén al entrenamiento
cotidiano de alta intensidad. La bradicardia sinusal es el hallazgo méas frecuente y
fue descripta en hasta el 91% de los trazados de atletas, aunque la prevalencia
mayor fue en monitoreos prolongados. La bradicardia es secundaria a hipertonia
vagal y disminucion del tono simpatico lo que representa el 63,8% del total. La
mayoria de las comunicaciones describen incidencias de bloqueo A-V de primer
grado entre el 1,5 y el 7%. Los aumentos del tono simpético secundarios al
ejercicio o a estados de ansiedad acortan el PR.

Al evaluar el ECG de los jugadores de futbol se observé que el QRS mellado tenia
una duracion menor de 100 mseg en todos los casos. Este hallazgo aparecio en el
28,16% de los casos. El patrén de repolarizacién precoz es tipico en el deportista.
La elevacion del punto J es mucho mas comdn en atletas entrenados que en
controles sedentarios, observandose en mas del 40% de los participantes. Las
ondas T negativas son poco frecuentes. El patron de preexcitacion ventricular se
observo en un futbolista que desconocia su patologia. El porcentaje coincide con
hallazgos de la poblacién general y no esta relacionado con el deporte. 3

En el electrocardiograma del deportista, la bradicardia sinusal: puede encontrarse
hasta en un 50%, debido al incremento del tono vagal y la disminucién del tono
simpatico. En algunos estudios con monitoreo Holter de 24 horas se describieron
episodios de bradicardia sinusal en el 100% de los deportistas evaluados. Si se
provoca la denervacion farmacoldgica del sistema nervioso autbnomo mediante la
administracion de atropina y propanolol (u otro beta-bloqueante), se observa que
la frecuencia cardiaca de los atletas es menor que la del individuo sedentario tanto
en reposo como en ejercicio. Esto sugiere la existencia de un factor cardiaco
intrinseco que explicaria las diferencias en el nivel de bradicardia para un grado
similar de entrenamiento entre unos individuos y otros.*
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢, CUAL ES LA INTENSIDAD DE LA BRADICARDIA FISIOLOGICA, EN UN
EQUIPO DE JUGADORES DE FUTBOL ASOCIACION DE PRIMERA DIVISION
PROFESIONAL EVALUADOS CON ELECTROCARDIOGRAMA EN REPOSO, EN
EL AREA DE ELECTROCARDIOGRAFIA DE MEDICINA DEL DEPORTE DE LA
FACULTAD DE MEDICINA DE LA UAEM , TOLUCA MEXICO, 20097

24



DISCUSION DEL PROBLEMA

La bradicardia puede tener una gran cantidad de significados, el mas frecuente es
perfectamente normal y hasta deseable en personas que hacen ejercicio que
llegan a tener frecuencias por debajo de 40 latidos por minuto, y es hasta cierto
punto normal. Pero pueden existir casos de bradicardia severa y se determine
como un indicador que se relacione con alguna patologia cardiaca oculta que
comprometa la salud e incluso la vida del deportista.

La bradicardia no es una enfermedad por si misma, puede ser una manifestacion
de una enfermedad, como puede ser signo de una buena condicion fisica.

Gracias a la bradicardia, los deportistas aguantan sus niveles de entrenamiento;
envia la cantidad de sangre que se necesita para todo el cuerpo de una manera
muy eficiente, con menor namero de latidos; ésa es la diferencia en el corazén
entrenado y el corazén no entrenado: “si uno no estd entrenado el numero de
latidos tiene que ser muy grande para producir una entrega correcta de nutrientes
y oxigeno a los musculos, si uno esta entrenado, esa misma entrega se hace con
un menor numero de latidos, con lo cual se ahorra energia para el corazon”.

La baja de la frecuencia cardiaca (bradicardia) es un hallazgo comidn en los
deportistas entrenados, y esta relacionado con una mayor eficiencia en el trabajo
del corazon.

Es importante conocer estos cambios fisiolégicos, ya que pueden llevar a
diagnésticos erréneos de enfermedades cardiacas, si no se sabe que en estos
deportistas pueden encontrarse alteraciones en algunos examenes, como el
electrocardiograma (ECG).
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JUSTIFICACIONES

Existe poca informacion en la literatura médica deportiva sobre la realizacion de
estudios de bradicardia fisiolégica en futbolistas, ya que este indicador se ha
tomado tal vez errbneamente como un signo que no tiene mayor importancia en
los deportistas.

La naturaleza intervalada y aciclica de la actividad durante la competencia hace
gue sea dificil encontrar protocolos relacionados con el juego en experimentos en
laboratorio. Es probable que en futuras investigaciones de la fisiologia del futbol se
utilicen mas estudios de campo con una mayor especificidad con el juego. Los
trabajos futuros también deberian considerar los protocolos de entrenamiento mas
adecuados para optimizar las caracteristicas fisicas y musculares de manera de
aumentar el rendimiento durante el juego.

Un examen médico adecuado en los atletas, desde el inicio de su vida deportiva,
un seguimiento puntual y reconocimiento de afecciones que puedan limitar su
actividad nos permitird poner mucha atencion en su salud para poder brindar una
adecuada prevencion y evitar eventos fatales como la muerte subita.

La realizacion de pruebas enfocadas para la deteccion de signos cardiacos es
fundamental, para evaluar a los atletas que acuden a una evaluacién como parte
importante de su actividad deportiva, la cual les dard seguridad, les permitira
mejorar su rendimiento deportivo asi como sus beneficios propios de su actividad
deportiva hacia su salud.

La frecuencia cardiaca esta en estrecha relacion con otros parametros durante el
ejercicio, por ejemplo el consumo maximo de oxigeno o el umbral anaerdbico.
Para mejorar el rendimiento en aspectos concretos, el entrenamiento debe
desarrollarse en una franja concreta de la frecuencia cardiaca. La frecuencia
cardiaca en reposo se reduce con entrenamiento aerdbico, permite controlar las
actuaciones personales a un programa de entrenamiento ya que la tendencia a
disminuir a lo largo de varias semanas indica una mejora en la forma fisica.

El entrenamiento sistemético genera cambios clinicos, electrocardiograficos,
funcionales y morfoldgicos imprescindibles de conocer cuando se examina a un
atleta.

La practica de deportes de alto rendimiento produce adaptaciones en el aparato
cardiovascular que se manifiestan a través de diversos cambios clinicos
electrocardiograficos los cuales se detectan en el examen del atleta.

Los trastornos del ritmo pueden limitar o incluso imposibilitar el desarrollo de las
actividades habituales, ya sea de forma transitoria 0 permanente.
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HIPOTESIS

UN 60% DE LOS JUGADORES DE UN EQUIPO DE FUTBOL ASOCIACION DE
PRIMERA DIVISION PROFESIONAL, EVALUADOS CON
ELECTROCARDIOGRAMA EN REPOSO, EN EL AREA DE
ELECTROCARDIOGRAFIA DE MEDICINA DEL DEPORTE DE LA FACULTAD
DE MEDICINA DE LA UAEM, PRESENTAN BRADICARDIA FISIOLOGICA
LIGERA.
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OPERACIONALIZACION DE LA HIPOTESIS

Identificacion de las variables y unidad de observacion.

UNIDAD DE OBSERVACION

Jugadores de un Equipo de de futbol asociacion de Primera Division Profesional.

VARIABLE DEPENDIENTE

60 % presentan Bradicardia Fisiologica ligera.

VARIABLE INDEPENDIENTE

Electrocardiograma en reposo.

DIMENSION DE ESPACIO Y TIEMPO

Area de electrocardiografia de Medicina del Deporte de la Facultad de Medicina de
la UAEM.

UNIDADES DE ENLACE LOGICO

Un, de los, de un, evaluados, en el.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

DETERMINAR LA INTENSIDAD DE LA BRADICARDIA FISIOLOGICA EN UN
EQUIPO DE JUGADORES DE FUTBOL ASOCIACION DE PRIMERA DIVISION
PROFESIONAL, EVALUADOS CON ELECTROCARDIOGRAMA EN REPOSO,
EN EL AREA DE ELECTROCARDIOGRAFIA DE MEDICINA DEL DEPORTE DE
LA FACULTAD DE MEDICINA DE LA UAEM TOLUCA MEXICO, 2009.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

CLASIFICAR LOS GRADOS DE BRADICARDIA FISIOLOGICA EN UN EQUIPO
DE JUGADORES PROFESIONALES DE FUTBOL ASOCIACION.

DIFERENCIAR LA INTENSIDAD DE LA BRADICARDIA FISIOLOGICA EN UN
EQUIPO DE JUGADORES PROFESIONALES DE FUTBOL ASOCIACION CON
LA POSICION DE CAMPO.

DIFERENCIAR DE LA BRADICARDIA FISIOLOGICA EN UN EQUIPO DE
JUGADORES PROFESIONALES DE FUTBOL ASOCIACION CON LA EDAD.

DIFERENCIAR LA INTENSIDAD DE LA BRADICARDIA FISIOLOGICA EN UN
EQUIPO DE JUGADORES PROFESIONALES DE FUTBOL ASOCIACION CON
LOS ANOS DE ENTRENAMIENTO.

DETERMINAR EL PORCENTAJE DE LA BRADICARDIA FISIOLOGICA EN UN
EQUIPO DE JUGADORES PROFESIONALES DE FUTBOL ASOCIACION.
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SUJETOS, MATERIAL Y METODO

TIPO DE ESTUDIO
Prospectivo, transversal, descriptivo, observacional.
UNIVERSO DE TRABAJO

El estudio se llevo a cabo en 19 futbolistas profesionales con edades
comprendidas entre los 18 y 33 afios de edad, género masculino, categoria
primera division profesional, evaluados en el area de Medicina de la Actividad
Fisica y Deporte de la Facultad de Medicina de la UAEM, durante las evaluaciones
fisicas del 28y 29 de Diciembre del afio 2009.

CRITERIOS DE INCLUSION:

- Futbolistas activos.
- Futbolistas que pertenecen al equipo de Primera Division Profesional.
- Futbolistas que tengan por lo menos 2 afios en el futbol profesional.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

- Futbolistas que se nieguen a realizar el electrocardiograma.

- Futbolistas que estén tomando sustancias que alteren el cronotropismo
cardiaco.

CRITERIOS DE ELIMINACION:

- Registros electrocardiograficos que no puedan ser analizados
adecuadamente por presentar interferencia que lo impida.
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DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

Se realizo el estudio con 19 jugadores de un equipo de futbol de primera
divisiéon profesional.

El estudio se realizé en una sala ventilada y con suficiente espacio que
permitié mantener una temperatura ambiente aceptable.

El médico encargado de realizar la valoracion clinica previa del paciente,
por medio de wuna historia clinica (anexo 1), realiz6 el estudio
electrocardiografico del futbolista interpretd y finalmente diagnostico el trazo
electrocardiografico (nexo 2).

El futbolista acept6 la realizacidén de la exploracion, tras la correspondiente
explicacion y la firma del consentimiento informado (anexo 3), siguiendo
cada una de las normas para la realizacién de éstas y salvaguardando su
identidad para evitar otro tipo de implicaciones que le puedan afectar.

Como preparacién previa, al futbolista se le indico que no ingiriera
sustancias que alteraran el cronotropismo cardiaco, no realizaran actividad
fisica intensa o ejercicio inhabitual en las doce horas anteriores y el dia del
estudio llevar ropa confortable y calzado comodo para la realizacion del
estudio.

Se inform6 al deportista del procedimiento a realizar, que el estudio es
indoloro, se le pidié que se descubriera el térax y que se sintiera tranquilo y
comodo.

Se colocaron los electrodos para monitoreo cardiaco, de broche con gel
sélido y soporte micropore, marca 3M Red Dot TM, con el térax descubierto
se aplicaron los electrodos y se colocaron los cables en las derivaciones
precordiales:

- V1: 4° espacio intercostal derecho, linea paraesternal derecha.

- V2: 4° espacio intercostal izquierdo, linea paraesternal izquierda.
-V3:entre V2y V4.

- V4: 5° espacio intercostal izquierdo, linea clavicular media.

- V5: 5° espacio intercostal izquierdo, linea axilar anterior.

- V6: 5° espacio intercostal izquierdo, linea axilar media.

Derivaciones en miembros:

- Cable RA (Righ Arm): costado interno de hombro derecho.

- Cable LA (Left Arm): costado interno de la cresta iliaca derecha.

- Cable RL (Righ Leg): costado interno hombro izquierdo.

- Cable LL (Left Leg): costado interno de cresta iliaca izquierda.

Se le indic6 al deportista que durante la realizacién del electrocardiograma
no hablara, no tosiera, ni se moviera.
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Se realiz6 el electrocardiograma (ECG), en postura de pie, se registro el
trazo electrocardiografico mediante un electrocardiograma digital marca
Cardioline delta 60 plus con calibracion de registro 25 mm/seg; 10 mm/mv,
se interpretd y se diagnostico dicho trazo electrocardiografico.

Cada uno de los datos se plasm6 en una hoja de registro para ser
analizados y posteriormente ser autorizados y firmados por el titular del
area de electrocardiografia.

Para la recoleccion de datos se elabor6 un cuadro de reportes de
electrocardiogramas (anexo 4) de los atletas evaluados.
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RESULTADOS Y ANALISIS

La investigacion que se realiza es con la intension de definir la importancia de
realizar estudios cardiolégicos en los atletas de alto rendimiento que permitiran
prevenir y evitar eventos patoldgicos que pueden llevarlos incluso hasta la muerte.
Esto ha permitido llevar a cabo un analisis de los expedientes de los estudios
realizados en un equipo de futbolistas profesionales en las instalaciones de
Medicina del Deporte, de la Facultad de Medicina de la Universidad Autonoma del
Estado de México, previo a iniciar la pretemporada de futbol de primera division
profesional, durante las evaluaciones del electrocardiograma en reposo realizadas
el 28 y 29 de Diciembre de 20009.

A la recoleccibn de datos se documentaron un total de 34 reportes de
electrocardiogramas de reposo de futbolistas profesionales, de los cuales 15 de
ellos se eliminaron ya que no se encontraron archivados sus expedientes
correspondientes, por lo que solo se tomaron en cuenta 19 expedientes activos
los cuales fueron los que se analizaron para la realizacion de este estudio.

TABLA 1
BRADICARDIA FISIOLOGICA EN LOS ATLETAS EVALUADOS
EKG No DE ATLETAS PORCENTAJE
BRADICARDIA FISIOLOGICA 12 63%
SIN BRADICARDIA 7 37%
TOTAL 19 100.00 %

FUENTE: CONCENTRADO DE REPORTE DE ELECTROCARDIOGRAMAS

GRAFICA 1

63%

70.00% -
60.00% - 37%
50.00% -
40.00% -
30.00% -
20.00% -
10.00% -

0.00% . .
BRADICARDIAFISIOLOGICA SIN BRADICARDIA

FUENTE: TABLA 1

De los 19 atletas que conforman el grupo de estudio se destacan 12 atletas los
cuales representan el 63 % del total de estudiados, presentaron bradicardia
fisiologica.
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TABLA 2

GRADOS DE BRADICARDIA EN LOS ATLETAS ESTUDIADOS
GRADOS No. DE ATLETAS PORCENTAJE
LIGERA 12 63%
MODERADA 0 0%
SEVERA 0 0%
NEGATIVOS 7 37%
TOTAL 19 100 %

FUENTE: CONCENTRADO DE REPORTE DE ELECTROCARDIOGRAMAS

GRAFICA 2
GRADOS DE BRADICARDIA
FISIOLOGICA
80% - 63%
60% - 7%
40% -
20% - 0 9
o , < -
UGERA  MODERADA  SEVERA  NEGATIVOS

FUENTE: TABLA 2

El tipo de bradicardia fisiolégica que con mayor frecuencia se presentd en los
futbolistas profesionales evaluados es la bradicardia fisiolégica tipo ligera (51 a 60
latidos por minuto), en 12 atletas que nos representa con un 63 %, mientras que
los de tipo moderado y severa no se encontré algun atleta con esos grados, y 37
% son negativos a presencia de bradicardia de algun tipo.
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TABLA 3

PRESENCIA DE BRADICARDIA FISIOLOGICA POR POSICION DE CAMPO

POSICION No No DE ATLETAS PORCENTAJE
PORTEROS 3 3 100 %
DEFENSAS 5 3 60 %
MEDIOCAMPISTAS 9 5 55 %
DELANTEROS 2 1 50 %
TOTAL 19 12 63 %

FUENTE: CONCENTRADO DE REPORTE DE ELECTROCARDIOGRAMAS

GRAFICA 3
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FUENTE: TABLA 3

En cuanto a la posicion dentro del terreno de juego, la presencia de bradicardia
fisiologica mas frecuente, se identificé en 3 futbolistas que se desempefian como
porteros lo que representa un 100 %, en cuanto a defensas se identificaron 3 lo
gue representan el 60%, seguido de mediocampistas con 5 individuos con 55%, y
finalmente los delanteros 1 individuo que representa 50% respectivamente.
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TABLA 4

ATLETAS EVALUADOS POR EDAD

Edad No de atletas Porcentaje
15-19 7 37 %
20-24 5 26 %
25-29 4 21 %
30y mas 3 16 %
Total 19 100 %

FUENTE: CONCENTRADO DE REPORTE DE ELECTROCARDIOGRAMAS

GRAFICA 4

ATLETAS EVALUADOS
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FUENTE: TABLA 4

Dentro de los atletas evaluados por edad, encontramos que la bradicardia
fisiolégica predominé en el rango de 15 a 19 afios de edad con un total de 7
atletas que nos representan el 37%, y en orden descendente, el rango de 20 a 24
afnos 5 atletas esto es 26%. De 25 a 29 afios 4 atletas esto es 21 % y finalmente
los de 30 afios y mas 3 atletas que nos representan 16 %.
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TABLAS

PRESENCIA DE BRADICARDIA FISIOLOGICA POR EDAD

Edad No No de atletas Porcentaje
15-19 7 4 57 %
20-24 5 3 60 %
25-29 4 3 75 %

30y mas 3 2 67 %
TOTAL 19 12 63 %

FUENTE: CONCENTRADO DE REPORTE DE ELECTROCARDIOGRAMAS

GRAFICA 5
BRADICARDIA FISIOLOGICA POR EDAD
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FUENTE: TABLA 5

Dentro de los rangos por edad nos encontramos que en el grupo de 25 a 29 afos
de edad es donde predomino con mayor numero de individuos con presencia de
bradicardia fisiolégica con un total de 3 que nos representa el 75%, 2 individuos en
el rango de 30 y mas que representan el 67 %, asi como 3 individuos en el rango
de 20 a 24 aiios esto es 60 %, y finalmente 4 individuos en el de 15 a 19 afos
que nos representa 57%.
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TABLA 6

ATLETAS EVALUADOS POR ANOS DE PRACTICA DEPORTIVA

ANOS No de atletas Porcentaje

5 0 menos

37%

6-10

5%

11-15

48 %

16 - 20

5%

A EIRIRY

21y més

5%

TOTAL 19

100 %

FUENTE: CONCENTRADO DE REPORTE DE ELECTROCARDIOGRAMAS

GRAFICA 6
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FUENTE: TABLA 6

Dentro del rubro de atletas evaluados por afios de practica deportiva se encontré
gue el rango de mayor incidencia es en el de 11 a 15 con un total de 9 individuos
gue representan el 48 % del total de estudiados, seguido en orden descendente el
rubro de 5 afios 0 menos con 7 individuos esto es 37%, el rango de 6 a 10, de 16
a 20 y de 21 y mas con un total de 1 cada uno que representan el 5%

respectivamente de cada uno.
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TABLA 7

PRESENCIA DE BRADICARDIA FISIOLOGICA POR ANOS DE PRACTICA DEPORTIVA

ANOS No No de atletas Porcentaje
5 0 menos 7 2 29 %
6—10 1 1 100 %
11-15 9 7 78 %
16 — 20 1 1 100 %
21y mas 1 1 100 %
TOTAL 19 12 63 %

FUENTE: CONCENTRADO DE REPORTE DE ELECTROCARDIOGRAMAS

GRAFICA 7

BRADICARDIA FISIOLOGICA POR ANOS DE
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FUENTE: TABLA 7

De los individuos que presentaron bradicardia fisiologica por afios de practica
deportiva los grupos de 6 a 10, de 16 a 20 y 21 y mas fueron los de mayor nimero
que representaron un 100% cada uno, siguiéndole el de 11 a 15 con 78 %, y
finalmente el grupo de 5 0 menos se representa con un 29 %.
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CONCLUSIONES

Se comprobé la hipétesis, ya que dentro de los hallazgos electrocardiograficos,
mencionados en la bibliografia, la bradicardia fisiologica la representa con 63.8%,
por lo que en el electrocardiograma del futbolista se manifiestan diversos cambios
generados por las adaptaciones funcionales y morfolégicas del corazén al
entrenamiento cotidiano de alta intensidad.

La bradicardia fisiologica es el hallazgo mas frecuente encontrdndose en un 63%
de los jugadores profesionales de futbol asociacion evaluados.

El tipo de bradicardia fisiol6gica que con mayor frecuencia se presentd en los
futbolistas profesionales evaluados es la bradicardia fisiolégica de tipo ligera (51 a
60 latidos por minuto). Mientras que los de tipo moderado (41 a 50 latidos por
minuto) y severa (menos de 40 latidos por minuto) no se encontraron con estos
tipos de bradicardia fisiol6gica.

En cuanto a la posicion dentro del terreno de juego, la bradicardia fisiolégica se
presentd mas frecuentemente en los jugadores que ocupan la posicion de portero
ya que los 3 deportistas evaluados representaron el mayor porcentaje, lo que hace
ver que estos jugadores pudieran estar realizando un entrenamiento de mayor
intensidad que los demas de diferentes posiciones dentro del campo.

En cuanto al rango de edad el grupo de 25 a 29 afios se identifico con mayor
namero de individuos que presentaron bradicardia fisioldgica con 3, o que permite
identificar que en ese grupo el entrenamiento de alta intensidad es el mas
soportado para su rendimiento deportivo.

En relacién a los afios de practica deportiva los grupos de 6 a 10, de 16 a20y 21
y mas fueron los de mayor numero presentaron bradicardia fisiolégica cada uno,
lo que indica que el tiempo de practica deportiva produce cambios en el
cronotropismo cardiaco y en particular los que practican deportes de resistencia
presentan unas respuestas cardiovasculares particularmente llamativas, tales
como bradicardia fisiolégica, inducidas por las intensas cargas de entrenamiento a
las que se ven sometidos, con un gran requerimiento hemodinamico que inducen
el desarrollo de un tono vagal muy acentuado y disminucion del tono simpéatico
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SUGERENCIAS

Ha sido de gran interés el desarrollo de este estudio el cual demuestra que no se
sobre estima la capacidad de una evaluacion funcional en los atletas que acuden
al Centro de Medicina de la Actividad Fisica y el Deporte, con el fin de preservar
su salud y mejorar su rendimiento deportivo.

Es importante, que a la creciente demanda de los servicios de medicina deportiva
satisfagan aspectos como el de realizar chequeos continuos a los atletas o
personas que practiquen algun deporte.

Tener en cuenta como dato de entrenamiento y guia a la bradicardia fisioldgica y
tomar al efecto vagotonico de la bradicardia como un indicador de buen
entrenamiento.

Si el atleta no presenta sintomas, no se evidencian anomalias estructurales y
existe una adecuada respuesta cronotrépica al ejercicio, no deben ser apartados
de sus actividades deportivas habituales.

Es necesario realizar las consideraciones oportunas y analizarlas detenidamente,
porque en ocasiones se le plantean serios dilemas al personal especializado, que
pueden conducir a tomar decisiones que trunquen una carrera deportiva brillante,
afectando seriamente al atleta y su entorno, tanto fisica como psicolégicamente.

La herramienta diagndstica principal y mas inmediata sera el electrocardiograma,
gue permitird determinar el ritmo cardiaco y valorar donde se halla la alteracion del
ritmo cardiaco, pues en funcion de la ubicacion del fallo en el sistema de
conduccion el trazado del electrocardiograma sera diferente.

Todo deportista que tenga una bradicardia fisiolégica severa debera someterse a
estudios complementarios de tipo cardiolégico mas exhaustivos, esto con la
finalidad de iniciar medidas de prevencion en pro de su salud y en consecuencia
de su vida propia.
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ETICA

Las evaluaciones y el estudio se realizaron con pleno consentimiento informado de
los futbolistas, siguiendo cada una de las normas para la realizacion de éstas y
salvaguardando su identidad para evitar otro tipo de implicaciones que le puedan
afectar.
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ANEXO 1

Universidad Auténoma del Estaao de México

UAEM / Facultad de Medicina
Centro de Medicina de la Actividad Fisica y el Deporte

HISTORIA CLINICA
ID. FECHA:
NOMBRE DEL PACIENTE: HORA:
LUGAR Y FECHA DE NACIMIENTO:
DOMICILIO:
TELEFONO: SEXO: EDAD: ESTADO CIVIL:
OCUPACION: E-MAIL: LADO DOMINANTE:

ANTECEDENTES FAMILIARES

o
Cardiopatias
H.A.S.

LA.M.
Obesidad
Céncer
Muerte subita

Otros
ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS

— e

OBSERVACIONES:
ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS

OBSERVACIONES:
ANTECEDENTES GINECOOBSTETRICOS

ANTECEDENTES TRAUMATOLOGICOS

OBSERVACIONES:
ANTECEDENTES DEPORTIVOS
DEPORTE PRINCIPAL: EQUIPO:
CATEGORIA: POSICION: EDAD DE INICIO:
ENTRENADOR: Sk NO: RESULTADOS Y/O RECORDS OBTENIDOS:
HORAS DE ENTRENAMIENTO A LA SEMANA: METODO:

ALTERACIONES ANTES, DURANTE O DESPUES DE ENTRENAMIENTO O COMPETENCIA

INCAPACIDAD DEPORTIVA: NO: Si: TEMPORAL: PERMANENTE:

————
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CLASIFICACION DE ACTIVIDAD FiSICA: DEPORTE:

INACTIVO: IRREGULARMENTE ACTIVO: REGULARMENTE ACTIVO:
MUY ACTIVO: FITNESS:
PADECIMIENTO ACTUAL

\TOMAS DE IMFORTANGIA |

EXPLORACION Fisica

PESO

CABEZA

CARA

CUELLO

TORAX

R. PRECORDIAL
C. PULMONARES
ABDOMEN
GENITALES

TREN SUPERIOR

TREN INFERIOR

EXPLORACION ORTOPEDICA
COLUMNA

ODONTOGRAMA

CERECH D SovIERDC

GABINETE Y LABORATORIO:

IDX:
TAMIZAJE DE RIESGO: CLASIF. NYHA:
TRATAMIENTO:

OBSERVACIONES Y RECOMENDACIONES:

MEDICO TRATANTE CEDULA PROFESIONAL

"+ Eduardo Menroy Cardenas's/no. CP. 50110
.77 "Col.San Buenaventura, Tolica, México,

© Tels. {722) 278 0802, 2780827

Mail: medicinadeldeporteuaemex@hotmail,com




ANEXO 2

Universidad Autonoma del Estado de México

UAEM Facultad de Medicina

Centro de Medicina de la Actividad Fisica y el Deporte

REPORTE DEL ELECTROCARDIOGRAMA

NOMBRE | |FECHA] ]

EKG DE REPOSO:

FC RITMO EJE QRS PR QT

COMENTARIO
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ANEXO 3

ég:&ia@:ﬁﬁﬁn-=

z

Universidad Auténoma del Estado de México

_'I..-:f;’,; Facultad de Medicina
Medicina de la Actividad Fisica y el Deporte

CONSENTIMIENTO INFORMADO.

Y

declaro en forma libre y totalmente voluntaria que acepto se evaluado
morfolégica y funcionalmente, realizando las pruebas de composicién corporal
por bioimpedancia y antropometria, agudeza visual, audiometria, espirometria,
isocinecia, potencia anaerébica, prueba de esfuerzo, con historia clinica con
enfoque cardiovascular, en el laboratorio de deporte de la Universidad
Autonoma del Estado de México.

Estoy cociente de que los procedimientos, pruebas y evaluaciones para lograr
estos objetivo que se me mencionaron consistiran en pruebas de capacidades
fisicas (tres), composicién corporal (dos), entrevista para realizacion de historia
clinica con valoraciéon de riesgos cardiovasculares, evaluacion de capacidad
pulmonar y de medicion de agudeza visual y auditiva, estando consiente de los
riesgos que esto conlleva.

Es de mi conocimiento que seré libre de retirarme de esta evaluaciéon en el
momento que asi lo desee, se igual forma puedo solicitar toda la informacion
necesaria en relacion a los riesgos y beneficios de mi evaluacion. Asi como ello
derecho a que la informacién sea confidencial y se mantenga fuera del alcance
del personal no médico. Se velara por el bien de todas las personas, otorgando
el permiso para que la informacion que de aqui resulte sea utilizada en estudios
de investigacion.

AUTORIZO: FECHA:
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ANEXO 4

CUADRO DE REPORTES DE ELECTROCARDIOGRAMAS

NOMBRE EDAD FC EKG ANOS DE POSICION
PRACTICA
PEGS 20 58 BRADICARDIA SINUSAL, BIRDHH/REPOLARIZACION] 4 PORTERO
PRECOZV2Y V3
TRMEA 18 60 BRADICARDIA SINUSAL, BIRDHH, ELEVACION PUNTO J 14 MEDIO
2MVV2
ANRM 30 70 BLOCK. AV GRADO 1, ELEVACION PUNTO J HASTA 2MV 13 MEDIO

V3, REPOLARIZACION PRECOZ V2 Y V3

RIMA 19 60 BRADICARDIA SINUSAL- 7 MEDIO

ESSC 26 60 BRADICARDIA SINUSAL, ELEVACION PUNTO J 2 ML/ B. 11 MEDIO
AV GRADO 1/ BIRDHH/ REPOLARIZACION PRECOZ V3 Y
V4

DETUMA 28 56 BRADICARDIA SINUSAL, BIRDHH/ B.AV GRADO 1/ R 13 MEDIO
PRIMAEN V1

NALR 18 60 BRADICARDIA SINUSAL, BIRDHH/ELEVACION PUNTO J 4 DELANTERO

.3MVENV2,DE.2 MV ENV3Y V4/T NEGATIVAEN AVL

CAEN 20 72 REPOLARIZACION PRECOZ V3 Y V4/BIRDHH/ELEVACION 4 MEDIO
DEL PUNTOJ .2 MV EN V2,V3,V4/T NEGATIVA V2, V3

DUPEE 26 65 BIRDHH/B.AV GRADO1/ELEVACION PUNTO J V1,V3/T 12 DEFENSA
NEGATIVA V3

TADA 27 60 BRADICARDIA SINUSAL, BIRDHH/REPOLARIZACION 14 PORTERO
PRECOZ V2

ACQH 18 82 T NEGATIVA DIII,AVF, V1Y V6 3 DEFENSA

GAGF 24 58 BRADICARDIA SINUSAL, BIRDHH/ELEVACION PUNTO J 12 DEFENSA
.2MVENV3

BRMI 18 88 BIRDHH/T NEGATIVA EN AVL/REPOLARIZACION 3 VOLANTE
PRECOZ EN V3

MAND 24 58 BRADICARDIA SINUSAL, BIRDHH/REPOLARIZACION 17 DEFENSA
PRECOZ V3

CRUCIM 30 56 BRADICARDIA SINUSAL, B.AV GRADO1/ELEVACION 14 DEFENSA

PUNTO J.2 MV EN V2, V3, V4/ T NEGATIVAV2 Y V3

CEBM A 19 58 BRADICARDIA SINUSAL, ELEVACION PUNTO J.2 MV EN 13 PORTERO
V2-V4/ T NEGATIVA DIII,AVF, V1Y V6

GRLAA 22 62 BIRDHH/REPOLARIZACION PRECOZ DI, V2, V3 5 VOLANTE

NAMA 33 56 BRADICARDIA SINUSAL,ELEVACION PUNTO J .2 26 MEDIO
MV/REPOLARIZACION PRECOZ V3 'Y V4/ B. AV GRADO 1

TAGA 18 80 P NEGATIVA EN AVL/ REPOLARIZACION PRECOZ EN V2, 2 DELANTERO
V3
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