
Qctividad eléctrica cardíaca 
y entrenamiento deportivo 
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La exploración de la actividad eléctrica car
díaca es uno de los procedimientos de examen 
más útiles en medicina deport iva. 

El corazón es un músculo hueco que al con
traerse produce o genera señales eléctricas, las 
cuales pueden recogerse y conocerse mediante 
electrodos colocados en diferentes partes del 
cuerpo, y par t iendo de su estudio deducir algu
nas part icularidades de este generador . 

Son posibles diversos métodos de exploración 
según los autores : 

1. Para algunos este generador es equivalen
te a un dipolo del cual hay una extremidad 
fija. Este punto fijo está en el centro del tórax 
que es entonces asimilado a una esfera conduc-
triz homogénea. Durante el curso del sístole car
díaco este dipolo varía en ampl i tud y en direc
ción, pero su centro queda fijo. Esta concepción 
es la base del ECG según E I N T H O V E N . Según 
la derivación, el ángulo de toma de informa
ción varía. 

2. Otros no admiten las aproximaciones de la 
Electrocardiografía convencional. Dicen que el 
centro eléctrico del corazón no está seguramente 
en el centro del tórax. E l medio conductor no 
es homogéneo ; y la conducción de las corrien
tes no es pues l ineal . Y en definitiva el fenó
meno es espacial. De ahí surgen los métodos vec-
tocardiográfivos. 

En realidad el ECG y el VCG nos hab lan de 
un mismo fenómeno en dos lenguajes distintos 
(CABRERA, 1957, citado por CASAS, ZARCO 
y SALMERÓN). E l fenómeno es el proceso eléc
trico de la activación del corazón cuyo genera
dor equivalente hemos expresado como un di
polo. El ECG lo hemos considerado como la 
proyección de dicho dipolo sobre una l ínea, la 
línea de la derivación, dando lugar a una ma
nifestación aislada. El VCG es la proyección 
del dipolo de activación sobre un p lano, dando 

lugar por lo tanto a una magn i tud con direc
ción y sentido. 

La interpretación de los t razados eléctricos 
en el deportista es muy diferente de la inter
pretación en Patología. En efecto mo se puede 
olvidar que el deportista se en t r ena y que por 
lo mismo, modifica su valor fisiolóigico cardía
co. Po r tanto los criterios válidos en un enfer
mo no lo son en un deport is ta . 

La interpretación de los trazados eléctricos 
en el deportista t iene tres fines: 

1. Pe rmi t i r el descubrimiento de la exis
tencia de una anomalía incompat ib le con la 
práctica del depor te . 

2. Es tudiar los trazados eléctricos anormales 
provocados por el ent renamiento depor t ivo. Es
tos signos no son siempre muy evidentes, y po r 
lo tanto de significado delicado. El análisis debe 
ut i l izar la total idad de la informacitón que pro
porciona el t razado registrado. 

3 . Aconsejar en función del es tudio de es
tos trazados la continuación o el caimbio de en
t renamiento , ya sea para evitar u n a al teración 
de la salud del atleta, o para esperar una me
jora en sus marcas. 

Algunas de las anomalías posibles no pre
sentan graves problemas para diferenciarlas, ta
les como un bloqueo aurículo-ventricular , un 
bloqueo incompleto de rama derec;ha, etc. En 
cambio las modificaciones debidas a la hiper
trofia cardíaca presentan graves pnoblemas, al
gunos de los cuales vamos a estudliar. 

El ent renamiento deportivo prodluce una se
rie de cambios en el corazón del altleta, que se 
t raducen en definitiva en lo que Iba dado en 
l lamarse «corazón deport ivo». Las característi
cas pr incipales de este corazón son t r e s : 1. Es 
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esténico. 2. Es lento. 3. Es hipertrófico. Esta 
hipertrofia es fundamentalmente de ventrículo 
izquierdo ya que la mayoría de los deportes 
exigen esfuerzos de tipo dinámico, esto es con 
respiración libre, en relación con los de tipo 
estático que se efectúan con respiración blo
queada. 

Características de la hipertrofia ventricular 
izquierda. — Las ondas eléctricas aumentan de
lante del ventrículo izquierdo. Hay alteraciones 
de la repolarización en el ventrículo izquierdo. 
Y además modificaciones de la posición de] co
razón. 

Hay una dificultad para el estudio de la 
hipertrofia ventricular izquierda en las deriva
ciones clásicas porque el ECG de estas deriva
ciones puede parecerse en algunos casos y según 
el giro y la posición del corazón al de la hiper
trofia ventricular derecha. Por el contrario en 
las derivaciones precordiales no existe esta di
ficultad, y el diagnóstico siempre es posible. 

El signo principal de una hipertrofia ventri
cular izquierda es un aumento de las ondas R 
en V4, V5 y V6 porque son las derivaciones 
que se encuentran enfrente del ventrículo iz
quierdo. Se considera que por encima de 25 mm. 
en V6 y de 30 mm. en V5, hay una hipertro
fia ventricular izquierda. 

Las ondas T son aplanadas y puede haber una 
inversión sobre todo en V5 y V6. 

En VI, V2 y V3 hay ondas S muy grandes: 
signo indirecto de hipertrofia de ventrículo iz
quierdo. SVl es mayor de 20 mm; y SV2 es 
mayor de 25 mm. 

El SOKOLOW (SVl + RV5) es mayor de 
40 mm. 

Modificaiones de la posición del corazón cuan
do hay una hipertrofia ventricular izquierda. —• 
Si el tórax es ancho (constitución pícnica, o in
dividuo viejo) el corazón efectúa una rotación 
hacia la izquierda, y por consiguiente hacia la 
horizontal. En cambio en el joven y adolescen
te (y recordemos que los deportistas son muy jó
venes), no se efectúa esta rotación hacia la iz
quierda tan marcada. El corazón queda en la 
misma posición muy a menudo, e incluso se 
desvía a la derecha, lo que puede hacer pen
sar en una hipertrofia de ventrículo derecho, si 
sólo se estudian las derivaciones frontales o clá
sicas. 

Causas de hipertrofia ventricular izquierda. —• 
Pueden ser debidas al esfuerzo producido por el 
entrenamiento, o de origen patológico por ima 
anomalía valvular, hipertensión arterial, etc. 

Entre las causas patológicas las hay que pro
ducen un aumento de la pared miocárdica a 
costa de la cavidad (estenosis aórtica, hiperten
sión arterial), mientras que otras producen un 

aumento de la cavidad ventricular (insuficien" 
cia aórtica). CABRERA y MONROY estudia
ron esto ya en 1952. La dificultad del ventrícu
lo izquierdo para vaciarse de sangre como con
secuencia, por ejemplo de una estenosis aórti
ca, produce una hipertrofia llamada sistólica, 
de barrera o parietal, en la cual hay un gran 
aumento de la pared ventricular. En realidad 
primero hay una sobrecarga del ventrículo que 
es lo que a la larga conduce a la hipertrofia. 

En cambio ante una insuficiencia aórtica, se 
produce una sobrecarga diastólica o cavilaría. 
Aquí, durante la diástole hay una mayor can
tidad de sangre en el ventrículo. 

Ambas formas de sobrecarga producen pues 
sendas hipertrofias ventriculares muy diferentes 
entre sí pues mientras en una lo que aumenta 
es el espesor de la pared miocárdica, en la otra 
lo que aumenta es la cavidad ventricular y por 
tanto la cantidad de sangre que es capaz de 
contener el ventrículo. 

A su vez a cada tipo de sobrecarga le corres
ponde un ECG y un VCG diferentes: 

a) Sobrecarga sistólica. — Lo típico es el 
descenso del espacio ST y la inversión de la 
onda T en las precordiales izquierdas, o bien 
su aplanamiento. SVl y SV2 están bastante 
aumentadas, y RV5 y RV6 suelen estar (no 
siempre) aumentadas. En el VCG el asa R 
aumenta su voltaje y se orienta más hacia atrás, 
y arriba (CABRERA, 1957). La orientación pos
terior del asa R es responsable de las grandes 
ondas S en las precordiales derechas, y por ello 
este signo tiene más valor diagnóstico de hiper
trofia de ventrículo izquierdo que el aumento 
de las ondas R en precordiales izquierdas. 

En conjunto el VCG de la sobrecarga sistó
lica, en el plano horizontal se dirige hacia 
atrás. 

b) Sobrecarga diastólica. — En la hipertro
fia de dilatación las ondas S en VI y V2 son 
normales, pero las ondas R en V4, V5, V6 es
tán muy aumentadas. Las ondas Q en las pre
cordiales izquierdas pueden estar medianamen
te profundas. La deflexión intrinsecoide con 
frecuencia se retrasa, y hay un ligero despla
zamiento del segmento ST, cóncavo hacia arri
ba. Las ondas T son altas y puntiagudas. 

En las sobrecargas diastólicas, en su VCG, el 
asa R está aumentada de voltaje y en el plano 
horizontal orientada hacia la izquierda. 

Pues bien, en el «Institut National des 
Sports», de París, el doctor CHIGNON, jefe 
de investigación, comprobó tras un estudio de 
995 VCG y unos 10.000 ECG de deportistas, 
que en un 11 % de casos había VCG asimila
bles a los de una sobrecarga sistólica o parie
tal : en ellos había una desviación muy hacia 
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atrás del bucle QRS, y una oposición espacial 
(le QRS y T aunque esta último menos marca
da y frecuente que en los casos patológicos. 

En un 9 % de casos los VCG podían ser asi
milados a los de una sobrecarga diastólica: La 
desviación hacia atrás de los vectores QRS no 
está presente, por el contrario se dirigen hacia 
la izquierda. El bucle de T es de orientación 
normal sin oposición con QRS. 

Estos casos tenían su correspondencia elee-
trocardiográfica. En los casos en los que el VCG 
se asemejaba al de la sobrecarga sistólica, las 
ondas S en VI y V2 eran profundas. Por con
tra R en precordiales izquierdas no eran nece
sariamente grandes. Había cierta frecuencia de 
ligeras alteraciones de la repolarización, pero 
en muchos casos la repolarización era normal. 

En los casos en los cuales el VCG se aseme
jaba al de la sobrecarga diastólica las ondas R 
en V4, V5 y V6 eran muy grandes. Las ondas 
T eran también bastante altas y puntiagudas. 

Así pues, es lógico pensar que los corazones 
de deportistas que tengan VCG y ECG seme
jantes a los de una sobrecarga sistólica serán 
«nos corazones en los cuales su morfología será 
semejante a los anteriores, esto es, tendrán un 
gran predominio de la pared sobre la cavidad. 
Lo mismo puede decirse de los que VCG y ECG 
se asemejan a los de una sobrecarga diastólica. 

Estos casos descritos eran casos extremos. La 
mayoría tenían VCG y ECG intermedios entre 
unos y otros. 

Aplicación a la medicina deportiva. — He
mos visto que en cardiología deportiva nos en
contramos con corazones con predominio de la 
cavidad o «cavitarios» y con otros en los cua
les lo que predomina es la pared miocárdica 
o «parietales». Ambos tipos de corazones pro
vienen de diferentes tipos de entrenamiento. 

La amplitud de los vectores depende de la 
intensidad del entrenamiento o dicho en otras 
palabras de su cantidad. La orientación en el 
espacio de dichos vectores depende de la cali
dad del entrenamiento. 

CHIGNON comprobó que todos los indivi
duos con un corazón con predominio de la pa
red habían efectuado durante bastante tiempo 
ejercicios en deuda de oxígeno, y a una fre
cuencia cardíaca media de 160-180 pulsacio
nes por minuto. Casi todos practicaban diver
sas variantes del «interval-training» con cortos 
períodos de recuperación entre una serie y otra, 
tal como preconizan REINDELL y GERSCH-
LER al describir su método de entrenamiento 
por intervalos. Lo fundamental en este método 
es que se trabaja en anoxia y con una fre
cuencia cardíaca muy elevada. Era muy fre-
cTienle en corredores de 400 m. 

Por contra los individuos con corazón de pre
dominio cavitario se daban entre fondistas, nia-
ratonianos, ciclistas, boxeadores. Lo común a 
todos ellos era efectuar entrenaiaiientos muy 
largos pero con una relativamente débil inten
sidad en el esfuerzo. Predominaba en ellos el 
trabajo en equilibrio de oxígeno. El «footing» 
hecho al estilo que tan ardientenaente defien
de VAN AAKEN sería el mejor exponente de 
ejercicio causante de este tipo de corazón. 

Sabemos, porque lo comprobamos con cien
tos de casos en el «Institut National des Sports» 
de París, con CHIGNON, LECLERQ y STE-
PHAN, que los esfuerzos de larga duración (una 
hora o más) efectuados a una frecuencia car
díaca entre 120 y 140 pulsaciones por minuto, 
producen al cabo de un cierto tiempo variable 
según los individuos, pero no superior a tres 
meses entrenando diariamente, un aumento de 
la cavidad ventricular, constatable por un sensi
ble (y mensurable) aumento de las ondas R en 
precordiales izquierdas, así como iin aumento 
de las ondas T en las precordiales» 

Si por contra el sujeto efectúa esfuerzos re
petidos de gran intensidad a un ritmo cardía
co por encima de las 170 -180 pulsaciones por 
minuto al cabo de un tiempo se producirá un 
aumento de la pared ventricular en relación con 
la cavidad. 

Es de destacar que se logra más fácilmente 
muscular el corazón que agrandar la cavidad, 
lo cual tiene importantísimas consecuencias pa
ra el futuro del deportista como veremos en 
seguida. 

Importancia de tener un corazón de predo
minio parietal o cavitario. — Un corazón se for
ma definitivamente entre los 13 y los 19 - 20 
años. A esa edad el corazón es extraordinaria
mente sensible al ejercicio físico y se modifi
ca mucho según el tipo de esfuerzos que reali
ce, y por supuesto según la cantidad de los 
mismos. 

Es pues a esa edad cuando se debe «fabri
car» el corazón del futuro deportista, y para 
ello nada mejor que comenzar por aumentar la 
cavidad ventricular por medio de un entrena
miento suave pero largo y continuado. Esta 
afirmación se fundamenta en la experiencia de 
tantos casos de juveniles, auténticas promesas 
del deporte en atletismo, remo, ciclismo, etc., 
que al llegar a la categoría «sénior» se han 
ido convirtiendo en medianías cuando no se 
han visto obligados a abandonar el deporte de 
competición desanimados ante la imposibilidad 
de mejorar sus actuaciones a pesar de su asiduo 
entrenamiento en los casos mejores, y a un 
empeoramiento de los resultados en otra gran 
parte de ellos. 
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Todos ellos tienen una cosa en común: un 
exceso de trabajo en deuda de oxígeno, o si se 
prefiere en anaerobiosis, con el consiguiente es
pesamiento de la pared muscular que crece ha
cia afuera (pericardio) pero también hacia den
tro (endocardio) y este último crecimiento se 
•efectúa a costa de, la cavidad que cada vez es 
más reducida. En muchos casos había además 
signos de alteraciones en el metabolismo car
díaco, comprobables por alteraciones en las 
ondas T. Pero en otros muchos el ECG era 
normal. 

Sin embargo es común a todos ellos una cier
ta sintomatología que acompaña al cuadro 
electrocardiográfico. Son frecuentes mareos, ce
faleas, náuseas, y una sensación general de mal
estar muy mal definible. Esto aparece durante 
una sesión de entrenamiento o después. Es ca
racterístico que esta sintomatología persista va
rias horas después de finalizado el entrena
miento. Son también muy frecuentes en estos 
deportistas los pequeños accidente musculares o 
tendinosos, de lenta evolución, y de recidiva 
fácil. Todos ellos tienen un gran espesamien
to parietal, tensión arterial alta (15-16 de má
ximo y 9 de mínima». En el «test» de RUF-
FIER DICKSON parten de una frecuencia en 
reposo relativamente baja, que tras las 30 fle
xiones ha sido doblada fácilmente. Luego hay 
un brusco frenaje, arrítmico, y al cabo de un 
minuto es frecuente que el ritmo sea inferior 
al de comienzo en tres o cinco pulsaciones. 

Es prácticamente un suicidio deportivo reali
zar esfuerzos intensos y repetidos en un cora
zón que no está suficientemente formado. La 
consecuencia inmediata es una rápida muscu
lación del mismo, con ciertos éxitos deporti
vos iniciales, que pronto se convierten en un 
estancamiento y posterior y prolongado decli
ve, en muchos casos definitivo. Así se han per
dido para el deporte, y se continúan perdien
do, tantos y tantos adolescentes. 

Por contra el entrenamiento en supuesto 
equilibrio de oxígeno, con esfuerzos de poca 
intensidad pero muy largos, del cual el mejor 
ejemplo es el entrenaiñiento de endurecimien
to expuesto por VAN AAKEN, producen en 
aumento de la cavidad ventricular, nunca pro
ducen sintomatología como la anteriormente 
descrita, y son en general esfuerzos mucho más 
fisiológicos como lo demuestran los múltiples 
experimentos llevados a cabo por rusos y ale
manes. 

Un músculo cardíaco demasiado desarrollado 
dejándose distender mal durante la diástole, no 
permitirá un llenado máximo, sobre todo si el 
músculo se ha desarrollado en parte a costa 
de la cavidad cardíaca. Será pues capital que 

el entrenamiento tienda ante todo a desarrollar 
las cavidades cardíacas. La hipertrofia parietal 
no debe ser nunca buscada más que para com
pensar una insuficiencia temporal de la contrac
ción sistólica debido a un relativo exceso de ca
vidad. 

Por otra parte un aumento excesivo de la 
pared al aumentar el espesor del músculo hace 
la difusión del oxígeno menos buena. Por con
tra con el entrenamiento de endurecimiento, 
efectuado siempre a un ritmo cardíaco entre 
120 y 140 pulsaciones por minuto, se aumen
tan las posibilidades aerobias y se busca la ma
yor absorción de oxígeno posible en función 
del volumen respiratorio minuto (HOLLMAN). 

Con el entrenamiento de endurecimiento la 
célula expulsa esencialmente Na y agua y ab
sorbe K, lo que contribuye a aumentar su po
tencial energético (E. J. CONWAY y P. T. 
MOORE. II Congreso Internacional de Bioquí
mica. París, 1952 citado por VAN AAKEN). 

El entrenamiento de endurecimiento provo
ca también un aumento en el nivel de glicóge
no de los músculos. 

En fin, serían muchas las opiniones en favor 
del entrenamiento de endurecimiento. Sin em
bargo no todos son ventajas. Aparte la nada 
desdeñable de que es mucho más monótono que 
el «interval-training» y por tanto más aburri
do, está el hecho de que un individuo entre
nado sólo a base de endurecimiento si bien 
no se cansa nunca (si ha entrenado bien en 
cantidad), tiene en cambio dificultades en cam
biar de ritmo. Esto puede ser malo por ejem
plo en el «sprint» final de una prueba de me
dio fondo o siempre que haya que cambiar 
muchas veces de ritmo, durante un partido de 
fútbol por ejemplo. 

Por tanto depende todo del deporte para el 
cual se está entrenando. Lo que está fuera de 
duda es que lo fundamental es formar primero 
un corazón con una gran cavidad ventricular 
que posteriormente «se irá llenando de múscu
lo» con un entrenamiento fraccionado, o con un 
«footing» rápido, según que el deporte que se 
quiera practiar lo exija. Lo contrario, o sea, 
empezar con un entrenamiento de gran inten
sidad y en anaerobiosis, con un ritmo cardíaco 
muy alto es no sólo negativo de cara a los re
sultados deportivos sino en definitiva para la 
salud del atleta. 

Cálculo del eje eléctrico cardíaco. — El diag
nóstico de una hipertrofia cavitaria, o simple
mente de un corazón cavitario no suele ser di
fícil en razón de la altura de las ondas R en 
precordiales izquierdas, muy altas. Por contra 
en los tipos parietalizados la orientación de 
los vectores cardíacos hacia abajo y atrás ex-
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plica que el ECG pueda quedar mudo en algu
nos casos lo cual presenta problemas de inter
pretación, ya que el aumento de las ondas S 
en VI y VA no es lo suficiente pa ra poder 
hacer un diagnóstico. En estos casos la rela
ción (SVl + S V 2 ) / 2 dividido por RV6 será 
mayor de 1,5 en los caso de parietal ización. 

Un cálculo más exacto del eje horizontal del 
vector cardíaco lo podemos conseguir estable
ciendo un sistema de coordenadas. En las orde
nadas se mide el resultado de (RVl + R V 2 ) / 2 
— (SVl -|- S V ) / 2 y en las abscisas se lleva el 
resultado de (RV6 - SV6) . Normalmente nos da
rá un eje menor de 40° en los individuos entre
nados en endurecimiento , y mayor de 50" en 
los que hayan real izado un entrenamiento ex
clusivamente de «interval-training» o semejan
te, y en cualquier caso a u n promedio de más 
de 170 pulsaciones por minuto . 

Por tanto, como conclusión final, vemos la 
necesidad de efectuar u n estudio del ECG del 
deportista tal y como se ha descrito aquí , para 
saber exactamente su condición física actual da
da en función de su apara to cardiovascular, 
completado po r un «test» de RUFFIER-DICK-
SON midiendo la recuperación cardíaca tras el 
esfuerzo cada 12 segundos a fin de poder com
probar la posible a r r i tmia de frenaje durante 
el minuto de recuperación. 

Este método permi te además deducir la evo
lución del deportista a corto y a largo plazo. 
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Farmacola 
OEFATiGANTE NEURO-MUSCULAR EFERVESCENTE DE ACCIÓN FISIOLÓGICA 

Prueba de resistencia a la fat iga 
real izada en el departamento de 
Farmacología del Laboratorio Dr. Andreu 

Se obligó a nadar hasta fatiga 
total varios lotes de ratones, 
anotando los tiempos de nata
ción. Al día siguiente se les 
administró F A R M A C O L A y 
se repitió la prueba, compro
bándose una notable prolon
gación de los tiempos de na
tación. 

Comprimidos efervescentes y comprimidos masticables, de agradable sabor. 

Glucosa y ATP . . . . energizantes 
Acido ascórbico . . . . desintoxicante 
Aspartatos defatigantes 
Nuez de cola y cafeína . . estimulantes 

Tubos de 10 comprimidos efervescentes y cajas de 15 comprimidos masticables. 

P. V. P. 50,00 Ptas. p, V. P. 45,00 Ptos. 

— T S A N D R E U > UH SIGLO DEDICADO A LA IWVESTIGACION DE MEJORES ESPECIALIDADES FARMACÉUTICAS — 


