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INTRODUCCION

Como es bien sabido. los deportistas presen-
tan una frecuencia cardiaca en reposo netamen-
te inferior a la de los individuos no entrenados
2, 3.8.17,18. 19. 31, 39 y 49), llegando in-
cluso a observarse frecuencias. en ritmo sinu-
sal, de hasta 26 por minuto (38) en situaciones
de vagotonia fistologica como es el sueiio. Esta
diferencia se da asimismo entre animales de la
misma especie. segun sean salvajes o domésti-
cos (7. 33).

El mecanismo etiologico de la mencionada
hradicardia de reposo no esta bien dilucidada.
La mavoria de trabajos la atribuyen a un aumen-
to del tono vagal (11. 17. 19, 33, 34. 47). Ello
es debido a viejos estudios (7) que relataban
que la vagotonia en liebres producia mayor car-
dioaceleracion que en los conejos. asi como es-
tudios posteriores que parecen apoyar esta teo-
ria (16). Sin embargo hay que destacar que la
denervacion puede ser incompleta. que pufde
producir hipersensibilidad a las ('ateco‘lammas
en las células efectoras y que los nervios pue-
den regenerarse parcialmente (4. 5). Asimismo
dichos resultados podrian estar modiﬁc‘ados por-
que los animales se hallaran anesteS{a(iog.'ya
que bajo anestesia aumenta el tono simpatico.
con relacién al animal consciente, en el que el
tono vagal es predominante (46). Otros estu-
dios (26. 36. 42) hallan resultados al parecer
contradictorios con la teoria del aumento del
tono vagal. al observar que la atropina produce

mayor taquicardizaciéon en ratas o individuos
no entirenados que en los entrenados, efectuan-
do varias disquisiciones para explicarse este
hecho. pero sin cuestionarse la teoria clasica.
LIN (30) clarifica recientemente el problema,
al comprobar en ratas. mediante bloqueos se-
lectivos de vago y simpatico, que el ejercicio
fisico produce una reduccién en ambos tonos,
pero en mayor grado del simpatico, resultando
una preponderancia del vago. Esta preponde.
rancia nos explicaria los signos de «vagotonia»
y los aparentemente contradictorios resultados
de los anteriores trabajos.

El objetivo que nos propusimos en nuestro
trabajo, fue el de comprobar las diferencias de
los tonos vagal y simpatico, producidos por el
ejercicio fisico, en el hombre.

MATERIAL Y METODO

Se obtuvieron dos grupes. de 10 personas sa-
nas cada uno, uno de ellos formado por indivi-
duos entrenados (E) y otro por sedentarios o
grupo control (NE). :

Todos los entrenados habian llevado una in-
tensa y habitual practica deportiva como mini-
mo durante 3 afos, presentaban una prueba de
esfuerzo (puse working capacity 170) de indi-
viduo preparado y asimismo E.C.G. con signos
de «vagotoniax.
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A ambos grupos se les practicaron blogqueos
parciales y selectivos del vago y del simpatico
(con 1 mg. ev de atropina y con 10 mg. oral de
pindolol respectivamente) y estimulaciones de
los mismos con maniobra de Valsalva (de 8 de
duracién) y aleudrina (20 mg. oral). Se midié
la arritmia respiratoria (considerando como tal
a la diferencia maxima de la frecuencia car-
diaca entre inspiracién y espiracion forzadas).
Asimismo se practico una prueba de esfuerzo
repetible, idéntica en ambos grupos, en estado
basal; la mencionada prueba de esfuerzo se re-
pitié tras el mencionado bloqueo betaadrenés-
gico (con 10 mg. de pindolol).

En todas las pruebas mencionadas se controlo
la frecuencia cardiaca por E.C.G. cada 2;
anotando la frecuencia maxima en las manio-
bras que producian taquicardizacién y la mini-
ma en las que bhradicardizaban. Las tomas de
frecuencia tras el pindolol se efectuaron a par-
tir de 1 hora de la ingesta del farmaco. Se dis-
tanciaron suficientemente las pruebas para que

no hubiese interrelacion entre farmacos o ma-
niobras. Todos los individues se hallaban en
estado de salud y no habian realizado en las
ultimas horas ingesta u otras maniobras que pu-
dieran alterar las pruebas.

Se valoraron los resultados en funcién de la
frecuencia cardiaca de bhase (FCB), intrinseca
(FI), vagal (FV) y simpatica (FS). Para ello
tuvimos en cuenta las siguientes férmulas:

FV = postatropina — FCB

FS =- FCB — FC postpindolol

FI — FCB — FS 4 FV
va que con las mismas se han calculado idénti-
cas FI con bloqueo totales del vago y simpatico
separadamente y con el bloqueo total simulia-
neo de ambos (30).

La valoracién estadistica se realizé aplicando
el test de STUDENT para series de valores in-
dependientes.

RESULTADOS

Ver tablas adjuntas.

TABLA N-° 1 :

Tabla general de resultados frente a las pruebas.

NOMBRE PESO | FRECUENCIA|INSPIRSCION| yaLsALVA POST-PIROTAL
EDAD
EN KGS | CARDIACA |RSPIRAGION [MANTGBRA ATROPINA | ISUPREL | EJERCICIO | PINDOLOL RIEACICTO
75 - 48 80 - 50
JoL.V.F. 28 78 50 27 30 80 80 92 48 78
67 - 42 91 - 49
JeR.T.S.C0 32 72 49 25 42 78 82 105 19 88
85 - 67 100 ~ S5 02
8 JuC¥ 18 76 71 8 2 90 88 114 63 1
(o] 95 = 65 110 - 63 8 1 95
< JeB.C. 18 77 57 30 o 76 4 o7 55
Z -
&= M.R.Co % | 74 52 883; s % 4947 88 74 115 4 96
1
B 88 - 53 90 - 67 .
R.D.M, 88 78 118 57 130
E 18 76 63 15 23 7 3 J
69 - 40 69 - 42 o
GoMM. 18 1 63 43 29 27 87 77 108 26 9
90 - 62 95 - 61
MJNJFa 20 61 57 28 4 83 64 85 48 89
75 - 51 84 - 47 o
J.CuR.M, 23 75 43 2 et 78 72 100 41 9
X.D.R. 6 69 6 mo’; 61 102 -~ 66 100 o8 108 52 i
JeELTe 33 [ 82 59 81 - 56 90 - 63 92 88 145 59 120
25 27
90 - 50 82 - 54
JoRe 29 85 73 0 28 100 105 135 67 107
91 - 58 94 ~ 82 0 150 49 115
AJLF. 27 63 69 - 2 110 9 5
n 82 ~ 59 120 ~ 66
1 49 104
8 JeJGe 27 63 68 23 4 130 130 55
. N 100 - 85 88 - 78 80 140 63 109
g Py, w | o8 §7 15 10 120 4
K 66| 100~ 58 :
[o_.’: L.MaAe 30 71 76 9024 425 88 92 145 51 111
Z - 76~ 52| 82-57
= RTSE. 5t 64 64 24 25 119 18 165 57 119
() [ 90 - 48 96 - 57 11 128 98
b4 Lele bone 50 61 A ¥ 100 4 43
o s 91-65| 114 ~78 11 150 6 99
LoDoRe L 25 ¢ 57 26 36 122 3 5 3
LA
[RT 90 - 67 99 - 65 81 136 59 120
L ‘ 26 l 75 68 3 " 110 3
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N 2

Valoracion estadistica de los resultados.

La homogeneidad de los grupos se comprobé
a través de las variacias resultando que los dos

49

FC postpindolol 56

NE

Pero teniendo en cuenta que las _FCB de que
partian ambos grupos eran estadisticamente di-

49,23

8.92 P < 0,01

grupos eran homogéneos respecto a la frecuen-
cia cardiaca.

£ 7,77

767 P > 0.05 NS

ferenciadas, resulta que la respuesta al firmaco
es diferente.

_ Eo8ta - 7290 |

I'G postatropina NE 109.1 - 13.84 < 0.001
] E 79.7 + 9,28

FC postisuprel NE 101.1 - 17.22 P < 0.01

La respuesta a la maniobra de VALSALVA
no pudo ser concluyente. ya que. a pesar del
marcado descenso de la frecuencia tras la fase

de simpaticotonia, las frecuencias no descendie-
ron generalmente por debajo de las basales.

" D eiereiig | B3 E 1095
e t )
spuesta al ejercicio NE 1449 + 10.77 <
Respuesta al ejercicio | E 96.9 + 14.6 -
post-pindolol NE 1102 2 828 © < 095
o | B2 ed
Arritmia respiratoria NE 275 + 8.34 > 0.05
IFCB == Frecuencia cardiaca basal.
E 20.7 -+ 537 p K E 65,54 2245
Edad | \p 500 + 333 R0 R BE| NE 67.85 + 17.66

(NS - No significativo).
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TABLA N©° 3

Aplicacién de los resultados a la determinacién
de los miveles de los tonos simpatico y vagal.

PV E 299
NE 40,9
- E 5.9
T NE 122
Fl E 789
NE 96.9
Fv E 379 37,9
TONO VAGAL = — = — — 898
FI NE 42.2 42.2
Fs E ok 7.4
TONO SIMPATICO = ———— = e = 587
Fi NE 12.6 12.6
FV = Frecuencia vagal
FS = Frecuencia simpatica
FI == Frecuencia intrinseca

DISCUSION

Para unos autores la bradicardia de reposo
seria secundaria a la dilatacion cardiaca que
presentan (16), y segun otros la causante, como
afirma KOMADEL (28) tras sus estudios de in-
hibicion de la cardiomegalia secundaria al ejer-
cicio fisico. Efectué su trabajo en ratas, inhi-
hiendo la bradicardia con atropina, econ lo que
no se producia la dilatacion cardiaca.

La dilatacion seria por adicion de sarcome-
ros en series (21) y produciendo un aumento
de la mesa mitocondrial (1). Estudios correla-
cionando las frecuencias cardiacas de las dife-
rentes especies zoologicas, y el grosor de su pa-
red miocardica, observan que la frecuencia car-
diaca disminuye a medida que aumenta el gro-
sor de la mencionada pared (23), lo cual apun-
ta hacia una de las posibles etiologia de la bra-
dicardia sinusal del individuo entrenado, ya que
éste tiene mayor grosor de la pared. Sin em-
bargo el mencionado trabajo no hace diferen-
ciaciones segiin la actividad fisica de las diver-
sas especies.

La repercusién de esta bradicardia sobre el
funeionalismo cardiaco es muy importante: por
una parte permite una mayor economia del tra-
bajo que es capaz de producir el corazon, ya
que al ser similares las taquicardias maximas
que es capaz de conseguir un individuo entre-
nado y otro sedentario (40) la bradicardia de
la que parten les permite un mayor margen de
taquicardizacion, y por ende del gasto cardia-
co. Ello, claro esta, junto con su mayor volu-
men sistolico, diferencia arterio-venosa de oxi-
geno, (2, 6. 9. 13. 14. 35. 43).

Es de destacar que el vago derecho actiia mas
importantemente sobre el modo sinusal, siendo
mas responsable de la bradicardia, v el izquier-
do predominantemente sobre el modo auriculo-
ventricular, siendo mas responsable del retardo
en la conduccion del estimulo a su través (27,
44). En los deportistas son mas frecuentes los
signos de «vagotonia» derecha (38) y seria plan-
teable la cuestion de si Jos individuos que pre-
sentasen mayores signos de «vagotonia» izquier-
da que derecha fuesen debidos a un entrena-
miento no bien equilibrado.



Multiples trabajos hacen alusién al nivel to-
tal de catecolaminas, asi como a las de localiza-
cién miocardica (20, 29, 37, 43), sin embargo,
parece ser que las diferencias de tomo serian
mas debidas a las variaciones en su metabolis.
mo que a su nivel. Asimismo no se ha observa-
do diferente actividad de la colinesterasa entre
ratas entrenadas y no entrenadas (41).

De los datos obtenidos en nuestro trabajo se

desprende que los entrenados presentan un 89°8
por 100 del tono vagal que presentan los no en-
trenados y un 58’7 % del tono simpatico. En
conclusion es 16gico deducir (con estrecho para-
lelismo con el trabajo de LIN en ratas), que la
disminucién de la frecuencia cardiaca de repo-
so que presentan los individuos entrenados es
debida a una reduccion de ambos tonos, vagal y
simpatico, pero mayor de este l’l].t‘iI.IIO. De ello
resultaria una mayor prependerancia del vago
y de su efecto frenador.
" Es de destacar. que los bloqueos producidos
por nosotros fueron parciales. ya que se efectuz?-
ron cn personas mostrando no obstante pareci-
das conclusiones al trabajo de LIN.

Sin embargo como ventajas sobre dicho es-
tudio se da el hecho de que se realiza en huma-
nos, y que por otra parte poseen un fisiologis-
mo modificado por muchas mas horas de en-
treno.

Para aumentar el tono vagal hubiera resulta-
do mas efectiva la comprension de carotidas o
de globos oculares. no obstante preferimos la
maniobra de VALSALVA (aunque luego no nos
permitiera obtener conclusiones) debido a las
importantes depresiones del automatismo, inclu-
so en forma de paros registrados tras las men-
cionadas compresiones (12), quizas atin mas po-
sibles en individuos tan hradicardicos como los
que estudiabamos.

La arritmia respiratoria no es mas importan-
te en los deportistas, mientras que esta descrito
que es mayor en sujetos con vagotonia (47, 48).

La aleudrina produce un aumento un poco
mayor de la frecuencia en los individuos seden-
tarios, lo que no creemos permita extraer con-
clusiones. _

Respecto a los resultados obtenidos con e"]
pindolol parece légico concluir que.b’rad.lcardl-
za muy poco a los individuos ya brafhcardlcos de
base. y que su accién es tanto mas intensa cuan-
to mayor es la descarga de catecolaml'nas.. Tam-
hi¢a parece que la menos taquicardizacion al
csfuerzo de los entrenados es debida a: 1) me-
nor descarga simpatica frente al e‘sfuerz’o. y 2)
que el cfecto taquicardizante del simpatico es
menor a mecdida que ¢l tenc vagal es mas
alto (22). o

En los que concierne a la frecuencia intrinse-
ca es de destacar que resulté inferior en los en-
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trenados, lo que concuerda con los dates obte-
nidos en animales. Similar disminucién se da
también en la insuficiencia cardiaca, aunque es
de suponer que por diferente mecanismo y que
la digital también la desciende, quizas al igunal
que en entrenamiento al mejorar el inotropis-
mo (25). Igualmente se deben considerar las va-
riaciones 'de la FI segiin las presiones intracar-
diacas (24).

Dicho descenso en el tono simpatico, con fun-
cién cardiaca conservada, sino mejorada, debe
forzosamente ser beneficioso cara a conseguir
un mismo trabajo miocardico con un menor con-
sumo de oxigeno, lo que da un argumento mas
a favor del ya estudiado efecto favorable del
ejercicio fisico en los enfermos afectos de insu-
ficiencia coromaria (15, 45).

Por otra parte seria interesante realizar simi-
lares pruebas en vagolénicos no deportistas (co-
mo los ulcerosos duodenales) ya que en ellos
la vagotonia E.C.G. si que seria debida proba-
blemente a un aumento exclusive del tono va-
gal.

CONCLUSION

1) La bradicardia de reposo de los depor-
tistas es debida:

a) A un descenso de la FI.

b) A un descenso de ambos tonos, vagal y
simpatico, pero mayor de este tultimo, con lo
que aparece una vagotonia relativa.

2) Su menor taquicardizacion frente al es-
fuerzo comun seria debida a una menor descar-
ga simpatica y que actuaria ademas ante un
tono vagal relativo aumentado.

3) No presentan mayor arritmia respirato-
ria, quizas debido a que el tono vagal no esta
aumentado.

4) Refuerzo del interés del ejercicio fisico
en la cardiopatia coronaria, ya que si se logra
descender el tono simpatico, el consumo de oxi-
geno debe ser menor para un trabajo dado.

5) Tener especial precaucion, en valorar las
respuestas en 1 mg. de atropina con frecuencia
cardiaca menores de 90 por minuto como signo
de enfermedad del modo sinusal, ya que la ma-
voria de «vagotonicos» no se elevan por encima
de esta frecuencia.

RESUMEN

«Regulacion de la frecuencia cardiaca por el
sistema nervioso autonomo de deportistas de
competicién». J. L. VENTURA F., R. OTER R.,
J. R. SERRA G., L. BESTIT C. y A. BAYES
DE L.

Se produjeron bloqueos parciales y selectivos
de los sistemas vago y simpatico en dos grupos
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de 10 individuos: unos con buena preparacion
fisica y otros sedentarios.

Ello se realizo con el fin de estudiar los cam-
bios de los mencionados sistemas. producidos
por el ejercicio fisico continuado.

De los resultados se deduce que dicho ejerci-
cio produce una disminucion de ambos tonos,
vagal y simpatico, pero mayor de este ultimo,
de lo que resulta un predominio vagal, aun-
que dicho tono esté también disminuido. Asi-
mismo, 1a FI resulté inferior en los entrenados,
lo que contribuye atin mas a su bradicardia.
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