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R E S U M E N

La normalidad de la morfología espermática está inversamente correlacionada 
con los kilómetros de ciclismo en triatletas de élite

Objetivo. El presente estudio tiene por objetivo evaluar la relación existente entre el volumen semanal de 
entrenamiento realizado por los triatletas, como parte de su entrenamiento habitual, y el porcentaje de 
espermatozoides que exhiben una morfología normal (morfología espermática). 
Métodos. Los valores de 15 triatletas varones, que compiten tanto nacional como internacionalmente, fue-
ron evaluados. Todos los sujetos debían haber participado en la prueba Ironman y haberla completado. Se 
realizó un análisis detallado del volumen de entrenamiento realizado en cada modalidad. La evaluación 
morfológica se llevó a cabo siguiendo los criterios estrictos de Kruger. Los estudios de correlación se reali-
zaron para verificar la relación entre el volumen semanal de entrenamiento (total y para cada modalidad) 
y la morfología espermática. 
Resultados. La evaluación detallada del entrenamiento reveló los siguientes valores (media ± desviación 
estándar) para las tres modalidades que practican los triatletas: carrera 49,42 ± 7,37 km; natación 11,31 ±
3,05 km y ciclismo 330,77 ± 56,04 km. Los valores de normalidad de morfología espermática mostraron 
una correlación estadística inversa (r = -0,71; p < 0,01) con el volumen de ciclismo. Los sujetos que tenían 
menos del 4% de formas normales, considerados con pronóstico pobre, realizaban sistemáticamente más de 
300 km/semana.
Conclusión. Existe una alta correlación inversa entre el porcentaje de espermatozoides con morfología 
normal y el volumen semanal de ciclismo en los triatletas. Se puede concluir, por tanto, que un alto volu-
men de ciclismo, especialmente por encima de los 300 km/semana, es perjudicial para la morfología esper-
mática y puede llevar a un serio impedimento en la fertilidad masculina.

© 2009 Revista Andaluza de Medicina del Deporte.
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A B S T R A C T

Purpose. This study aims to assess the relationship between the amount of weekly training volume cov-
ered by triathletes as part of their regular training and the percentage of sperm exhibiting normal morphol-
ogy (sperm morphology).
Methods. Semen values of 15 male triathletes, competing both at national and international level were 
assessed. All subjects were required to have participated in the Ironman competition and had to had com-
pleted it. A detailed assessment of training volume for each modality triathletes undergo was performed. 
Morphology assessment was performed following Kruger’s strict criteria. Correlation studies were per-
formed to verify the relation between weekly training volume (total and for each modality) and sperm 
morphology.
Results. Detailed training assessment revealed the following weekly values (mean ± SD) for the three 
modalities triathletes practice: running: 49.42 ± 7.37 km, swimming: 11.31± 3.05 km, cycling: 330.77 ±
56.04 km. Sperm morphology values showed a statistical inverse correlation (r = -0.71; p < 0.01) with cy-
cling weekly volume. Subjects with less than 4% of normal forms, considered as poor prognosis pattern, 
were systematically covering over 300 km/week.
Conclusion. There is a high inverse correlation between sperm morphology (percentage of normal forms) 
and the weekly volume of cycling in triathletes. It can concluded, therefore, that a high cycling volume, 
especially above 300 km/week, is detrimental to sperm morphology, and may even lead to a serious im-
pairment of male fertility.

© 2009 Revista Andaluza de Medicina del Deporte.
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Introduction 

Sports practice is promoted as a means for health improvement in gen-
eral. However, it ought to be taken into account that, when inappro-
priately or excessively practiced, it may lead to undesired secondary 
effects1.

In fact, it is generally accepted that, in elite athletes, sports practice 
may be more detrimental than beneficial, provoking multisystemic 
damage such as muscular, osteoarticular, cardiac, etc.2-6. In line with 
this, reproductive function has been assessed in athletes with regards to 
possible negative effects. Due to clear symptoms (delayed menarche, 
amenorrhea, oligomenorrhea), researchers postulated the existence of a 
relationship between exercise and reproductive function in female 
athletes7-13.

Such relationship has been harder to assess in male athletes due to 
the absence of symptoms as evident as in the case of female athletes. 
However, many researchers have tried to assess this relationship by 
means of hormonal and/or seminological evaluations14-18. De Souza and 
colleagues established that, in order to observe alterations in semen pa-
rameters, a minimum effective volume of a 100 km/week had to be 
attained17,18. We have also observed, when comparing different exercise 
modalities, that triathletes had worse values for seminological parame-
ters than physically active subjects and/or water polo players19. In fact, 
one of the parameters that seemed to be more affected by exercise load 
was sperm morphology. Sperm morphology is an essential parameter in 
the assessment of male fertility20-23. This parameter can offer an estima-
tion of the prognosis for in vivo and in vitro conceptions22,23, and it may 
be, by itself, the most important parameter in the assessment of male. 

It is known that triathlon is one of the sports with the highest train-
ing volume, which was also observed in our previous study19. We hypo-
thesize that sperm morphology is more susceptible to alterations due to 
sports practice, especially high volume training. Thus, the aim of the 
present study was to correlate, in international level triathletes, the 
weekly volume covered as part of their regular training to the percenta-
ge of sperm exhibiting normal morphology (sperm morphology).

Methods

Subjects

Fifteen male subjects participated from the present study. The study 
was approved by the Institutional Review Board of the University of 
Córdoba, and informed consent was obtained from all participants. The 
participants composed a rather homogenous sample, they were aged 
33.1 ± 3.5, and had a weight (kg), height (cm), and body fat (%) of 74.5 ±
7.6, 175.3 ± 3.7, and 7.0 ± 2.9, respectively. As for their exercise back-
ground, it should be noted that they had been practicing for several 
years, as it would be expected from the level in which they were com-
peting. The subjects, with a VO2max of 64.0 ± 5.1 ml/min/kg, had been 
training for 8.1 ± 3.2 years. 

In order to rule out any possible factors affecting sperm production 
(childhood illnesses, trauma, surgery, etc.), a physician reviewed the 
subjects’ medical histories as well as intake habits (alcohol, cigarettes, 
coffee, etc.) and occupational risks, which were assessed by means of 
specific questionnaires. 

Any subject that could present with an impaired reproductive func-
tion due to factors other than exercise was excluded from the study. Not 

having any exclusion criteria, and having participated, and finished, in 
the Ironman competition were considered as inclusion criteria for the 
study. Training was carefully assessed in detail, especially regarding 
weekly volume expressed both as total volume and as volume for each 
of the modalities. 

Procedures 

With regards to weekly volume, an assessment of the training periodi-
zation was performed, and all subjects answered a questionnaire about 
their weekly training, stating the volume, both in time (minutes), and in 
covered distance (km) for every one of the modalities trained, that is, 
running, cycling and swimming. This information was used for the 
analysis of weekly training volume as well as for subsequent correlation 
studies with sperm morphology. 

As for morphology assessment, subjects collected, into a sterile con-
tainer, the semen sample after a period of abstinence of 3-6 days. For 
proper sperm morphology assessment and categorization, Kruger’s strict 
criteria were followed24. For such purpose the participants were required 
to bring the sample to the lab within 30 minutes after collection. Two 
slides of sperm extensions were prepared for each subject. The sperm 
extensions were stained using a quick stain (Diff Quick, Dade Diagnostics, 
Fla. USA). Two-hundred sperm per subject were analyzed with the 100x 
under oil, observing and recording any abnormalities. Head, midpiece, 
and tail were assessed for each spermatozoon. Any borderline form was 
considered abnormal according to Kruger’s guidelines. 

Statistical analysis

One-way ANOVA was performed to compare weekly volumes (minutes, 
and distance) among the practiced modalities. Data normality was as-
sessed through the Shapiro-Wilk test and standard visual inspection; all 
variables (cycling volume, and sperm morphology) presented normal 
distribution. Pearson correlation studies were performed to verify rela-
tion between cycling km/week and sperm morphology. Statistical sig-
nificance was set at p < 0.05 and values were given as mean ± standard 
deviation. 

Results

The assessment of training periodization and the applied questionnaire 
revealed the following values with regards to training: 9.9 ± 1.8 ses-
sions per week, and 122.6 ± 62.7 minutes per session.

Figure 1 shows the volume distribution triathletes undergo for run-
ning, swimming, and cycling, expressed as total weekly minutes. It can 
be observed how the triathletes spend significantly more time for the 
cycling modality than any of the other two (p < 0.05). Triathletes, as it 
can be derived from the figure 1, spend less time training for the swim-
ming modality (p < 0.05). 

Moreover, it can be observed how the differences among the three 
modalities increase if, instead of considering the time employed in each 
modality, the total volume expressed as kilometres/week is analyzed. 
As it would be easily expected from the time employed, triathletes cov-
er a greater distance in the cycling modality than in any of the other two 
modalities (fig. 2). 

When analyzing the correlation between the number of covered ki-
lometers and the number of normal forms, total weekly volume did not 
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Sperm morphology seemed the most altered parameter as derived 
from previous studies27-29. Due to the importance of morphology, and its 
apparent susceptibility, it became, therefore, the aim of the correlation 
in the present study. 

De Souza and colleagues established 100 km week-1 as the 
threshold value for sperm abnormalities17,18. They established 
this threshold for the running modality. While our subjects had not 
undergone such running volume, they had a higher volume both in 
cycling alone and for the combination of the three modalities. In any 
case, it is deemed possible that each modality may have its own vo-
lume threshold, especially since metabolic requirements are expec-
ted to be different. In fact, as Gebreegziagher and colleagues27 sug-
gests, the different effects produced on spermatogenesis by different 
modes of exercise may be due to different stress factors imposed on 
the body, such as physical, chemical, and biological. Endurance exer-
cise is generally accepted to be able to produce changes in body tem-
perature and hormonal milieu. This condition may be further aggra-
vated in cycling where subjects are clearly exposed to mechanical 
compression and irritation, even sometimes producing a microtrau-
ma, of the testes, epididymis, and vas deferens during cycling27,28.
Due to such compression, a reduction in blood flow may occur; this 

show any correlation (r = -0.29; p > 0.05). Neither running nor swim-
ming showed any correlation either (r = -0.12; p > 0.05; r = 0.09; p > 0.05, 
respectively). Cycling modality, however, showed a high inverse corre-
lation (r = -0.71; p < 0.05) between the distance covered and the number 
of normal sperm forms (fig. 3).

Discussion

The main finding of the present study is that cycling training volume 
inversely correlates to sperm morphology. That is, athletes with the 
highest weekly training volume (greatest distance covered in km) had 
the lowest percentage of normal sperm. 

Besides being common knowledge, we undertook a careful observa-
tion and analysis of the volume triathletes practice in each modality. If we 
take in consideration that while running volume, swimming volume, and 
total volume did not show significant correlation with sperm morpholo-
gy, the high correlation observed for the cycling modality may rely on 
factors inherent to cycling modality besides the covered volume. 

Since cycling was the modality with the greatest volume, it seemed 
logical that this modality would be the one with the greatest possibility 
for producing anomalies in sperm production. Moreover, as derived 
from the fact that total volume did not significantly correlate to sperm 
morphology, cycling might be the most detrimental modality not only 
for volume reasons but also for factors inherent to cycling training 
(saddle, clothing, etc.). While all subjects have a value for sperm mor-
phology below 14% which is the traditionally accepted value for nor-
mality according to Kruger’s strict criteria, those with higher training 
volume in cycling have lower values than the other subjects. Moreover, 
it seems that those systematically covering distances over 300 km per 
week (fig. 3) would have values so low that they would be included 
in the p-group (poor prognosis) with regards to pregnancy outcome 
according to Kruger’s newest categorization25,26. It would be expected, 
therefore, that subjects in this category would have problems when 
trying to conceive. 

Our results seem to be in agreement with those previously published 
by other groups17,18,27. It seems that the volume threshold hypothesis may 
be confirmed. This study not only seems to confirm such hypothesis but 
also adds substantial information so as to how affected sperm are. 
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aspect is of special importance since nutrition of the sperm cell line-
ages may be impaired. 

The compression of the area, produced mainly by the bike saddle and 
the tight culottes worn, may generate an undesired increase in intra-
scrotral temperature which is well known to be detrimental for the 
sperm production process, especially causing interference in the devel-
opment of primary spermatocytes30,31. Reduction in testosterone levels 
due to prolonged bouts of exercise has also been reported; this, obvi-
ously, could seriously compromise spermatogenesis32. Moreover, 
changes in body mass and energy balance, which may be modality spe-
cific, may also play a role in the appearance of male reproductive patho-
logy. Thus, the effect of different modes of exercise on spermatogenesis 
may differ. On the other hand, from the obtained results, it seems evi-
dent that exercise-related infertility problems are not only observed 
among different modalities but also within the same modality. 

For triathletes, it is difficult to estimate what the volume threshold 
would be to start observing alterations, especially since they all undergo 
high volumes. However, it can be concluded that a high cycling volume 
is detrimental to sperm morphology. Moreover, it can also be inferred 
that a distance of 300 km/week seems to be the threshold in cycling for 
a serious impairment in fertility. 

Future research is needed to further clarify the relationship between 
training volume and male fertility-related problems, and maybe even 
determining volume thresholds that can be modality-specific. Studies 
should be undertaken to assess sperm morphology in more detail and 
try to find out what the mechanism behind these alterations is. 
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Sagittal lumbar spinal curvature in lat pulldown exercise

Objectives. To describe the sagittal spinal curvature of the lumbar spine in muscular conditioning rooms 
during lat pulldown exercise and compare it with the angular position in usual standing position.
Method. Lumbar curvature of 66 male recreational weightlifters (mean age: 24.7 ± 4.9 years) was mea-
sured with a unilevel inclinometer (ISOMED Inc., Portland, OR) during relaxed standing and during the lat 
pulldown exercise. Lumbar lordosis was measured at the end of the concentric phase in the sixth repetition 
and at the end of the eccentric phase in the eighth repetition.
Results. Mean lumbar lordosis values during exercise were 23.35° ± 16.22° at the end of the concentric 
phase and 20.79° ± 14.82° at the end of the eccentric phase (p < 0.016). Lumbar lordosis in standing was 
31.62° ± 7.41° (p < 0.016) with respect to eccentric and concentric phases).
Conclusions. The lat pulldown exercise showed a lower lumbar lordosis than standing, and therefore there 
was a greater frequency of lumbar kyphotic and hypolordotic postures. However, we found a low fre-
quency of hyperlordotic posture.
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R E S U M E N

Objetivos. Describir la disposición sagital del raquis lumbar en usuarios de salas de acondicionamiento 
muscular al realizar el ejercicio de polea al pecho y compararla con la disposición angular en bipedestación 
habitual.
Método. A un total de 66 usuarios de salas de acondicionamiento muscular (media de edad: 24,7 ± 4,9 
años) se les valoró la disposición sagital del raquis lumbar mediante un inclinómetro Unilevel (ISOMED Inc., 
Portland, OR) en bipedestación habitual y al realizar el ejercicio de polea al pecho al final de la fase concén-
trica de la sexta repetición, así como al concluir la fase excéntrica de la octava repetición.
Resultados. Los valores medios de la lordosis lumbar al realizar el ejercicio de polea al pecho fueron de 
23,35° ± 16,22° al final de la fase concéntrica y de 20,79° ± 14,82° al final de la fase excéntrica (p < 0,016). 
En bipedestación el valor angular fue de 31,62° ± 7,41° (p < 0,016 respecto a las fases concéntrica y excén-
trica).
Conclusiones. Al realizar el ejercicio de polea al pecho hay una disminución de la lordosis lumbar, que 
aumenta la frecuencia de posturas rectificadas e invertidas, siendo menos habitual la adopción de una 
postura hiperlordótica.
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Introducción

Numerosas personas de diversas edades realizan ejercicio físico en salas 
de acondicionamiento muscular. El trabajo de la fuerza y resistencia 
muscular en una sala de musculación implica el manejo de cargas, lo 
que magnifica el estrés raquídeo, de modo que una adecuada realización 
de los ejercicios es esencial para mantener la integridad estructural y 
funcional de los tejidos musculoesqueléticos, así como para prevenir 
alteraciones en los mismos1. La repetición o mantenimiento de posturas 
inadecuadas al realizar ejercicios de acondicionamiento muscular, ya 
sean para el desarrollo de la fuerza o la extensibilidad muscular, pueden 
generar repercusiones en las estructuras raquídeas1,2.

Entre el amplio repertorio de ejercicios para los diferentes grupos 
musculares que más comúnmente se trabajan en una sala de acondicio-
namiento muscular, aquellos para el desarrollo de la musculatura poste-
rior del tórax, como el dorsal ancho, porción posterior del deltoides (ex-
tensores gleno-humerales), romboides y fibras intermedias del trapecio 
(aductores escapulares), son frecuentemente realizados. Entre los diver-
sos ejercicios para el trabajo de estos músculos, uno de los más frecuen-
tes es el denominado “polea al pecho”, que se realiza en sedestación, 
traccionando de barra en una máquina de poleas. El acondicionamiento 
del dorsal ancho es muy importante, puesto que éste interviene en la 
estabilización del raquis al estar unido a la fascia toracolumbar2,3.

Algunos trabajos han relacionado el manejo de cargas con la preva-
lencia de algias dorsolumbares debido al aumento del estrés compresi-
vo, de cizalla anterior y de la presión intradiscal en las articulaciones 
intervertebrales4,5. La magnitud de estas cargas varía en función de la 
postura del raquis6,7, de modo que las posturas de rectificación e inver-
sión lumbar aumentan la presión intradiscal y el estrés de cizalla ante-
roposterior8-10, mientras que la de hiperextensión lumbar incrementa el 
estrés en la pars interarticularis2,11. Todas estas posturas suelen formar 
parte del repertorio y técnica de ejecución de las personas que reali-
zan ejercicios de acondicionamiento muscular, si bien, dependiendo del 
ejercicio de que se trate, es más frecuente la postura de flexión o exten-
sión intervertebral12.

Varios estudios han analizado la disposición sagital del raquis en 
adultos que realizan ejercicios de acondicionamiento muscular con 
cargas. En un trabajo que analizaba el morfotipo raquídeo en bipedes-
tación habitual de adultos que realizaban un programa de entrena-
miento de fuerza, López-Miñarro et al13 encontraron un alto porcentaje 
de normalidad en la curva lumbar. En cuanto a la ejecución de algunos 
ejercicios López-Miñarro et al14 observaron una mayor frecuencia de 
hiperlordosis lumbar al efectuar el ejercicio de curl de bíceps con barra 
en bipedestación que en bipedestación relajada. López-Miñarro et al15

compararon la postura del raquis torácico entre la postura de bipedes-
tación relajada y el ejercicio de extensión bilateral de codos en polea, y 
encontraron una cifosis torácica significativamente mayor al realizar el 
ejercicio. 

Cualquier ejercicio de acondicionamiento muscular, y más aún si se 
manejan cargas, se debería realizar manteniendo el raquis con sus cur-
vaturas fisiológicas2,4,16. Cuando las articulaciones intervertebrales se 
disponen en posición alineada disminuye el estrés intervertebral y 
se distribuye en mayor medida por las diferentes estructuras raquí-
deas2,7,17. De hecho, la carga compresiva que genera el fallo de los tejidos 
vertebrales en flexión o extensión es sólo el 25% de la que produce el 
fallo en postura alineada18. No obstante, no conocemos trabajos que ha-
yan analizado la disposición sagital del raquis lumbar al realizar ejerci-
cios de acondicionamiento muscular con cargas destinados al trabajo de 

la musculatura posterior del tórax. Por ello, el objetivo de este estudio 
fue describir la disposición sagital del raquis lumbar en usuarios de salas 
de musculación al realizar el ejercicio de polea al pecho y compararla 
con la disposición angular en bipedestación habitual. 

Método

Participantes

Un total de 66 varones voluntarios, entre 18 y 30 años (media ± desvia-
ción típica, edad: 24,7 ± 4,9 años; talla: 171,7 ± 7,2 cm; masa: 75,0 ±
9,1 kg), practicantes de ejercicio físico en salas de musculación, con obje-
tivos relacionados con la salud (para mejorar la forma física y/o la imagen 
corporal, para disfrutar, para perder peso o por prescripción médica) par-
ticiparon en el estudio. Los criterios de inclusión fueron: realizar la ac-
tividad al menos durante los últimos tres meses y con una frecuencia 
mínima de dos sesiones semanales. Los criterios de exclusión fueron te-
ner algias vertebrales en el momento de la valoración, así como estar 
federado y participar en actividades deportivas competitivas. La expe-
riencia previa de los sujetos en el trabajo de acondicionamiento muscu-
lar con cargas fue de 2,1 ± 0,8 años y 3,6 ± 1,3 sesiones semanales.

Procedimiento

El estudio fue aprobado por el Comité Ético de la Universidad de Murcia 
y se informó previamente a los participantes acerca de los procedimien-
tos del mismo; todos ellos firmaron un consentimiento informado. An-
tes de la ejecución del ejercicio de polea al pecho, la disposición angular 
de la curva lumbar fue valorada en bipedestación habitual. Para ello, el 
deportista se colocaba en su posición habitual, con los brazos relajados 
en el costado, los pies separados a la anchura de sus caderas y la mirada 
al frente. Tras la valoración, los deportistas realizaron su calentamiento 
habitual y, tras éste, efectuaron el ejercicio de polea al pecho con la carga 
que estaban utilizando en sus sesiones de entrenamiento. La anchura 
del agarre de la barra fue la que el deportista utilizaba normalmente 
para no interferir en su forma habitual de ejecutar el ejercicio. Al reali-
zarlo la lordosis lumbar fue registrada al final de la fase concéntrica de la 
sexta repetición, así como al concluir la fase excéntrica de la octava re-
petición. El sujeto mantenía la posición durante tres segundos, período 
durante el cual se procedía a la medición. Las mediciones se realizaron 
en la primera y segunda series, utilizando el valor medio para el análisis 
estadístico. La recuperación entre series fue la que el deportista utilizaba 
habitualmente.

Para la cuantificación angular de la postura del raquis lumbar se uti-
lizó un inclinómetro Unilevel (ISOMED, Inc., Portland, OR). La medición 
de la disposición angular del raquis con el inclinómetro proporciona una 
considerable reproducibilidad y validez, con una buena correlación con 
la medición radiográfica19. Para medir la lordosis lumbar se colocó el 
inclinómetro al final de la curvatura lumbar (L5-S1) (fig. 1), situándolo en 
esta posición a 0°. A continuación se contorneó caudocranealmente el 
perfil sagital del raquis hasta el lugar donde se obtenía el mayor valor 
angular, que generalmente coincidía con T12-L1 (fig. 2), obteniendo el 
grado de la lordosis lumbar. Los valores negativos de la misma corres-
pondieron a una disposición de la curva lumbar en inversión (convexi-
dad posterior). 

Para clasificar los valores angulares obtenidos con el inclinómetro se 
utilizaron las referencias aportadas por Santonja20: inversión lumbar 
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respectivamente, en la fase concéntrica y de 47° y –20° en la fase excén-
trica. El ANOVA mostró diferencias significativas (p < 0,05) para el efecto 
principal. El análisis post hoc evidenció diferencias significativas (p < 0,01) 
entre la lordosis lumbar en bipedestación y al realizar el ejercicio (fig. 3). 

(≥ -1°), rectificación lumbar (< 20°), normalidad (20°-40°) e hiperlordo-
sis lumbar (> 40º).

Análisis estadístico

Se calculó la media y la desviación típica para cada variable. Para com-
parar los valores angulares de la lordosis lumbar entre la bipedestación 
y el ejercicio de polea al pecho en sus fases concéntrica y excéntrica se 
realizó un análisis de la varianza (ANOVA) de un factor, estableciendo el 
nivel de significación en un valor de p < 0,05. Si se encontraban diferen-
cias significativas para el efecto principal del ANOVA y para conocer en-
tre qué variables existían diferencias, se llevaba a cabo un análisis post 
hoc de Bonferroni, ajustando el valor de significación estadística (p < 
0,016). Todos los datos fueron analizados usando el paquete estadístico 
Statistical Package for the Social Sciences (SPSS), versión 15.0.

Resultados

Los valores medios y la desviación típica de la lordosis lumbar en bipedes-
tación y al realizar el ejercicio se presentan en la figura 3. Los valores an-
gulares máximo y mínimo de la lordosis lumbar fueron de 59° y –20°, 

Fig. 1. Colocación del inclinómetro en L5-S1 al final de la fase concéntrica. Fig. 2. Colocación del inclinómetro en el lugar donde se obtiene mayor valor 
angular al final de la fase concéntrica.
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Fig. 3. Media (± desviación típica) de la lordosis lumbar en bipedestación y al final 
de las fases concéntrica (Con) y excéntrica (Exc) del ejercicio de polea al pecho.
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Al distribuir a los sujetos en función de las referencias angulares de 
normalidad para la curva lumbar se observó una alta variabilidad de pos-
turas, con un 41-53% de sujetos que adoptaban posturas no alineadas del 
raquis (fig. 4). En la fase concéntrica del ejercicio se encontró un mayor 
porcentaje de sujetos con una lordosis lumbar considerada normal.

El 22,7% (fase concéntrica) y el 21,2% (fase excéntrica) de los sujetos 
adoptaron una lordosis lumbar al menos 5° mayor a la registrada en bi-
pedestación. Un 51,5 y un 63,6% de los sujetos en las fases concéntrica y 
excéntrica, respectivamente, colocaron su raquis lumbar al menos 5° 
inferior a su lordosis lumbar en bipedestación. La frecuencia de casos 
que presentaban una lordosis lumbar superior a la registrada en bipe-
destación fue mayor en la fase concéntrica (22 casos frente a 17).

Discusión

El presente estudio ha valorado la disposición sagital del raquis lumbar 
al realizar el ejercicio de polea al pecho en adultos que desarrollan una 
actividad sistematizada de acondicionamiento muscular con cargas. Los 
valores medios de la curva lumbar al efectuar el ejercicio de polea al 
pecho están dentro del rango de normalidad definido por Santonja20

(20-40°), aunque encontramos que el valor medio de la fase concéntrica 
es mayor respecto a la excéntrica. Esto es debido a que al intentar movi-
lizar la carga seleccionada los ejecutantes traccionan hacia atrás, tanto 
con una abducción horizontal escapulohumeral como con una exten-
sión lumbar12. En la fase concéntrica la posición del raquis lumbar está 
influida por un movimiento de extensión del tronco, mientras que en la 
excéntrica lo está por la abducción bilateral de los brazos, que aumenta 
la lordosis lumbar21. No obstante, en función de las referencias de nor-
malidad definidas por Santonja20, sólo hay un 10,6% de sujetos en la fase 
concéntrica y un 9,1% en la excéntrica que adoptan una postura hiper-
lordótica. Esto es debido a la ejecución del ejercicio en sedestación, con 
una flexión coxofemoral y de rodillas de unos 90°, que conlleva una re-
troversión pélvica, y el raquis lumbar se rectifica dificultando la adop-
ción de una postura hiperlordótica22,23. De hecho, en sedestación sin 
apoyo en un respaldo la lordosis lumbar disminuye esencialmente por 
una retroversión pélvica24. Con un respaldo lumbar disminuiría signifi-
cativamente el pico de presión sobre el isquion, rotando el sacro hacia 
delante (ligera anteversión), lo que resultaría en una mayor lordosis to-
tal y segmentaria25, que facilitaría la adopción de una postura del raquis 

lumbar más adecuada. En este sentido, Sato et al10 comprobaron que la 
presión intradiscal aumenta, en mayor medida, cuando el sujeto flexio-
naba el raquis lumbar en sedestación respecto a una posición de sedes-
tación con el raquis lumbar alineado. Si, por el contrario, se realizaba 
una extensión lumbar en sedestación se producía un ligero aumento de 
la presión respecto a la posición de sedestación con el raquis alineado.

En situaciones estáticas y dinámicas se produce mayor activación de 
los músculos estabilizadores del tronco al colocar el raquis lumbar ali-
neado, mientras que si el raquis se dispone en hiperlordosis, rectifi-
cación o inversión, se reduce su nivel de activación26. La rectificación 
lumbar es una postura de menor riesgo que la inversión, ya que el estrés 
discal y ligamentoso aumenta en menor medida2,17,27. No obstante, la 
postura de inversión lumbar no es muy frecuente al realizar el ejercicio 
de polea al pecho (7,6% concéntrica; 9,1% excéntrica). 

Colocar el raquis alineado (mantener una lordosis lumbar similar a la 
que tiene el sujeto en bipedestación, siempre y cuando no presente hi-
perlordosis, rectificación o inversión lumbar) permite reducir el riesgo 
de fallo en los tejidos cuando se manejan cargas o se moviliza el tron-
co2,4,5,17. En esta posición los ligamentos del arco posterior no generan 
estrés compresivo ni de cizalla anterior, y se previene la deformación de 
las fibras posteriores del anillo fibroso. Además, con el raquis lumbar 
alineado es factible lograr una adecuada estabilidad raquídea con nive-
les de activación lumbar y abdominal moderados28,29.

Para aquellos sujetos que adoptan una postura hiperlordótica reco-
mendamos realizar la polea al pecho en un banco con un respaldo lige-
ramente inclinado hacia atrás, tal y como plantean Fees et al30, ya que de 
esta forma se limita la posibilidad de aumentar la lordosis lumbar du-
rante la fase concéntrica y disminuye la presión intradiscal9. No obstan-
te, este ejercicio necesitaría de un nuevo diseño de las máquinas que 
suelen estar disponibles en las salas de acondicionamiento muscular. 
Para aquellos sujetos que flexionan el raquis lumbar recomendamos de-
sarrollar la concienciación de los movimientos de anteversión y retro-
versión de la pelvis, ya que el control de la misma es necesario para 
adoptar una postura adecuada al realizar el ejercicio12.

El presente estudio tiene varias limitaciones. En primer lugar, la me-
dición con inclinómetro sólo permite valorar la disposición angular del 
raquis en situaciones estáticas, debiendo hacer el sujeto una pequeña 
parada del movimiento para proceder a la lectura del valor angular 
aportado por aquél. En segundo lugar, se midió la fase concéntrica y 
excéntrica con una diferencia de dos repeticiones, por lo que la fatiga 
acumulada entre la sexta y la octava repetición podría generar cambios 
en los valores angulares obtenidos. Es preciso realizar nuevos estudios 
que analicen la cinemática angular del raquis de forma dinámica.

En conclusión, al realizar el ejercicio de polea al pecho se observa una 
disminución de la lordosis lumbar, que aumenta la frecuencia de postu-
ras de rectificación e inversión lumbar, siendo menos habitual la adop-
ción de una postura hiperlordótica. Es preciso enseñar a los usuarios a 
mantener una postura alineada en la posición inicial y durante todas las 
repeticiones del ejercicio. Además, sería conveniente modificar el dise-
ño de la base del asiento para facilitar la adopción de una postura alinea-
da con mayor facilidad.
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Sport aptitude test in active individuals with Down syndrome. Electrocardiographic findings

Objective. Analyze the findings and the usefulness of the resting electrocardiogram (ECG) in the recogni-
tion of physical fitness of athletes with Down syndrome (DS) according to the Federación Española de Me-
dicina del Deporte (FEMEDE) 2007 Consensus.
Methods. A total of 22 young active adults with DS (8 females and 14 males), aged 18 to 38 years (mean and 
standard deviation 27.7 ± 6.3 and 24.8 ± 5.2 years, respectively), were evaluated. The sports practiced 
were the following: dance, swimming, cycling and soccer. The medical examination for sports fitness in-
cluded a resting ECG. The FEMEDE 2007 Consensus was used as the ECG diagnostic criteria.
Results. Only 8 individuals in the sample (36.4%) had negative ECG according to the 2007 FEMEDE Consen-
sus. The remainder (14 subjects) had between 1 to 3 electrocardiographic abnormalities. Thirteen of the 
fourteen volunteers who showed electrocardiographic findings revealed positive ECG criteria according to 
the FEMEDE 2007 Consensus, which led to additional studies to rule out diseases that contraindicated 
sports. Among the diagnoses, there was a long QT syndrome and three Wolf-Parkinson-White syndromes.
Conclusions. Electrocardiographic abnormalities are common in athletes with DS, the existence of a rare 
disease that can trigger sudden death not being uncommon. We recommend conducting medical examina-
tion protocols for sports fitness to people with DS that include a resting ECG as a basic method for screening 
cardiac abnormalities that can evolve without SD.
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R E S U M E N

Objetivo. Analizar los hallazgos y la utilidad del electrocardiograma (ECG) de reposo en el reconocimiento 
de la aptitud física de deportistas con síndrome de Down (SD) según el Consenso de la Federación Españo-
la de medicina del Deporte (FEMEDE) 2007.
Método. Fueron evaluados 22 jóvenes adultos activos con SD (8 mujeres y 14 hombres) de edades com-
prendidas entre los 18 y los 38 años (media y desviación estándar 27,7 ± 6,3 y 24,8 ± 5,2 años, respectiva-
mente). Los deportes practicados eran los siguientes: danza, natación, ciclismo y fútbol. En el examen mé-
dico de aptitud deportiva se incluyó un ECG de reposo. Como criterios diagnósticos del ECG se utilizaron los 
del Consenso FEMEDE 2007.
Resultados. Sólo 8 individuos de la muestra (36,4%) presentaron ECG negativos según el Consenso FEMEDE 
2007, el resto (14 sujetos) mostraron entre una y tres anomalías electrocardiográficas. Trece de los 14 vo-
luntarios en los que se encontraron hallazgos electrocardiográficos revelaron un ECG con criterios de posi-
tividad según el Consenso FEMEDE 2007, lo que motivó la realización de estudios complementarios para 
descartar patologías que contraindicasen la práctica deportiva. Entre los diagnósticos realizados cabe des-
tacar un síndrome de QT largo y tres de Wolf-Parkinson-White. 
Conclusiones. Las anomalías electrocardiográficas son frecuentes en deportistas con SD, no siendo raras las 
patologías que pueden desencadenar una muerte súbita (MS). Es recomendable la realización de reconoci-
mientos médicos de aptitud deportiva preparticipación a la población con SD, que incluyan un ECG de re-
poso como método básico de despistaje de alteraciones cardíacas que puedan cursar con MS.
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Introducción

La adaptación física al ejercicio motiva un conjunto de modificaciones 
orgánicas en respuesta a una actividad que se realiza de forma fre-
cuente y a cierta intensidad. De los órganos involucrados en dicha 
adaptación, el corazón es el que más modificaciones sufre debido a que 
soporta mayor sobrecarga durante la actividad deportiva1. Aproxima-
damente el 50% de las personas con síndrome de Down (SD) presentan 
anomalías cardíacas congénitas. Las patologías cardíacas son uno de 
los problemas médicos más comunes en esta población, pudiéndose 
agravar algunas de ellas con la práctica deportiva, detalle a tener en 
cuenta en la prescripción de ejercicio físico a estos sujetos. Además, las 
personas con SD presentan envejecimiento prematuro2 que puede 
asociarse a anomalías cardiovasculares, que podrían agravar patolo-
gías cardíacas preexistentes.

Aunque existe controversia acerca de la utilidad y eficacia del reco-
nocimiento médico previo a la actividad física, es necesario tener en 
cuenta que su finalidad es la de descubrir cualquier lesión, anomalía o 
patología que pueda ser un peligro vital para el deportista durante su 
práctica deportiva3. Existen multitud de protocolos de reconocimiento 
diseñados en función de la población que se quiere estudiar, el nivel de 
la práctica deportiva o el tipo de deportista al que se le realiza. Entre las 
pruebas complementarias efectuadas en el reconocimiento médico, el 
electrocardiograma (ECG) de reposo es muy eficaz para el examen mé-
dico de aptitud deportiva, pues permite detectar patologías cardíacas y 
alteraciones que puedan desencadenar una muerte súbita (MS)4-6.

La Federación Española de Medicina del Deporte (FEMEDE), a través 
de su grupo de trabajo, publicó en 2007 un documento (Consenso FE-
MEDE) sobre la utilidad del ECG de reposo en la prevención de la MS7.
Aunque este acontecimiento no es excesivamente prevalente entre la 
población deportista sin discapacidad, sus consecuencias obligan a to-
mar en consideración todas las medidas de prevención necesarias, entre 
ellas el reconocimiento preparticipación. No obstante, su utilidad es in-
cuestionable en el reconocimiento de aptitud deportiva en población 
con SD, en la que la asociación de cardiopatías es frecuente y en la que el 
protocolo a utilizar, para el mencionado reconocimiento, debe variar 
por estos antecedentes.

El objetivo de este trabajo es determinar los principales hallazgos del 
ECG de reposo en deportistas con SD siguiendo los criterios de positivi-
dad del documento de consenso 2007 de la FEMEDE7.

Métodos

Muestra

Participaron en el estudio sujetos con SD pertenecientes a asociaciones 
de familiares y afectados por este síndrome de la ciudad de Sevilla. Prac-
ticaban danza, natación, ciclismo o fútbol entre 3 y 10 horas a la semana. 
Los sujetos que mayor número de horas a la semana entrenaban fueron 
los bailarines, con 10 horas semanales. El resto de deportistas recibían 
acondicionamiento físico entre 3 y 7 horas a la semana. 

Se evaluaron 22 jóvenes-adultos activos con SD (8 mujeres y 14 
hombres), de edades comprendidas entre los 18 y los 38 años (mujeres: 
media y desviación estándar 27,7 ± 6,3 y hombres 24,8 ± 5,2 años, res-
pectivamente). El estudio obtuvo la aprobación del Comité de Ética del 
Centro Andaluz de Medicina del Deporte (CAMD) de Sevilla. Los padres 
o tutores de los sujetos del estudio firmaron un consentimiento para 
participar en el mismo, tras recibir información detallada de las pruebas 
y los objetivos del proyecto de investigación.

Procedimientos

Cada uno de los sujetos fue sometido a un examen médico siguiendo 
el protocolo establecido en el CAMD de Sevilla por la Unidad de Me-
dicina Interna. Dicho examen médico comprende las siguientes 
pruebas: anamnesis, exploración completa por aparatos y sistemas, 
espirometría y ECG de reposo de 12 derivaciones. Para el análisis 
electrocardiográfico se utilizó un sistema de 12 derivaciones Univer-
sal ECG QRS (Plymouth, MN, USA). Los sujetos permanecían tum-
bados sobre una camilla y relajados durante 5 minutos antes de la 
realización del ECG.

Se emplearon como criterios de positividad del ECG de reposo los 
detallados en el documento de Consenso FEMEDE 20077 (tabla 1).

Con autorización de Manonelles P, et al7; adaptada de Corrado D, Pelliccia A, Bjørnstad HH, Vanhees L, Biffi A, Borjesson M, et al. Cardiovascular pre-participation screening of young 
competitive athletes for prevention of sudden death: proposal for a common European control. Eur Heart J. 2005;26(5):516-24. 
*Aumenta menos de 100 latidos por minuto durante prueba de esfuerzo limitada. **Sin acortamiento con hiperventilación o prueba de esfuerzo limitada.

Tabla 1
Criterios de positividad del electrocardiograma de reposo

Onda P

Crecimiento auricular izquierdo: porción negativa de la onda P en la derivación V1 ≥ 0,1 mV de profundidad y ≥ 0,04 segundos de duración
Crecimiento auricular derecho: onda P picuda en las derivaciones II y III o en V1 ≥ 0,25 mV de amplitud

Complejo QRS 
Desviación del eje en el plano frontal: derecho ≥ + 120° o izquierdo entre -30 y -90°
Aumento de voltaje: amplitud de la onda R o de la onda S en una derivación estándar ≥ 2 mV, onda S en las derivaciones V1 o V2 ≥ 3 mV u onda R en las

   derivaciones V5 o V6 ≥ 3 mV
Ondas Q anormales ≥ 0,04 segundos de duración o ≥ 25% de la altura de la onda R siguiente, o patrón QS en dos o más derivaciones
Bloqueo de rama derecha o izquierda con una duración del QRS ≥ 0,12 segundos
Onda R o R´ en la derivación V1 ≥ 0,5 mV de amplitud y relación R/S ≥ 1

Segmento ST, ondas T e intervalo QT
Depresión del segmento ST o aplanamiento o inversión de la onda T en dos o más derivaciones 
Alargamiento del intervalo QT corregido por frecuencia cardiaca > 0,44 segundos en hombres y > 0,46 segundos en mujeres

Alteraciones del ritmo y de la conducción
Latidos ventriculares prematuros o arritmias ventriculares más graves
Taquicardia supraventricular, flutter (aleteo) auricular o fibrilación auricular
Intervalo PR corto (< 0,12 segundos, con o sin onda delta)
Bradicardia sinusal con frecuencia cardiaca de reposo ≤ 40 latidos por minuto*
Bloqueo auriculoventricular de primer (PR ≥ 0,21 segundos**), segundo o tercer grado
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(13,6%), incremento de voltaje de las ondas S y R (4,5%), ondas T nega-
tivas en tres o más derivaciones (4,5%) y bradicardia sinusal (4,5%) (ta-
bla 4).

Discusión

El principal hallazgo del presente estudio ha sido que la mayoría de los 
deportistas con SD estudiados presentaron algún tipo de anomalía en el 
ECG de reposo, realizado en el reconocimiento médico al que fueron 
sometidos, aportando un argumento más a los defensores de la inclu-
sión de esta prueba diagnóstica en los protocolos de reconocimiento 
preparticipación en sujetos con SD.

Poseer un nivel medio-alto de capacidad aeróbica se asocia con una 
reducción del riesgo de sufrir enfermedad cardiovascular y con mayor 
esperanza y calidad de vida8-11. Existen evidencias de que el sedentaris-
mo y una mala condición física se relacionan con el padecimiento de 
enfermedades cardiovasculares12. Las personas con SD presentan una 
menor capacidad de trabajo físico, independientemente de su edad, al 
compararlos con sujetos con retraso mental diferente al SD y, sobre 
todo, con personas sin discapacidad2,13-15. Estos argumentos justifican la 
recomendación a la población con SD de mantener una vida activa, con 
el fin de mejorar su salud y su calidad de vida. No obstante, esta reco-
mendación debe ser acompañada con la de realizar un reconocimiento 
médico deportivo preparticipación, con el fin de descartar la presencia 
de patologías que podrían agravarse con el ejercicio.

Entre el 74 y el 94% de las muertes no traumáticas acaecidas durante 
la práctica deportiva se deben a patologías cardiovasculares6. En un es-
tudio llevado a cabo por Rubens et al16, de 275 niños con SD evaluados, 
160 (58,18%) presentaron algún tipo de cardiopatía, destacando la co-
municación interauricular, la comunicación interventricular y la persis-
tencia del ductus arterioso. Este tipo de cardiopatías, cuya incidencia 
está aumentada en el SD, suelen diagnosticarse en la edad perinatal, lo 
que no excluye que otro tipo de anomalías que no son raras en pacientes 
con SD, tales como el síndrome de WPW o el de QT largo, puedan pasar 
desapercibidas hasta la edad adulta si no se realizan las exploraciones 
complementarias oportunas. En el presente trabajo el 63,6% de los par-
ticipantes presentaron alteraciones en el ECG de reposo y tres de los 22 
síndrome de WPW (13,6%), de los cuales dos no habían sido diagnosti-
cados con anterioridad al reconocimiento efectuado en el presente estu-
dio. Datos como estos apoyan afirmaciones como las de Boraita et al1,
que señalan como inexcusable el reconocimiento médico cardiovascu-
lar preparticipación en deportistas discapacitados. 

Las causas más frecuentes de MS en deportistas sin discapacidad son 
las cardiovasculares, siendo la enfermedad cardíaca estructural la más 
asociada a la MS en menores de 35 años y la cardiopatía isquémica coro-
naria en los mayores de esta edad7,17. No hemos podido encontrar publi-
caciones en las que se detalle la incidencia de MS relacionada con la 
práctica deportiva en pacientes con SD y las diferentes causas subyacen-
tes. Con los datos de nuestro trabajo podríamos sospechar que estas 
causas subyacentes podrían relacionarse con el síndrome de WPW o de 
QT largo; no obstante, el tamaño de nuestra muestra nos obliga a ser 
prudentes en nuestras afirmaciones. 

Uno de los objetivos del reconocimiento cardiológico previo a la ac-
tividad deportiva es el de diagnosticar patologías cardiovasculares que 
puedan verse agravadas por la práctica deportiva. El uso del ECG en los 
exámenes de aptitud deportiva es obligatorio para todos los deportistas 
que participen en algún tipo de competición en países como Italia4,18. En 

Análisis estadístico

Los resultados del estudio fueron analizados utilizando el programa es-
tadístico SPSS versión 15.0. Sólo se realizó un análisis descriptivo de los 
resultados. Como estadísticos descriptivos de variables cuantitativas se 
utilizaron la media, la desviación estándar, el valor mínimo y el valor 
máximo. Para las variables cualitativas (número de hallazgos en el ECG, 
valoración del ECG según Consenso FEMEDE 2007 y hallazgos en el 
ECG) se utilizaron como estadísticos descriptivos la frecuencia y el por-
centaje.

Resultados

Sólo 8 individuos de la muestra (36,4%) presentaron ECG sin hallazgos 
patológicos; el resto de los participantes (63,6%) mostró entre una y tres 
manifestaciones patológicas (10 sujetos un hallazgo; tres dos hallazgos 
y uno tres hallazgos) (tabla 2). Trece (59,1%) de los 14 sujetos que pre-
sentaron anomalías electrocardiográficas mostraron ECG con criterios 
de positividad según el Consenso FEMEDE 20077, de los cuales 4 presen-
taron patologías, tales como síndrome de QT largo (un sujeto) o síndro-
me de Wolf-Parkinson-White (WPW) (tres sujetos) (tabla 3). De los 14 
individuos que presentaron anomalías en el ECG sólo uno de ellos tuvo 
una alteración no incluida entre los criterios de positividad del Consenso 
FEMEDE (bloqueo incompleto de la rama derecha). El resto de hallazgos 
electrocardiográficos consistieron en aumento de voltaje de la onda S 

Tabla 2
Número de hallazgos en el electrocardiograma de reposo de 12 derivaciones

Número de hallazgos Frecuencia Porcentaje

0 8 36,4
1 10 45,5
2 3 13,6
3 1   4,5
Total 22 100,0

Tabla 3
Resultados analizados según el Consenso de la Federación Española de 
Medicina del Deporte 2007

Resultados 
del electrocardiograma

Frecuencia Porcentaje

Negativo 9 40,9
Positivo 13 59,1
Total 22 100,0

Tabla 4
Principales hallazgos electrocardiográficos en el grupo estudiado

Principales hallazgos 
electrocardiográficos

Frecuencia Porcentaje

Sin hallazgos de interés 8 36,4
Aumento de voltaje onda S 3 13,6
Bloqueo incompleto de la rama 4 18,2

derecha
Aumento de voltaje en ondas S y R 1 4,5
Onda T negativa en 3 o más 1 4,5

derivaciones
Wolf-Parkinson-White 3 13,6
QT largo 1 4,5
Bradicardia sinusal 1 4,5
Total 22 100,0
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Estados Unidos su utilidad es aconsejada, pero no obligatoria, pues el 
ECG se considera una herramienta costosa que no descarta el riesgo de 
MS y sólo se utiliza si hay alguna sospecha de anomalía cardiovascular19.
En España son varias las entidades médicas (FEMEDE, Sociedad Españo-
la de Cardiología) que aconsejan la realización de reconocimientos mé-
dicos de aptitud deportiva que incluyan un ECG como método básico de 
despistaje de enfermedad cardíaca en deportistas, y como medio para la 
orientación de posibles pruebas complementarias1,6,7.

Una reciente publicación de Francesco Sofi et al20 da a conocer los 
resultados del análisis de los resultados de los ECG realizados a 30.065 
deportistas que fueron sometidos a un reconocimiento precompetición 
en Italia. La población estudiada estaba compuesta por más hombres 
que mujeres (78,4 frente al 21,6%, respectivamente), y aunque el rango 
de edad era muy amplio (5 a 92 años), la media de la edad de los partici-
pantes fue de 30,7±14 años. Del total de sujetos estudiados, 1.812 (6%) 
presentaron anormalidades en el ECG de reposo de 12 derivaciones, 
dato que contrasta con el 63,6% obtenido en el presente estudio. El ta-
maño de nuestra muestra nos obliga de nuevo a ser cautos en nuestras 
afirmaciones y a seguir recopilando datos de ECG en población con SD 
practicante de actividad física, para poder valorar de forma adecuada el 
papel del ECG en el reconocimiento precompetición de estos sujetos.

En nuestro medio Martín et al21 han publicado el resultado de los ECG 
realizados a 825 futbolistas (95,5% varones, edad media 21,7 ± 5,4). Utili-
zando la misma metodología que nosotros para la valoración de esta prue-
ba encontraron ECG con criterios de positividad en el 7,39% de los depor-
tistas estudiados, dato que contrasta con el 59,1% del presente trabajo.

No hemos podido encontrar publicaciones en las que se señalen las 
diferentes características de los hallazgos del ECG preparticipación en 
deportistas con SD. Sin embargo, el ECG como prueba diagnóstica ha 
mostrado una sensibilidad moderada (0,41) y una buena especificidad 
(1) en el diagnóstico de enfermedades cardíacas congénitas en pacientes 
con SD, no obstante el diagnóstico se mejora cuando esta prueba se 
complementa con la exploración clínica, la radiografía y la ecocardiogra-
fía22. En este sentido queremos hacer hincapié en que, para el despistaje 
de patologías cardiovasculares en deportistas con SD, en la mayoría de 
las ocasiones será necesaria la realización de exploraciones comple-
mentarias al ECG para un correcto diagnóstico.

En consecuencia, las anomalías electrocardiográficas en deportistas 
con SD no son infrecuentes y, en algunas ocasiones, pueden ser la mani-
festación de patologías subyacentes susceptibles de verse agravadas por 
el deporte. Nuestros datos redundan en la necesidad de realizar recono-
cimientos médicos de aptitud deportiva que incluyan un ECG de reposo 
de 12 derivaciones en personas con SD. 
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Indicators to evaluate the exercise load in basketball

One of the most interesting works for sport scientists is to analyze workloads during training or competi-
tion in athletes. However, this also generated great scientific controversies because of the difficult to inter-
pret physiological responses of the parameters analyzed and to draw conclusions in order to improve the 
training systems. In team sports, particularly in basketball, this evaluation has even more difficulties. This 
is mainly because basketball is a sport that is not well known physiologically. Final performance depends 
directly on many different variables with different orientation. There are a series of priority aspects in the 
resolution of the competition that have a technical and tactical character. The training systems are very 
flexible due to injuries, travels, competition results. Real time during the development of the contents is 
lacking and finally there are significant differences between player positions on the court. Thus, we can 
conclude that the control of training load in basketball needs more scientific evidence to establish the pro-
tocols for analytic evaluation. The purpose of this brief review is to organize the knowledge on basketball 
based on scientific works that describes the analytical parameters to control the training and competition 
load.
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R E S U M E N

Uno de los trabajos más interesantes de los científicos del deporte es analizar el impacto generado por la 
competición en los deportistas; sin embargo, dicho interés también genera mucha controversia, dada 
la dificultad de interpretar las respuestas de los parámetros analizados y de extraer conclusiones prácticas 
para mejorar el sistema de entrenamiento. Los deportes de conjunto, como el baloncesto, presentan aún 
más dificultades para su análisis, principalmente porque el baloncesto es un deporte de equipo poco co-
nocido fisiológicamente, el rendimiento final del juego depende directamente de un elevado número de 
variables con diferente orientación, existen una serie de aspectos prioritarios en la resolución de la compe-
tición de carácter técnico-táctico, hay una gran flexibilidad en la planificación ante los innumerables facto-
res que la modifican (lesiones, viajes, resultados, etc.), se carece de tiempo real en el desarrollo de los con-
tenidos y, por último, hay diferencias en las acciones realizadas en las diferentes posiciones de juego. Por 
tanto, podemos concluir que el control de las cargas en baloncesto requiere de más información científica 
para poder establecer protocolos de valoración analítica. Es por ello que el objeto de esta breve revisión es 
recopilar el escaso conocimiento actual en este deporte, en función de los trabajos que analizan variables 
analíticas en el control del entrenamiento y la competición
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Introducción

Uno de los trabajos más interesantes de los científicos del deporte es 
analizar el impacto generado por el entrenamiento y la competición en 
los deportistas1; sin embargo, dicho interés también genera mucha con-
troversia, dada la dificultad de interpretar las respuestas de los paráme-
tros analizados, y de ese modo extraer conclusiones prácticas para 
mejorar el sistema de entrenamiento. Aún más si cabe, los deportes de 
conjunto como el baloncesto presentan una serie de dificultades en su 
análisis2:

1) El baloncesto es un deporte poco conocido fisiológicamente.
2) El rendimiento final del juego depende directamente de un eleva-

do número de variables con diferente orientación. 
3) Existen una serie de aspectos prioritarios en la resolución de la 

competición de carácter técnico-táctico.
4) Hay una gran flexibilidad en la planificación, por los innumerables 

factores que la modifican (lesiones, viajes, resultados, etc.).
5) Suele haber falta de continuidad en el entrenamiento.
6) Se carece de tiempo real en el desarrollo de los contenidos.
7) Hay diferencias significativas en las acciones realizadas en las di-

ferentes posiciones de juego.
Por tanto, el control de las cargas en baloncesto requiere de más in-

formación científica para poder establecer protocolos de valoración 
analítica. Es por ello que el objeto de esta breve revisión es recopilar el 
escaso conocimiento actual en nuestro deporte, en función de los traba-
jos que analizan variables analíticas en el control del entrenamiento y la 
competición en baloncesto, fundamentalmente en hormonas, enzimas 
musculares, metabolitos, minerales, aminoácidos, parámetros inmuno-
lógicos, variables cardíacas y antioxidantes. 

Hormonas

Los mecanismos de acción hormonal son de gran importancia para la 
regulación de los equilibrios homeostáticos y la activación de los meca-
nismos adaptativos3. En el ejercicio, las diferentes hormonas ejecutan 
acciones específicas en la movilización de los depósitos energéticos y 
síntesis de nuevas proteínas3. Dichos cambios han sido objeto de estudio 
por parte de muchos investigadores4 que analizan el deporte de élite, 
pero el baloncesto necesita de más trabajos para entender la compleji-
dad de la acción hormonal como respuesta al entrenamiento y a la com-
petición, y los pocos artículos publicados en este deporte tienen contro-
versias que hacen imposible establecer pautas concretas. 

Las primeras aproximaciones en torno a la competición en balon-
cesto concluyen que la aldosterona presenta valores elevados, lo que 
provoca cambios a nivel cardiovascular5. Acerca del entrenamiento 
también existen algunos trabajos4 que no observan cambios en la tes-
tosterona, la hormona luteinizante, las hormonas tiroideas, la triodop-
tiroidina y la tiroxina libre después de un mes de entrenamiento inten-
sivo con jugadores de élite. En el mismo estudio el cortisol (CR) 
experimentó modificaciones entre la primera semana de entrena-
miento y la cuarta. Otros trabajos con jugadores de élite describen el 
comportamiento fisiológico del CR y la hormona adrenocorticotropa 
(ACTH) durante la temporada deportiva, observando que según trans-
curría la misma el CR descendía significativamente, y no así la ACTH, 
que aumentaba de forma significativa en la fase final de la temporada6.
La respuesta hormonal en función de diferentes tipos de entrenamien-
to también ha sido analizada. Buyukyazi et al7 comparaban la fluctua-

ción de la hormona de crecimiento (GH) y del CR en jugadores junior 
que realizaron dos tipos de entrenamiento durante dos meses: grupo 
A (trabajo continuo) y grupo B (trabajo a intervalos). La GH se incre-
mentó en ambos grupos finalizado el ciclo; a pesar de ello el CR sólo se 
modificó de forma significativa en el grupo de trabajo a intervalos. Los 
autores afirman que con trabajo a intervalos existe un incremento sig-
nificativo de ambas hormonas en el suero. Aun así, consideramos que 
a fecha de hoy no existe suficiente información científica en balonces-
to para establecer consideraciones.

Enzimas musculares

Las enzimas también han sido variables habitualmente utilizadas para 
analizar el impacto de la carga interna y sus posibles efectos en la recu-
peración de los deportistas8. Las más estudiadas han sido: creatinaqui-
nasa (CPK), lactatodeshidrogenasa (LDH), enolasa (NSE) y fosfofructo-
quinasa. Hace ya bastantes años que Alpert et al9 y Thorstensson et al10

extrajeron las primeras aproximaciones sobre cómo la CPK aumentaba 
de forma significativa finalizado un entrenamiento de carácter anaeró-
bico. Sin embargo, Jacobs et al11 y Cadefau et al12 no observaron dichos 
cambios. La sensibilidad de la CPK al ejercicio anaeróbico no está clarifi-
cada de momento. En el ámbito del baloncesto se han realizado pocos 
trabajos para valorar la actividad enzimática de la CPK, posiblemente el 
publicado con la selección israelí haya sido el más serio; en él curiosa-
mente no se apreciaron cambios significativos después de un mes de 
entrenamiento4. En investigaciones más recientes se observan conclu-
siones contradictorias. En un estudio13 en el que utilizaron un grupo de 
48 sujetos voluntarios que no jugaban regularmente a baloncesto, al fi-
nalizar un partido, los valores de CPK se incrementaron de forma signi-
ficativa (p < 0,05) inmediatamente después del ejercicio y durante los 
siguientes 4 días después de haberlo finalizado. Actualmente dispone-
mos de escasa evidencia científica que valore la intensidad de carga a 
partir de la cual cambien las enzimas en jugadores de baloncesto, y aún 
menos con deportistas jóvenes, dado que tienen una baja capacidad glu-
colítica como consecuencia de una baja actividad enzimática14, en don-
de se observan concentraciones bajas de lactato15. Nuestro grupo de in-
vestigación analizó las modificaciones de la CPK en jugadores 
internacionales junior durante la competición16. Antes de los partidos, 
inmediatamente finalizados y 48 horas después se analizó la CPK, entre 
otras variables. Se apreciaron diferencias significativas entre los valores 
antes e inmediatamente después de la competición (p < 0,01), modifi-
cándose (813,05 ± 313,07 frente a 1107,31 ± 343,18), así como también 
se encontraron entre los valores pospartido (p < 0,05) (1.107,31 ±
343,18) frente a 48 horas después (511,57 ± 185,36). No hubo diferen-
cias entre los valores posteriores al partido y los analizados 48 después 
del mismo. La CPK (isoenzima esquelética) es una enzima ligada al fenó-
meno de destrucción muscular17, además de ser un posible marcador de 
sobreentrenamiento18. La CPK es una proteína que ha sido estudiada en 
la literatura científica dada la alta correlación observada con la lesión 
muscular19 y su variación en el contenido plasmático20. Los datos obte-
nidos nos orientan sobre la naturaleza del esfuerzo en baloncesto, don-
de los modelos de contracción muscular utilizados durante el juego se 
realizan en acciones con gran componente excéntrico21. Otros estudios 
describieron un ligero aumento de la CPK en los primeros minutos de 
recuperación de un ejercicio de 15 segundos a la máxima intensidad22.
En jugadores jóvenes se observan valores superiores a las 1.107 U/l16.
Algunos autores opinan que a partir de las 300 U/l podemos constatar 
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después del partido, ni a las 48 horas de acabarlo31. Nuestros resultados 
no coinciden con los datos de Cuzzolin5, lo que confirma aún más la 
importancia de estudiar estos parámetros en situaciones reales de en-
trenamiento y competición en baloncesto32. También durante el entre-
namiento regular hay algunos estudios que han analizado la respuesta 
de otros iones, observando incrementos significativos de cobre (Cu) y 
zinc después de una sesión de entrenamiento con un grupo de jugado-
res de baloncesto universitarios33.

El hierro (Fe) es un elemento muy estudiado en la literatura científi-
ca, dado que su deficiencia tiene una relación directa sobre el rendi-
miento deportivo34, no sólo por su asociación con la anemia ferropénica, 
sino que puede afectar al rendimiento incluso en situaciones sin anemia 
establecida35. Estas alteraciones afectan también a la recuperación del 
deportista36.

En el año 2004 se estudió el metabolismo del Fe en jugadores interna-
cionales de diferentes categorías, analizando variables relacionadas (ferri-
tina y saturación de transferrina). Los resultados muestran que un 22% del 
grupo estudiado padecía depleción en sus depósitos de Fe; un 25% tam-
bién tenía anemia37. Por consiguiente, se recomienda un análisis de esta 
variable en baloncesto de forma regular, siendo la deficiencia de Fe argu-
mento suficiente para justificar la necesidad de un control de ferritina 
para diagnosticar déficit de Fe, así como para prescribir su suplementa-
ción38. Hay que mencionar que otros estudios han sugerido que deportis-
tas de otras especialidades presentan concentraciones de Fe significativa-
mente más altas que jugadores de baloncesto de similar estatura39.

Aminoácidos

Algunos aminoácidos se relacionan como inductores en la síntesis protei-
ca de adaptación en el músculo esquelético40, pero desgraciadamente to-
davía no han sido estudiados en baloncesto, aunque sí existen las prime-
ras aproximaciones en las que se analiza el metabolismo de los 
aminoácidos, antes y después de la competición. Los primeros datos con-
cluían que la mayoría de ellos aumentaban (especialmente la alanina, la 
prolina y la taurina) en más de un 70%. También se incrementaba la con-
centración de aminoácidos aromáticos (tirosina y fenilalanina), a la vez 
que los ramificados (valina y leucina), mientras que la iosoleucina dismi-
nuía41. Dicha modificación podría ser el motivo del mal funcionamiento 
de los neurotransmisores nerviosos, lo que provocaría fatiga por aumen-
to de la 5-hidroxitriptamina42. Con ello, los autores proponen que la varia-
ción hemática de los aminoácidos anteriormente citados podría suponer 
causa de fatiga, con el consiguiente decremento del rendimiento. 

Variables inmunológicas 

En 1986 Roberts43 realizó una revisión sistemática sobre enfermedades 
virales que estaban asociadas al rendimiento deportivo, indicando que 
se evidencian en aquellos sujetos sometidos a presión mental o estrés 
físico y reducciones en su inmunidad a infecciones virales. En la actuali-
dad el sistema inmune ha despertado gran interés en las personas que 
investigan el deporte; a pesar de ello, en baloncesto estamos en fases 
preliminares. Recientemente se analizó el impacto de 17 días de entre-
namiento en la inmunoglobulina A salivar (SIgA) en 10 sujetos de una 
selección nacional, concluyendo que la situación de estrés en un cam-
peonato produjo un importante decremento de los niveles de SIgA, lo 
que provocaría una respuesta inmunodeficiente44.

una permeabilidad celular anormal, lo que conlleva cambios estructura-
les, y que se debería reducir la carga de entrenamiento23.

En una interesante investigación se evaluaron los cambios de NSE 
durante un partido de baloncesto; los autores concluyeron que no había 
diferencias significativas en los valores de NSE antes e inmediatamente 
después del mismo24. A pesar de ello, observaron una relación entre 
los valores de NSE y las acciones del salto: aquellos jugadores que tenían 
valores de NSE más altos eran los que mayor número de saltos por par-
tido ejecutaban.

Otras enzimas específicas, como la LDH en sangre, también se han 
estudiado. La LDH presenta incrementos después de entrenamientos de 
corta duración y alta intensidad25. En jugadores internacionales junior se 
observa un aumento significativo de la LDH de los valores pre-partido a 
inmediatamente finalizado el mismo (781,80 ± 3.032,94 frente a 
1.248,26 ± 779,73; r = 0,460; p < 0,05), no habiendo diferencias signifi-
cativas entre los datos del inicio a 48 horas después del partido16. Se han 
encontrado resultados similares en jugadores de élite de collegue ameri-
canos26.

Metabolitos

La urea (U), como metabolito final del ciclo de las purinas, incremen-
ta sus niveles después del ejercicio a intensidad relativamente baja27,
siendo para algunos autores un indicador de la carga interna de entrena-
miento con relación al volumen1 y a la carga externa28. Un incremento 
acelerado de este parámetro puede ser indicador de una situación cata-
bólica29. En baloncesto no disponemos de mucha información al respec-
to. En el estudio anteriormente citado4, con jugadores de Israel, se con-
cluye que la U no responde a un mes de entrenamiento intensivo, en 
contraste con el estudio de nuestro grupo de trabajo16, donde se obser-
varon incrementos significativos después de los partidos con respecto a 
los valores prepartido (p < 0,01)16. Así pues, la U necesita ser analizada 
con más precisión en este deporte.

Minerales

La concentración de minerales en sangre es fundamental en las reaccio-
nes químicas que se producen en el cuerpo humano. Un aporte adecuado 
de sodio (Na) y potasio (K) es determinante para mantener un funciona-
miento óptimo de la bomba Na-K2. Otros minerales, como el calcio (Ca), 
también tienen importancia por ser componentes estructurales del hue-
so, además de ser inductores en la contracción y relajamiento muscular 
esquelético. La capacidad de rendimiento de los deportistas se relaciona 
con disminuciones de estos elementos, especialmente cuando la elimi-
nación de importantes cantidades de sudor reduce las reservas corpora-
les de estos electrolitos30.

En baloncesto se han publicado pocos estudios que evalúen estos pa-
rámetros. Los trabajos del grupo de Cuzzolin no observaron ningún 
cambio aparente en la concentración de minerales (Na, K, Ca) ni duran-
te, ni después de un partido5. Sin embargo, en un estudio reciente de 
nuestro equipo de trabajo valoramos los cambios de cloro (Cl), Na y K 
antes, inmediatamente después y 48 horas con posterioridad a dos par-
tidos oficiales en jugadores de la selección española junior. Los valores 
de K poscompetición se modificaron significativamente al finalizar el 
partido (p < 0,05) respecto a los valores previos. Por otro lado, no obser-
vamos cambios significativos en las concentraciones de Cl y Na antes y 
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Variables cardiacas 

Las troponinas cardiacas son proteínas que forman parte de los meca-
nismos de la contracción del músculo cardiaco y que están presentes en 
las fibras miocárdicas. La troponina es una proteína globular de gran 
tamaño que contiene tres subunidades polipeptídicas: troponina C (fija-
dora de calcio), troponina I (inhibidora de la interacción actina-miosina) 
y troponina T (fijadora de tropomiosina). Cuando se necrosan las células 
del tejido miocárdico se pierde la integridad de la membrana celular y 
las moléculas intracelulares difunden hacia la micro circulación y los 
vasos linfáticos. Estas macromoléculas se detectan en la circulación pe-
riférica y constituyen marcadores bioquímicos específicos de daño en el 
miocardio. Estudios recientes muestran que en jugadores de baloncesto 
el estrés de la competición deportiva podría causar liberación de tropo-
ninas cardiacas en jugadores adolescentes45.

Antioxidantes

La influencia del ejercicio físico intenso en la producción de los radicales 
libres no está del todo demostrada. En los últimos años han sido publi-
cados numerosos estudios científicos para evaluar la respuesta del es-
trés oxidativo como consecuencia del ejercicio46. En dos investigaciones 
recientes se evaluó la influencia de ejercicio de alta intensidad en mar-
cadores de estrés oxidativo, y se observó un incremento significativo de 
la concentración en plasma de malondialdeído y del estatus antioxidan-
te general, además de vitaminas E y C47,48, lo que requeriría una adecua-
da suplementación con antioxidantes. Recientemente se ha estudiado 
en jugadores de baloncesto jóvenes49 y se ha concluido que el ejercicio 
incrementa el nivel de antioxidantes, sugiriendo que el estrés oxidativo 
puede tener efectos en el desarrollo biológico en jugadores jóvenes de 
baloncesto, para lo que se necesita aportar conocimiento sobre la situa-
ción metabólica durante la competición, así como diseñar estrategias 
nutricionales y de recuperación50, teniendo en cuenta las diferentes res-
puestas fisiológicas que se producen entre el juego y la competición51.

En resumen, creemos que el baloncesto necesita investigaciones so-
bre el comportamiento de determinados parámetros, especialmente de 
aquellos que nos orienten sobre las cargas de trabajo, la fatiga y su recu-
peración y sobre la relación del anabolismo y el catabolismo. La poca 
información de que disponemos arroja conclusiones contradictorias, lo 
cual no nos permite disponer de aplicaciones prácticas que nos ayuden 
a cuantificar mejor las cargas de trabajo en baloncesto. 
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A B S T R A C T

Endothelial function and physical exercise

Endothelial function is a key factor in maintaining vascular health and also serves as a clinical marker for 
the development and/or progression of arteriosclerosis and cardiovascular disease. In healthy individuals, 
the stimulus provided by physical exercise improves the functioning of the healthy endothelium, making 
exercise a very important strategy in preventive medicine. In patients with increased cardiovascular risk or 
chronic heart disease, the pharmacological therapies currently in use have only a slight corrective effect on 
endothelial dysfunction, while regular training with physical exercise effectively restores a large part of the 
endothelial function. This effect of the exercise would be related to the metabolic and mechanical stimulus 
(shear stress) that brings about the physical effort and that leads to a increased production and/or nitric 
oxide bioavailability, the main vasodilator factor derived of the endothelium. However, owing to the marked 
variability in the duration and intensity of exercise studied in experimental protocols and in the types of 
exercise investigated (continuous or discontinuous aerobic exercise, or resistance training) a great deal of 
scientific evidence is available that requires systematic and ordered analysis. The objective of this review 
is, therefore, to summarize the principal phenomena that can explain the improvement in endothelial 
function observed after an acute session or a systematic program of physical exercise in both healthy indi-
viduals and in patients with cardiometabolic risk or cardiovascular disease.
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R E S U M E N

La función endotelial es un factor clave en la conservación de la salud vascular, que además sirve como 
marcador clínico para pronosticar el desarrollo y/o resultado de la arteriosclerosis y la enfermedad cardio-
vascular. En individuos saludables, el ejercicio físico es un estímulo capaz de mejorar la función del endo-
telio sano, siendo por ello una estrategia de gran relevancia en medicina preventiva. Por otro lado, en pa-
cientes con riesgo cardiovascular incrementado o patología cardiaca crónica, las estrategias farmacológicas 
actuales de tratamiento sólo corrigen ligeramente la disfunción endotelial, mientras que el entrenamiento 
sistemático con ejercicio físico restituye de forma efectiva gran parte de la función endotelial. Este efecto 
del ejercicio se relacionaría con el estímulo metabólico y mecánico que provoca el propio esfuerzo físico y 
que conduce a una mayor producción y/o biodisponibilidad de óxido nítrico, el principal factor vasodilata-
dor dependiente del endotelio. Sin embargo, debido a la gran variabilidad en la duración e intensidad de los 
protocolos experimentales, así como en las propias modalidades de ejercicio investigado (ejercicios aeróbi-
cos continuos o discontinuos o ejercicios de fuerza) existe una gran cantidad de evidencias científicas que 
precisan ser analizadas en forma sistemática y ordenada. Por ello el objetivo de esta revisión es resumir los 
principales fenómenos que pueden explicar la mejora de la función endotelial observada después de una 
sesión aguda o de un programa sistemático de ejercicio físico, tanto en individuos sanos, como en aquellos 
con riesgo cardiometabólico o enfermedad cardiovascular.
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Introducción

El endotelio es actualmente reconocido como un órgano dinámico con 
importantes funciones autocrinas y paracrinas, que le permiten mante-
ner la homeostasis vascular a través de múltiples y complejas inter-
acciones entre las células endoteliales y la luz de vaso. Las principales 
funciones homeostáticas del endotelio involucran: a) la regulación del 
tono vascular a través de una producción balanceada de factores vasodi-
latadores y vasoconstrictores; b) el mantenimiento de la fluidez y la coa-
gulación de la sangre mediante la producción de factores que regulan la 
actividad plaquetaria, la cascada de coagulación y el sistema fibrinolíti-
co; y c) la producción de citocinas y moléculas de adhesión que regulan 
la función inflamatoria vascular1.

El término “función endotelial” (FE) se refiere específicamente a la 
conservación de esta amplia variedad de funciones, lo que desde un 
punto de vista fisiológico y clínico se expresa a través de la óptima dila-
tación del tejido vascular y la capacidad de prevenir la vasoconstricción 
anormal. Esta condición resulta en un fenotipo endotelial normal, capaz 
de evitar el desarrollo y expresión clínica de patologías como la arterios-
clerosis2. Entre los compuestos responsables de la capacidad vasodilata-
dora del endotelio, el óxido nítrico (NO) es probablemente el principal 
factor relajante producido por la isoforma endotelial de la enzima óxi-
do-nítrico sintetasa (eNOS). El NO se opone además a la lesión vascular 
y al desarrollo de patologías como la arteriosclerosis a través de su efec-
to antiagregante, antiproliferativo e inhibitorio de los fenómenos infla-
matorios3. Por el contrario, las anormalidades de una o varias de las vías 
metabólicas que regulan la FE, como la producción y/o biodisponibilidad 
del NO, conducen a la disfunción endotelial. Esta última es característica 
de la enfermedad cardiovascular y frecuentemente se presenta de for-
ma conjunta con los diferentes factores de riesgo cardiovascular (hiper-
tensión arterial, obesidad, diabetes hipercolesterolemia etc.), siendo un 
importante factor pronóstico sobre la morbilidad y mortalidad cardio-
vascular4.

El ejercicio físico fue asociado primeramente a la mejora de la FE a 
partir de que Delp et al5 publicaran a principios de los años noventa que 
12 semanas de entrenamiento físico en ratas mejoraban la relajación 
endotelial en respuesta a la infusión de acetilcolina, un vasodilatador 
dependiente del endotelio. A partir de ello, una creciente cantidad de 
evidencias científicas continuaron mostrando el ejercicio como una po-
tencial estrategia para la mejora de la FE. Por ello, este artículo tiene 
como objetivo realizar una revisión acerca de los efectos agudos y cróni-
cos del ejercicio físico sobre la mejora o restitución de la FE, tanto en 
sujetos sanos como en aquellos con manifiesta disfunción endotelial, 
intentando ayudar en la clarificación del papel que tiene el tipo de ejer-
cicio sobre la producción y/o biodisponibilidad del NO. Asimismo, pre-
tende analizar de forma crítica las recientes evidencias experimentales 
sobre los efectos del ejercicio físico en la capacidad regenerativa del en-
dotelio y por consiguiente sobre la mejora de la disfunción endotelial.

El NO como factor vasodilatador dependiente del endotelio

El NO es un radical libre de naturaleza lipofílica sintetizado por las cé-
lulas del endotelio vascular que actúa como principal factor vasodila-
tador derivado de endotelio y regulador de un amplio número de pro-
cesos homeostáticos locales. Como vasodilatador, su mecanismo de 
acción se basa en la relajación directa de la célula muscular lisa a nivel 
local, a través de un incremento en la actividad de la guanilato ciclasa 

y en la concentración de guanosin monofosfato cíclico (cGMP) (fig. 1). 
El NO además actúa como inhibidor de la adhesión y agregación pla-
quetaria, inhibidor de la proliferación de las células musculares lisas, 
inhibidor de la expresión de moléculas de adhesión e incluso como un 
antioxidante al compensar los efectos del anión superóxido6.

Aunque el endotelio posee una producción constitutiva de NO por 
actividad de la eNOS, ciertas condiciones como la inflamación activan 
vías paralelas y el NO puede ser sintetizado también a partir de la regu-
lación positiva de la isoforma inducible de NOS7. Además, la síntesis 
constitutiva de NO está regulada en condiciones normales por diferen-
tes factores ambientales como el ejercicio físico y la disponibilidad de 
nutrientes aportados por la dieta8. Estudios realizados con cultivos 
de células intactas demostraron que la síntesis de NO es altamente de-
pendiente de la disponibilidad de glucosa9 y que una deficiencia de esta 
última y/o proteínas provoca una reducción de la síntesis de NO a nivel 
del endotelio y en otras líneas celulares8, 10. En consecuencia, la regula-
ción de la NOS y la biodisponibilidad de su producto son aspectos críti-
cos para la homeostasis de la FE, y pueden prevenir o favorecer la ocu-
rrencia de lesiones endoteliales.

Estudio de la FE a través de la dilatación arterial

El método de referencia para la evaluación de la FE consiste en medir la 
vasodilatación de las arterias coronarias a través de la infusión intraco-
ronaria de un agonista como la acetilcolina. Este compuesto actúa sobre 
las células endoteliales provocando la liberación de NO y la dilatación 
de las arterias11. Sin embargo, existen importantes limitaciones en el 
uso de este método que vienen determinadas por su costo, el nivel de 
especialización que requiere para su realización y, sobre todo, por la na-
turaleza invasiva de la técnica12.

Una posible alternativa a la coronariografía surgió de la idea de que 
la respuesta vasodilatadora estimulada por el incremento en el flujo 

Célula
endotelial

Célula
muscular
lisa

Acetilcolina
Histamina

ATP

Receptores

eNOS
NO

Guanilato ciclasa

cGMP

Relajación

Bradiquinina

Fig. 1. Relajación del endotelio provocada por el óxido nítrico (NO). El NO sin-
tetizado por la enzima óxido-nítrico sintetasa (eNOS) en la célula endotelial es 
liberado tras el estímulo generado enteramente, o al menos en parte, por dife-
rentes sustancias vasoactivas. El NO difunde dentro de la célula muscular lisa 
donde incrementa la actividad de la guanilato ciclasa y la concentración de 
guanosin monofosfato cíclico (cGMP) generando relajación celular y dilatación 
del vaso afectado.
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sanguíneo de una arteria periférica es mediada por su endotelio13. To-
mando como base este concepto y con el objetivo de estandarizar una 
técnica más sencilla para valorar de forma indirecta la FE, Celermajer14

creó la prueba de la hiperemia reactiva posisquemia (IRH), que permite 
medir la vasodilatación dependiente del endotelio en arterias periféri-
cas (braquial, radial y femoral). La mencionada prueba consiste en el 
incremento de la irrigación sanguínea de un órgano o tejido por restitu-
ción del flujo tras liberar la oclusión transitoria de una arteria. En estas 
condiciones, la repercusión ocasiona un aumento agudo de las fuerzas 
de cizalla sobre la pared vascular que conduce a la apertura de los cana-
les de potasio y por consiguiente a la hiperpolarización de la célula en-
dotelial15. Esta modificación del gradiente eléctrico provoca la entrada 
de calcio a la célula endotelial, incrementando la actividad de la NOS y la 
producción de NO, lo cual termina por inducir una respuesta vasodilata-
dora aguda16, 17. Si bien otros factores también han sido involucrados en 
la vasodilatación mediada por el flujo, como es el caso de la regulación 
neuronal del tono vasomotor y la liberación de prostaglandinas18, es el 
estrés mecánico provocado por la restitución del flujo sanguíneo el prin-
cipal responsable de la respuesta dilatadora dependiente del NO15.

La prueba de IRH puede ser realizada con el soporte de diferentes 
tecnologías, como la ultrasonografía de alta resolución o la flujometría 
por láser doppler. La ultrasonografía de la arteria braquial es una técnica 
ampliamente usada en investigación clínica que permite medir la FE pe-
riférica19; observándose correlación de esta medida con la FE de las arte-
rias coronarias20. Sin embargo, la realización de ultrasonografía aún con-
serva dos importantes limitaciones (la disponibilidad de un equipo 
tecnológico de alto costo, junto con la necesidad de radiólogos o ultraso-
nografistas especializados12, 21), además de ser una técnica que requiere 
de al menos 30 minutos para su realización, con la consecuente dificul-
tad para el estudio de la FE aguda tras una intervención dietética, farma-
cológica o de ejercicio físico.

Por otra parte, el láser doppler usado para determinar el grado de 
dilatación arterial a través de flujometría es una opción relativamente 
sencilla, que requiere personal menos especializado y cuya técnica de 
realización no requiere más de 10 minutos. Si bien hasta la fecha no se 
ha demostrado una correlación directa con la FE medida en las arterias 
coronarias, diferentes estudios han demostrado que el láser doppler tie-
ne una aceptable sensibilidad para el estudio de la respuesta endotelial 
periférica22-24. Esta variable se relaciona además con diferentes factores 
que modulan la respuesta dilatadora del endotelio, como la biodisponi-
bilidad del NO y la activación endotelial (ICAM, VICAM) afectadas por la 
ingesta dietética22. Por último, el láser doppler ha mostrado tener una 
aceptable reproducibilidad en la medida de la respuesta vasodilatadora, 
con una variabilidad interestudio de 8,8% entre intervalos de medición 
de 3 semanas24, 25 y una variabilidad intraestudio de 8,7% sobre un total 
de 10 mediciones realizadas en sujetos sanos en el mismo día de estu-
dio26.

FE y estrés oxidativo

La reducción en la bioactividad y/o biodisponibilidad del NO ha sido re-
lacionada con el deterioro de la FE en pacientes con diferentes factores 
de riesgo cardiovascular (hipertrigliceridemia, hiperglucemia, hiperten-
sión arterial etc.) arteriosclerosis y síndrome metabólico27. En estas pa-
tologías, el estrés oxidativo es la condición común capaz de explicar este 
deterioro de la función vascular mediada por alteraciones en el sistema 
del NO28, 29. Durante el desequilibrio redox, el anión superóxido (O2 )

rápidamente reacciona con el NO inactivándolo y reduciendo la capaci-
dad vasodilatadora del endotelio. Esta reacción bioquímica conduce 
además a la producción de peroxinitrito, un intermediario altamente 
reactivo que favorece la nitración de proteínas y el daño oxidativo de los 
lípidos circulantes, por lo que guarda una relación directa con la modifi-
cación oxidativa de las lipoproteínas de baja densidad (LDL) y la progre-
sión del daño endotelial30. Por otra parte, la sobreproducción de O2 po-
dría provocar la depleción de los sistemas antioxidantes endógenos, 
contribuyendo al deterioro de la FE y al proceso arteriosclerótico31, 32.

Existen distintas fuentes de producción de O2  a nivel endotelial, en-
tre las que se encuentran principalmente: a) la actividad de células in-
munitarias y las reacciones inflamatorias7, b) el complejo enzimático 
NAD(P)H oxidasa que cataliza la reducción del oxígeno molecular usan-
do NAD(P)H33, y c) el sistema enzimático de la xantino oxidasa que cata-
liza la reducción de la hipoxantina a xantina durante el metabolismo de 
las purinas34. Además, diferentes hábitos de vida, como el tabaquismo y 
modelos dietéticos pobres en antioxidantes alimentarios o ricos en car-
bohidratos y/o grasas saturadas, pueden incrementar la producción de 
radicales libres provocando estrés oxidativo y deterioro de la FE30. La 
hipertrigliceridemia posprandial es uno de los principales fenómenos 
asociados al estrés oxidativo y a la reducción de la FE tras la ingesta 
aguda de comidas ricas en grasa saturada, tanto en sujetos sanos22, 35,
como en pacientes con respuesta lipémica posprandial incrementada 
(como es el caso de pacientes diabéticos o con síndrome metabólico)36, 37.
La hiperglucemia posprandial ocasionada por la ingesta aguda de ali-
mentos ricos en hidratos de carbono, así como aquella que ocurre cróni-
camente en la diabetes mellitus, es otro fenómeno asociado a la sobre-
producción de O2  y a la disminución de la actividad de la eNOS y/o a la 
destrucción del NO disponible38. La reducción en la actividad de la eNOS 
bajo condiciones de hiperglucemia conduce al deterioro de la FE39; y en 
animales knockout para eNOS se ha observado una progresión acelerada 
hacia la retinopatía diabética40, lo que evidencia la importancia de la 
producción de NO en la patogénesis vascular.

Ejercicio físico y FE

Durante el reposo, los aproximadamente 5 litro de sangre que se dis-
tribuyen por el organismo en un minuto se reparten principalmente 
hacia las vísceras como el hígado, cerebro y riñones; mientras que sólo 
una quinta parte de ese volumen sanguíneo se destina al músculo es-
quelético. Contrariamente, en condiciones de ejercicio físico, la irriga-
ción sanguínea de los tejidos se modifica según su nivel de actividad 
metabólica, por lo que el incremento de la intensidad de la contrac-
ción muscular se acompaña también de un aumento en la proporción 
del gasto cardiaco dirigido hacia las masas musculares41. Esta redistri-
bución sistémica del flujo sanguíneo está determinada por la estimu-
lación simpaticoadrenal dependiente de la intensidad del ejercicio y 
del tamaño de la masa muscular implicada42. Los riñones y las vísceras 
esplácnicas experimentan una importante reducción de 4 o 5 veces 
menor cantidad de sangre que la que reciben en condiciones de repo-
so. Esta reducción del flujo sanguíneo ocurre incluso ante una baja 
intensidad relativa del ejercicio (90 lpm de frecuencia cardiaca)43.

Dos factores contribuyen a la reducción del flujo sanguíneo en los 
tejidos no activos: a) la activación simpaticoadrenal específica y b) las 
sustancias locales que estimulan la vasoconstricción o potencian el efec-
to de otros vasoconstrictores44. Por el contrario, a nivel de los tejidos que 
precisan un incremento del flujo sanguíneo, es decir los músculos acti-
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vos, la contracción repetida de las fibras conduce a un fenómeno deno-
minado “simpaticolisis funcional”, donde la vasoconstricción simpática 
es superada por las demandas metabólicas de los miocitos, provocando 
la vasodilatación de los vasos circundantes45. Esta simpaticolisis permi-
te la distribución de nutrientes hacia el músculo activo previa atenua-
ción adrenérgica, lo que da paso a una incrementada dilatación mediada 
principalmente por el NO46, 47. Para ello, los nervios motores aumentan 
la liberación de acetilcolina estimulando la producción y liberación de 
NO (fig. 2). Además, de forma antagónica ambas sustancias pueden inhi-
bir la liberación de adrenalina y noradrenalina48.

Efectos agudos del ejercicio sobre la FE

Se ha observado, tanto en jóvenes sedentarios como en aquellos física-
mente entrenados, que una sesión única de ejercicio físico (5 series de 5 
minutos de trote al 90% Vo2max) es suficiente para provocar un significa-
tivo incremento de la vasodilatación mediada por el flujo y de la biodis-
ponibilidad de NO durante las siguientes 48 horas después de finalizado 
el esfuerzo49. Un efecto semejante sobre la capacidad vasodilatadora del 
endotelio también fue descrito en pacientes con insuficiencia cardiaca 
crónica, quienes mostraron un incremento de la IRH tras una sesión 
aguda de ejercicio físico (25 minutos de pedaleo continuo)50.

Este incremento en la respuesta dilatadora del endotelio parece estar 
determinado por dos efectos diferentes del ejercicio pero estrechamen-
te relacionados entre si: por un lado, estaría el potente estímulo mecá-
nico que provoca el ejercicio sobre la pared vascular, por otro, el incre-
mento de las necesidades metabólicas en los músculos activos que 
precisan de la captación de sustratos energéticos para mantener la con-
tracción de las fibras. En ambos fenómenos, el NO parece tener el papel 
principal para determinar la respuesta endotelial frente al ejercicio, tal 
como fue demostrado a partir del incremento agudo en la síntesis y utili-
zación de NO durante e inmediatamente después del ejercicio físico51, 52.

Efecto mecánico o físico provocado por el ejercicio
Durante el ejercicio se produce un incremento en la velocidad del flujo 
sanguíneo a través de los vasos, lo cual provoca un aumento de las fuer-
zas de fricción sobre la pared vascular. El estrés mecánico resultante de 
este fenómeno está directamente relacionado con la velocidad y visco-

sidad de la sangre53 y se constituye como el principal estímulo para la 
producción endotelial aguda de NO que tiene como objetivo incremen-
tar proporcionalmente el diámetro del vaso. A nivel molecular, el estrés 
mecánico provoca un incremento en la transcripción del ARNm y pro-
teína de la eNOS modulado por apertura de los canales de K+ en la célula 
endotelial. Este fenómeno junto con la acumulación de nitrito (un com-
puesto estable que resulta de la degradación del NO) incrementan la 
capacidad que tiene la célula expuesta al estímulo de producir NO y sub-
siguientemente la dilatación del vaso54.

La intensidad del estrés mecánico generado es, por lo tanto, propor-
cional a la duración e intensidad del ejercicio físico realizado, así como a 
la masa muscular involucrada en el esfuerzo55. Además, el tipo de ejerci-
cio también modula de forma directa la intensidad de las fuerzas de 
fricción y por consiguiente la producción del NO56, 57. Esta particularidad 
dependiente del tipo de ejercicio se debe a las diferencias provocadas en 
el comportamiento del flujo sanguíneo y particularmente a la oscilación 
entre un flujo sistólico anterógrado y el diastólico retrogrado provocado 
en cada tipo de ejercicio físico. Una mayor oscilación entre estos flujos 
determina un incremento en las fuerzas de fricción; lo cual explica los 
hallazgos de una mayor vasodilatación mediada por el NO en los miem-
bros superiores inactivos, tras la realización de ejercicios del miembro 
inferior, como es el caso del ciclismo, trote y caminata58, 59, donde el flujo 
total es incluso menor que en los ejercicios del miembro superior, pero 
con un mayor componente retrógrado en el flujo60.

Efecto metabólico provocado por el ejercicio
Durante el ejercicio el NO es también un potencial modulador del meta-
bolismo del músculo esquelético que favorece la captación celular de 
combustibles como la glucosa. En este sentido, diferentes estudios en 
modelos animales habían observado que el incremento en la síntesis de 
NO durante el ejercicio respondía a la necesidad del músculo de preser-
var las reservas energéticas favoreciendo la entrada de glucosa al múscu-
lo61, 62. Sin embargo, esta evidencia fue confirmada recientemente en se-
res humanos a través de un estudio realizado por Bradley et al en el que 
un inhibidor de la NOS (L-NMMA) infundido en la arteria femoral duran-
te un ejercicio aeróbico en cicloergómetro, redujo la captación de glucosa 
en un 48% comparado con la infusión de una solución salina de control63.
En este sentido, los mecanismos exactos que explican la captación de 
glucosa mediada por el NO son aún parcialmente comprendidos, aunque 
se sabe que actúan de forma independiente y paralela a los mecanismos 
inducidos por la insulina (como la activación de los GLUT4) y que no re-
sultan significativamente afectados cuando se inhibe experimentalmen-
te la NOS64.

Por otra parte, diferentes estudios sobre el comportamiento de la 
vasculatura coronaria y periférica en animales sugieren que un corto 
periodo de ejercicio físico incrementa la actividad de la NOS, así como 
la producción y bioactividad del NO provocando un efecto que com-
pensa el incremento del estrés mecánico inducido por el esfuerzo55. Sin 
embargo, transcurridas las primeras semanas, la estructura de la pared 
vascular podría ser remodelada por efecto del NO y posiblemente otros 
mediadores, cuyo resultado es un incremento crónico de la luz del 
vaso65, 66. Por consiguiente, el estrés mecánico resultaría estructural-
mente normalizado y la actividad del sistema vasodilatador del NO re-
tornaría a niveles previos al inicio del programa de ejercicio (fig. 3). Esta 
hipótesis ha sido fundamentada también por estudios que no hallaron 
modificaciones en la producción basal de NO y en la vasodilatación en 
deportistas altamente entrenados68. Sin embargo, aunque parece lógico 
esperar una adaptación vascular al estrés mecánico inducido por el 
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Fig. 2. Estimulación de la síntesis y liberación de óxido nítrico (NO) durante el 
ejercicio. ACh: acetilcolina; eNOS: enzima óxido-nítrico sintetasa.
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ejercicio sistemático, esta hipótesis no contempla otras variables que 
constantemente pueden incrementar la necesidad de síntesis de NO. 
Éste sería el caso de la hora del día en la que se realiza el ejercicio físico, 
lo cual puede incrementar sustancialmente el grado de estrés mecánico 
sobre la pared vascular69; también las constantes variaciones en las ne-
cesidades metabólicas de la musculatura que derivan de la progresión 
de cargas e intensidades del entrenamiento; el entrenamiento de nue-
vos grupos musculares y de los periodos de reposo-entrenamiento que 
forman parte de la historia natural de la vida deportiva de los atletas. 
Incluso, otros factores externos, como la suplementación dietética an-
tes, durante o después del esfuerzo, podrían modificar la respuesta va-
sodilatadora generada por el ejercicio.

Efectos crónicos del ejercicio sobre la FE

El incremento de los niveles de actividad física y de la capacidad cardio-
rrespiratoria inducida por el ejercicio está directamente relacionado con 
la reducción de la morbilidad y mortalidad por enfermedad coronaria. 
Entre los posibles mecanismos que determinan estos beneficios del ejer-
cicio en la población general se encuentra la mejora de la FE70. En este 
sentido, Clarkson et al71 observaron un significativo incremento de la 
vasodilatación dependiente del endotelio en la arteria braquial de indi-
viduos jóvenes y saludables tras realizar un programa de 10 semanas de 
entrenamiento de moderada intensidad que incluyó ejercicios aeróbicos 
(4,8 km de trote por día) y anaeróbicos (ejercicios de fuerza del hemi-
cuerpo superior). Esta observación en una población saludable fue pos-
teriormente reforzada por el hallazgo de una significativamente mayor 
vasodilatación mediada por el endotelio en adultos mayores (entre 61 
a 83 años) con un alto nivel de entrenamiento físico (> 40 ml·kg-1 min-1

de VO2max) con relación a sus pares sedentarios (≤ 27 ml·kg-1 min-1 de 
VO2max)72, 73. Resulta relevante destacar que en estos estudios el tipo 
de ejercicio analizado siempre condicionaba un significativo esfuerzo de 
los miembros inferiores, con un efecto vasodilatador que evidentemente 

no se limitó solamente a los vasos próximos a la masa muscular activa. 
Estas evidencias sugieren por lo tanto que la actividad local de grupos 
musculares del hemicuerpo inferior constituye un potente estímulo NO 
a nivel del cuerpo entero; y en consecuencia demuestra la importancia 
de las fuerzas físicas (como la elevación de la frecuencia cardiaca, pre-
sión sanguínea, viscosidad de la sangre etc.) que este tipo de deportes 
inducen sobre el lecho vascular en tejidos no necesariamente activos.

Sin embargo, otros estudios también han demostrado que algunos 
tipos de ejercicio físico localizado, por ejemplo aquellos que usan el he-
micuerpo superior y en particular un solo brazo, no resultan suficientes 
para modificar la función endotelial periférica en sujetos sanos74,75. Esta 
ausencia de beneficios podría tener diferentes explicaciones, como un 
insuficiente estímulo mecánico derivado de la pequeña masa muscular 
reclutada y por consiguiente de la ocurrencia de fenómenos hemodiná-
micas de menor intensidad55. Además, la duración del programa de en-
trenamiento experimental y la trayectoria deportiva de los sujetos estu-
diados también podrían provocar una normalización estructural del 
estrés mecánico que induce el ejercicio y producir la ausencia de bene-
ficios en términos de FE. Hasta la fecha, este fenómeno ha sido solamen-
te demostrado con un diseño longitudinal de investigación en indivi-
duos sanos con un programa de entrenamiento de 3 meses con 3 
sesiones semanales que incluían diferentes ejercicios de fuerza del he-
micuerpo superior e inferior76, pero podría ocurrir en otros tipos de ejer-
cicios aún no estudiados.

En otro sentido, hay evidencia científica suficiente que demuestra 
que la práctica regular de un programa de ejercicio físico mejora signifi-
cativamente la FE en individuos con disfunción endotelial y diferentes 
patologías como obesidad, síndrome metabólico, diabetes y enferme-
dad cardiovascular (tabla 1). En estas condiciones, hay dos mecanismos 
principalmente que podrían explicar la mejora de FE mediada por el 
ejercicio de forma independiente al cambio de los factores de riesgo car-
diovascular; por un lado, el ejercicio produciría una mejora en la síntesis 
y biodisponibilidad del NO91 y, por otro, una significativa reducción de la 
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Fig. 3. Respuesta hipotética de las arterias sobre la producción de NO y diámetro arterial como adaptación frente al estrés mecánico inducido por un entrenamien-
to sistemático. A. En un vaso no entrenado, la liberación basal de NO provoca vasodilatación de las células del músculo liso regulando homeostáticamente el estrés 
de la pared vascular. B. En respuesta a un periodo medio de entrenamiento el incremento del estrés mecánico asociado al aumento agudo en el flujo provocado 
repetidamente por cada sesión de ejercicio, estimula el incremento en la producción de NO y la consecuente vasodilatación. C. Tras un periodo largo de entrena-
miento con ejercicio físico ocurriría una adaptación estructural causada por una remodelación mediada por el NO, que resultaría en un incremento crónico en el 
calibre del vaso normalizando el estrés mecánico y el NO retornaría a niveles previos. Adaptado de Maiorana et al (2003)67.
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Tabla 1
Resumen de estudios recientes sobre el efecto del ejercicio físico en la función endotelial en sujetos con factores de riesgo o enfermedad cardiovascular

Estudio Método Ejercicio
Efecto sobre la función vasodilatadora 
mediada por NO

Mejora 
del
sistema 
NO

Obesidad

Sciacqua et al77 Pletismografía de oclusión venosa en 
adultos

30 minutos de caminata/día; 3 días/
semana; 10-16 semanas

Tras la pérdida de peso: mejora de la 
respuesta a mayores dosis de ACh y 
ningún cambio con SNP

⇑

Watts et al78 Ultrasonografía arterial con doppler en 
adolescentes

Circuito de entrenamiento; 8 semanas; 
3 sesiones/semana

Incremento de la FMD. Mejora no 
relacionada con el cambio de 
adiposidad

⇑

Woo et al79 Ultrasonografía arterial con doppler en 
niños

Dieta y ejercicio contra dieta sola 
Diseño de 6 semanas con seguimiento de 

12 meses

Hacia las 6 semanas ambos grupos 
mejoraron la FMD. Únicamente el 
grupo con ejercicio mantuvo la mejora 
en FMD hacia el mes 12

⇑

Schjerve et al80 Ultrasonografía arterial en adultos IMC > 
30 kg/m2

Entrenamiento aeróbico moderado 
(caminata continua: 47 minutos al 
60-70% de la FCM) o intenso (trote: 4 
intervalos de 4 minutos al 85-95% 
de la FCM) o entrenamiento de fuerza 
4 series con 5 repeticiones al 90% 
de 1RM. Tres sesiones/semana; 
12 semanas

Mejora de la FMD en todos los grupos. 
Mayor efecto con ejercicio aeróbico de 
alta intensidad

⇑

Síndrome metabólico e hipercolesterolemia

Lavrencic et al81 Ultrasonografía arterial en adultos con 
síndrome metabólico

20 min de calentamiento y 30 min de 
pedaleo al 80% de su FCM teórica; 3 
veces/semana; 12 semanas

Incremento de la FMD. Mejora no 
relacionada con el cambio de lípidos ni 
sensibilidad a la insulina

⇑

Walsh et al82 Ultrasonografía arterial en adultos con 
hipercolesterolemia no tratada y 
tratada

Programa combinado de caminata y 
ejercicios de fuerza (70-85% de la 
FCM); 3 sesiones/semana; 8 semanas

Mejora de la FMD y respuesta a la ACh en 
el grupo tratado con fármacos y 
ejercicio. Mejora de la respuesta del 
flujo frente al N-monometil-L-arginina 
en los no tratados con fármaco

⇑

Tjønna et al 83 Ultrasonografía arterial en adultos con 
síndrome metabólico

Ejercicio aeróbico continuo (caminata al 
70% de la FCM medida) o ejercicio 
aeróbico discontinuo (4 intervalos de 
4 minutos al 90% de la FCM medida); 
3 sesiones/semana; 16 semanas

Mejora de la FMD con ambos 
entrenamientos, pero mayor con el 
ejercicio discontinuo. Incremento de la 
biodisponibilidad de NO

⇑

Diabetes

Fuchsjager-
Mayrl et al84

Ultrasonografía arterial con doppler en 
diabetes tipo 1

Ejercicio en cicloergómetro; 1 hora; 
2-3 veces/semana; 4 meses

Incremento de la FMD. Ningún cambio en 
respuesta al gliceril trinitrato

⇑

Wycherley 
et al85

Ultrasonografía arterial en sujetos obesos 
con diabetes tipo 2

Ejercicio aeróbico progresivo de caminata 
(desde 60 a 80% de la FCM en la última 
semana); 4-5 sesiones/semana; 12 
semanas. Diseño con o sin restricción 
calórica (30%)

Sin mejora de la FMD. En ambos grupos 
mejora de estado oxidativo, 
composición corporal y sensibilidad a 
la insulina

⇔

Cohen et al 86 Flujometría por láser doppler en adultos 
con diabetes tipo 2

Ejercicio de fuerza progresivo durante 2 
meses y mantenimiento no supervisado 
durante 12 meses; 14 meses

Mejora en la respuesta vascular frente a 
la ACh y SNP. Correlación entre el 
control glucémico y la FE

⇑

Insuficiencia cardiaca crónica y enfermedad arterial coronaria

Walsh et al87 Ultrasonografía de la arteria braquial en 
adultos con EAC

Entrenamiento de circuito (aeróbico + 
fuerza); 3 sesiones semanales (2 
supervisadas + 1 en casa); 8 semanas

Mejora de la FMD. Ningún cambio con el 
gliceril trinitrato

⇑

Hambrecht 
et al88

Ultrasonografía y angiografía 
intravascular coronaria en adultos con 
EAC

Pedaleo (70% VO2max); 3 sesiones/día; 
10 minutas; 4 semanas

Incrementada velocidad y pico de flujo en 
respuesta a la ACh. Incremento en la 
expresión y fosforilación de la eNOS en 
muestras de arteria coronaria

⇑

Miche et al89 Ultrasonografía de la arteria braquial en 
adultos con ICC

Entrenamiento de pedaleo (60-80% 
VO2max): 3 sesiones/semana; caminata 
de 6 minutos: 2/sesiones/semana; 
ejercicios de fuerza: 2 sesiones/semana. 
4 semanas totales

Ninguna mejora de la FMD después del 
programa de entrenamiento. 
Significativa mejoría de otros 
parámetros cardiopulmonares

⇔

Wisløff et al90 Ultrasonografía de la arteria braquial en 
adultos con ICC

Entrenamiento aeróbico discontinuo de 
alta intensidad (4 intervalos de 4 min 
al 90% de la FCM medida) o aeróbico 
continuo de moderada intensidad 
(47min de caminata continua al 70% 
de la FCM medida). 3 sesiones/semana; 
12 semanas

Mejora de la FMD con ambos 
entrenamientos, pero mayor con el 
ejercicio discontinuo

⇑

ACh: acetilcolina; EAC: enfermedad arterial coronaria; eNOS: enzima óxido-nítrico sintetasa; FCM: frecuencia cardiaca máxima; FE: función endotelial; FMD, vasodilatación mediada por el 
flujo; ICC: insuficiencia cardiaca crónica; IMC: índice de masa corporal; NO: óxido nítrico; SNP: nitroprusiato de sodio.
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lipemia posprandial, lo que favorecería no sólo una disminución de la 
disfunción endotelial posprandial, sino también de aquella que ocurre 
incluso varias horas después de haber sido realizada la ingesta de una 
comida rica en grasas y carbohidratos92. En este sentido, Silvestre et al93

demostraron que una sesión aguda de ejercicio físico (6 ejercicios de 
fuerza y 30 minutos de trote) reduce significativamente el área incre-
mental de lipemia posprandial en individuos jóvenes y sanos, cuando el 
esfuerzo es realizado incluso 16 horas antes de la ingesta grasa. Además, 
el efecto del ejercicio sobre la lipemia posprandial, y en especial sobre la 
clarificación de los triglicéridos en plasma, ha sido observado tanto tras 
la realización de ejercicios aeróbicos94 como después de diferentes ejer-
cicios de fuerza95.

Ejercicio, células progenitoras del endotelio, angiogénesis y FE

La mejora de la FE no depende solamente de las células que residen en la 
pared de los vasos sanguíneos, sino también de las células progenitoras 
del endotelio (CPE) derivadas de la médula ósea96. En este sentido, se ha 
demostrado recientemente la importancia de las CPE en el potencial re-
generativo del endotelio, debido a que tras su producción en la médula 
ósea migran a través de la circulación sistémica hacia los sitios de lesión 
o recambio tisular para reemplazar a las células agudamente dañadas o 
muertas del endotelio vascular97. Además, las CPE tienen la capacidad de 
modular diferentes procesos complejos de regeneración endotelial y 
miocárdica, como la angiogénesis, miogénesis y apoptosis de cardiomio-
citos98. Por ello, el potencial regenerativo de las CPE no solo funciona 
para restituir el daño celular agudo, sino también como un mecanismo 
dinámico de protección vascular a largo plazo, favoreciendo la FE y pre-
viniendo la arteriosclerosis y las enfermedades cardiovasculares97.

En un paciente con una acumulación de factores de riesgo cardio-
vascular se ha observado una significativa disminución en el nivel de 
CPE circulantes99 que resulta en parte de una reducción en la moviliza-
ción de CPE desde la médula ósea (disponibilidad de CPE), junto con el 
incremento del área vascular sometida a lesiones (necesidad de CPE) y 
una reducción en la vida media de las CPE circulantes. Además, la dis-
minución global de CPE en la sangre de los pacientes se correlaciona de 
forma directa con un mayor empeoramiento de la FE y un incremento 
aún mayor del riesgo cardiovascular100. En este sentido, el ejercicio físi-
co es una modificación en el hábito de vida de estos pacientes capaz de 
incrementar los niveles de CPE. Paralelamente, en varios estudios reali-
zados en seres humanos se ha observado que la mejora del estado oxi-
dativo101, 102, así como la reducción del peso corporal103 y la mejora del 
perfil lipídico104, pueden incrementar significativamente el nivel de CPE 
en este tipo de pacientes. Si bien estos estudios han investigado el com-
portamiento de los niveles de CPE tras diferentes estrategias dietéticas 
o fármacos, resulta lógico pensar que los mismos estímulos, pero pro-
vocados por el ejercicio, pueden ser los responsables del efecto sobre la 
liberación de las CPE. Además, determinados fenómenos metabólicos 
específicos provocados por cada sesión de ejercicio físico, como la is-
quemia fisiológica de algunos tejidos105 y el incremento en la produc-
ción de NO tras el esfuerzo, tienen un demostrado efecto positivo sobre 
los niveles circulantes de CPE106.

Conclusiones

La función endotelial y específicamente los mecanismos vasodilatado-
res relacionados con el NO tienen una importancia clave en el manteni-

miento de la salud vascular y en el pronóstico de los pacientes con riesgo 
o padecimiento de enfermedad cardiovascular. Con relación al ejercicio, 
resulta evidente que la mejora aguda y crónica de la vasodilatación de-
pendiente del endotelio en las arterias periféricas es altamente sensible 
a la naturaleza del estrés mecánico, modulado por las propias caracte-
rísticas del esfuerzo (modalidad, intensidad, duración del esfuerzo agu-
do y del entrenamiento sistemático, grupos musculares que involucra 
etc.), por lo que resulta fundamental la realización de más investigacio-
nes con protocolos estandarizados de ejercicio. El NO parece ser, ade-
más, un mediador metabólico entre la circulación sanguínea y la masa 
muscular, permitiendo la entrega de sustratos energéticos a los múscu-
los implicados en el esfuerzo y constituyéndose así en otro mecanismo 
que explica el incremento de la vasodilatación periférica inducida por el 
ejercicio. En este sentido existen suficientes evidencias que sustentan 
al ejercicio físico sistemático como una estrategia de importante efecti-
vidad, tanto en la mejora de la función dilatadora del endotelio sano, 
como en la de aquel que resulta lesionado por diferentes factores de 
riesgo cardiometabólico o enfermedad vascular manifiesta. Por otro 
lado, aunque recientes estudios hayan observado un efecto positivo del 
ejercicio físico sobre los niveles de células precursoras del endotelio, un 
recurso fundamental en la capacidad regenerativa del endotelio y en la 
mejora de la disfunción endotelial, futuras investigaciones sistemáticas 
deberán confirmar estos hallazgos y especialmente analizar los poten-
ciales mecanismos que explican la influencia del esfuerzo sobre la libe-
ración y diferenciación de este tipo de células.
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A B S T R A C T

Objective. To analyze heart rate variability (HRV) in a young athlete at rest and after consecutive high level 
badminton matches in order to assess the relationship between the changes observed in HRV and the ac-
cumulation of physical work in a short period. 
Method. The RR signal was measured beat to beat over 20 minutes at rest in supine position five times. A 
first registry was obtained the day after his arrival to the host city for the championship and before it 
started. The other registries were obtained in the hour after each match (4 in all). Statistical parameters in 
the time domain and Poincaré graphics were obtained.
Results. As the matches were accumulating, the player showed a progressive fall in the time domain pa-
rameters while the mean heart rate increased. The Poincaré graphics showed a decrease in the transversal 
axis without modifying the longitudinal axis and the tachogram of the baseline measure and after each 
match reflected a decrease in the HRV from the first to the fourth match.
Conclusion. As the work is accumulated during a high level competition, HRV decreases, reaching values 
that would be considered high risk is obtained at rest (SDRR= 34.07 ms and pRR50% = 0.65%). On the other 
hand, the autonomic imbalance which leads to a sympathetic predominance over heart rate seems to be 
caused by parasympathetic inhibition more than by higher sympathetic stimulation.
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R E S U M E N 

Objetivo. Analizar la variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC) en reposo y tras jugar sucesivos partidos 
en un deportista masculino juvenil durante un campeonato de bádminton de máximo nivel, para establecer 
la relación entre los cambios de la VFC y el cúmulo de trabajo físico en un corto periodo de tiempo.
Método. La señal RR se midió latido a latido durante 20 minutos en reposo en posición supina en 5 ocasio-
nes. Se realizó un registro inicial un día después de llegar a la ciudad sede del campeonato y antes de co-
menzar el mismo, y un registro tras cada partido disputado (4 en total) antes de cumplirse una hora de la 
finalización. Se calcularon los parámetros estadísticos del dominio de tiempo y el gráfico de dispersión de 
Poincaré.
Resultados. A medida que se disputan los partidos el badmintonista muestra un descenso progresivo de los 
parámetros estadísticos, excepto de la frecuenta cardiaca (FC) media, que aumenta progresivamente; en 
los gráficos de Poincaré se observa una reducción del eje transversal, mientras que el eje longitudinal ape-
nas se modifica, y los tacogramas de la toma basal y después de cada partido reflejan un descenso de la VFC 
desde el primer partido.
Conclusión. Al acumularse partidos en un torneo de bádminton de máximo nivel existe una reducción de 
la VFC, llegando a valores que, de tomarse en reposo, serían considerados de riesgo para la salud cardiovas-
cular del deportista (SDRR = 34,07 ms y pRR50% = 0,65%). Por otro lado, el desequilibrio autónomo que 
provoca un aumento de la estimulación simpática sobre la FC parece deberse más a una inhibición de la 
actividad parasimpática que a una mayor estimulación simpática.
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Introducción

La variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC) se utiliza como paráme-
tro indicador del nivel de salud cardiovascular, de manera que su aná-
lisis permite un estudio no invasivo de la actividad del sistema ner-
vioso autónomo (SNA) sobre el nodo sinusal. No se sabe bien cuál es la 
relación exacta entre la VFC y el SNA, pero sí se puede afirmar que 
cuando aumenta la actividad simpática se produce un descenso de la 
VFC, mientras que cuando predomina la actividad parasimpática au-
menta la VFC1 Por tanto, de alguna manera la VFC refleja el control del 
SNA sobre el sistema cardiovascular: una alta VFC es señal de un buen 
funcionamiento y adaptabilidad del SNA, considerado como un estado 
saludable, mientras una baja VFC significa un funcionamiento anormal 
o una adaptabilidad insuficiente del SNA, lo que es indicador de mala 
salud2.

Existen diferentes métodos de análisis de la VFC3-5, siendo los 
más sencillos los que corresponden al llamado dominio de tiempo. 
Entre ellos, la mejor información pronóstica de cara al estado de 
salud es la ofrecida por la desviación estándar de los intervalos en-
tre los latidos normales (SDRR)3,6-8 y el pRR509, que es una medida 
de cuánto difieren entre sí los pares de intervalos RR adyacentes y 
que refleja la actividad vagal sobre el corazón. Así, una SDRR < 50 
ms y un pRR50 < 3% medidos en reposo identifican una situación de 
riesgo, mientras que valores de SDRR > 100 ms y pRR50 > 3% corres-
ponden a una situación de buen estado de salud.

El comportamiento de la VFC está influenciado por multitud de fac-
tores, entre los cuales queremos centrarnos en el ejercicio físico. En si-
tuación de reposo existe un equilibrio entre la actividad simpática y 
parasimpática sobre el control de la frecuencia cardiaca (FC) que duran-
te la actividad física se inclina hacia un predomino de la actividad sim-
pática, aumentando así la FC10. Sin embargo, si el ejercicio físico se reali-
za de forma sistemática en el tiempo se produce un predominio de la 
actividad parasimpática, dando lugar a un descenso de la FC de reposo y 
durante el ejercicio submáximo. 

Evidentemente, el ejercicio físico produce cambios en la VFC11, pero 
en lo que no hay acuerdo es en las características de las modificaciones 
producidas sobre la VFC por los diferentes tipos de ejercicio12-19.

De la misma manera, tampoco queda claro el papel de la VFC en la 
detección de situaciones de sobreentrenamiento. Existen diferentes 
estudios en los que intencionadamente se aumenta la carga de entre-
namiento a los deportistas para provocar un sobreentrenamiento, 
obteniéndose resultados diferentes e incluso contradictorios. Así, 
Hedelin et al20 comunican un aumento de la VFC, Pichot et al21 en-
cuentran un descenso de la VFC y Hedelin et al22 no apreciaron cam-
bios. Lo que sí es cierto es que el sobreentrenamiento provoca un 
desequilibrio en el control autónomo cardiaco, lo que implica cam-
bios en la VFC.

Un torneo de bádminton ofrece la ventaja de que el ganador acu-
mula un buen número de partidos en un periodo de tiempo muy cor-
to (dos o tres días). El interés de este caso radica en dos aspectos 
fundamentales: por un lado, la VFC es un parámetro que se ha anali-
zado en multitud de deportes, pero nunca en el bádminton; en se-
gundo lugar, se ha realizado un seguimiento de la VFC a lo largo de 
los sucesivos partidos que ha disputado el sujeto en un torneo com-
pleto de requerimiento físico máximo en esta modalidad deportiva, 
obteniéndose información muy valiosa sobre cómo se comporta la 
VFC cuando se acumula una carga importante de trabajo en un corto 
periodo de tiempo.

Método

Sujeto

En los XIV Campeonatos Panamericanos de bádminton, celebrados en 
Puerto Vallarta (Jalisco, México) en 2007, se realizó un registro de VFC a 
11 jugadores juveniles masculinos a su llegada a la ciudad y tras los par-
tidos que disputaban en el torneo. Uno de ellos llegó a la final y disputó 
un total de 4 partidos, siendo el caso que presentamos en este trabajo.

Este jugador (edad: 17,3 años; talla: 179 cm; peso: 69,1 kg) se en-
cuentra dentro del ranking mundial, pertenece a la Selección Mexicana 
de Bádminton juvenil y senior y había participado previamente en los 
juegos Panamericanos de Río de Janeiro, celebrados en Brasil en julio de 
2007. El torneo fue de máxima exigencia, ya que estaba en juego la cla-
sificación para el mundial juvenil de la especialidad. 

El sujeto fue informado del contenido del estudio y dio su consenti-
miento para participar en él.

Procedimiento

Los registros se llevaron a cabo en el lugar de la sede. El registro inicial 
(situación basal) se le realizó un día después de haber llegado a la ciudad 
sede, en su habitación, y las tomas pospartido se efectuaron con poste-
rioridad a la conclusión del mismo, entre 15 y 25 minutos (media de 
17,14 ± 3,93 minutos). Las tomas se realizaron en posición supina du-
rante 20 minutos.

La señal del ritmo cardiaco se registró mediante un monitor Polar 
RS800sd® en la opción de R-R (latido a latido). Esta serie de pulsómetros 
está validada para registros de VFC en posición supina.

Los registros fueron volcados al ordenador por vía infrarroja (Interfaz 
Polar IrDA USB 2.0 Adapter) utilizando el software Polar Protrainer ver-
sión 5, y después fueron exportados al programa SPSS para Windows 
versión 12.0 para su análisis. Para su representación gráfica se utilizó 
una hoja de cálculo de Excel de Microsoft Office.

FC: frecuencia cardiaca. Índice SDRR: promedio de la desviación estándar de los intervalos RR; pRR50: número de pares de intervalos RR adyacentes que difieren más de 50 ms en el registro 
completo dividido por el número total de intervalos RR, expresado en porcentaje; RMSSD: raíz cuadrada del valor medio de la suma de las diferencias al cuadrado de todos los intervalos RR 
sucesivos; SDARR: desviación estándar del intervalo RR medio calculado sobre períodos cortos de 5 minutos; SDRR: desviación estándar de los intervalos RR.

Tabla 1
Datos de los parámetros correspondientes al dominio del tiempo

Media intervalo RR SDRR Índice SDRR SDARR RMSSD pRR50 FC media

Toma basal 810,46 60,34 59,62 10,18 32,69 29,84 74,44
Partido 1 681,19 44,12 42,3 14,4 25,31 7,31 88,49
Partido 2 677,81 61,55 50,8 39,07 25,13 11,26 89,29
Partido 3 638,07 43,06 34,16 29,71 14,30 2,58 94,5
Partido 4 659,66 34,07 32,87 5,59 9,45 0,65 91,1
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de dos dimensiones para obtener una imagen gráfica del comporta-
miento de la VFC en cada una de las tomas4. Este análisis permite cuan-
tificar la actividad autónoma sobre el corazón debido a que el eje trans-
versal (SD1) se puede considerar como indicador de la actividad 
parasimpática, mientras que el eje longitudinal (SD2) es una función 
inversa de la actividad simpática23-25.

Resultados

En la tabla 1 se muestran los valores del dominio de tiempo. A medida 
que se disputan los partidos se observa un descenso progresivo de todos 
los parámetros estadísticos, excepto de la FC media, que aumenta pro-
gresivamente.

En la tabla 2 están recogidos los valores de los ejes del gráfico de 
Poincaré (SD1 y SD2). En ella se aprecia el descenso de ambos diámetros, 
con excepción del SD2 tras el segundo encuentro, resultando más mar-
cada la reducción del SD1 (64%) que del SD2 (38,2%). Este comporta-
miento puede apreciarse en la figura 1, que muestra los gráficos de Po-
incaré en la toma basal y después de cada partido.

En la figura 2 se muestran los tacogramas de la toma basal y después 
de cada partido, reflejándose el descenso de la VFC desde el primer en-
cuentro.

Análisis estadístico

Respecto al análisis estadístico, y siguiendo las recomendaciones de la
European Society of Cardiology y de la North American Society of Pacing 
and Electrophysiology3, se calcularon los siguientes parámetros: el pro-
medio de la duración de todos los intervalos RR, la SDRR, la SDRR medios 
calculados sobre periodos de 5 minutos (SDARR), el promedio de las 
desviaciones estándar del intervalo RR (índice SDRR) y el número de 
pares de intervalos RR adyacentes que difieren en más de 50 ms en el 
registro completo, dividido por el número total de intervalos RR y ex-
presado en porcentaje (pRR50). 

También se confeccionó el gráfico de dispersión de Poincaré, donde 
los intervalos RR consecutivos se trasladan a un diagrama de dispersión 

Tabla 2
Datos de los ejes transversal (SD1) y longitudinal (SD2) correspondientes al 
gráfico de Poincaré

SD1 SD2

Toma basal 39,7 78,2
Partido 1 26,1 58,8
Partido 2 27,6 83,9
Partido 3 16,9 60,1
Partido 4 14,3 48,3
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Fig. 1. Representación del gráfico de Poincaré de la toma basal y después de cada uno de los partidos.
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Discusión

Las figuras 1 y 2 resultan muy ilustrativas respecto a la forma en que se 
ha ido modificando la variabilidad de la señal, en la medida en que 
el sujeto estudiado fue acumulando partidos en un periodo de tiempo 
lo suficientemente corto como para que no pudiera recuperarse la 
misma. 

Hemos evidenciado un descenso progresivo de todos los valores del 
dominio de tiempo a medida que se disputan los partidos, pero quizá  
merezcan una atención especial la SDRR y el pRR50, ya que en el último 
partido alcanzan valores (34,07 y 0,65, respectivamente) que, de estar 
midiéndose en situación basal de reposo, se considerarían de riesgo se-
gún la European Society of Cardiology y la North American Society of Pacing 
and Electrophysiology3. Mientras, la FC media aumenta significativamen-
te a lo largo de los distintos registros (tabla 1).

Sabemos que tanto la actividad simpática como parasimpática parti-
cipan en el control de la FC y que el balance autónomo durante la activi-
dad física se inclina hacia un predominio de la actividad simpática, 
aumentando así la FC10. En la representación de los gráficos de Poincaré 
(fig. 1) vemos cómo el diámetro transversal se reduce incluso a simple 
vista, mientras que el longitudinal se modifica menos (tabla 2); esto in-
dica que existe una marcada reducción de la actividad parasimpática y 
un aumento (menos marcado) de la actividad simpática. Por ello dedu-
cimos que en esta situación de ejercicio acumulado el sujeto presenta 
un balance autónomo inclinado hacia un predominio simpático, pero 
que este predominio se debe más a un descenso de la actividad parasim-
pática que a un aumento de la actividad simpática.

Son pocos los estudios en los que se analizan los cambios que sufre la 
VFC ante una situación de sobreesfuerzo. La mayoría defienden que 
existe un descenso de la VFC por una inhibición de la actividad parasim-
pática a favor de un predominio de la actividad simpática, analizando 
dicho comportamiento a través de parámetros estadísticos y del espec-

tro de frecuencias21,26,27. Incluso existe un trabajo donde se analiza el 
efecto del sobreentrenamiento sobre la VFC a través del gráfico de Poin-
caré, pero simplemente se limita a decir que los atletas sobreentrenados 
se caracterizan por un diámetro transversal reducido28.

Otro aspecto que aporta el estudio de este caso, al analizar la situa-
ción de cúmulo agudo de trabajo físico en un corto periodo de tiempo, 
es que no sólo se produce una reducción de la VFC, sino que algunos 
parámetros (SDRR= 34,07 ms y pRR50 = 0,65%) llegan a valores que en 
situación basal serían considerados de riesgo para la salud cardiovascu-
lar, aunque en estas circunstancias no sepamos muy bien cuál es su sig-
nificado. Por otro lado, el estudio de este caso aporta la evidencia de que 
el desequilibrio autónomo observado durante el cúmulo de cargas en un 
corto periodo de tiempo se debe a una reducción de la actividad para-
simpática. 

Todo ello podría tener importancia en la utilización de la VFC como 
indicador de fatiga acumulada en los deportistas.
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Licencias federativas

En la sección “Nuestro punto de vista” del último número de esta 
Revista se abordó el tema de la “Muerte súbita en el deporte”. En dicha 
ocasión se manifestaba que la clave es la prevención. En este segundo 
número del año 2009 nos referiremos, dándole continuidad a ese tema, 
a las “Licencias federativas” y las situaciones que de ello puedan derivar-
se como: quién, cómo y cuándo deben firmarse, etc. 

En la actualidad nadie duda de los beneficios del deporte para la sa-
lud, aunque también es necesario reconocer que la práctica deportiva no 
está exenta de riesgos. Cuando hablamos de riesgos no sólo nos referi-
mos a la muerte súbita de un deportista, episodio de altísimo impacto 
tanto familiar como social, ya que estos representan el paradigma de la 
salud, sino también a aquellos otros padecimientos que son susceptibles 
de agravamiento por la realización de una disciplina deportiva en con-
creto.

Existe un acuerdo generalizado en el ámbito médico y en otros esta-
mentos deportivos sobre la necesidad de la realización de reconoci-
mientos médico-deportivos antes de la participación en actividades 
deportivas. Un adecuado reconocimiento médico-deportivo (valoración 
de salud y aptitud) debería ser el punto de partida de dicha actividad. 
Pero, ¿cuál es, en la actualidad, la realidad en nuestro medio?

A día de hoy la realidad nos muestra que no existe normativa unifi-
cada, ni en las comunidades autónomas ni a nivel federativo, sobre la 
exigencia de los reconocimientos médicos anteriormente mencionados, 
sólo hay esfuerzos aislados y buenas intenciones de algunas federacio-
nes, que son la excepción. 

En un intento de evitar responsabilidades y decir que se mira por la 
salud de los practicantes, para la obtención de las correspondientes li-
cencias se suele exigir la firma de un médico. Esto ha llevado en muchos 
casos a que dicha firma la haga cualquier persona no médica, o un mé-
dico que en muchos casos, probablemente, no sopesa lo que firma, des-
conociendo la trascendencia real de esta, o sin examinar al deportista en 
cuestión, que es aún peor. Sin embargo, desde que la “muerte súbita” 
empieza a oírse y conocerse por la población en general a través de los 

medios de comunicación, empiezan la resistencia y los miedos por la 
responsabilidad que conlleva firmar la autorización para realizar un de-
terminado ejercicio físico, actividad física o deporte, con una variable 
intensidad o nivel de profesionalidad, por el miedo a ser responsable de 
una posible “muerte súbita” en un deportista aparentemente sano. 

Creemos necesario hacer entender a la sociedad que la práctica de 
ejercicio físico y/o deporte es buena para la salud, siempre que sea ade-
cuada y segura. No obstante, para que dicho objetivo se cumpla es nece-
sario que las personas antes de comenzar a hacer deporte se realicen un 
reconocimiento médico-deportivo. Un reconocimiento en el que no sólo 
se vea el estado de salud, para despistar factores de riesgo, sino que tam-
bién se valore la aptitud para la realización de determinados deportes, 
reconocimiento que por su importancia y especificidad debería ser rea-
lizado por un facultativo formado para dicho fin, como son los Médicos 
Especialistas en Medicina del Deporte.

Llegados a este punto podemos decir que conocemos el problema y 
sabemos la solución, no obstante seguimos sin concretar casi nada. Po-
demos pensar que el problema es político o de las federaciones o de los 
deportistas, sin embargo, como médicos del deporte, no podemos ni de-
bemos sentirnos ajenos al mismo y obviarlo.

Por ello, los médicos del deporte deberíamos posicionarnos con firme-
za de una vez por todas y lograr comprometer a los diferentes estamentos 
del deporte para que se dé la importancia que corresponde a la firma de 
las licencias federativas y a los reconocimientos médicos que deberían 
realizarse para la obtención de las mismas. Es importante, según nuestra 
opinión, buscar un consenso con los dirigentes federativos y políticos y 
lograr comprometerles para que, de una vez por todas, tengamos un mar-
co normativo legal, real y concreto que dé respuesta a las necesidades de 
los deportistas, marco en el cual se aborde el tipo de reconocimientos, sus 
características y las del personal habilitado para su realización.

Comité Editorial de la Revista Andaluza de Medicina del Deporte



R e v i s t a  A n d a l u z a  d e 

Medicina del Deporte

C E N T R O  A N D A L U Z D E  M E D I C I N A D E L D E P O R T E

Volumen. 2 Número. 2 Junio 2009

ISSN: 1888-7546R
AM

D Originales
Sperm morphology normalcy is inversely correlated to cycling kilometers 
in elite triathletes

Disposición sagital del raquis lumbar en el ejercicio de polea al pecho

Examen de aptitud deportiva en jóvenes activos con síndrome de Down. 
Hallazgos electrocardiográficos

Revisión
Indicadores para evaluar el impacto de carga en baloncesto

Estudio de caso
Variabilidad de la frecuencia cardiaca en un deportista juvenil durante una 
competición de bádminton de máximo nivel

Nuestro punto de vista
Licencias Federativas

R e v i s t a  A n d a l u z a  d e 

Medicina del Deporte
Rev Andal Med Deporte. 2009;2(2)

www.elsevier.es/ramd

Rev Andal Med Deporte. 2009;2(2)

La Revista Andaluza de Medicina del Deporte es la publicación oficial 
del Centro Andaluz de Medicina del Deporte (órgano dependiente de 
la Consejería de Turismo, Comercio y Deporte, Junta de Andalucía). 
Su periodicidad es cuatrimestral.

INSTRUCCIONES PARA LOS AUTORES
Se considerarán para publicación aquellos trabajos originales, envia-
dos exclusivamente a la Revista Andaluza de Medicina del Deporte y 
que estén relacionados con las Ciencias del Deporte. El trabajo habrá 
de acompañarse, por tanto, de una carta en la que se exponga que no 
ha sido enviado, ni se está enviando, a otro medio para su publicación.

La revista incluye, de forma regular, artículos sobre investigación 
clínica o básica (originales), revisiones y cartas al editor.

Todas las contribuciones originales serán evaluadas antes de ser 
aceptadas por revisores expertos designados por los Editores, en un 
sistema anónimo de revisión por pares.

Los trabajos admitidos para publicación quedarán en propiedad 
del Centro Andaluz de Medicina del Deporte y su reproducción total 
o parcial deberá ser convenientemente autorizada. Para tal efecto, 
antes de la publicación en la revista, el autor(es) deberá(n) firmar y 
enviar un formulario de transferencia de copyright.

ENVÍO DE LOS TRABAJOS (MANUSCRITOS)
Los trabajos deberán ser enviados exclusivamente por correo electróni-
co (e-mail) a la Revista Andaluza de Medicina del Deporte (ramd.ctcd@
juntadeandalucia.es), acompañados de una carta de presentación dirigi-
da al Editor Jefe en la que se solicite el examen del mismo para su publi-
cación en la Revista, especificándose el tipo de artículo que envía (Origi-
nal, Revisión, Artículos especiales, Estudio de casos o Carta al Editor). 
Igualmente, los autores habrán de confirmar que se trata de un trabajo 
original que no ha sido previamente publicado total o parcialmente, ni 
se está enviando para su publicación en otro medio.

Idioma de la Publicación: la Revista Andaluza de Medicina del De-
porte publica trabajos en Español, Inglés y Portugués.

Ética: los autores firmantes de los artículos aceptan la responsabilidad 
definida por el Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas 
(ver www.icmje.org). Los trabajos que se envían a la Revista Andaluza 
de Medicina del Deporte para su evaluación deben haberse elaborado 
respetando las recomendaciones internacionales sobre investigación 
clínica y con animales de laboratorio (Declaración de Helsinki, revisada 
en 2004; ver www.wma.net). No se asumirá responsabilidad de nin-

gún tipo por parte de los editores de la Revista Andaluza de Medicina 
del Deporte sobre daños o perjuicios causados a personas o equipos 
derivados del uso, ideas, procedimientos u operación de cualquier tipo 
realizados en el trabajo a ser publicado.

Conflicto de intereses: cuando exista alguna relación entre los auto-
res de un artículo y cualquier entidad pública o privada, de la que 
pudiera derivarse algún potencial conflicto de intereses, esta circuns-
tancia debe ser comunicada al Editor.

PREPARACIÓN DEL MANUSCRITO
Todos los manuscritos se adecuarán a las normas de publicación. Se 
entiende que el primer firmante de la publicación se responsabiliza 
de la normativa y que el resto de los autores conoce, participa y está de 
acuerdo con el contenido del manuscrito.

Es importante leer atentamente estas instrucciones, ya que los 
manuscritos que no las cumplan serán devueltos por la Coordinación 
Editorial antes de enviarlos a los revisores.

Formato (presentación del documento): Deberá ser un documen-
to en formato electrónico, con el texto en Word y las figuras en for-
mato JPG. Es necesario que esté numerado en el ángulo superior de-
recho y todos los márgenes han de tener una medida de 2,5 cm.

La extensión del texto variará según la sección a la que vaya destinado:
a) Originales: máximo 6.000 palabras, 6 figuras y 6 tablas.
b) Revisiones: máximo 6.000 palabras, 6 figuras y 6 tablas. En caso 

de necesitar una mayor extensión se recomienda comunicarse 
con el comité editorial de la revista.

c) Artículos especiales: máximo 3.000 palabras, 3 figuras y 3 tablas.
d) Estudio de casos: entre 1.500 y 2.000 palabras, 4 figuras y 4 tablas.
e) Cartas al Editor: máximo de 1.000 palabras.

Los manuscritos deben seguir la siguiente estructura general:
1. Portada*
2. Resumen estructurado en español y palabras clave*
3. Resumen estructurado en inglés y palabras clave *
4. Texto
5. Bibliografía
6. Agradecimientos (opcional)
7. Tablas (opcional)
8. Figuras (opcional)

Normas

Normas de Publicación de la Revista Andaluza de Medicina del Deporte

* Si el idioma del manuscrito fuese portugués habrá de incluirse, igualmente, 
un resumen estructurado y palabras clave en los idiomas español e inglés.
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-  De tratarse de más de dos autores, citar el primero seguido de la 
abreviatura “et al.”. 
Ejemplo: según Vaamonde et al 1. el ejercicio físico intenso puede 

causar ...
  Las citas bibliográficas se expondrán siguiendo el modelo Van-

couver (versión en castellano en www.metodo. uab.es)
Ejemplo:
Da Silva-Grigoletto ME, Gómez-Puerto JR, Viana-Montaner BH, Ar-
mas-Negrin JA, Ugrinowitsch C, García-Manso JM. Comportamiento 
de diferentes manifestaciones de la resistencia en el voleibol a lo lar-
go de una temporada, en un equipo profesional. Rev Andal Med De-
porte. 2008; 1(1):3-9.

Otros ejemplos de la bibliografía se pueden ver en http://
www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.html

– Tablas:
Se enviarán en un nuevo archivo, deberán ir numeradas, el título se 
indicará en la parte superior, y las abreviaturas descritas en la parte 
inferior. Las notas aclaratorias irán al pie y deberán estar ordenadas en 
números arábigos de acuerdo con su orden de aparición en el texto. 

– Figuras
Leyenda de las figuras
Las leyendas (pies) de las figuras (incluyendo las abreviaturas utiliza-
das) se incluirán en el documento principal en una hoja aparte a con-
tinuación de las tablas. 

Figuras y otros materiales gráficos.
Tanto las gráficas como las fotografías (fotos) son consideradas figuras.

Las figuras pueden confeccionarse con cualquier programa infor-
mático pero deben enviarse en formato jpg, con una calidad mínima 
de 300 dpi. Cada figura debe ir en una página. Las figuras serán en 
blanco y negro, aunque cuando esté justificado podrán aceptarse fo-
tos en color. Además, se pide a los autores que envíen cada figura en 
un archivo aparte cuyo nombre será el número de la figura (por ejem-
plo: figura1.jpg).

La Coordinadora Editorial de la Revista Andaluza de Medicina del 
Deporte comunicará la recepción de los trabajos enviados e informará 
sobre el resultado de aceptación y fecha posible de su publicación.

La Dirección de la Revista Andaluza de Medicina del Deporte no se 
responsabiliza de los conceptos, opiniones o afirmaciones sostenidos 
por los autores de sus trabajos.

Es conveniente que los autores acudan a un número reciente de la 
revista por si se produjese alguna modificación a las normas de pu-
blicación, y para que puedan acceder a un artículo publicado como 
ejemplo.  

Actualizada en marzo de 2009.

– Primera página (Portada):
Figurarán exclusivamente y por este orden los siguientes datos:
Título del trabajo (español e inglés), “titulillo” (running title) que no 
ha de tener más de 60 caracteres, nombre y apellidos de los autores 
que deberán ir escritos en el siguiente orden:

Primer nombre, iniciales del segundo nombre si lo hubiese, segui-
do del apellido(s); centro de trabajo y dirección completa. Además, 
habrá que facilitar el e-mail del autor para la correspondencia. 

– Segunda página:
Resumen del trabajo en español e inglés, que tendrá una extensión 
máxima de 250 palabras. El resumen ha de estructurarse en cuatro 
apartados: a) Objetivos; b) Método; c) Resultados, y d) Conclusiones.

Al final de cada resumen se especificarán de tres a diez palabras 
clave, en castellano e inglés, derivadas preferentemente del Medical
Subject Headings (MeSH) de la National Library of Medicine (ver http://
www.ncbi.nlm. nih.gov/entrez/me shbrowser.cgi)

– Texto: variará según la sección a que se destine:
a) Originales: constará de una Introducción, Método, Resultados y 

Discusión; caso los autores deseen realizar agradecimientos, éstos 
deberán figurar al final del texto.

b) Revisiones: el texto se dividirá en todos aquellos apartados que el 
autor considere necesarios para una perfecta comprensión del 
tema tratado.

c) Artículos especiales: son artículos que debido a su temática no 
pueden ser presentados como otro tipo de artículos; por lo tanto, 
el texto se dividirá en todos aquellos apartados que el autor consi-
dere necesario para la mejor comprensión del texto.

d) Estudio de casos: el autor incluirá los apartados que considere ne-
cesarios para la total comprensión del tema tratado.

e) Cartas al Editor: tendrán preferencia en esta sección la discusión 
de trabajos publicados en los dos últimos números con la aporta-
ción de opiniones y experiencias.

f) Otras: secciones específicas por encargo del comité editorial de la 
revista.

– Bibliografía:
Las referencias han de numerarse de forma consecutiva según el or-
den de aparición en el texto. En el cuerpo del artículo constará siem-
pre la numeración de la cita en número arábigo en supíndice, inde-
pendientemente que vayan los nombres de los autores mencionados 
o no.

En los casos que se mencione el nombre de los autores, se segui-
rán las siguientes normas:
–  De tratarse de un trabajo realizado por dos personas, mencionar a 

ambos.
Ejemplo: según Vaamonde y Oehninger1 el ejercicio físico intenso 

puede causar ...
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Medicine (organization dependent on the Tourism, Commerce and 
Sport’s Council, Board of Andalusia). It is published every four months.

INSTRUCTIONS FOR THE AUTHORS
Those original works, sent exclusively to the Revista Andaluza de 
Medicina del Deporte and that are related with the Sciences of Sports 
will be considered for publication. The work must therefore be 
accompanied by a letter that states that it has not been sent, or is 
being sent, to any other media for its publication.

The Journal regularly includes articles on clinical or basic (original) 
research, reviews and letters to the editor.

All original contributions will be evaluated by peer reviewers 
named by the Editors before they are accepted, in an anonymous 
type peer reviews system.

The works admitted for publication will remain as property of the 
Andalusian Center of Sport’s Medicine and its total or partial 
reproduction must be adequately authorized. For such effect, the 
author(s) must sign and send a copyright transference form before its 
publication in the Journal.

SENDING OF THE WORKS (MANUSCRIPTS)
The works should only be sent by E-mail to the Revista Andaluza de 
Medicina del Deporte (ramd.ctcd@juntadeandalucia.es), accompanied by a 
letter of presentation addressed to The Editor in Chief in which its 
examination for publication in the Journal is requested (Original, Review, 
Special Articles, Cases study or Letter to the Editor). Equally, the authors 
must confirm that it is an original work that has not been totally or partially 
published previously nor is being sent for its publication in another media.

Language of the Publication: Revista Andaluza de Medicina del 
Deporte publishes works in Spanish, English and Portuguese.

Ethics: The signing authors of the articles accept the responsibility defined 
by the International Committee of Medical Journals Publishers (see www.
icmje.org). The works that are sent to the Revista Andaluza de Medicina 
del Deporte for evaluation should have been written respecting the 
international recommendations on clinical research and with laboratory 
animals (Declaration of Helsinki, reviewed in 2004; see www.wma.net). 
No responsibility of any type is assumed by the publishers of the Revista 
Andaluza de Medicina del Deporte on damages or harm caused to persons 
or equipment derived from the use, ideas, procedures or operation of any 
type conducted in the work to be published.

Conflict of interests: When there is any relationship between the 
authors of an article or any public or private company, from which 
any potential conflict of interest may be derived, this circumstance 
should be communicated to the Editor.

PREPARATION OF THE MANUSCRIPT
All the manuscripts must be adapted to the publication guidelines. It 
is understood that the first signer of the publication will be responsible 
for the guidelines and that the remaining authors know, participate 
and agree with the content of the manuscript.

The instructions need to be read carefully since those manuscripts 
that do not comply with them will be returned by the Editorial 
Coordination before being sent to the reviewers.

Format (document presentation): The document must have an 
electronic format, with the text written in Word and the figures in 
JPG format. These must be numbered in the upper right corner and 
all the margins must measure 2.5 cm.

The text extension will vary according to the section that it is 
going to be published in:

a) Originals: maximum 6,000 words, 6 figures in 6 tables.
b) Reviews: maximum 6,000 words, 6 figures in 6 tables. If a 

longer extension is needed, it is recommended that the authors 
should speak with the editorial committee of the Journal.

c) Special Articles: maximum 3,000 words, 3 figures and 3 tables.
d) Cases study: 1,500 to 2,000 words, 4 figures and 4 tables.
e) Letters to the editor: maximum of 1,000 words.

The manuscripts should have the following 
general structure:
1. Front Page*
2. Structured summary in Spanish and key words*
3. Structure summary in English and key words*
4. Text
5. References
6. Acknowledgments (optional)
7. Tables (optional)
8. Figures (optional)

Guidelines

Publication Guidelines of the Revista Andaluza de Medicina del Deporte
(Andalusian Journal of Sport’s Medicine)

* If the language of the manuscript is Portuguese, a structured summary and 
key words in the Spanish and English language must also be included.
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- If it is more than two authors, mention the first followed by the 
abbreviation “et al”. 
Example: According to Vaamonde et al1 intense physical exercise 

may cause...
Bibliographic citations should be given following the Vancouver 

model (version in Spanish in www.metodo.uab.es).
Example: Da Silva-Grigoletto ME, Gómez-Puerto JR, Viana-Montaner 

BH, Armas-Negrin JA, Ugrinowitsch C, García-Manso JM. Compor-
tamiento de diferentes manifestaciones de la resistencia en el voleibol 
a lo largo de una temporada, en un equipo profesional. Rev Andal 
Med Deporte. 2008 1(1):3-9.

Other examples of the bibliography can be seen in http://
www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.html

- Tables:
These should be sent in a new file, be numbered, the title should be 
given in the upper part and the abbreviations described in the lower 
part. The clarification notes should go at the bottom of the page and 
be ordered with Arabic numbers in accordance with their order of 
appearance in the text.

- Figures
Figure legend
The legends (footnotes) of the figures (including the abbreviations 
used) should be included in the principal document on a separate 
page from that of the tables. 

Figures and other graphic material.
Both graphs as well as the photographs (photos) are considered 
figures.

The figures may be made with any computer program but should 
be sent in jpg format, with a minimum quality of 300 dpi. Each figure 
should be in black and white, although when it is justified, they may 
be accepted in color. Furthermore, the authors will be asked to send 
each figure in a separate file whose name should be the number of 
the figure (for example figure1.jpg)

The Editorial Coordinator of Revista Andaluza de Medicina del 
Deporte will inform on the receipt of the work and will inform on the 
result of acceptance and possible date of its publication.

The director of the Revista Andaluza de Medicina del Deporte will 
not be responsible for the concepts, opinions or statements made by 
the authors in their works.

It would be convenient for the authors to consult a recent number 
of the Journal to verify if any changes have been made in the 
publication guidelines and to be able to access a published article 
that can be used as an example. 

Up-dated on March, 2009

- First page (Front page):
The first page can only have the following data that should go in the 
following order: 

Work title (Spanish to English), “running title” that is no longer 
than 60 characters, name and last names of the authors that should 
be written in the following order:

First name, initials of the second name if any, followed by last 
name(s); work site and complete address. In addition, an E-mail of 
the author must be provided for correspondence. 

- Second page:
Summary of the work in Spanish and English, which must have a 
maximum extension of 250 words. This summary must be structured 
into four sections: a) Objectives; b) Methods; c) Results and d) 
Conclusions

At the end of each summary, 3 to 10 key words must be given in 
Spanish and English, preferentially derived from the Medical Subject 
Headings (MeSH) of the National Library of Medicine (see http://
www.ncbi.nlm. nih.gov/entrez/me shbrowser.cgi).

- Text: it will vary according to the section in which it will be 
published:
a) Originals: This should an Introduction, Method, Results and 

Discussion; if the authors want to make acknowledgments, these 
should be inserted at the end of the text.

b) Reviews: The text should be divided into all of those Sections that 
the author considers necessary for perfect understanding of the 
subject in question.

c) Special Articles: These are articles that due to their subject matter 
cannot be presented as another type of article. Thus, the text should 
be divided into those sections that the author considers necessary to 
achieve the best understanding of the text.

d) Cases study: The author will include the sections considered 
necessary for the total understanding of the subject in question.

e) Letters to the editor: preference will be given in this Section to 
discussion of the works published in the last two numbers with 
the contribution of opinions and experiences.

f) Others: Specific sections requested by the editorial committee of 
the Journal.

- References:
The references must be numbered consecutively according to order of 
appearance in the text. In the body of the article, the numbering of the 
citations must always be in arabic number in superscript, regardless 
of whether the names of the authors are mentioned or not.

If the name of the authors is mentioned, the following guidelines 
must be followed:
- If the work is conducted by two persons, mention both.

For example: According to Vaamonde and Oehninger1 intense 
physical exercise may cause...


















