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4 CIBER en Bioingenieŕıa, Biomateriales y Nanomedicina (CIBER-BBN), España

Resumen

Diversos estudios han descrito que un exceso en la cantidad
e intensidad de ejercicio f́ısico puede aumentar el riesgo de
sufrir arritmias, algunas de las cuales pueden conducir a la
muerte súbita card́ıaca (MSC). La medida no invasiva de la
actividad eléctrica del corazón y, en concreto, los análisis de
variabilidad de la frecuencia card́ıaca (HRV, por sus siglas en
inglés), son unas de las principales v́ıas de investigación de
los mecanismos que llevan a la MSC, ya que la información
aportada por este análisis está directamente relacionada con
la modulación del sistema nervioso autónomo. En este estu-
dio se analizaron señales electrocardiográficas adquiridas de
10 deportistas mediante “Body Surface Potential Mapping”
(BSPM) de 64 derivaciones en tres instantes temporales:
una semana antes, justo después y dos semanas después de
correr una maratón. Se desarrollaron métodos de procesa-
do de señal para seleccionar las derivaciones más robustas
para la evaluación de HRV, que resultaron ser las situadas
en el apéndice del corazón. Mediante el estudio de ı́ndices
temporales (HRM, RMSSD, SDNN, SDSD y PNN50) y fre-
cuenciales de HRV (PHF,PLFN, LFHF y PHFN) se observó
que: 1) tras la maratón hay una activación tard́ıa del sis-
tema nervioso parasimpático y una desactivación tard́ıa del
sistema nervioso simpático y 2) dos semanas después de la
maratón todos los ı́ndices volvieron a sus valores iniciales.
Este desequilibrio autonómico, observado justo después del
ejercicio, podŕıa contribuir a la generación de arritmias tras
la realización de la maratón.

1. Introducción

La muerte súbita card́ıaca (MSC) es una de las prin-
cipales causas de muerte en páıses occidentales. En el
subgrupo de la población que practica deporte de alta
intensidad algunos estudios han descrito una incidencia
de MSC de 1,6 muertes por cada 100.000 individuos,
frente a la incidencia de 0,75 muertes por 100.000 indi-
viduos en el subgrupo de la población que no lo practica
[1]. Otros estudios que han analizado registros de un
gran número de participantes (> 14 millones) que han
disputado carreras de larga distancia entre 1976 y 2009
han concluido que la incidencia de MSC es entre 0.6 y
1.9 por cada 100.000 atletas [2].

Bajo la hipótesis de que la práctica de ejercicio f́ısico
muy intenso, como correr una maratón, puede aumen-
tar el riesgo de MSC, varios estudios han intentado en-
contrar marcadores tanto de forma invasiva como no in-
vasiva que pudieran explicar la predisposición a sufrir
MSC. En su mayoŕıa, estos estudios utilizan resonancias
magnéticas y muestras de sangre, intentando demostrar
que la concentración de troponina y de miosina aumen-

ta después de la práctica de ejercicio intenso [3]. Se han
encontrado marcadores que indican tanto daño card́ıaco
reversible como daño en la integridad del tejido del mio-
cardio, que dos semanas después de la fecha del maratón
no se ha reparado [4]. Esta integridad está directamen-
te relacionada con la permeabilidad del miocardio, la
concentración de troponina y la filtración de las reser-
vas citosólicas a la circulación, marcadores que están es-
trechamente conectados con problemas cardiovasculares
que pueden acabar en MSC [5].

El análisis de la variabilidad de la frecuencia card́ıaca
(heart rate variability, HRV) ha sido utilizado en otros
trabajos como predictor de MSC, utilizando marcado-
res temporales y frecuenciales. En [6], se extrajeron 20
parámetros del análisis de HRV, pudiendo predecir MSC
2 minutos antes de que ocurra con una precisión del
90%. En [7], se propuso la combinación de 24 paráme-
tros diferentes y se clasificaron sucesos de MSC 12 mi-
nutos antes de su ocurrencia con una precisión del 84%.

En este trabajo se demuestra que mediante la medida
no invasiva de la actividad cardiaca es posible ver dife-
rencias en la modulación del sistema nervioso autónomo
tras la realización de actividad f́ısica intensa, las cua-
les podŕıan relacionarse con daño cardiaco reversible, ya
que al cabo de dos semanas todas las medidas analizadas
vuelven a niveles basales. Además, a partir de registros
de alta resolución espacial, se identificó la zona que otor-
ga más robustez a la obtención de la frecuencia card́ıaca,
haciendo más viable este tipo de análisis en un futuro.

2. Materiales

2.1. Población de estudio

La población de estudio estaba compuesta por 12 ma-
ratonianos bien preparados f́ısicamente, sin ninguna pa-
toloǵıa cardiovascular y sin ningún factor de riesgo. De
estos 12, uno no pudo terminar la carrera debido a una
complicación en la rodilla, por lo que fue excluido de
la población de estudio. De los 11 hombres restantes,
uno no pudo ser evaluado debido a un implante metáli-
co en la espalda, por lo que se analizó un subgrupo de
10 corredores varones con una edad mediana (rango in-
tercuart́ılico) de 51,1 [50,1-55,12] años.

2.2. Señales electrocardiográficas

Las adquisiciones realizadas consistieron en señales elec-
trocardiográficas (ECG) de 64 electrodos, 61 electrodos
procedentes del mapeo del potencial en la superficie
corporal (BSPM, por sus siglas en inglés) y 3 más colo-
cados en posiciones t́ıpicas de algunas derivaciones del
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ECG estándar. Las señales fueron tomadas antes de la
carrera (1 semana antes), justo al finalizar la misma
(4±2 horas post-maratón) y 2 semanas después de la
carrera a una frecuencia de muestreo de 2048 Hz. El
BSPM de 64 electrodos se adquirió mediante 12 tiras de
parches colocadas horizontalmente en el torso del suje-
to. La duración de las señales varió entre 5 y 10 minutos.

3. Métodos

3.1. Preprocesado de las señales

Se aplicó un filtro paso-alto de Butterworth con frecuen-
cia de corte de 0.25 Hz para eliminar la ĺınea de base
de las señales electrocardiográficas. Después se aplica-
ron filtros notch de frecuencia 50, 100, 150 y 200 Hz
para mitigar los efectos de la red eléctrica y, por últi-
mo, se aplicó un filtro paso-bajo tipo Butterworth con
frecuencia de corte de 200 Hz.

3.2. Delineación y elección de la derivación

En cada registro se identificó la derivación donde la de-
tección de los puntos fiduciales del complejo QRS fuese
más robusta, comparando la serie temporal de intervalos
RR (inverso de la frecuencia card́ıaca) correspondiente a
la primera componente de las extráıdas mediante análi-
sis de componentes principales (principal component
analysis, PCA) con la serie temporal de RR extráıda de
cada derivación.

En la Figura 1 se representa la primera componente ex-
tráıda del análisis PCA, que es una combinación lineal
de las 64 derivaciones originales, maximiza la varianza
y enfatiza el complejo QRS [8]. Se delinearon tanto la
señal obtenida por PCA como las 64 originales para ob-
tener los puntos R y S con un delineador uniderivacional
basado en la transformada wavelet [9].

Figura 1. Comparación de la señal obtenida mediante
PCA y las derivaciones originales.

Si en una derivación se detectaron los puntos R en al
menos un 75% de los latidos y los puntos S en al menos
un 75% de los latidos, se seleccionó el tipo de punto fidu-
cial con mayor amplitud media para el posterior análisis
HRV. Si no se cumplió la condición mencionada, se selec-
cionó el tipo de punto fiducial más frecuente. A partir de
las detecciones se calcularon los intervalos RR como la
diferencia de posición entre dos puntos R o S contiguos
de manera sucesiva, por una parte para la señal PCA y
por otra, para las 64 derivaciones. Utilizando la serie de

RR procedente de PCA, se calculó la ráız cuadrada del
error cuadrático medio (root mean square error, RMSE)
de esta con las otras 64 derivaciones y se escogió aquella
derivación con menor RMSE. Un ejemplo de este proce-
dimiento puede verse en la Figura 2.

Figura 2. Comparación de la serie RR extráıda de la
primera componente obtenida mediante PCA (rojo) y la
serie RR de la derivación asociada con menor RMSE
(azul) de una sesión, en este caso proveniente de la

derivación 42. El RMSE se establece en (3,35) 10−4 s .

3.2. Variabilidad de la frecuencia card́ıaca y
análisis estad́ıstico

Para el análisis HRV se utilizaron: 1) la serie RR mencio-
nada anteriormente, que se corrigió para evitar el efecto
tanto de latidos ectópicos como errores en detecciones
(falsos positivos/falsos negativos) utilizando los méto-
dos descritos en [10]. A esta serie se le denomina serie
NN y se usó para extraer los ı́ndices temporales de HRV;
2) la señal moduladora m(t), que se obtuvo a partir del
modelo IPFM [10] y cuya densidad espectral de potencia
se estimó mediante el periodograma de Welch utilizando
ventanas de 100 segundos con un solapamiento del 50%,
considerando la señal previamente muestreada a 4 Hz
y normalizada para evitar la influencia de la frecuencia
card́ıaca media [11].

Del dominio temporal se extrajeron los siguientes mar-
cadores: frecuencia cardiaca media (HRM), desviación
estándar de los intervalos NN corregidos (SDNN), ráız
de la media cuadrática de la diferencia entre interva-
los NN (RMSSD), desviación estándar de la diferencia
entre intervalos NN adyacentes (SDSD), porcentaje
de los intervalos NN consecutivos que difieren más de
50 ms entre śı(PNN50) [12]. Del dominio frecuencial
se analizaron los siguientes marcadores: potencia de la
componente de baja frecuencia (LF) en la banda [0.04-
0.15] Hz, que mide tanto la actividad del sistema ner-
vioso simpático como parasimpático (PLF ); potencia
de la componente de alta frecuencia (HF), comprendida
en la banda [0.15-0.4] Hz, que mide la actividad del
sistema nervioso parasimpático (PHF ); potencia de la
componente HF normalizada por la potencia total en las
bandas HF y LF (PLFN); potencia de la componente
HF normalizada por la potencia total en las bandas HF
y LF (PHFN); cociente de la potencia de LF entre
la potencia de HF, que detecta si uno de los sistemas
nerviosos predomina sobre el otro (LFHF ) [12].
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Como no todos los marcadores siguen una distribución
normal, la prueba elegida para determinar la diferencia
estad́ıstica entre los tres tipos de sesiones fue la prueba
de los rangos con signo de Wilcoxon, fijando el umbral
del pvalor para la significación estad́ıstica en 0,05.

4. Resultados y discusión

Se determinó cuáles de las 64 derivaciones registradas
mediante BSPM llevaban a series de RR más próximas
a la serie de RR obtenida a partir de la señal calculada
aplicando PCA. En la Figura 3 se muestran las derivacio-
nes que llevaron a menor RMSE en dicha comparación.
Los resultados indican que las derivaciones que llevan
a un cálculo más robusto del frecuencia card́ıaca son
las correspondientes a electrodos localizados próximos
al apéndice del corazón, en la zona baja del pectoral iz-
quierdo. Si comparamos la mejor derivación (derivación
42), con la peor derivación (derivación 10, situada en la
parte inferior del costado derecho) la diferencia en térmi-
nos de RMSE es, en mediana entre sesiones de registro,
de 11,3 [1,8-34,3] ms.

Figura 3. Cinco mejores derivaciones para realizar el
análisis de la variabilidad de la frecuencia card́ıaca y su

posición sobre el torso.

En la Figura 5 se muestran los diagramas de caja de
los diferentes marcadores frecuenciales y temporales de
la variabilidad de la frecuencia card́ıaca. Se indican
con un asterisco las comparaciones que dieron lugar a
diferencias estad́ısticamente significativas entre las me-
diciones realizadas en dos sesiones de registro diferentes.

Como puede verse en la Figura 5 y confirmaron los re-
sultados de las pruebas estad́ısticas no paramétricas, los
ı́ndices frecuenciales del análisis de HRV fueron capaces
de detectar una bajada de potencia en la banda HF tras
el ejercicio, mientras que la potencia de la banda LF, re-
lacionada con el sistema simpático, permaneció estable.
Se apreció una subida en los ı́ndices que relacionan las
potencias de HF y LF tras la maratón. En la tercera se-
sión todos los marcadores volvieron a la normalidad. Los
marcadores temporales marcan una disminución de la
HRV inmediatamente después de la maratón, llegando a
una estabilización en la tercera sesión registrada dos se-
manas más tarde. Los resultados obtenidos concuerdan
con otros trabajos [13]. Takahashi et al concluyeron que
la reducción del ı́ndice PHF tras el ejercicio aeróbico
está directamente relacionada con el decrecimiento de la
actividad parasimpática como respuesta a la intensidad
de la maratón. Como se demuestra en este trabajo, esta

reducción se mantiene durante un periodo de tiempo (4
± 2 horas) y este retraso en la activación del sistema
nervioso parasimpático puede estar relacionada con el
aumento de la frecuencia card́ıaca respecto a las sesiones
uno y tres, ya que, al no haberse activado el sistema ner-
vioso parasimpático de forma rápida, el cuerpo del atleta
no está consiguiendo llevar a una situación de reposo
a su sistema cardiovascular, causando un desequilibrio
entre el sistema nervioso simpático y parasimpático, tal
y como indican los parámetros que relacionan las dos
bandas de frecuencia. Resultados similares se obtuvieron
en [14, 15] donde se describieron tanto un retraso en la
activación del sistema nervioso parasimpático como un
retraso en la bajada de actividad del sistema nervioso
simpático. Una elevación en la actividad simpática o una
reducción en la actividad vagal tras el ejercicio se han
relacionado con el desarrollo de arritmias ventriculares
malignas, mientras que la rápida recuperación simpática
parece ejercer un efecto protector en relación al riesgo
arŕıtmico [16].

Las causas de estos efectos todav́ıa no están claras,
pero pueden estar relacionadas con los niveles de neu-
ropéptidos, liberados por los nervios simpáticos durante
el ejercicio, que pueden atenuar la actividad del siste-
ma nervioso parasimpático durante la recuperación [13].
Otros estudios relacionan el aumento de la frecuencia
card́ıaca con el consumo elevado de ox́ıgeno que exige
el cuerpo humano durante y después de la carrera [17].
Además, este fenómeno ha demostrado estar relacionado
con la intensidad del ejercicio, determinando que, cuanto
mayor es la intensidad del ejercicio, más tarda el cuerpo
en volver a una situación estable [18]. Los resultados del
análisis de ı́ndices temporales de HRV concuerdan con
los ı́ndices frecuenciales. La disminución de estos ı́ndices
tras la maratón con respecto a los valores basales antes
de realizar el ejercicio está relacionada con el retardo en
la activación del sistema nervioso parasimpático. Estos
marcadores vuelven a su normalidad tras dos semanas
de haber realizado la maratón.

5. Conclusiones

Se evaluaron registros de la actividad eléctrica card́ıaca
sobre la superficie corporal con alta resolución espa-
cial (BSPM) para caracterizar los efectos de la ma-
ratón y analizar si pueden estar relacionados con el
daño card́ıaco. Se desarrollaron métodos de procesado
de señal y se confirmó que hay cambios en la actividad
eléctrica card́ıaca justo después de realizar una activi-
dad aeróbica, volviendo dicha actividad a su situación
basal tras dos semanas de la realización de la maratón.
Los cambios observados indicaron un desequilibrio entre
las dos ramas del sistema nervioso autónomo que podŕıa
contribuir a la generación arritmias tras la realización de
la maratón, si bien dichos cambios fueron revertidos po-
co tiempo después de la realización del ejercicio. Cabe
destacar que la población del análisis es reducida, de tan
solo 10 corredores con las mismas condiciones, lo que su-
pone una limitación en el estudio.
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Figura 5. Diagramas de caja de los diferentes marcadores de HRV en las tres sesiones registradas. La parte superior
corresponde a marcadores de análisis temporal y la parte inferior al análisis frecuencial. Las diferencias significativas

entre sesiones están marcadas con un asterisco.
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