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A B S T R A C T

Application of heart rate variability in the characterization of the elite athletics of 
wrestling from the Canary Islands with different performance levels

Purpose. The aim of this study was to characterize the elite Canarian wrestlers (CW) athletes by analyzing 

heart rate variability (HRV).

Method. HRV was recorded at rest situation (supine position) for 10’. Thirteen of the elite wrestlers of CW 

had a characteristic morphological profi le (height: 1.79 ± 0.08 m; body weight: 116.45 ± 31.68 kg; body 

mass index [BMI]: 35.56 ± 7.11). These groups were divided by levels of athletic performance. An analysis 

was made of the HRV in time and frequency domain (fast Fourier transform [FFT]).

Results. The higher level group (GC) had a low HRV (total power 498.00 ± 384.07 ms2 vs. 1,626.00 ± 584.57 

ms2) compared to the lower level group (GNC). In both cases, the weight of the frequency spectrum was 

found in the high frequency (HF) band (GC: 53.30% ± 19.00; GNC: 60.33% ± 14,53). The low frequency (LF) 

and HF peaks occurred in well-defi ned points in each frequency band but with different values from each 

group (GC: 0.10 ± 0.04 and 0.30 ± 0.06 Hz; GNC: 0.12 ± 0.04 and 0.20 ± 0.06 Hz). 

Conclusion. HRV is an effective analyzing tool to detect functional cardiac patterns related to performance. 

These differences in the CW are refl ected in the values of ventricular late potentials (LP), and its expression 

in areas of low frequency bands (LF: spectral density and peak) and high frequency (HF: spectral density 

and peak). They respond to the same underlying functional mechanisms, derivatives from morphofunctional 

features and performance that infl uence the control of the vegetative symptoms of the cardiac response.
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R E S U M E N

Objetivo. El objetivo del estudio ha sido caracterizar a los practicantes de lucha canaria a partir del estudio 

de la variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC).

Método. La VFC se registró en reposo (decúbito supino durante 10’) a 13 luchadores de la élite de la lucha 

canaria (estatura: 1,79 ± 0,08 m; peso corporal: 116,45 ± 31,68 kg; índice de masa corporal [IMC]: 35,56 

± 7,11) que fueron organizados por niveles de rendimiento deportivo (clasifi cados y no clasifi cados). La 

señal VFC se analizó en los dominios tiempo y frecuencia (transformada rápida de Fourier [FFT]).

Resultados. El grupo de luchadores de mayor nivel (GC) mostró una menor VFC (potencia total 498,00 ± 

384,07 ms2 frente a 1.626,00 ± 584,57 ms2) respecto a los luchadores de menor nivel (GNC). En ambos casos 

el peso principal del espectro de frecuencias recayó en la banda de alta frecuencia (GC: 53,30% ± 19,00; 

GNC: 60,33% ± 14,53). Los picos de baja frecuencia (LF) y alta frecuencia (HF) se manifi estan en puntos bien 

defi nidos en cada banda de frecuencia, pero con valores distintos entre cada grupo (GC: 0,10 ± 0,04 y 0,30 

± 0,06 Hz; GNC: 0,12 ± 0,04 y 0,20 ± 0,06 Hz).

Conclusión. La VFC se muestra como herramienta de análisis efi caz para detectar determinados patrones 

de comportamiento cardiaco vinculados al rendimiento. Estas diferencias, en los practicantes de lucha ca-

naria, quedan refl ejadas en los valores de muy baja frecuencia (VLF) (potenciales tardíos), y su expresión en 

las zonas de bandas de baja frecuencia (LF: densidad espectral y picos) y alta frecuencia (HF: densidad es-

pectral y picos). Las mismas responden a mecanismos funcionales subyacentes derivados de sus caracterís-

ticas morfofuncionales y de rendimiento que infl uyen sobre el control vegetativo de la respuesta cardiaca. 
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Introducción

La variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC) muestra las oscilacio-

nes en los espacios temporales entre cada latido. En todo momento, 

los latidos cardiacos y la tensión arterial varían, entre otras causas, 

por efecto de la respiración (arritmia sinusal respiratoria) y en res-

puesta a factores de carácter físico, medioambientales y/o emociona-

les1-4. Estas fl uctuaciones dan información relativa a la forma en la 

que el organismo infl uye sobre la respuesta cardiaca a través de los 

centros cerebrales (comando central), áreas de control en el cerebro 

y sistema nervioso vegetativo3-5.

Aspectos como la actividad física y/o el estado de salud, entre otros, 

son fuente de estímulos que actúan directa o indirectamente sobre la 

respuesta funcional del corazón. Por este motivo, la VFC frecuentemente 

es utilizada como un índice de regulación vegetativa6, convirtiéndose en 

una interesante herramienta para el estudio, no invasivo, de los cambios 

que tienen lugar en el balance simpático-vagal de la respuesta cardiaca.

Debemos tener en cuenta que las características condicionales, fun-

cionales y morfológicas de los deportistas son signifi cativamente dife-

rentes a las que podremos encontrar en poblaciones de sujetos sedenta-

rios o en personas que presentan determinadas patologías. También son 

relevantes las diferencias que podemos observar entre los practicantes 

de las diferentes modalidades deportivas (halterofi lia, culturismo, ca-

rreras de resistencia, etc.). Gran parte de estas diferencias son conse-

cuencia de la naturaleza de las cargas de trabajo que utilizan habitual-

mente durante su práctica deportiva.

De entre todas las disciplinas, los deportes de combate o lucha siem-

pre han ocupado un lugar relevante y han generado múltiples variantes 

(lucha libre, lucha grecorromana, lucha sambo, etc.). Lo habitual es que 

las confrontaciones se organicen en categorías por peso corporal, sin 

embargo, algunas de ellas presentan la característica de que este criterio 

no es utilizado. Este es el caso de la denominada lucha canaria. A gran-

des rasgos, podemos decir que los practicantes de esta modalidad de-

portiva se caracterizan por ser deportistas de un elevado peso corporal, 

gran masa muscular y alto porcentaje graso7. Es un deporte en el que su 

rendimiento, como en la mayor parte de los deportes de lucha, depende 

en gran medida de la fuerza muscular del deportista. Como consecuen-

cia de sus características morfológicas y de las técnicas deportivas que 

se utilizan, los luchadores provocan, en cada confrontación, una solicita-

ción muy intensa del sistema cardiovascular (SCV). 

Son bien conocidos los efectos que el elevado peso corporal, y espe-

cialmente la obesidad, tienen sobre la salud cardiovascular (hiperten-

sión) y sobre otros tipos de patologías (diabetes, dislipidemias, ateros-

clerosis, osteoartritis, cáncer, insufi ciencia renal crónica, etc.). De entre 

todas las mencionadas, la hipertensión asociada al sobrepeso es uno de 

los principales factores de riesgo en la sociedad actual. Es un hecho bien 

documentado que la tensión arterial aumenta con el peso corporal y 

disminuye con la pérdida de peso8-11. La relación del sobrepeso, o la obe-

sidad, con la hipertensión conlleva cambios funcionales vinculados a la 

resistencia a la insulina y leptina con supresión de la actividad biológica 

del péptido natriurético, contribuyendo a la retención de sodio, el 

aumento del volumen cardiopulmonar e incrementando el gasto cardía-

co y, como consecuencia, incidiendo en la VFC.

También es sabido que la obesidad provoca cambios en el control 

cardiaco del sistema vegetativo. La forma en cómo la composición cor-

poral afecta a las dos ramas del sistema vegetativo (simpático y para-

simpático) es compleja y presenta diferencias según la población estu-

diada12-16. Algunas investigaciones demuestran que, tanto en humanos 

como en animales, la obesidad va acompañada de cambios del control 

vegetativo del ritmo cardiaco que, frecuentemente, se manifi estan en 

una disminución del control parasimpático y una elevación de la activi-

dad simpática17,18. 

El objeto de este estudio ha sido caracterizar a los practicantes de la 

modalidad deportiva de lucha canaria mediante el análisis en dominio 

tiempo y dominio frecuencia de la VFC. Esta herramienta nos posibilita-

rá detectar determinados patrones funcionales de comportamiento car-

diaco entre los deportistas de esta modalidad. El análisis de la VFC nos 

podría permitir caracterizar el perfi l de estos deportistas. 

Método

Sujetos

Se evaluó a 13 luchadores (n = 13) federados de lucha canaria (edad: 

27,02 ± 3,24 años; estatura: 1,79 ± 0,08 m; peso corporal: 116,45 ± 

31,68 kg; índice de masa corporal [IMC]: 35,56 ± 7,11) (tabla 1). Los 

sujetos fueron previamente informados de la naturaleza del estudio, si-

guiendo las directrices éticas de la Declaración de Helsinki, y todos die-

ron su consentimiento informado para ser incluidos en el mismo. La al-

tura, el peso corporal y las variables antropométricas fueron medidos 

antes de realizar el registro cardiaco. Se realizaron mediciones de 6 plie-

gues cutáneos (tríceps, subescapular, suprailíaco, abdominal, muslo y 

pantorrilla), 5 perímetros musculares (muslo, pantorrilla, cintura, brazo, 

antebrazo) y tensión arterial (diastólica y sistólica).

Para el cálculo del porcentaje de masa grasa (MG) se utilizó la ecua-

ción propuesta por Deuremberg et al (1991), donde: MG (%) = (1,2 × 

IMC) + (0,23 × edad) - (10,8 × sexo) - 5,4. En la determinación de la 

masa muscular (MM) se empleó la ecuación propuesta por Martin et al 

(1990), donde: MM = talla (cm) × (0,0553 × perímetro muslo corregido2 

DE: desviación estándar; IMC: índice de masa corporal; TAS: tensión arterial sistólica; TAD: tensión arterial diastólica.

Tabla 1
Caracterización (media, desviación estándar, máximo y mínimo) de la muestra total y por grupos (Destacados y Puntales, y No Clasifi cados)

Grupo Valor Peso corporal  Estatura IMC  Masa grasa  Masa muscular  TAD  TAS
  (kg) (m) (kg/m2) (kg) (kg) (mmHg) (mmHg)

Total de la muestra (n = 13) Media 116,45 1,79 35,56 32,83 63,18  91,33 145,40

 DE  31,68 0.08  7,11  8,84 14,32   8,89  15,82

 Mínimo  82,80 1,66 25,76 20,59 46,86  76,33 122,00

 Máximo 199,00 1,95 52,00 52,70 94,75 103,67 180,33

Grupo Destacados y Puntales (n = 6) Media 130,32 1,82 38,92 37,04 67,10  93,00 154,00

 DE  11,09 0,05  3,73  5,29  6,13   9,32  18,44

Grupo No Clasifi cados (n = 7) Media  92,77 1,75 30,33 26,39 55,32  89,00 136,29

 DE   9,49 0.06  3,12  3,76 12,63   9,38   9,69
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Para el análisis en el dominio frecuencia utilizamos los datos pro-

porcionados por la transformada rápida de Fourier (FFT). El análisis de 

Fourier tradicional permite obtener información concreta de la modula-

ción que ejerce cada rama del sistema vegetativo sobre la VFC, propor-

cionando información sobre cómo se manifi esta cada una de ellas en 

una banda de frecuencia determinada. La respuesta espectral de la VFC 

en reposo está limitada a 0,5 Hz y se puede descomponer en bandas que 

son universalmente aceptadas por la comunidad científi ca21: VLF (muy 

baja frecuencia) 0,0033-0,04 Hz (longitud ciclo > 25 seg); LF (baja fre-

cuencia) 0,04-0,15 Hz (longitud ciclo > 6 seg); HF (alta frecuencia) 0,15-

0,40 Hz (longitud ciclo 2,5 a 6,0 seg).

El componente HF es proporcional a la actividad parasimpática3,23-25 

y a la profundidad de la respiración26-33 que se manifi esta por taquicar-

dia inspiratoria secundaria a inhibición vagal y comportamiento espira-

torio contrario34. Esta relación entre los sistemas respiratorio y cardiaco 

muestra la arritmia sinusal respiratoria (ASR). El componente LF inicial-

mente se relacionó con la estimulación simpática, aunque algunos in-

vestigadores cuestionan esta hipótesis34-38. No obstante, mayoritaria-

mente se acepta que cambios en la banda próxima a 0,1 Hz refl ejan 

cambios en los impulsos nerviosos del nervio simpático cardiaco. En la 

actualidad no se sabe con exactitud el mecanismo fi siológico que regula 

el componente VLF. Sin embargo, algunos trabajos señalan que la VLF 

está asociada al sistema renina angiotensina38, los cambios en la volemia 

(termorreguladora o metabólica)39,40 y, en consecuencia, a la respuesta 

barorreceptora que provoca estos mecanismos. Algunos autores plan-

tean dudas sobre la utilidad de este parámetro en registros de corta du-

ración como los utilizados en este estudio.

Análisis estadístico

Se utilizaron métodos estadísticos descriptivos (medias, desviación es-

tándar y porcentajes). También se utilizaron pruebas no paramétricas 

para comparar entre clasifi cados y no clasifi cados y la prueba de Wil-

coxon para muestras pareadas (potenciales tardíos [PT], HF, LF, picos y 

resto de parámetros de VFC). Se consideró como signifi cativo un valor 

de p < 0,05. Se empleó el paquete estadístico SPSS 14.0.

Resultados

Los resultados del análisis de la VFC del grupo de 6 luchadores clasifi ca-

dos como Puntales y Destacados quedan refl ejados en la tabla 2. La par-

te superior de la tabla corresponde a los valores promedio del análisis en 

modo frecuencia (pico de potencia y densidad espectral en ms2, porcen-

taje y unidades normalizadas para las bandas LF y HF, así como la densi-

dad espectral total expresada en ms2). La parte inferior corresponde a 

los datos del análisis de la VFC en dominio tiempo (RMSSD, NN50 y 

pNN50).

Los datos muestran cómo el grupo de luchadores de mayor nivel tie-

nen una VFC reducida, expresada en valores bajos de densidad espec-

tral, aunque con gran variación individual (498,00 ± 384,07 ms2). El 

peso principal del espectro de frecuencias se sitúa en la banda de alta 

frecuencia, excepto en el caso de uno de los sujetos, que mostró la VFC 

más baja (183 ms2) de la muestra. Este sujeto también mostraba un ma-

yor peso proporcional de la banda LF (85,3%). Los picos de LF y HF están 

bastante defi nidos en el GC y se sitúan en valores de 0,10 ± 0,04 Hz y 

0,30 ± 0,06 Hz, respectivamente. Recordemos que la infl uencia elevada 

de estímulos procedentes de barorreceptores, cuando son infl uenciados 

+ 0,0987 × perímetro antebrazo corregido2 + 0,0331 × perímetro pan-

torrilla2) - 2.445.

Diseño experimental

Para el estudio no se modifi có ni la rutina de entrenamiento del equipo 

ni el trabajo habitual, controlándose solamente hábitos de vida que pu-

dieran alterar el resultado del registro de la VFC (pautas de descanso, 

ingesta de sustancias estimulantes, carga de entrenamiento previa a la 

medición, ingesta de comida previa a la medición, situación emocional 

previa a la medición). El criterio de inclusión fue el ser luchadores acti-

vos pertenecientes a equipos federados de la isla de Gran Canaria. Una 

vez aceptados, los sujetos fueron organizados en dos grupos. Un grupo 

se denominó Grupo de Clasifi cados (GC), y en él se incluyeron aquellos 

que tenían (según el ranking de la Federación de Lucha Canaria) la clasi-

fi cación de Puntales o Destacados A, B o C. Al otro grupo se le dio el 

nombre de No Clasifi cados (GNC), en el que se incorporaron el resto de 

luchadores federados.

La VFC se registró en situación de reposo (decúbito supino) mediante 

un registro de corta duración de 10 minutos (10’). Se vigiló que el regis-

tro fuera efectuado en un ambiente controlado (baja luminosidad, nivel 

de perturbación acústica disminuido, radiación electromagnética con-

trolada, etc.), asegurándose de que no habían ingerido ninguna sustan-

cia estimulante adrenérgica que pudiera alterar los niveles de actividad 

motriz y cognitiva, reforzar la vigilia e incrementar el estado de alerta y 

la atención del luchador.

Adquisición de los datos

Para el registro se usó un cardiotacómetro y un transmisor codifi cado 

(Polar s810 de Polar Electro Oy, Finland). Este cardiotacómetro ha sido 

validado (mediante electrocardiograma [ECG]) en varios estudios pre-

vios19,20. El procesamiento de los datos cardiacos obtenidos se realizó 

mediante el software Polar Precision Performance SW v3.00 (Polar Elec-

tro Oy, Finland) y el tratamiento de los mismos se hizo con el software 

HRV Análisis versión 1.1 (Biosignal Analysis and Medical Imaging Group 

del Departamento de Física de la Universidad de Kuopio, Finlandia), uti-

lizando los dominios tiempo y frecuencia. Los criterios metodológicos 

establecidos por el grupo de trabajo fueron los descritos para la norma-

lización de los estudios de la variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC) 

por la Task Force of The European Society of Cardiology and The North Ame-

rican Society of Pacing and Electrophysiology21.

Análisis de los datos

Para el análisis en el dominio tiempo se utilizaron las variables NN50, 

pNN50 y RMSSD. El valor NN50 corresponde al número de pares de in-

tervalos que difi eren en más de 50 milisegundos y es un índice poco 

sensible a la presencia de “artefactos”, aportando información del nivel 

de excitación parasimpático (vagal) en registros de larga duración. El 

pNN50 corresponde al porcentaje (%) del total de pares de intervalos que 

difi eren en más de 50 milisegundos, aportando también información 

sobre el nivel de excitación parasimpática (fundamentalmente en la 

evaluación de series temporales largas). Un pNN50 inferior al 3% podría 

indicar una situación de riesgo cardiovascular. El valor RMSSD corres-

ponde a la raíz cuadrada del valor medio de la suma de los cuadrados de 

las diferencias entre intervalos temporales, expresados en milisegun-

dos, y representa un índice de control cardiaco parasimpático22.
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DE: desviación estándar; FFT: transformada rápida de Fourier; GC: Grupo de Clasifi cados; HF: alta frecuencia; LF: baja frecuencia; PT: potencial tardío.

Tabla 2
Valores del análisis en dominio frecuencia (FFT) y en dominio tiempo del Grupo de Clasifi cados

Valores del análisis en dominio frecuencia (FFT) del GC (n = 6)

Valor LF HF PT

 Pico  Potencia  Potencia  Potencia Pico  Potencia  Potencia  Potencia  Potencia 
 (Hz) (ms2) (%) (nu) (Hz) (ms2) (%) (nu) (ms2)

Media 0,10 153,17 37,12 46,65 0,30 249,33 42,85 53,30 498,00

DE 0,04 75,53 15,15 18,99 0,06 258,84 16,39 19,00 384,07

Valores del análisis en dominio tiempo del GC (n = 6)

Valor RMSSD  NN50 pNN50

Media 44,25 56,33 19,23

DE 35,39 67,88 24,61

por tensiones arteriales elevadas, determina la aparición de ondas de 

Mayer. 

Los valores del análisis en dominio tiempo muestran el mismo com-

portamiento con resultados bajos, y con elevada variación individual, 

respecto a lo que habitualmente presentan sujetos entrenados de su 

misma edad.

Los datos del análisis de la VFC del grupo de 7 luchadores con la cate-

goría de GNC quedan refl ejados en la tabla 3. La parte superior de la ta-

bla corresponde a los valores promedio del análisis en modo frecuencia 

(pico de potencia y densidad espectral en ms2, porcentaje y unidades 

normalizadas para las bandas LF y HF, así como la densidad espectral 

total expresada en ms2). La parte inferior corresponde al análisis de la 

VFC en dominio tiempo (RMSSD, NN50 y pNN50).

Los resultados del análisis VFC de este grupo muestran valores clara-

mente diferenciados respecto al grupo anterior (PT: 1.626,00 ± 584,57 

ms2). En cualquier caso, el mayor peso del espectro de frecuencias tam-

bién recae en este grupo sobre la banda HF, en esta ocasión de forma más 

relevante, aunque con desplazamiento del pico hacia valores de 0,20 

± 0,06 Hz. El pico de la banda LF aumenta ligeramente respecto al grupo 

anterior (0,012 ± 0,04 Hz), abandonando la zona de la onda de Mayer. 

Del análisis en el dominio tiempo se desprende una mayor homoge-

neidad de la VFC de este grupo (GNC), mostrando valores más elevados 

y menor dispersión. Los datos muestran resultados de RMSSD y pNN50 

muy superiores a los que habitualmente presentan sujetos sanos de su 

misma edad.

Discusión

Los resultados demuestran que, en la muestra analizada, ambos grupos 

presentan diferencias claras y evidentes en los aspectos morfológicos 

(biotipo y composición corporal), funcionales y, lógicamente, de rendi-

miento.

Aunque los dos grupos presentan un perfi l meso-endomórfi co, el GC 

presenta un peso corporal más elevado (130,32 ± 11,09 kg frente a 

92,77 ± 9,49) y una estatura superior (1,82 ± 0,04 m frente a 1,75 ± 0,06 

m). Es una modalidad deportiva en la que habitualmente no se compite 

por categorías de peso corporal, aunque un tamaño y peso corporal ele-

vados constituyen aspectos fundamentales a la hora de conseguir ma-

yores rendimientos. 

Que los Clasifi cados presenten una diferencia de 11,72 kg de masa 

muscular (MM de GC: 51,49% del peso corporal; MM de GNC: 59,63% del 

peso corporal), a priori les confi ere unos niveles más elevados de fuerza. 

Recordemos que la fuerza se relaciona con el peso corporal siguiendo 

una ley alométrica que, en estas categorías tan elevadas de peso, corres-

ponde a un exponente alométrico que oscila entre 0,3-0,441.

Desde el punto de vista funcional, pesos corporales altos también 

conllevan algunos problemas para los practicantes de lucha canaria. Es 

un hecho bien documentado que la tensión arterial aumenta con el peso 

corporal9-11. En nuestra muestra, los luchadores Clasifi cados presentan 

valores de tensión arterial más elevados (diastólica: 93,00 ± 9,32 mmHg; 

sistólica: 154,00 ± 18,44 mmHg) que los No Clasifi cados (diastólica: 

89,00 ± 9,38 mmHg; sistólica: 136,29 ± 9,69 mmHg) (p < 0,05). Este 

hecho se agudiza si tenemos en cuenta el resto de características morfo-

lógicas de ambos grupos (porcentaje graso de 28,42% y 28,44%, respecti-

vamente) y las peculiaridades técnicas de esta modalidad deportiva. 

Pensemos que los luchadores compiten en posiciones con pronunciada 

fl exión de la articulación de la cadera y manteniendo tensiones muscu-

lares intensas, muchas veces mantenidas, para disponer de una situa-

ción de ventaja sobre el rival.

El elevado estrés cardiovascular al que se someten se refl eja en la 

respuesta cardiaca, tanto en situación de reposo como en las diferentes 

agarradas que realiza el luchador durante una competición. Pensemos 

que un luchador realiza un promedio de 4,33 ± 2,59 agarradas por 

 luchada42.

Aunque en reposo los dos grupos presentan una frecuencia cardiaca 

similar (64,99 ± 7,28 frente a 65,09 ± 11,17 latidos/minuto), las diver-

gencias cardiacas aparecen cuando analizamos con mayor detalle la res-

puesta cardiaca: VFC. Este parámetro muestra diferencias estadística-

mente signifi cativas (PT: 498,00 ± 384,07 frente a 1.626,00 ± 584,57 ms2) 

(p < 0,05) entre ambos grupos. A priori podríamos pensar que gran parte 

de estas diferencias están en el elevado peso corporal, MM y componen-

te graso que presenta el grupo GC. Recordemos que la obesidad, en su-

jetos sedentarios, va acompañada de cambios del control vegetativo del 

ritmo cardiaco que, habitualmente, se manifi estan en una caída de la 

variabilidad (PT), en una disminución del control parasimpático y una 

elevación de la actividad simpática cuando es mediatizada por una dis-

función barorrefl eja17,43-47.

En la muestra estudiada, los componentes del GC no ofrecen una cla-

ra activación simpática, aunque sí se observan valores muy bajos del 

control vagal o parasimpático (valores muy bajos en HF, RMSSD, NN50 

y pNN50). Las causas de este elevado estrés cardiovascular las tenemos 

que buscar en su gran tamaño y elevada masa muscular y grasa. Por su 

parte, los sujetos del GNC muestran valores moderadamente bajos de 

PT, LF, HF, RMSSD, NN50 y pNN50, que pueden ser interpretados como 

resultado de su menor actividad física y moderado tamaño corporal.

Existen precedentes experimentales que pueden justifi car este com-

portamiento del ritmo cardiaco y su control vegetativo. Aunque con fre-
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cuencia se asume una elevada activación simpática entre los sujetos 

obesos, esta hipótesis ha sido frecuentemente motivo de controversia. 

Algunos autores encuentran relación positiva entre la obesidad y la ex-

creción urinaria de norepinefrina, pero otros estudios encuentran una 

relación inversa entre ambos parámetros48-50. 

En nuestra muestra, un aspecto interesante a considerar es el im-

portante porcentaje graso que presentan estos deportistas, especial-

mente los luchadores con mayor peso corporal. El tejido adiposo pro-

duce adipoquinas (citoquinas del tejido graso), que tienen un impacto 

sobre la glucosa, el metabolismo de los lípidos, los procesos infl amato-

rios y otras acciones biológicas51. Una de estas acciones biológicas es su 

relación con la frecuencia cardiaca y, de forma más concreta, con la 

VFC. En concreto, la leptina, hormona inhibidora del apetito y regula-

dora del tejido adiposo, parece tener relación con la estimulación del 

sistema nervioso simpático52-54. No obstante, algunos estudios no en-

contraron ninguna elevación de la tensión arterial cuando se perfun-

dió leptina55, lo que parece indicar que existe una acción depresora de 

esta hormona. 

Esto, supuestamente, debería aumentar las posibilidades de que los 

luchadores presenten una mayor activación simpática que quedara re-

fl ejada en un mayor peso de la banda LF de la VFC. Sin embargo, esto no 

sucede en este estudio. Nosotros observamos que en ambos grupos el 

mayor peso del espectro de frecuencias de la VFC se encuentra situado 

en la banda HF, especialmente en el GNC (HF-GC: 42,85 ± 16,39%; 

HF-GNC: 55,99 ± 15,67%). 

Pese a que en condiciones normales la banda de HF, en reposo, se 

asocia al control parasimpático del ritmo cardiaco, en este caso, y espe-

cialmente en los luchadores de GC, entendemos que no se puede plan-

tear esta vinculación como elemento dominante. En ambos grupos el 

mayor peso en HF podría estar indicándonos, al menos en un eleva-

do porcentaje, una dependencia del ritmo cardiaco del sistema respira-

torio. 

Normalmente se asocia el pico de alta frecuencia con la llamada 

arritmia sinusal respiratoria (ASR), que representa la infl uencia de la 

respiración en el fl ujo de impulsos simpáticos y parasimpáticos hacia el 

nodo sinoatrial (SA). Se manifi esta por una taquicardia inspiratoria se-

cundaria y un comportamiento opuesto durante la fase espiratoria, sin-

cronizándose los cambios con el volumen corriente (VC) y la frecuencia 

respiratoria (FR)33-35,37-40. La ASR hace que la respiración imponga al co-

razón un ritmo propio que tiene un ciclo relativamente rápido que afec-

ta especialmente al espectro HF (aproximadamente 0,2 Hz). La relación 

entre FR y HF disminuye cuando FR aumenta y aumenta cuando VC se 

eleva36. Los mecanismos que subyacen bajo la arritmia sinorrespiratoria 

no son totalmente conocidos, aunque frecuentemente se la relaciona 

con el control del sistema nervioso central56, la modulación de la activi-

dad barorrefl eja54, los refl ejos de estiramiento generados a nivel pulmo-

nar57 o el efecto que provoca la presión intratorácica sobre las células 

cardiacas que actúan como marcador del ritmo de latido. 

Normalmente los obesos modifi can el patrón respiratorio adoptando 

aquel que les suponga un menor coste energético para su ejecución. 

Entre los cambios que se producen en la respiración destaca la frecuen-

cia respiratoria, la cual aumenta un 40% en la obesidad simple, y hasta 

un 60% en aquellos sujetos con “síndrome hipoventilación-obesidad”. 

También debemos tener en cuenta que los problemas respiratorios (re-

ducción de la función pulmonar) suelen ser más evidentes entre aque-

llos sujetos que muestran una ptosis abdominal signifi cativa.

El elevado peso corporal de los luchadores, la elevada demanda res-

piratoria (incluso en reposo) y la habitual defi ciencia del sistema de 

aporte de oxígeno (bajo VO2máx) que normalmente presentan estos de-

portistas puede ser la causa del elevado peso del espectro de frecuencias 

en la banda HF. Sin embargo, llama la atención el hecho de que los picos 

de la banda de HF no son iguales en ambos grupos. El GC presenta el pico 

HF en 0,30 ± 0,06 Hz, mientras que el GNC en 0,20 ± 0,06 Hz. En cual-

quier caso este comportamiento no se cumple en todos los sujetos de 

ambos grupos.

Además, aquellos luchadores con tensiones arteriales más elevadas 

coinciden con aquellos sujetos donde el pico HF está en valores más al-

tos (≥ 0,30 Hz), coincidiendo además con picos de LF próximos a 0,10 Hz, 

es decir, periodos de LF de aproximadamente 10 segundos (ondas de 

Mayer). Estas ondas son oscilaciones debidas a interacciones entre la 

VFC y la variabilidad de la presión sanguínea56. Los picos más elevados 

de la banda HF responden a ritmos respiratorios más rápidos y profun-

dos de los luchadores más pesados.

Como conclusión, podemos afi rmar que a la luz de nuestros datos el 

análisis de la VFC se manifi esta como una herramienta efi caz para de-

tectar determinados patrones funcionales de comportamiento vincula-

dos a las bandas de baja (LF) y alta frecuencias (HF) y sus mecanismos 

subyacentes. El análisis de la VFC hace posible caracterizar el perfi l de 

los deportistas de élite de lucha canaria. Este método nos permite obte-

ner valores fundamentales para individualizar las cargas de trabajo y 

observar la evolución de los luchadores en respuesta de adaptación a los 

entrenamientos. De esta manera, los técnicos deportivos dispondrán de 

una herramienta fi able, no invasiva y poco costosa para el control de sus 

luchadores. Entendemos necesario seguir trabajando en esta línea de 

investigación para disponer de mayor información sobre la VFC en este 

tipo de deportistas.

DE: desviación estándar; FFT: transformada rápida de Fourier; GNC: Grupo de No Clasifi cados; HF: alta frecuencia; LF: baja frecuencia; PT: potencial tardío. 

Tabla 3
Valores del análisis en dominio frecuencia (FFT) y en dominio tiempo del Grupo de No Clasifi cados

Valores del análisis en dominio frecuencia (FFT) del GNC (n = 7)

Valor LF HF PT

 Pico  Potencia  Potencia  Potencia Pico  Potencia  Potencia  Potencia  Potencia 
 (Hz) (ms2) (%) (nu) (Hz) (ms2) (%) (nu) (ms2)

Media 0,12 584,00 35,73 39,67 0,20 930,14 55,99 60,33 1626,00

DE 0,04 365,33 11,80 14,53 0,06 410,91 15,67 14,53 584,57

Valores del análisis en dominio tiempo del GNC (n = 7)

Valor RMSSD  NN50 pNN50

Media 73,34 129,57 43,07

DE 31,05 51,34 21,61
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