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RESUMEN

La muerte subita es siempre un hecho devastador, pero su impacto se ve potenciado
cuando acontece en sujetos jovenes, especialmente si éstos son deportistas de alta
competicion. Existe la percepcion en el imaginario colectivo que las mayores destrezas
fisicas o logros competitivos implican un mayor grado de salud, lo cual no es
estrictamente lineal. En los Gltimos afios hemos asistido a un suceso casi paraddjico:
mientras por un lado muchos sujetos de diversas edades han incrementado la realizacion
de actividad fisica recreacional, pero con niveles de exigencia elevados, con la
masificacion de los gimnasios o la popularizacion de disciplinas como el running o el
crossfit, otro grupo de la poblacion es cada vez mas obeso, sedentario y con multiples
comorbilidades, lo cual explica que las patologias cardiovasculares sean la primera causa
de muerte en nuestro pais y el mundo.

Debido a esto ha surgido la controversia respecto a como evaluar a sujetos jovenes sin
factores de riesgo, previo a que comiencen una actividad fisica. Para ello existen dos
posturas: la corriente norteamericana, que sostiene que esto debe limitarse a una correcta
anamnesis y examen fisico, y la escuela italiana, que propugna la realizacion, ademas, de
al menos un electrocardiograma. Mucho se ha debatido al respecto, no existiendo aun
consenso unanime. A lo largo del presente se resumen las entidades mas relevantes que
pueden causar muerte subita en atletas jovenes y su forma de diagndéstico, ademas, el
entrenamiento produce una serie de adaptaciones morfoldgicas y funcionales cardiacas
que se manifiestan en cambios muy diversos en el electrocardiograma del deportista. La
muerte sUbita es inevitable, sin embargo es posible disminuir su incidencia cuando se
aplican medidas de prevencion apropiadas.

Palabras clave: muerte subita, atletas jovenes, ejercicios, enfermedad cardiovascular.
ABSTRACT

Sudden cardiac death is always a devastating fact, but its impact is enhanced when it
occurs in young subjects, especially if they are elite athletes. There is a perception in the
collective imagination that the greatest physical skills or competitive achievements
involve a higher degree of health, which is not strictly linear. In recent years we have
witnessed an almost paradoxical event: while on the one hand many people of different
ages have increased the performance of recreational physical activity, but with high
levels of demand, with the mass use of gyms or the popularization of disciplines such as
running or crossfit, another group of the population is becoming obese, sedentary and
with multiple comorbidities, which explains that cardiovascular diseases are the leading
cause of death in our country and the world.

Because of this controversy has arisen regarding how to evaluate young subjects without
risk factors prior to beginning a physical activity. For this there are two positions: the



American approach, which holds that it should be limited to a correct history and
physical examination, and the Italian school, which also advocates the performance of at
least an electrocardiogram. Much has been discussed about it, though there are still no
unanimous consensus. Throughout the present the most relevant entities that can cause
sudden death in young athletes and their diagnostic form are summarized, in addition,
the training produces a series of morphological and functional cardiac adaptations that
manifest themselves in very different changes in the electrocardiogram of the athlete.
Sudden death is unavoidable, however a decrease of its incidence is possible when
adequate measures of prevention are applied.

Keywords: sudden death, young athletes, exercises, cardiovascular disease.
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CAPITULO I

1.1. INTRODUCCION

Las enfermedades cardiovasculares constituyen la primera causa de muerte y la muerte
subita cardiaca (MSC) representa la tercera causa en las sociedades avanzadas, sélo
superada por las muertes cardiovasculares no subitas y por el cancer (1).

La etiologia predominante de la MSC principalmente es la cardiopatia isquémica (Cl) y
su incidencia se encuentra en relacion con la prevalencia de sus factores de riesgo. Los
riesgos de muerte subita (MS) han disminuido en los dltimos 50 afios, en los pacientes
con y sin enfermedad cardiaca, gracias a la prevencion primaria, secundaria y las
estrategias de tratamiento (2). Sin embargo, es posible que en el afo 2020 esta
enfermedad continue siendo la primera causa de muerte en los paises industrializados, y
la tercera en los que actualmente estan en vias de desarrollo (3).

Ademas, hay determinadas enfermedades cardiacas genéticas con o sin cardiopatia
estructural, que predisponen a padecer arritmias y son causa considerable de MSC en
jévenes, como la miocardiopatia hipertrofica (MH), la miocardiopatia arritmogénica del
ventriculo derecho (MAVD) vy las canalopatias, siendo las dos primeras las principales
causas de MS en deportistas (4).

En los ultimos afios se viene observando un notable incremento del nimero de personas
aficionadas a las carreras, que participan en competiciones populares de mayor o menor
distancia y que entrenan regularmente para ello. Las razones que provocan esta
participacién son multiples y estan interrelacionadas, pero la principal es la satisfaccion
que les produce correr (Garcia Ferrando, 2001).

En general, se considera que la participacion activa en el deporte es benéfica para la salud
y el bienestar de los individuos; sin embargo, su practica incrementa el riesgo de sufrir
diversas lesiones principalmente muasculo-esqueléticas y en el peor de los casos eventos
catastroficos como la muerte stbita. La muerte subita durante la practica deportiva en
individuos jovenes (<35 afios) es un evento con baja incidencia entre los atletas (0,5 a 2
/100.000 atletas afio) (5). Sin embargo, se ha estimado mayor del doble cuando se la
compara con no atletas de la misma edad. Esta situacidn hace pensar en el deporte de alta
intensidad como un factor de riesgo. No obstante, la responsabilidad deberia caer sobre la
cardiopatia que le da origen; el deporte por si mismo es solo el disparador final que lleva
a ese catastrofico evento.

A pesar de los avances, la mortalidad es alta, lo que resalta la necesidad de implementar
técnicas de estratificacion de riesgo e intervenciones eficaces para prevenir o abortar
estos eventos.



Gracias al conocimiento adquirido en las Gltimas décadas, la MSC ha dejado de ser un
fendmeno natural, para ser un problema clinico y de salud publica para la sociedad. A
partir del conocimiento de este riesgo y del progreso tecnoldgico, se podran ofrecer
soluciones avanzadas, para disminuir progresivamente su incidencia, que tanto
sufrimiento causa, por el impacto familiar, psicolégico, social y economico; por el
dramatismo en su forma de presentacion; afecta a pacientes con patologia previa, pero
también a personas aparentemente sanas; por sus tragicas consecuencias, mas de las 2/3
partes de las victimas ingresan sin vida en el hospital, al suceder en el ambito
prehospitalario que determina el prondstico y la supervivencia (6) .

En tal sentido, el objetivo del presente trabajo es conocer la incidencia de hallazgos
electrocardiograficos compatibles con riesgo de muerte stbita en un grupo de corredores
y corredoras.
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1.2. ANTECEDENTES

La Revista Argentina de Cardiologia, propiedad de la Sociedad Argentina de
Cardiologia, publico el libro de recomendaciones de préactica clinica (Octubre 2017),
donde en el capitulo II: Recomendaciones para la realizacion de actividades cotidianas,
apartado 2.3. acerca del Apto Médico Cardiovascular para la participacion en deportes.
Consejo de Cardiologia del Ejercicio “Dr. Jos¢ Menna” expone entre otras cosas lo
siguiente (7):

El examen médico previo a la participacion en deportes se propone ante la necesidad de
detectar patologias que predispongan a la muerte subita (MS) o puedan agravarse ante la
sobrecarga del aparato cardiovascular generada con la practica de ejercicios intensos.

En Italia, el chequeo precompetitivo para todos los ciudadanos que participan en deportes
organizados y competitivos fue introducido por ley nacional en 1982. El esquema
evaluativo incluye historia clinica, examen fisico y electrocardiograma de 12
derivaciones en reposo como primer eslabon en la cadena de estudios. Si estos examenes
resultan normales, el sujeto se considera apto para la practica deportiva competitiva de
alta intensidad. Si existieran hallazgos anormales, se pasa a un segundo “escalon” de
estudios donde el ecocardiograma (ECG) es, por lo general, el primer examen. Solo a los
deportistas integrantes de selecciones nacionales se les realiza ecocardiograma dentro del
esquema inicial de examen precompetitivo. Desde la puesta en practica de esta ley pudo
demostrarse una reduccion del riesgo de muerte subita en el deporte del 89% entre los
afios 1981 y 2004.

Cabe aclarar que estos datos surgieron de una secuencia temporal no aleatorizada durante
la cual podrian haber ocurrido otras cosas mas alla de la suma del ECG al chequeo.

Existen estudios que sugieren que el electrocardiograma incluido en el chequeo de rutina
es eficaz en la deteccidn de cardiopatias, mientras el ecocardiograma podria no ser un
examen obligatorio inicial para la deteccion de miocardiopatia hipertréfica puesto que los
diagnosticos de tal patologia ya habian sido sospechados en la evaluacion inicial. Sin
embargo, el ecocardiograma puede detectar otras cardiopatias no sospechadas con el
electrocardiograma. El esquema italiano fue adoptado en varios paises europeos asi como
por el Comité Olimpico Internacional y la FIFA. En los Estados Unidos de Norteamérica,
en cambio, el modelo italiano no es aconsejado por las sociedades cientificas.

Las mayores objeciones estan puestas en la creencia de que el ECG aplicado en forma
masiva en todos los chequeos preparticipativos no seria costo-efectivo debido a la alta
tasa de falsos positivos y la baja prevalencia de muerte subita en el deporte.

Mas alla de estas opiniones, Weeler y col. analizaron el costo-beneficio del agregado del
ECG a la evaluacion del deportista y concluyeron que el agregado de ECG salvaria 2,06



vidas/afio por 1.000 deportistas con un costo incremental de 89 dolares por persona y un
costo-efectividad de 42.900 dolares por afio de vida salvada. Sin embargo, en Argentina
estos costos son muy inferiores.

Uno de los obstaculos sugeridos para el agregado del ECG a los examenes
preparticipativos en deportistas con altos niveles de entrenamiento esta relacionado con
los cambios habituales atribuibles a los efectos del ejercicio intenso realizado en forma
sistemética. Estas modificaciones reducen la especificidad y el valor predictivo positivo
del método. Con la finalidad de disminuir la tasa de falsos positivos del ECG en el
deportista se han publicado consensos para la interpretacion del ECG del deportista, cuya
aplicacion obtuvo mejorias en la especificidad diagndstica.

Con respecto a la prueba ergométrica se ha demostrado su utilidad en sujetos
asintomaticos en la evaluacion prondstica a largo plazo y como marcador de riesgo en
personas con riesgo intermedio para el desarrollo de enfermedad coronaria. Sofi y col., de
la Universidad de Florencia, realizaron ECG de reposo y ergometria a mas de 30.000
personas como chequeo previo a la participacion en deportes. Encontraron pruebas
anormales en el 4,9% de las evaluaciones (la mayor parte en mujeres), siendo las
arritmias el evento mas frecuente. El predictor mayor de descalificacion del deporte en
sujetos con ECG de reposo normal y ergometria patoldgica fue la edad mayor de 30 afios.

Las publicaciones descriptas estan referidas, en su mayor parte, a las evaluaciones para la
participacién en deportes de alto rendimiento. Quedaria en el plano de la discusion si este
esquema podria ser también adoptado para la actividad fisica a nivel recreativo y escolar.
La Sociedad Europea de Cardiologia ha recomendado la evaluacion preparticipativa en
deportes recreativos de adultos mayores de acuerdo con los niveles de intensidad del
ejercicio que se va a realizar y su estado actual con respecto al ejercicio (sedentarios o
activos). Como esquema general proponen la realizacion de interrogatorio, examen fisico
y electrocardiograma de reposo. Para las personas con incremento de riesgo de
enfermedad coronaria que desean realizar ejercicios de moderada o alta intensidad
recomiendan la realizacion de una prueba ergométrica maxima.

Por su parte, Lorente Garcia, P, para su Tesis Doctoral realizo un estudio de los
factores de riesgo relacionados con la muerte subita cardiaca en la provincia de Albacete
(Madrid, marzo 2017) (8).

Se tratd de un estudio observacional de pacientes entre 25-74 afios de edad con infarto
agudo de miocardio (criterios MONICA), diferenciando aquellos pacientes que llegaron
vivos a la atencidn especializada hospitalaria, de aquellos que fallecieron en el medio
extrahospitalario (muerte subita extrahospitalaria de probable etiologia cardiaca cuyo
diagnostico principal de la muerte fue el codigo 410 -414 de la CIE 92 edicion). Se
estudio como muestra la totalidad de los pacientes que presentaron infarto agudo de
miocardio o que fallecieron por probable etiologia cardiaca en la provincia de Albacete



desde el 1 de Enero de 1999 hasta el 31 de Diciembre de 2001. La inclusion de pacientes
en el registro se realizd por casos incidentes obtenidos a partir de los ingresos y altas
hospitalarias de todos los centros sanitarios (publicos y privados) de la provincia de
Albacete y de forma retrospectiva a través de las defunciones registradas en dicha
provincia en el boletin regional de defunciones durante las fechas de estudio. Se
recogieron variables sociodemograficas, clinicas (factores de riesgo cardiovascular),
variables relacionadas con el episodio (referidas a los sintomas previos, tiempos de
actuacién), variables de relacionadas con la muerte y variables relacionadas con la
asistencia recibida. Para recopilar la informacion se consultaron fuentes de informacion
como el registro provincial de defunciones, el Registro IBERICA de la provincia y base
de datos clinicas de los centros sanitarios de la provincia. Ademas, en los casos de
fallecimiento extrahospitalario, se realizd una bulsqueda activa para obtener un
informante adecuado sobre los hechos ocurridos en relacion al fallecimiento. En estos
casos, se realizd una entrevista con la o las persona/s mas cercana/s al fallecido que
pudiera/n ofrecer la mejor informacion posible. En analisis estadistico realizado fue
descriptivo y comparativo, bivariante y multivariante. Se utilizé el programa SPSS 15.0
para los calculos estadisticos.

Resultados: Se registraron 1.276 pacientes con 1AM entre 25 -74 afios segun criterio de
estudio MONICA durante un periodo de 3 afios. Los factores de mayor riesgo asociados
con ser caso fatal fueron la edad (>60 afios OR: 1,9; IC95%O0R: 1,3 -2,95; p=0,002),
presentar IAM previo (OR: 2,9. IC95%O0OR: 2,1 -3,9; p<0.001), ser no fumador (mayor
riesgo de fallecer antes de una hora desde el inicio de los sintomas, OR; 1,5 IC95%OR:
1-2,5; p< 0.0001) y presentar sintomas atipicos (OR: 5,4. IC95%0R: 4,3-6,7; p<0.001).
Los factores de menor riesgo asociados para no fallecer de forma subita o durante el
primer dia (caso fatal), fueron la hipercolesterolemia y ser fumador (OR: 0,7. IC95%OR:
0,5-0.9 y OR: 0,5. IC 95%0R: 0,4-0,7; respectivamente, p< 0.05).

Dentro del grupo de los fallecidos (casos fatales), los pacientes que fallecieron mas
tempranamente (en la primera hora desde el inicio de los sintomas) fueron los que
presentaron sintomas atipicos (p<0.001) y los que no atribuyeron los sintomas a patologia
cardiaca (p<0,001). Los fallecidos que atribuyeron los sintomas a origen cardiaco se
retrasaban méas tiempo en actuar (p=0,03). Fallecer en la primera hora desde el inicio de
los sintomas se relacion6 también con hacerlo en el domicilio o en la via puablica
(p<0,001). Los fumadores presentaron un tiempo de supervivencia inferior a 15 minutos
(p=0,004) en el grupo de los casos fatales. Ser mujer, se relacion6 con solicitar menos
frecuentemente asistencia sanitaria (OR: 2,1. IC95%O0OR: 1,1 - 3,8; p<0,03). Ser hombre,
se relacion6 con recibir asistencia sanitaria después del fallecimiento (OR: 1,84.
IC95%OR: 1,05 - 2,8; p= 0,02). Ser diabético se relacion6 con recibir mas
frecuentemente atencion antes del fallecimiento (OR: 1,6. IC95%0R: 1 -2,6; p= 0.05).
Los pacientes que presentaron sintomas tipicos (OR: 3,5. IC95%O0R: 2 -6; p<0.001),
atribuyeron los sintomas a patologia cardiaca (OR: 6,4. IC95%0R: 3,3-12,2; p<0.001) y



los que solicitaron asistencia médica como primera actuaciéon (OR: 12,0. IC95%OR: 3,2 -
44,5; p< 0.001), recibieron mas frecuentemente asistencia antes de fallecer.

Sin embargo, Peris, F. et al. en 2017 realizaron un estudio acerca de prevencién de la
muerte subita por miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho en deportistas. En
el mismo, se realizd una revision sistematica en las diferentes bases de datos cientificas
relacionada con la ARVC. La busqueda inicial de 938 articulos se redujo finalmente a 36,
tras aplicar los diferentes criterios de inclusion y exclusion (9).

Resultados: En nuestro medio, la historia clinica, la exploracion fisica y el
electrocardiograma (ECG) son las principales herramientas usadas en la prevencion de la
SCD a partir de los 12 afios de edad (evaluacion cardiovascular basica). En deportistas
profesionales o con alto riesgo, se afiade ecocardiografia y prueba de esfuerzo maxima
(evaluacion cardiovascular avanzada). Aun asi, la prueba de eleccion para el diagndstico
de ARVC es la resonancia magnética cardiaca (RMC). El test genético juega un papel
importante tanto en el estudio de pacientes sospechosos como en la evaluacion de los
familiares de pacientes ya diagnosticados. El tratamiento de la ARVC consiste en el uso
de farmacos antiarritmicos, la implantacion de un desfibrilador automatico implantable
(DAI) en funcion del riesgo de SCD vy la restriccion de la actividad fisica.

Discusion: La falta de estudios estandarizados de grandes poblaciones de deportistas y la
ausencia de registros de muerte subita dificultan la obtencion de una evidencia sélida en
la interpretacién de los resultados de los articulos revisados.

Conclusiones: El screening preparticipativo a todos los deportistas deberia incluir:
historia clinica, exploracién fisica completa y ECG de 12 derivaciones; considerandose
altamente recomendable la realizacion de una ecocardiografia.

Por otro lado, Garcia-Ortiz J, realizo un estudio acerca de tamizacién cardiaca para
prevencion de muerte stbita en atletas de representacion de la Universidad de Antioquia,
Medellin, Colombia en 2016. Entre febrero y junio de 2015 se hizo un estudio transversal
en atletas seleccionados al azar, de disciplinas deportivas con un componente dindmico y
estatico entre moderado y alto. Los criterios de inclusion fueron edad mayor de 18 afios y
estar activo como atleta de representacion de la Universidad de Antioquia. Se excluyeron
los atletas mayores de 35 afios y los que presentaran antecedentes de consumo de
medicamentos con efectos cardiacos reconocidos y/o enfermedades cardiovasculares ya
diagnosticadas (10).

Las variables evaluadas se obtuvieron mediante la tamizacion bésica de las
recomendaciones de Lausana, paso 1, que constan de cuestionario médico, examen fisico
y ECG de 12 derivaciones. Inicialmente se hizo el cuestionario médico para indagar sobre
los antecedentes personales y familiares asociados a la MCS. El examen cardiovascular
lo hizo un médico especialista en medicina aplicada a la actividad fisica y el deporte con



el fin de buscar signos cardiovasculares anormales. Finalmente, se tom6 un ECG de 12
derivaciones segun las normas internacionales de las posiciones precordiales. Los trazos
electrocardiograficos impresos se utilizaron en una evaluacion posterior independiente
por un medico especialista en medicina aplicada a la actividad fisica y un cardiodlogo que
los interpretaron con base en los criterios de Seattle.

Siguiendo el paso 2 de los recomendaciones de Lausana, en caso de hallazgos positivos
en la historia médica (personal o familiar) o en el test diagnostico del primer paso, se
remitié a una evaluacion por cardiologo al centro de atencién médica de cada atleta, para
determinar la prueba complementaria que se debia hacer de acuerdo con el hallazgo
positivo, pero tales pruebas no fueron parte de este estudio.

El estudio fue aprobado por el Comité de Bioética del Instituto de Investigaciones de la
Facultad de Medicina de la Universidad de Antioquia; todos los participantes firmaron el
consentimiento informado.

Se calcul6 un tamafio de muestra de 80 participantes teniendo en cuenta que se podrian
encontrar alteraciones cardiacas en 3 % de los atletas, con una precision de 4 % y un error
a de 5 %. Se utiliz6 el software Epidat version 4,1 de la Organizacion Panamericana de la
Salud. Se describieron las variables nominales por medio de frecuencias y proporciones.
Para las variables cuantitativas con distribucion normal se utilizaron el promedio y la
desviacion estandar y para las cuantitativas con distribucion diferente a la normal se
emplearon la mediana y el rango intercuartilico. Se describieron las variables
demogréficas, clinicas, antropométricas y del entrenamiento en toda la muestra, y las del
grupo con presencia de la anormalidad cardiaca letal.

Resultados: Se invit6 a 90 de los 800 atletas de la Universidad de Antioquia a participar
en el estudio, pero cuatro no aceptaron y seis presentaron criterios de exclusién por lo que
finalmente el grupo de analisis estuvo conformado por 80: 60 hombres (75 %) y 20
mujeres (25 %). El promedio de edad de los deportistas incluidos era de 21,9 + 3,3 afios;
su indice de masa corporal (IMC), de 22,4 + 2,5 kg/m2 y su porcentaje de grasa, de 12,1
+ 7. El promedio de tiempo de participacion competitiva en el deporte era de 64,9 + 42,5
meses, con una duracién diaria de 117,2 + 36,3 minutos. El mayor porcentaje de atletas
(20 %) practicaban futbol.

Se encontraron cambios electrocardiograficos derivados del entrenamiento o “corazon del
atleta” en 76,3 %; el principal fue la repolarizacion precoz con patron tipico (29 casos;
36,3 %), seguida por la bradicardia sinusal (17 casos; 21,2 %). En tres hombres (3,8 %)
se identificaron patrones electrocardiograficos anormales predisponentes a la MCS, a
saber: preexcitacién ventricular (un caso), contracciones ventriculares prematuras (3
contracciones ventriculares prematuras en el ECG en reposo) (un caso) y patron atipico
de repolarizacion precoz (un caso).



En el atleta con patrén de repolarizacion precoz atipico, se encontré elevacion del
segmento ST con una convexidad hacia arriba (domo) en V2-V3, combinado con
inversion de la onda T > 1 mm, y una onda J en la derivaciones V4,V5 y V6. Los
cambios en el segmento ST y la onda T son caracteristicas del patron de domo, descrito
principalmente en atletas negros/africanos, y considerado una adaptacion étnica inducida
por el entrenamiento, pero infrecuente en otros grupos étnicos. Las ondas J en V4, V5 'y
V6, se consideran, en los criterios de Seattle, entre los cambios benignos generados por el
ejercicio, pero evidencia reciente las asocian con fibrilacién ventricular idiopatica.
Ademads, el atleta tenia antecedentes de muerte subita familiar y sintomas
cardiovasculares durante el ejercicio, por lo que se considerd un caso de riesgo.

En el cuestionario de la tamizacion sobre historia cardiovascular personal y familiar, 70
atletas (87,5%) dieron al menos una respuesta positiva; solo dos de ellos tenian patrones
electrocardiograficos anormales; en el examen fisico, 18 atletas (22,5%) presentaron
alguna anormalidad, pero solo uno de ellos tuvo electrocardiograma anormal.

En otro orden, Salvador Pinto, R. realizo en 2015 un estudio acerca de los efectos del
gjercicio fisico cronico sobre las modificaciones de algunas propiedades
electrofisiolgicas miocardicas en normoxia y tras isquemia regional aguda seguida de
reperfusién, cuyos objetivos fueron asentar el efecto del ejercicio fisico crénico sobre las
modificaciones intrinsecas de refractariedad, velocidad de conduccién, longitud de onda
del proceso de activacion eléctrica, frecuencia de la fibrilacion ventricular inducida y la
heterogeneidad electrofisioldgica del miocardio ventricular en normoxia. Observar la
modificacion de los pardmetros mencionados previamente tras la oclusién coronaria
aguda. Estudiar la modificacion de la frecuencia de la fibrilacion tras la reperfusion (11).

Material y métodos: realizamos un estudio experimental en conejos de raza Nueva
Zelanda. Sometimos a un grupo a un protocolo de ejercicio y a otro grupo a condiciones
normales de estabulacion. Realizamos un protocolo de estudio electrofisiologico en
corazon aislado y perfundido mediante el sistema de Langendorf. Investigamos las
modificaciones de los pardmetros electrofisiologicos por el entrenamiento, la oclusion y
la reperfusién coronaria.

Resultados y conclusiones: el ejercicio fisico cronico 1. Incrementa la velocidad de
conduccion y la longitud de onda del proceso de activacion miocardico ventricular, por
mecanismos intrinsecos, y por tanto no dependientes de factores nerviosos y/o humorales.
Por tanto el ejercicio fisico modifica favorablemente mecanismos antiarritmicos
intrinsecos. 2. Ha conseguido mantener las modificaciones sobre los anteriores
parametros, tras la oclusion arterial coronaria aguda. 3. Disminuye la heterogeneidad
miocardica ventricular producida por la oclusion arterial aguda, que es la base de la
aparicion de arritmias por re-entrada, ya que si bien el miocardio contiene
discontinuidades estructurales y heterogeneidades, éstas llegan a ser mas importantes en
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circunstancias fisiopatologicas como la isquemia. 4. Parece disminuir el dafio metabdlico
producido por la oclusion coronaria, ya que disminuye la caida de la frecuencia
dominante de la fibrilacion ventricular, parametro este que esta relacionado con el estado
metabolico en la isquemia miocardica. 5. Parece incrementar el periodo refractario y
modificar las pendientes obtenidas con los TEEV de forma significativa. Ademas, la
longitud de los periodos refractarios varia de forma proporcional a la longitud del tren
con el que se determina.

Como conclusion final, podemos plantear la posibilidad de que el ejercicio fisico regular
ejerza efectos beneficiosos mediante la modificacion de algunas propiedades
electrofisioldgicas de caracter intrinseco y, que probablemente dificulten la instauracion
de arritmias por re-entrada.

Sin embargo, Garcia Ruiz, J. et al. publicaron un articulo sobre un caso en la Revista
Espafiola de Cardiologia en 2014, acerca de un bloqueo auriculoventricular infranodular
como posible causa de parada cardiaca inducida por ejercicio (12).

La parada cardiaca que se produce durante una carrera de larga distancia se atribuye la
mayoria de las veces a una miocardiopatia hipertréfica o a enfermedad coronaria
aterosclerdtica. La enfermedad del sistema de conduccion cardiaco es una causa de
muerte subita extremadamente infrecuente entre los deportistas y la causa final sigue sin
conocerse en un pequefio porcentaje de casos. Presentamos un caso de bradiarritmia
maligna en un corredor de larga distancia.

Un varo6n sano de 46 afios de edad, sin antecedentes cardiovasculares previos, sufrié una
parada cardiaca inmediatamente después de finalizar una carrera de media maratén. En la
linea de meta, se desmayd y fue atendido por los servicios de emergencias médicas, que
iniciaron un soporte vital avanzado en presencia de bradicardia grave (23 lpm) e
hipotensidn. Un primer electrocardiograma mostro un bloqueo auriculoventricular (BAV)
completo con un ritmo de escape lento de complejo QRS ancho. La atropina intravenosa
solo aumentd la frecuencia sinusal, sin mejorar el grado de BAV; por consiguiente, se le
coloc6 un marcapasos transcutaneo y se lo traslad6 a nuestro hospital. A los 45 min de la
parada, la conduccidn auriculoventricular (AV) fue recuperandose progresivamente, hasta
la reanudacion de la conduccion AV 1:1 con un BAV de primer grado y un bloqueo
completo de rama derecha del haz de His. Al ingreso en el hospital, el electrocardiograma
mostraba solo una prolongacion en el limite del intervalo PR (210 ms). El estudio
diagnostico con analisis de sangre, ecocardiografia y angiografia coronaria descartd
consumo de drogas, alteraciones electroliticas, dafio miocardico (troponina T maxima,
0,03 ng/ml), cardiopatia estructural y lesiones coronarias. Se realizd un estudio
electrofisiologico, que documento un intervalo HV en el limite de 56 ms y una deflexién
de His amplia y con escotadura (35 ms). Después de una infusion de procainamida

11



(10 mg/kg), hubo wuna prolongacion del intervalo HV hasta 70 ms, con un
ensanchamiento adicional del His (45 ms). La estimulacion auricular a frecuencias
progresivamente mayores evidencié la presencia de un blogueo intermitente entre los
potenciales del haz de His proximal (H) y distal (H).

Con el diagnostico de bloqueo intrahisiano de segundo grado, desenmascarado por la
infusion de procainamida, se implanté un marcapasos de doble cdmara. Durante el afio
siguiente a este episodio, el paciente continué corriendo diariamente sin sufrir sintomas.
Una prueba de esfuerzo realizada 6 meses despues del episodio mostro un
electrocardiograma basal normal y la aparicion de un bloqueo de rama derecha del haz de
His dependiente de la frecuencia, a una frecuencia critica, que se resolvia reduciendo la
frecuencia sinusal. Las pruebas genéticas descartaron la presencia de mutaciones de
genes de los canales ionicos principales asociados a una enfermedad progresiva de la
conduccion (SNC5A, KCNQ1, KCNH2, KCNE1, KCNJ2).

La miocardiopatia hipertréfica y la cardiopatia isquémica son las causas mas frecuentes
de parada cardiaca durante las carreras de larga distancia. Sin embargo, en una
proporcion no desdefiable de los casos (5-10%), la causa cardiovascular dltima de la
muerte sigue siendo desconocida. EI BAV completo inducido por el ejercicio es un
evento poco frecuente y, que nosotros sepamos, no se ha descrito anteriormente como
causa de parada cardiaca durante el ejercicio. Nuestro caso pone de relieve la importancia
clinica de este fendmeno como posible causa de muerte subita de deportistas. La duracion
prolongada del episodio de BAV (> 1 h) y el escape de QRS ancho e inestable indican
que, de no haberse reanimado al paciente de inmediato, podria haberse producido una
asistolia mortal en cualquier momento durante el episodio.

Aunque la isquemia inducida por el ejercicio en los pacientes con enfermedad coronaria o
vasospasmo coronario puede causar un BAV, en otros casos puede producirse sin que
haya isquemia en pacientes con un electrocardiograma en reposo normal por lo demas.
En este Gltimo grupo, la localizacién infranodular del bloqueo es la mas frecuente. El
caso presentado recuerda las manifestaciones electrofisiologicas de un deterioro de la
conduccién intrahisiana desenmascarado por la infusion de procainamida y la
estimulacion auricular: larga duracion intrahisiana, deflexion de His con escotadura y
potenciales divididos con conduccion intermitente. La aparicion, varios meses después
del ingreso, de un bloqueo de rama derecha del haz de His dependiente de la frecuencia
apunta a una etiologia de trastorno progresivo de la conduccién. Sin embargo, las razones
de que aparezcan estas alteraciones de la conduccion en un paciente de mediana edad,
previamente sano y bien entrenado, siguen sin estar claras. Se ha involucrado a las
mutaciones génicas en la aparicion de la enfermedad de conduccién cardiaca progresiva,
y su nimero va en continuo aumento.
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La sarcoidosis cardiaca y la miocarditis de células gigantes son causa de algunos casos de
BAV inexplicados en adultos jovenes, pero estas posibilidades parecen improbables en
ausencia de sintomas o dafio miocardico. Estudios recientes de resonancia magnetica
apuntan a una relacion entre el ejercicio de resistencia durante toda la vida y la fibrosis
miocardica que finalmente podria tener repercusiones en las vias de conduccion y podria
ser una explicacion para nuestras observaciones.

Por su parte, Ranchal, A., et al. presentaron en el Il Seminario SAMEDE: "Deporte y
salud”. Sevilla 16 de noviembre de 2013: Modalidades deportivas de resistencia versus
intermitentes/mixtas; hallazgos en parametros electrocardiograficos y ecocardiograficos
(13).

Se tratd de un estudio descriptivo transversal de electrocardiogramas y ecocardiogramas
realizados en el CAMD de Cordoba a 196 deportistas adultos varones federados. Se
agruparon segun modalidades deportivas de resistencia e intermitentes. Se realizaron
electrocardiogramas de 12 derivaciones en reposo y medidas ecocardiograficas de
didmetro del ventriculo izquierdo (VI), grosor de pared posterior de VI y septo
interventricular, indice de masa VI, fraccion de eyeccion VI, y ratios para valorar el tipo
de remodelado cardiaco.

Analisis estadistico mediante software "Predictive Analytic" (PASW, version 18; SPSS
Inc., Chicago, IL, USA). Las diferencias en funcién de la modalidad del deporte se
estudiaron con el analisis de la covarianza.

Resultados: La incidencia de trastornos de la repolarizacion fue mayor en aquellos que
realizaban modalidades de resistencia, siendo significativa la diferencia en el caso de las
ondas T picudas (p < 0,05). El diametro telediastolico del VI fue significativamente
mayor en los deportistas de modalidades intermitentes/mixtas, teniendo una mayor
incidencia de dilatacién del VI anormal. En todos aquellos casos en los que se ha
establecido alteracion morfolégica positiva de las variables analizadas con
ecocardiograma se ha confirmado que valores medios del QRS se encuentran por encima
del corte considerado como anormal (> 35mm) en aquellos deportistas de modalidades
mixtas, no siendo asi para los casos de modalidades de resistencia.

Conclusiones: Se observaron alteraciones electrocardiograficas y ecocardiograficas en
ambas modalidades deportivas. Parece ser que en las modalidades deportivas
intermitentes/mixtas aquellos deportistas que superan el punto de corte establecido como
anormal para el complejo QRS presentan una mayor capacidad discriminativa para
detectar aquellos casos que tienen alteraciones morfoldgicas de algunas de las variables
analizadas en el ecocardiograma. Estos resultados sugieren que el electrocardiograma
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puede tener una sensibilidad especifica en funcion del deporte para el screening de las
posibles alteraciones morfoldgicas.

En otro orden, Seijo Bujia, M, realizo en 2013 un estudio acerca del Perfil de riesgo
cardiovascular en los corredores populares de Galicia (14). En este estudio participaron
1.655 corredores populares mayores de 16 afios (edad media de 39,43 afios, D.E. 8,43)
89,36% hombres y 10,63% mujeres, residentes en la Comunidad Auténoma de Galicia y
que tomaron parte durante los afios 2009, 2010 o 2011 en carreras populares celebradas
en dicha Comunidad. Esta muestra fue obtenida de una poblacion aproximada de 8000
corredores populares registrada en la base de datos de la empresa de gestion de
inscripciones y resultados en carreras populares Championchip Norte. Para recolectar la
muestra se realizdé en un primer momento (abril de 2009) el enlace del cuestionario
telematico basado en el AHA/ACSM Healt/Fitness Facility Preparticipation Screening
Questionnaire (Balady et al., 1998), a la plataforma de inscripcion (Championchip norte)
en el medio maraton Corufia 21, celebrado en mayo del 2011. Posteriormente (junio de
2011) y tras comprobar la validez del cuestionario, se envié un mail personal a cada uno
de los corredores recogidos en la base de datos de Championchip norte, que compitieron
entre el 2009 y el 2011, invitandoles a cumplimentar voluntariamente un cuestionario.

El cuestionario de salud cardiovascular incluia preguntas sobre las variables bioldgicas,
sociodemogréficas y antropométricas de los corredores, asi como de enfermedad
cardiovascular, metabolica o pulmonar, signos y sintomas de enfermedad cardiovascular,
factores de riesgo cardiovascular, habitos sociales y habitos deportivos. Esta informacion
se almacend directamente en una base de datos de acceso restringido y controlado
mediante usuario y contrasefia. La seguridad de los datos estuvo garantizada, conforme a
lo establecido en la Ley Organica 15/1999, de 13 de diciembre, mediante la inscripcion y
seguridad del fichero en la agencia Espafiola de Proteccion de Datos.

Resultados: El 89,4% de las personas del estudio fueron hombres (edad: 39,63+8,49
afios) y el 10,6% mujeres (edad: 37,70+7,76 afios), con un IMC de 24,19+2,51,
significativamente menor en las mujeres. El 56,4% tenia estudios universitarios, con
mayor porcentaje entre las mujeres (67,6% mujeres vs. 55,1% hombres); el 83,1% no
estaba federado; el 92,8% entrenaba con regularidad, aunque era significativamente
mayor en los hombres que las mujeres; la media de afios continuos de entrenamiento fue
9,50£9,26 afos (con un rango entre 0 y 50) y significativamente mayor en los hombres.
La media de sesiones semanales de entrenamiento cardiovascular fue 3,72+1,62, y la
media de competiciones realizadas al mes fue 1,03 + 1,05.

El 37,9% de los corredores y las corredoras estudiados presentd PRC alto, el 30,5% PRC
moderado y el 31,6% PRC bajo. Las mujeres presentaron mayor porcentaje de PRC alto
que los hombres (50,0% vs. 36,5%), mientras que los hombres tuvieron mas porcentajes
de PRC moderado y bajo.
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La causa principal para clasificar a las personas en el PRC alto fue la presencia de al
menos un sintoma de ECV (84,6%), con una frecuencia significativamente mayor en las
mujeres que en los hombres (93,2% vs. 83,1%). La segunda causa fue la presencia de
asma o problemas respiratorios, con el 24,4% (25,2% hombres vs. 19,3% mujeres).

La causa principal para clasificar a las personas en el PRC alto fue la presencia de al
menos un sintoma de ECV (84,6%), con una frecuencia significativamente mayor en las
mujeres que en los hombres (93,2% vs. 83,1%). La segunda causa fue la presencia de
asma o problemas respiratorios, con el 24,4% (25,2% hombres vs. 19,3% mujeres).

Los sintomas mas frecuentes de ECV, sin diferencias significativas entre sexos, fueron
las palpitaciones o latidos irregulares en reposo (29,9%) y los desmayos o pérdida de
conocimiento durante o después de la AF (22,1%). La presencia de tos, sibilancias o
problemas para respirar durante o después de la AF fue significativamente mayor en las
mujeres que en los hombres (22,4% vs. 14,2%).

Las dos variables mas frecuentes para establecer el PRC moderado entre los corredores y
las corredoras fueron el desconocimiento de la tension arterial (53,4%) y la presencia de
antecedentes familiares de patologia cardiaca (48,6%).

De acuerdo con el PRC obtenido a través del cuestionario, en el 60,8% de los corredores
y las corredoras del estudio estaria aconsejada una evaluacion médica mas exhaustiva, y
de este porcentaje, solo la realiz6 el 19,5%, con diferencias significativas entre los
hombres y las mujeres (20,4% hombres vs. 12,4% mujeres). En consecuencia, el 80,5%
de los corredores y las corredoras que deberian haber realizado una evaluacion médica
mas exhaustiva, entrena o compite sin haber valorado convenientemente su riesgo
cardiovascular.

El 49,8% de los corredores y las corredoras del estudio presenté PRC alto y moderado sin
evaluacion médica o con restricciones facultativas para la practica deportiva; de este
porcentaje, el 86,4% entrenaba por encima de la intensidad aconsejable y el 98,1%
competia por encima de esa intensidad.

Sélo disponia de entrenador titulado el 16,2% de las personas en las que estaria
aconsejado contar con la planificacion y supervision de un profesional del ejercicio. Las
mujeres contaron con entrenador personal en mayor medida que los hombres.

Sin embargo, Manonelles Marqueta, P et al. realizaron un estudio sobre muerte subita
en el deporte. Registro en el Estado espafiol. Se tratd de un estudio retrospectivo y
prospectivo de 180 casos de muerte desde el afio 1995 hasta 2007 (15).

Resultados: Ciento ochenta casos de muerte subita: 164 varones, 12 mujeres (4 no
determinados). Deportes: futbol (40), ciclismo (39), atletismo (24), futbol sala y deportes
de fronton (8 cada uno) y educacion fisica (7). Las causas mas frecuentes han sido:
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enfermedad ateromatosa coronaria (48), la miocardiopatia arritmogenica (11), la
miocardiopatia hipertréfica (9), las anomalias coronarias congénitas (5), la hipertrofia
ventricular izquierda idiopatica (4) y la estenosis valvular adrtica (4). En mayores de 30
afios (96): enfermedad ateromatosa coronaria (73,43%), miocardiopatia arritmogeénica
(6,25%) y miocardiopatia hipertrofica (4,68%). En los fallecidos de 30 afios 0 menos
(84): miocardiopatia arritmogénica (13,72%), la miocardiopatia hipertrofica (11,76%),
anomalias coronarias congénitas (9,8%), la hipertrofia ventricular izquierda idiopética
(7,84%) y estenosis valvular aortica (5,88%). En estas edades la mayoria de las muertes
fueron de origen indeterminado (27,45%).

En el caso de Aparicio Rodrigo A., y Salinas Pérez, E., realizaron un estudio acerca de
las dudas sobre la utilidad del cribado masivo con electrocardiograma en deportistas para
prevenir muerte subita (16). Se traté de un estudio observacional retrospectivo, historico,
de pruebas diagndsticas, cuya poblacion de estudio fueron 419, 516 asegurados con
codigo CIE-9V70.3 (examen médico para deporte de competicion), seleccionados entre
unos12, 3 millones de asegurados de 5 a 21 afios de edad registrados entre los afios 2005
a 2009. Se excluyeron los pacientes con codigo diagnostico previo de cardiopatia.

Como factor de estudio se analiz6 el nimero de pacientes con enfermedad cardiaca a los
que previamente se realizd solo anamnesis y exploracion fisica (ED) y a los que se
realizd ED y ECG, este ultimo en los 90 dias siguientes a la ED y previo a ser visto por
un cardidlogo.

Resultados: de 503, 303 ED realizados a 419, 516 sujetos (méas de uno al 16%) durante
el periodo de estudio, con una edad media de 14,3 + 3,4 afios (media [m] + desviacion
estandar [DE]), solo 8,621 (2%) asociaron ECG (ED + ECG). La prevalencia global de
cardiopatia en el cohorte fue de 0,8% (0,06% con restriccion deportiva [LD]). Se
diagnostico cardiopatia a 1, 921 pacientes con ED solo (0,5% [0,03% LD]), y en 1,511
pacientes con ED + ECG (18% [2% LD]). La sensibilidad de ED fue de 44%, la
especificidad de 98,6%y la tasa de falsos positivos de 1,4%. EI nUmero necesario para
cribar (NNC) de ED + ECG fue de 5,5 mientras que con ED fue de 244. De 2005 a 2009,
la peticion de ECG se incrementd del 12 al 20%.Un 13% de pacientes con ED + ECG se
derivaron al cardiélogo frente a un 0,5% con solo ED. El analisis de regresién mostro
menor probabilidad (p<0,001) de realizar ECG en mujeres, pacientes con bajo nivel
socioecondmico y pacientes del medio rural. El coste, en los derivados al cardiologo, fue
de 160 USD 2012 por cada ED.

Conclusion: El empleo del ECG, en los casos de sospecha tras ED, detecta un alto
numero de deportistas con riesgo de muerte subita de origen cardiaco. AUn no esta
demostrado que el cribado universal con ECG sea mas eficiente que el selectivo.

Por otro lado, Whitfield GP, Pettee Gabriel KK, Rahbar MH, Kohl HW 3rd.
realizaron un estudio acerca de la aplicacién de la lista de control de preparticipacién en
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adultos de la Asociacion Estadounidense del Corazén / Colegio Estadounidense de
Medicina Deportiva a una muestra representativa a nivel nacional de adultos
estadounidenses de > 40 afios de la Encuesta Nacional de Salud y Nutricién 2001 a 2004
7).

A pesar de que el Cuestionario de preparticipacion de la American Heart Association /
American College of Sports Medicine (AAPQ) es una herramienta de evaluacién
cardiovascular pre-gjercicio recomendada, nunca se ha evaluado sistematicamente. El
proposito de esta investigacion fue proporcionar evidencia preliminar de su efectividad
entre adultos de >40 afios.

Métodos y Resultados: Bajo el supuesto de que los participantes responderian a los
items de AAPQ mientras respondian a una encuesta de salud general, calculamos las
proporciones especificas por sexo y edad de los participantes adultos en la Encuesta
Nacional de Salud y Nutricion 2001 a 2004 que recibirian una recomendacién para el
médico consulta basada en los criterios de referencia de AAPQ. Ademas, comparamos las
referencias AAPQ recomendadas a una evaluacion similar utilizando el Cuestionario de
Preparacion de Actividad Fisica en la muestra del estudio. Las proporciones de referencia
de AAPQ fueron mayores con la edad avanzada. En todos los grupos de edad > 40 afios,
el 95.5% (94.3% a 96.8%) de las mujeres y el 93.5% (92.2% a 94.7%) de los hombres en
los Estados Unidos deberian consultar a un médico antes del ejercicio. El uso de
medicamentos recetados y la edad fueron los elementos mas cominmente seleccionados.
Cuando se comparé la derivacion basada en AAPQ con la del Cuestionario de
Preparacion de Actividad Fisica, las 2 herramientas de evaluacion arrojaron resultados
similares para el 72,4% de los encuestados.

Conclusiones: Estos resultados sugieren que > 90% de los adultos de EE. UU. Con
edades >40 afios recibirian una recomendacion de consulta médica por parte de AAPQ.
El envio excesivo puede presentar una barrera innecesaria para la adopcion del ejercicio y
acentuar la infraestructura del cuidado de la salud.

En el caso de Paz Suarez, M., y Aguilera, B., estudiaron las causas de muerte stbita
asociada al deporte en Espafia. Revisaron los casos de muerte subita durante la actividad
deportiva estudiados entre 1995 y 2001 en el Instituto de Toxicologia de Madrid
(Ministerio de Justicia) (18).

Resultados: Encontraron 61 casos entre 11 y 65 afios (31,9 + 14,2), 59 varones y 2
mujeres. Los deportes mas frecuentemente implicados fueron: ciclismo (21), fatbol (13) y
gimnasia (5). Las causas de muerte fueron: enfermedad ateromatosa coronaria en 25
casos (40,9%) (23 pacientes > 30 afios); miocardiopatia arritmogénica en 10 (16,3%) (7
pacientes < 30 afios); miocardiopatia hipertrofica en 4 (6,5%); hipertrofia ventricular
izquierda idiopatica en 3 (4,9%); fibrosis miocardica posmiocarditis en 2 (3,2%);
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miocardiopatia dilatada en 1 (1,6%); anomalias en el origen de las arterias coronarias en
2 (3,2%); valvulopatia adrtica en 2 (3,2%) y otras patologias en dos (3,2%). En 10 casos
(16,3%) (todos menores de 30 afios) el origen de la muerte fue indeterminado. En 16
casos (26,2%) existian antecedentes patoldgicos y en tres se habia diagnosticado la
enfermedad responsable de la muerte.

Por su parte, Dra. Valerio Hernandez, M et al. realizaron un estudio sobre muerte
subita en deportistas 1985-1995, en el cual se analizaron las necropsias realizadas desde
enero de 1985, hasta el 22 de julio de 1995, periodo en el que se realizaron 19,359
necropsias y de éstas 33 casos correspondieron a personas que fallecieron en forma
subita mientras practicaban un deporte u horas después de la practica del mismo (19).

Se seleccionaron en este grupo Unicamente los casos en los cuales la persona se
encontraba realizando algun tipo de deporte y fallecieron durante la competencia o
después de ésta, en personas sanas, sin antecedentes de cardiopatia o alguna otra
patologia.

Se eliminaron todos los casos cuya causa de muerte se debidé a algun tipo de trauma,
aungue el mismo se produjera mientras se realizaba algin deporte.

En todos los casos se revisO la historia médico legal, el protocolo de autopsia, los
antecedentes patolégicos, los hallazgos macroscépicos y microscdpicos y los exdmenes
de laboratorio realizados en el Laboratorio de Ciencias Forenses.

Resultados: Los casos analizados correspondieron a 33 deportistas que fallecieron
subitamente en el periodo antes descrito, encontrando que el afio que mas casos presento
fue 1994 y la mayoria de ellos procedia de San José. De estos 33 casos, 32 fueron
hombres, solo una mujer, 31 eran de raza blanca y 2 de raza negra. EI mayor grupo de
edad se ubicé entre 26-30 afios con 10 casos. El mas joven de todos tenia 12 afios y el
mayor 62 afios, para una edad promedio de 29 afios. El deporte mas practicado fue el
fatbol, acorde con nuestra cultura, seguido del atletismo, natacién, ciclismo, baloncesto,
motocross. Segln la causa de muerte, 26 casos fueron de origen cardiaco (72%), 5 de
origen cerebral (15%) y 2 por origen vascular (6%). Confirmando los datos de la
literatura al respecto, en los casos menores de 30 afios (11 casos), se encontraron como
causa de muerte en orden decreciente: cardiomiopatia isquémica, vasculopatia
hipertréfica, miocarditis inespecifica, comunicacion intrauricular, miocardiopatia
idiopatica, displasia fibromuscular, alteraciones en la conformacion de las coronarias y
solo 2 personas tenian antecedentes de tabaquismo y alcoholismo. En los mayores de 30
afios (12 casos) se encontro sobre todo cardiopatia isquémica asociada a arterioesclerosis
coronaria con trombosis en 7 casos y 7 personas tenian antecedentes de tabaquismo y
alcoholismo. La arterioesclerosis coronaria se observd en 10 casos de caracter severo
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(I1C-11B). En los casos que fallecieron por una afeccion cerebral (5 casos) se observaron
hemorragia subaracnoidea, intraparenquimatosa, con 2 casos de aneurismas congeénitos,
una malformacién A-V y un caso de embolia con infarto cerebral. Solo una persona tenia
38 afios y el resto eran menores de 30 afios de edad. En los dos casos que fallecieron por
una afeccion vascular, esto correspondio a un aneurisma de la aorta roto y el otro a una
malformacion A-V de los vasos del mediastino. Sus edades eran de 30 y 16 afios,
respectivamente y no utilizaban drogas.

Por otro lado, Gabrielli, L. et al. realizaron una Investigacion Clinica acerca de que la
cardiotrofina-1 circulante puede diferenciar la hipertrofia ventricular fisiologica del atleta
de la hipertrofia patologica del paciente hipertenso (20).

Correspondid a un estudio transversal con 4 grupos de sujetos. Se incluyeron pacientes
consecutivos con HTA esencial con y sin evidencia ecocardiografica de cardiopatia
hipertensiva, recientemente diagnosticada y sin tratamiento, y un grupo de atletas de alto
rendimiento (corredores de maratdén con gran capacidad aerdbica), normotensos y con
diagndstico ecocardiogréafico de HVI. En los pacientes hipertensos se realizé evaluacion
clinica y de laboratorio habituales para excluir causas secundarias de HTA. Los criterios
de exclusion fueron: disfuncion sistolica, miocardiopatia idiopéatica, enfermedad
coronaria conocida, fibrilacién auricular o flutter, enfermedad valvular significativa,
insuficiencia renal (creatinina > 2mg/dl), enfermedad hepatica y comorbilidad con
expectativa de vida < 5 afios. Como grupo control se utilizé un grupo de sujetos sanos y
normotensos, sin cardiopatia demostrada pareados por edad y sexo. Todos los pacientes
firmaron el consentimiento informado del protocolo, el cual estaba aprobado por el
comité de ética de nuestra Universidad.

Resultados: Se compararon los 4 grupos de sujetos: dos grupos de pacientes hipertensos
esenciales (con y sin HVI ecocardiografica), un grupo de atletas con evidencia
ecocardiografica de HVI y un grupo control. Los grupos fueron similares en edad,
distribucion por sexo e indice de masa corporal.

Niveles de Cardiotrofina 1. Los atletas con HVI tuvieron niveles plasmaticos de CT-1
significativamente menores que los pacientes hipertensos con HVI (6,6 fmol/ml + 0,4
versus 18,2 fmol/ml + 5,6, p < 0,001 post ANOVA), niveles que fueron similares al
grupo control y al grupo de pacientes hipertensos sin HVI.

Se observo una correlacion significativa entre los niveles plasmaticos de CT-1 y el
tamano auricular izquierdo (r = 0,68; p = 0,002) y entre los niveles de CT-1y la relacion
E/E' medial (r = 0,61; p = 0,02). No hubo correlacion entre los niveles de CT-1 y la
presion arterial media (r = 0,18; p = 0,3).
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En resumen, la HVI que se observa en atletas es una respuesta fisioldgica adaptativa que
no se asocia a disfuncion diastolica ni a elevacion de biomarcadores de HVI, ni de
aumento de presiones de llenado ventricular izquierda. El diagnostico diferencial de la
HVI del atleta es un problema clinico importante y en base al presente estudio, el
biomarcador CT-1 aparece como una herramienta clinica relevante.
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1.3. JUSTIFICACION

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define la Muerte Subita Cardiaca (MSC)
como la muerte natural, producida por causas cardiacas, precedida por la pérdida de la
conciencia brusca, que se origina en el lapso de 1 hora, tras el comienzo de los sintomas
agudos en un individuo con una cardiopatia preexistente conocida o no, pero en el que el
tiempo y la forma de muerte son inesperados.

La muerte subita en atletas jovenes relacionada con los deportes, se puede definir como
un evento subito e inesperado en el cual se pierden simultaneamente las funciones vitales,
dentro de las 24 horas del inicio de los sintomas, ocurrido durante o después de haber
efectuado un ejercicio fisico.

La muerte sUbita de un joven aparentemente sano, es un evento dramatico que devasta a
las familias y a la comunidad. Es un evento muy poco comun, pero al que habitualmente
se le hace mucha publicidad. Se ha reportado que la incidencia de la muerte subita en
atletas menores de 35 afios de edad es alrededor de 1:200,000 a 1:300,000 atletas que
participan en deportes organizados. La cardiomiopatia hipertréfica es la causa mas
importante de muerte subita de origen cardiaco en los atletas jovenes (alrededor del 30%
de las muertes).

Dada la necesidad de los médicos de responder ante el paciente y/o instituciones
deportivas, educativas o laborales sobre el eventual riesgo de la practica deportiva, se
hace necesario consensuar sobre las acciones que llevara a cabo el profesional con el fin
de reducir al minimo las posibilidades de un evento cardiaco en el campo deportivo.

La medicina actual ofrece una variedad de examenes complementarios con posibilidades
diagndsticas diversas. La aplicacion de estas practicas en individuos asintoméaticos como
parte de un chequeo debe tener en cuenta criterios que involucren sensibilidad,
especificidad y valores predictivos positivos y negativos adecuados, una correcta relacion
costo-beneficio, y que estén dirigidos a la detecciéon de patologias cuyo riesgo podria
descender con el abandono o la correccion de la practica deportiva elegida.

La importancia por ende de este estudio, es ayudar a identificar pacientes con alto riesgo
de presentar un episodio de muerte subita cardiaca con o sin enfermedades cardiacas
estructurales, de esta forma realizar un abordaje temprano de las medidas preventivas
primarias y asi mejorar la sobrevida del paciente.
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1.4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El impacto social de las carreras de calle, en sus diferentes modalidades y distancias, se
ha constituido en un fendmeno creciente en los finales del siglo XX y se mantiene en
pleno siglo XXI. Miles de “runners” dan vida y color a los parques y circuitos a lo largo y
ancho de todo el pais. Pruebas cortas recreativas, distancias convencionales (5-10-21-42
km), diferencias de terrenos, geografias disimiles y pruebas combinadas desafian los
limites de cada corredor. Este panorama constituye también un desafio para la Medicina
deportiva y la Cardiologia del deporte, con el objetivo de dar respuestas entorno al
cuidado de la salud de los “miles” de participantes.

Los atletas jovenes forman parte de un grupo especial de la sociedad, unico por su estilo
de vida, y la percepcion que se tiene de ellos es de invulnerabilidad y capaces de realizar
hazafas extraordinarias. Pero no obstante que la practica de los deportes es benéfica para
la salud, implica un aumento del riesgo de muerte subita.

La actividad fisica se considera un fiel reflejo del estado de salud y la calidad de vida de
una sociedad, por lo que a la opinion puablica le cuesta comprender como un joven
aparentemente sano pueda morir. Nuestra sociedad no esta preparada para aceptar que la
muerte subita puede ser inevitable. No se acepta que atletas jovenes, aparentemente
sanos, bien nutridos, bien preparados fisicamente y con una gran vitalidad puedan morir
durante su préactica deportiva habitual. Tampoco se acepta, con mucha frecuencia, que a
pesar de que se atienda con eficacia a las victimas, éstas no sobrevivan.

Los casos de muerte sUbita ocupan los principales espacios de los medios de
comunicacion, especialmente cuando se trata de deportistas muy famosos, que
desgraciadamente desconocian que eran portadores asintomaticos de una enfermedad
potencialmente letal, a pesar de haber sido sometidos previamente a diferentes controles
médicos durante su vida deportiva. El hecho de que la muerte stbita siga ocurriendo,
usualmente en ausencia de manifestaciones de enfermedad previa, produce un impacto
considerable sobre la sociedad y la comunidad médica. Es necesario por lo mismo, que la
sociedad tenga conciencia de que la muerte subita en los deportistas jévenes es un evento,
que aunque es poco frecuente, se puede presentar en cualquier momento, bajo cualquier
circunstancia y que puede afectar a cualquier deportista.

Ante esta situacion, es planteada la siguiente pregunta: ¢Cudl es la incidencia de
hallazgos electrocardiograficos compatibles con patrones de riesgo de muerte subita
de origen cardiovascular en un grupo de corredores de Santo Domingo en el afio
20177
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1.5. OBJETIVOS

e General

Determinar la incidencia de hallazgos electrocardiograficos compatibles con patrones de
riesgo de muerte stbita de origen cardiovascular en un grupo de corredores de Santo
Domingo en el afio 2017.

e Especifico

1. Determinar la edad de los corredores.

2. Identificar el sexo de los corredores.

3. Conocer la procedencia de los corredores.

4. Conocer los antecedentes familiares patolégicos de los corredores.

5. Determinar los antecedentes personales patolégicos en dichos corredores.

6. Identificar factores de riesgo cardiovasculares asociados.

7. Determinar el tiempo dentro del mundo del “running” de forma activa que tienen

estos corredores.

Determinar la mayor distancia recorrida por los mismos.

9. Identificar las razones por las cuales empezaron este deporte.

10. Identificar indicadores electrocardiograficos de muerte subita

11. Determinar los signos y sintomas compatibles con MSC en estos pacientes.

12. Identificar los hallazgos electrocardiograficos compatibles con MSC en estos
pacientes.

o

1.6. HIPOTESIS

Es imprescindible la realizacion de un examen de aptitud en los corredores de calle; este
debe adaptarse en forma individual, considerando los factores mencionados (edad, sexo,
parametros antropomeétricos, tipo de entrenamiento y competencia, antecedentes,
sintomas), con los examenes complementarios correspondientes.
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CAPITULO II

2.1. VARIABLES

o Variable Independiente:

Hallazgos electrocardiograficos compatibles con riesgo de MSC en corredores.

e Variables Dependientes:

- Edad

- Sexo

- Procedencia

- Antecedentes familiares patoldgicos
- Comorbilidades.

- Factores de riesgo cardiovasculares.
- Tiempo siendo corredor/a

- Mayor distancia recorrida

- Razones de practicar este deporte.

- Signos y sintomas

- Hallazgos electrocardiogréaficos

- Apto para la préactica deportiva
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2.2. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

dicho deporte.

Iniciativa social
Todas las anteriores

Variables Definicion Indicador Escala
11-20 afos
21-30 afos
Tiempo transcurrido desde el 31-40 afos
Edad nacimiento hasta el momento de la 41-50 afos Razon
evaluacion. 51-60 afios
61-70 afios
71-80 afos
Sexo Condicion orgénica que distingue a Masculino Nominal
los machos de las hembras. Femenino
Nacionales: Santo
Procedencia Lugar de origen de una persona. Domingo, Santiago, La Nominal
Vega, etc. Extranjeros.
Antecedentes Pueden mostrar las caracteristicas Muerte sUbita.
Familiares de ciertas enfermedades en una Arritmias cardiacas. Nominal
Patoldgicos familia. Insuficiencia cardiaca
Infarto al miocardio.
La presencia de uno 0 méas Hipertension Arterial
trastornos (o enfermedades) Diabetes Mellitus
Comorbilidades ademas de la enfermedad o Dislipemia, Nominal
trastorno primario. insuficiencia cardiaca,
etc.
Factores presentes en los HTA, IVP, IC, ClI,
Factores de riesgo individuos que los predisponen a ERC, DM-2, ACV, Razo6n
cardiovasculares padecer una condicion. Dislipemia, Obesidad,
tabaquismo.
0-6 meses
Tiempo siendo Numero de semanas, meses 0 afios 6-12 Eses Razo6n
corredor/a corriendo de forma activa >12 meses
0-4K
Distancia recorrida | NuUmero de kilémetros alcanzados 5K
durante entrenamiento y/o 10K Razon
competencia. 21K
42K o >
Recreo
Razones para correr | Motivos por los cuales se practica Mejorar salud Nominal

25




Sintoma: es la referencia subjetiva
que da un enfermo de la percepcion
que reconoce como anémala o

Palpitaciones, dolor
toracico, disnea,

Signos y Sintomas | causada por un estado patolégico o mareos, sincope, Nominal
una enfermedad, a diferencia de desmayos.
un signo: que es un dato "objetivo”,
observable por parte del
especialista.
QT largo
QT corto
Sindrome de Brugada
Hallazgos Descubrimiento de enfermedad Arritmias cardiacas
electrocardiogréaficos compatible con MSC Wolf Parkinson White Nominal
QRS prolongado en
reposo.
Repolarizacion precoz
Condiciones fisicas que retne un Si
individuo, a fin de disminuir al No
Apto para la préctica minimo el riesgo de muerte Realizar més pruebas Nominal

deportiva.

subita y/o detectar enfermedades
que puedan empeorarse con el
ejercicio.

complementarias para
determinarlo.
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CAPITULO 111

3.1. MARCO TEORICO, CONCEPTUAL Y CONTEXTUAL

3.2. Definicion Muerte subita

La MS es una muerte natural debida a causas cardiacas, que se caracteriza por la pérdida
brusca de la conciencia, y se produce en el plazo de una hora, tras el comienzo de los
sintomas agudos, en un individuo que se sabe que presenta una cardiopatia preexistente,
conocida o no por el paciente, pero el tiempo y modo de la muerte son inesperados (21).

3.3. Muerte subita cardiaca en el deporte

Ocasionalmente, un atleta puede morir repentinamente durante o inmediatamente después
de la competencia. Tales catastrofes son atipicas y raras, atletas jovenes que albergan
cardiomiopatias, CAD, vias accesorias o trastornos de los canales ionicos, y atletas de
mediana edad con aterosclerosis coronaria avanzada. La prevalencia de muerte subita
cardiaca (MSC) varia de acuerdo con los métodos de recopilacién de datos, pero los datos
méas confiables revelan una prevalencia de ~ 1 en 50 000 en atletas jovenes de
competicion y en maratonistas de mediana edad. EI 90% de las victimas son hombres.
Aunque las muertes en atletas competitivos brindan una considerable atencion de los
medios, méas del 90% de todos los MSC relacionados con el ejercicio ocurren en atletas
recreativos (15).

El cribado cardiovascular para identificar atletas predispuestos a MSC relacionada con el
ejercicio es controvertido dado los bajos indices de eventos, pero los datos de un gran
estudio prospectivo italiano indican que la evaluacion de atletas jovenes con ECG de 12
derivaciones es efectiva para reducir el riesgo de ECF. El éxito del programa se ha
atribuido al papel del ECG en la deteccion de la enfermedad del canal i6nico y las vias
accesorias y la mayoria de los pacientes con una miocardiopatia primaria muestran un
ECG anormal. En contraste, la mayoria de los atletas de mediana edad mueren de CAD
que rara vez se revela en el ECG de superficie. Las recomendaciones actuales para
identificar atletas de mediana edad con el mayor riesgo de MSC se basan en una prueba
de esfuerzo; sin embargo, se reconoce que la mayoria de las pruebas de ejercicio
anormales en atletas de mediana edad asintomaticos representan un resultado falso
positivo y tienen una precision predictiva baja. Los datos actuales sugieren que la
reanimacion cardiopulmonar intermitente y la aplicacion temprana de un desfibrilador
externo automatico son los métodos mas efectivos para prevenir la ECF en esta cohorte.

En la mayoria de los casos de SCD en el deporte, la reputacion del ejercicio permanece
intacta porque el ejercicio se considera un mero desencadenante de la arritmogénesis en
individuos predispuestos en lugar de estar directamente implicados en el desarrollo de un
sustrato patoldgico.
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3.4. Resefna histérica

Se tienen datos de la existencia de la muerte subita desde hace miles de afios. En el afio
490, a.C., un ejército ateniense comandado por Milciades derrotd a los persas en la
Ilanura de Maraton. Para darles a sus coterraneos la noticia de este triunfo, fue enviado de
Maraton a Atenas el joven soldado ateniense Feidippides (también conocido como
Fidippides o Filippides) quien corrié aproximadamente 42 km, y murié por esfuerzo
excesivo 0 golpe de calor al llegar a Atenas después de gritar: “jNenikikamen!
(iRegocijémonos! jTriunfamos!). Aunque se trata probablemente de un mito inventado
por Lucio (Herddoto no hace ninguna referencia a este hecho) se le ha considerado como
el primer caso de muerte subita en atletas jovenes relacionado con el ejercicio fisico.
Varios siglos después, otro corredor griego (un pastor de Amarousi) de nombre Spiridion
Louis corrié el mismo trayecto de Feiddipides durante los Juegos Olimpicos de Atenas en
1896, dandole a Grecia una nueva victoria, pero en esta ocasion sin consecuencias fatales
(22).

En el Antiguo Egipto, hace mas de 4.000 afos, ya se relacionaba la muerte subita con la
isquemia miocardica. En el papiro de Ebers se afirma: «Si un paciente presenta dolor en
el brazo y la parte izquierda del térax, la muerte lo esta amenazando». Mas tarde, en
China, hace unos 2.500 afios, Chio relacionaba la muerte subita con una arritmia cuando
decia: «La intermitencia del pulso es un predictor de muerte préxima». También
Hipdcrates, por las mismas fechas, ponia de manifiesto que «el dolor intenso precordial
que se irradia hacia la clavicula y la espalda es un signo de mal prondstico». Dicho autor
expuso por primera vez el concepto de factores de riesgo cuando dijo: «Los individuos
obesos son mas propensos a morir stbitamente que los delgados». Estos conceptos sobre
la muerte subita perduraron hasta nuestros dias (23).

Sélo mencionaremos que a lo largo de todos estos siglos se publicaron diversos trabajos
que ponen de manifiesto la sorpresa y el espanto que la muerte subita produce. En el siglo
X1V, el conde Gastdn de Foix, que fallecié subitamente al volver de una caceria después
de estar en contacto con agua helada, afirmé al mismo tiempo que sentia una opresion en
el pecho: «Soy hombre muerto. Que Dios se apiade de m1'». En el siglo XVIII se publicéd
el libro que por encargo del Papa Clemente XI escribi6é Lancisi sobre los frecuentes casos
de MS que ocurrian en Roma (23).

Los estudios clinicos y necropsicos pusieron de manifiesto la relacion de la MS con la
presencia de dolor precordial y signos anatomopatoldgicos de enfermedad coronaria. A
finales del siglo XVIII, Heberden publicé por primera vez una descripcion de la «angina
de pecho». En el siglo XIX, Von Bezold demostrd que la oclusién experimental de las
arterias coronarias producia una parada cardiaca. Por Gltimo, ya en el siglo XX, Herrick
describi6 el cuadro clinico del infarto de miocardio (IM). A lo largo del siglo XX el
interés por la MS fue aumentando, habiéndose reforzado, por una parte, la idea de su
relaciéon con la enfermedad coronaria y, por otra, la importancia que tiene el deterioro de
la funcion ventricular (insuficiencia cardiaca [IC]) relacionada o no con la isquemia, en
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su presentacion. Por altimo, en la segunda mitad del siglo XX se puso de manifiesto que,
a pesar de que la cardiopatia isquémica (CI) continuaba siendo causa de la MS en al
menos el 80% de los casos, hay un conjunto de enfermedades hereditarias con
alteraciones estructurales (miocardiopatias) o sin aparente causa organica (canalopatias)
que explican muchos de los casos de MS en la juventud relacionados o no con el
esfuerzo, pero en individuos sin CI (23).

3.5. Incidencia

La MS del deportista no es un cuadro frecuente y su incidencia es muy dificil de
establecer. En Estados Unidos se ha encontrado una incidencia de 1:160.000-1:300.000
en deportistas menores de 40 afios y en Italia se ha estimado una incidencia de MS de
2,5:100.000 en deportistas de 12-35 afios, frente a una incidencia de 0,9:100.000 en el
mismo grupo de edad de no deportistas (15, 24).

La incidencia de muerte sUbita asociada al deporte descrita en las diferentes series se
sitla entre 0,5 y 3 por 100.000 personas/afio. A pesar de las limitaciones existentes en los
registros realizados hasta la actualidad, como la falta de centralizacion y las fuentes
basadas en los reportajes aparecidos en los medios de comunicacion, estas cifras aparecen
de forma méas 0 menos constante en la literatura. Por ejemplo, recientemente un estudio
de seguimiento del maraton de Boston durante 10 afios ha mostrado una incidencia de
muerte subita de 0,54 por 100.000 participantes/afio, similar a la descrita en otro estudio
también reciente francés en deportistas de diferentes disciplinas, que fue de entre 0,5 y
1,7 por 100.000 participantes/afio (24).

Por otro lado, la incidencia es variable segln el género, la raza y la intensidad del
entrenamiento evaluados, segun la division o categoria en que juegan los deportistas, con
una incidencia maxima de atletas de raza negra (6 por 100.000/afio) y en jugadores de
primera division, tedricamente sometidos a entrenamientos mas exigentes e intensivos.
Finalmente, estudios que han utilizado registros post mortem en poblaciones de militares
también han descrito incidencias de 4 por 100.000/afio en sujetos menores de 35 afios
(24).

Afecta a los varones en un porcentaje de alrededor del 90%. Sin embargo, las
caracteristicas de juventud, aparente ausencia de enfermedad y maximo rendimiento
fisico del deportista la convierten en un acontecimiento demoledor y con gran
repercusion sobre la familia del fallecido, sobre otros deportistas y estamentos deportivos
y sobre la opinion publica. Por definicion, toda muerte subita se produce por una
patologia previa, generalmente de origen cardiovascular, en la que el esfuerzo fisico actla
como factor desencadenante. Con frecuencia, el deportista se encuentra totalmente
asintomatico y el episodio mortal puede ser la primera y Unica manifestacion de la
enfermedad. Ademas, en sujetos jovenes, es frecuente que incluso el estudio necrépsico
completo no descubra la patologia desencadenante de la muerte subita.

29



3.6. Etiologia

La etiologia de la MS del deportista es muy variada, pero la mayoria de los casos (74-
94%) son de origen cardiovascular como ya hemos sefialado (25). Por encima de los 35
afios, la causa practicamente exclusiva de MS es la cardiopatia isquémica. Por debajo de
esta edad, las causas son muy variadas y la prevalencia de cardiopatia isquémica es
bajisima.

3.6.1. Causas de muerte subita en deportistas mayores de 35 afios

Segun el Registro Nacional de Muerte Subita en Espafia, que realiza el corte de edad en
los 30 afos, la causa mas prevalente de MS es la cardiopatia isquémica y supone las tres
cuartas partes del total de MS en este grupo de edad. La enfermedad ateromatosa de las
arterias coronarias es la causante del mayor nimero de MS en el total de deportistas. La
arteriosclerosis se desarrolla en la intima arterial y provoca lesiones que ocupan el
espacio arterial. Estas lesiones, ateromas, muestran una distribucion regional desigual y
comprometen la luz de los vasos con diversos grados de oclusién. El ateroma presenta
placas fibrosas con lineas de grasa, ulceracion, calcificacion, trombosis y hemorragia en
placas. Se utiliza el término infarto agudo de miocardio cuando hay evidencia de necrosis
miocardica en un contexto de isquemia que se establece, entre otros, por criterios
diagndsticos de marcadores bioquimicos (preferentemente troponinas) junto con sintomas
de isquemia como el electrocardiograma (ECG) con cambios indicativos de isquemia
(cambios en el segmento ST-T o nuevo bloqueo de rama izquierda), aparicion de ondas Q
patoldgicas o técnica de imagen que demuestre una pérdida de miocardio viable o
alteraciones de la contractilidad regional. También en caso de MS cardiaca e inesperada
(15).

3.6.2. Causas de muerte subita en deportistas menores de 35 afios

En los menores de 35 afios el espectro de causas de MS cambia radicalmente respecto al
grupo anterior. Las causas mas frecuentes son congénitas: miocardiopatia/ displasia
arritmogénica, miocardiopatia hipertréfica (MCH) y anomalias coronarias congénitas
(15).

e Displasia/miocardiopatia arritmogénica

Es una enfermedad miocardica que se caracteriza por el reemplazamiento fibrograso del
miocardio ventricular derecho con o sin afectacion ventricular izquierda y con relativo
respeto del septum. Es la principal causa de MS en menores de 35 afios en Europa. La
enfermedad es familiar en una tercera parte de los casos, con una herencia autosémica
dominante y penetrancia incompleta. Puede mostrar patron ECG caracteristico con ondas
T invertidas y complejo QRS prolongado con ondas épsilon en precordiales derechas. La
enfermedad se manifiesta con arritmias ventriculares, generalmente taquicardia
ventricular monomarfica con morfologia de blogueo de rama izquierda. El sintoma inicial
es frecuentemente un sincope o una parada cardiaca (15, 26). El diagnéstico es posible
mediante ecografia cardiaca o cardiorresonancia.
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e Miocardiopatia hipertrofica

Enfermedad hereditaria del muasculo cardiaco causada por mutaciones en genes que
codifican proteinas sarcoméricas con transmision familiar autosomica dominante y con
expresion clinica variable: no todos los casos con expresion genética manifiestan la
enfermedad (15, 27). Tiene diversas caracteristicas patoldgicas (hipertrofia miocardica,
desestructuracion de miocitos y fibrosis) que condicionan un amplio espectro de
anomalias funcionales, como isquemia miocéardica, disfuncién diastolica y obstruccion
del tracto de salida del ventriculo izquierdo que pueden provocar insuficiencia cardiaca,
arritmias y MS. La historia natural es variable, aunque benigna en gran cantidad de
pacientes, pero la MS es més frecuente en menores de 30 afios. El diagndstico es
relativamente sencillo porque muestra anomalias electrocardiograficas.

La ecocardiografia es el método mas util para su diagnostico con el que se descubre
hipertrofia ventricular izquierda (HV1). El espesor ventricular puede variar de ligero (13 a
15 mm) a masivamente aumentado, incluso > 30 mm, cuando el valor normal es < 12
mm. Puede ser dificil distinguir la MCH de la HVI en el deportista altamente entrenado.
Generalmente, el espesor de pared > 13 mm es poco comun en deportistas10. La mayoria
de deportistas con MCH son asintométicos. Algunos pueden experimentar mareo,
sincope, dificultad para respirar o dolor toracico.

e Anomalias coronarias congénitas

Hay diversas alteraciones congénitas del origen de las arterias coronarias que se
descubren en la autopsia porque frecuentemente su primera manifestacion clinica es un
episodio de MS. Aungue suelen ser asintomaticas, en ocasiones presentan disnea y dolor
toracico que son mal interpretados porque el paciente suele ser muy joven. La anomalia
que se asocia con un riesgo elevado de MS es el origen de la coronaria izquierda del seno
de Valsalva derecho, especialmente cuando la arteria pasa entre los troncos arteriales
adrtico y pulmonar (15, 27). Hay otras alteraciones como el origen de la coronaria
derecha en el seno coronario izquierdo, la hipoplasia coronaria, el aneurisma coronario y
la angulacion del tronco comun de la coronaria izquierda (15, 28). EI mecanismo de MS
que se produce en el ejercicio es la isquemia por estrechamiento del ostium o por el
pinzamiento de la arteria coronaria cuando atraviesa el espacio entre la aorta y el tronco
de la pulmonar.

3.6.3. Otras patologias

Aunque con una prevalencia mucho mas baja hay diversas patologias que pueden causar
una MS, como diversas afecciones miocardicas (miocardiopatia dilatada, miocarditis),
anomalias aorticas (estenosis aortica, rotura aortica, diseccion aortica), prolapso valvular
mitral y accidente cerebrovascular (15).
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e Muerte inexplicada

En el grupo de edad més joven hay un importante nimero de casos en los que no se
encuentra la causa de la muerte, aunque se realice un procedimiento necrépsico y
anatomopatoldgico completo. Sin descartar que algunas de estas muertes puedan deberse
a sindromes todavia no conocidos, muchas MS se deben a canalopatias y otras
alteraciones cardiacas que no muestran una alteracion anatdmica apreciable en al
autopsia. Las causas mas frecuentes se describen a continuacién (15).

e Sindrome de QT largo

Es una canalopatia arritmogeénica que se caracteriza por un intervalo QT prolongado en el
ECG y arritmias ventriculares malignas. Suele manifestarse en la infancia o adolescencia.
Predispone a la MS por arritmias ventriculares malignas del tipo torsade de pointes,
aunque su cuadro clinico es muy variable: el paciente puede ser asintomatico, presentar
sincope recurrente, crisis convulsivas 0 MS como primera manifestacion de la
enfermedad (15, 29).

e Sindrome de Brugada

Alteracion arritmogénica con alto riesgo de MS en corazones estructuralmente normales.
Se caracteriza por imagen ECG de bloqueo de rama derecha y elevacién del segmento ST
en precordiales derechas. Es una alteracion genética de los canales del sodio, transmitida
con un patrén de herencia autosdémica dominante que provoca, con frecuencia, MS por
arritmias ventriculares polimérficas(15, 30).

e Taquicardia ventricular polimdrfica catecolaminérgica

La taquicardia, inducida adrenérgicamente, se produce en ausencia de anomalia
estructural cardiaca. Cursa con episodios sincopales y muestra una historia familiar de
sincope y MS en un tercio de los casos. El patron ECG de las arritmias es polimdrfico
(15).

3.7. Actividad Fisica y Salud

La préctica regular de ejercicio fisico es una recomendacion establecida para prevenir y
tratar los principales factores de riesgo cardiovascular modificables, como la diabetes
mellitus, la hipertension y la dislipemia. Realizar actividad fisica de intensidad moderada
durante un minimo de 30 min 5 dias por semana o de intensidad alta durante un minimo
de 20 min 3 dias por semana mejora la capacidad funcional y se asocia a reducciones en
la incidencia de enfermedad cardiovascular y mortalidad. El ejercicio fisico induce
adaptaciones fisioldgicas cardiovasculares que mejoran el rendimiento fisico, y solo en
casos extremos pueden conducir a un riesgo aumentado de complicaciones asociadas al
gjercicio fisico. La incidencia de muerte subita o complicaciones graves durante la
practica de ejercicio fisico es muy baja, se concentra en las personas con cardiopatias o
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con adaptacion cardiaca muy patoldgica al ejercicio y la mayoria de estos casos los
pueden detectar unidades de cardiologia o profesionales bien instruidos (31).

3.8. Corazon del Atleta

Se conoce como corazon del deportista a las manifestaciones cardiacas secundarias a la
practica regular e intensa de diferentes deportes (32).

Estas manifestaciones son el resultado de condiciones que promueven una remodelacion
reversible que incluye hipertrofia, dilatacién, aumentos del Ilenado ventricular y
modificaciones eléctricas. Las condiciones actuantes abarcan cambios en la precarga y la
poscarga, adaptaciones hormonales, modificaciones en el sistema nervioso autonomo y
cambios intrinsecos del musculo cardiaco.

Los deportes con alto componente dinamico generan mayores sobrecargas de volumen
con incremento de las miofibrillas en serie y aumento del tamafio de la cavidad. El
incremento del diametro diastélico facilita un mayor volumen sistélico con menor
acortamiento.

La frecuencia cardiaca mas baja se suma al mecanismo anterior para hacer mas eficiente
al corazén del deportista. EI incremento del radio de la cavidad aumenta la tension
intramiocardica y el consumo de oxigeno miocardico. Para equiparar la tension se
generan crecimientos proporcionales del espesor del septum y la pared libre del
ventriculo izquierdo.

Los deportes con mayor componente de ejercicios isométricos (p. €j., levantamiento de
pesas) provocan incrementos de la poscarga con aumento del espesor de la pared
ventricular. Los deportes, en general, tienen componentes de entrenamiento que incluyen
resistencia aerdbica, velocidad y fuerza muscular, razén por la cual los cambios
morfoldgicos observados en muchos deportistas suelen ser mixtos.

La mayoria de los estudios publicados demuestran una masa ventricular mayor en
individuos que practican ejercicios dindmicos y deportes de resistencia aerdbica en
relacion con sujetos controles (33, 34).

En un metaanalisis que incluyd 59 estudios y 1.451 atletas se comprobd la existencia de
diferencias entre las adaptaciones morfoldgicas a los entrenamientos estaticos, dinamicos
y mixtos con respecto al diametro de la cavidad y el espesor septal, aungue los promedios
no superaron las dimensiones consideradas normales para la poblacion general (35). Otro
hallazgo de este estudio fue la normalidad de las funciones sistdlica y diastolica
ventricular izquierda.

Los limites superiores para la dilatacién ventricular izquierda fisioldgica no estan bien
establecidos. Algunos estudios han descripto didmetros diastolicos ventriculares
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izquierdos de hasta 70 mm en deportistas de alta resistencia aerobica (35-37). Otras
investigaciones en atletas corredores de larga distancia establecen dimensiones
diastdlicas del ventriculo izquierdo de hasta 65 mm con espesores de la pared de hasta 14
mm (38-41).

Al evaluar y comparar el ecocardiograma de futbolistas profesionales en periodos de
entrenamiento activo con sedentarios de la misma edad se encontré que la masa
ventricular izquierda fue mayor en los deportistas, aunque ninguno super6 los 57 mm de
didmetro diastolico 42). Por otra parte, no se observaron diferencias en los espesores del
septum ni de la pared posterior.

Las modificaciones cardiacas generadas por el deporte suelen ser reversibles en periodos
relativamente cortos. Sin embargo, se han descripto reversiones incompletas de las
dimensiones cardiacas en ciclistas de alto rendimiento después de 30 afios de
desacondicionamiento (43).

En 3.500 atletas de alto rendimiento se demostro que solo el 1,5% presentaba hipertrofia
ventricular izquierda concéntrica con espesor septal superior a 12 mm (media de 13,6;
entre 13 'y 16 mm). (44).

Durante la practica deportiva las condiciones de sobrecarga cardiovascular no son
constantes y existen periodos de descanso entre los entrenamientos. Es posible, entonces,
que en la hipertrofia fisioldgica del deportista influyan otros mecanismos relacionados
con modificaciones endocrinas secundarias al deporte (testosterona, tiroxina,
catecolaminas, hormona del crecimiento) (45).

El sistema nervioso autbnomo desempefia un papel importante en las modificaciones del
corazon del deportista. El entrenamiento regular incrementa el tono vagal de reposo y
disminuye el nivel de catecolaminas plasmaticas. Estudios de variabilidad de la
frecuencia cardiaca en deportistas observaron incremento de los parametros de
variabilidad en las areas del tiempo y la frecuencia (46-49). También se hallaron
diferencias en la evaluacion de potenciales ventriculares tardios (50).

Las modificaciones observadas en el corazon del atleta pueden manifestarse en el examen
fisico y en diferentes estudios cardiovasculares que incluyen electrocardiograma (ECG) y
ecocardiograma e incluso imagenes de resonancia magnética nuclear y tomografia
computarizada. La importancia de su interpretacion correcta radica en el hecho de poder
distinguirlas de la presencia de una cardiopatia en un atleta. Estas diferencias no siempre
son claras y someten al médico a la dura decision de prohibir o0 no la practica deportiva.
Los errores de interpretacion entre cambios fisiolégicos o patoldgicos pueden tener
consecuencias graves. La descalificacion innecesaria de atletas por sospecha de
cardiopatia suele asociarse con problemas psicosociales y econémicos de importancia.
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Por otra parte, la interpretacion como “normales” de estudios que podrian llevar al
diagnostico de una cardiopatia puede poner en riesgo la vida del deportista.

El examen fisico del atleta puede presentar diferencias con respecto a la evaluacion del
sujeto sedentario. Los pulsos periféricos suelen ser mas amplios, la palpacion torécica
puede detectar un choque de punta amplio y desplazado a la izquierda y la auscultacion
cardiaca demostrar ruidos normales, aunque la presencia de tercer y cuarto ruido es mas
frecuente entre los atletas. En deportistas jovenes se pueden detectar soplos sistolicos no
patologicos en el 30% a 50% de los casos. Son protosistolicos, localizados en focos
pulmonares y mesocardio, se modifican con los cambios de decubito y los movimientos
respiratorios y se incrementan en la fase de pospresion de la maniobra de Valsalva (51).

El ECG es el estudio que se asocia con mayores modificaciones en el deportista con
respecto al sedentario. Como se ha visto, su utilizacion en grandes poblaciones, como
parte del chequeo precompetitivo, resulta complicada por la eventualidad de “falsos
positivos” del método. Es de vital importancia reconocer las anormalidades que puedan
diferenciar una cardiopatia subyacente de las secundarias a la practica deportiva (52).

Con la finalidad de minimizar estas diferencias se ha trabajado en consensos
internacionales que permitan distinguir los cambios electrocardiograficos mas frecuentes
en el corazon del atleta, con las eventuales anomalias de un deportista con cardiopatia
(53, 54).

Las modificaciones mas frecuentes en el ECG del atleta incluyen bradicardia sinusal,
bloqueo A-V de primer grado, repolarizacion precoz (RP), patente rSr’ en V1-V2 (simil
bloqueo incompleto de rama derecha) y criterios de voltaje para hipertrofia ventricular
izquierda (55, 56).

Existen otras modificaciones que se observan con menos frecuencia y que, si bien pueden
ser secundarias a la practica deportiva, deberian conducir a evaluaciones mediante otros
estudios complementarios. Tales cambios incluyen las ondas T negativas en dos 0 méas
derivaciones contiguas, la presencia de ondas Q anormales, los bloqueos A-V de segundo
grado (el tipo Mobitz 1 es mas frecuente en deportistas), la desviacidn del eje eléctrico
del QRS a la izquierda y la patente “simil Brugada” en precordiales derechas. Otros
hallazgos electrocardiograficos no generados por el deporte y que determinan estudios
posteriores incluyen las patentes de preexcitacion ventricular, QT prolongado o corto,
infradesnivel del segmento ST y bloqueos completos de rama.

Las mujeres atletas tienen menos cambios generados por el deporte que los hombres. En
los deportistas de raza negra se han encontrado los cambios electrocardiograficos de
mayor magnitud. El tipo de deporte y la intensidad y duracién de los entrenamientos
pueden influir en los cambios electrocardiograficos. Por ejemplo, los deportes que
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requieren una elevada resistencia aerdbica (ciclismo, remo, carreras de esqui, maraton) se
asocian con frecuencias cardiacas mas bajas en el ECG de reposo, asi como con mayor
incremento de voltaje del QRS respecto de deportes con mayores componentes de fuerza
y velocidad.

En presencia de cambios en la repolarizacion en precordiales derechas asociados con
extrasistoles, sobre todo con foco de origen en el tracto de salida del ventriculo derecho,
es recomendable la investigacion de patologia a ese nivel (displasia arritmogénica).

Si bien la RP fue descripta como un hallazgo benigno que ocurre en el 1% a 2% de la
poblacion general y con prevalencia mayor en el atleta (podria clasificarse como un
hallazgo tipico del deportista), varias publicaciones llaman la atencién sobre la aparicion
mas frecuente de fibrilacion ventricular idiopatica en pacientes coronarios y personas de
la poblacion general con esta caracteristica electrocardiogréfica (57-59).

En la RP benigna el supradesnivel del ST y la onda T son no reciprocos y mantienen una
estabilidad temporal. Por otra parte, la RP se caracteriza por “melladura” o
“tironeamiento” de la porcion final del QRS y comienzo del ST, formando un domo o
“joroba” conocida como onda J. A la onda J le sigue una elevacion del ST con
concavidad superior y, frecuentemente, ondas T positivas y de alto voltaje Su aparicion
es mas frecuente en derivaciones V3 a V5 y algo menor en DI, DIll y aVF.

La morfologia y la posicion del ST contribuyen a la diferenciacion entre patentes de RP
benignas y malignas. La onda J asociada al segmento ST horizontal o descendente genera
la sospecha de una entidad patoldgica, mientras que el ST supradesnivelado con
concavidad superior se relaciona con la RP benigna (60, 61).

Los hallazgos ecocardiograficos secundarios al deporte incluyen aumentos en espesores
parietales, diametros cavitarios, masa ventricular y velocidades de rotacion evaluadas con
nuevas técnicas ecocardiograficas (speckle tracking) (62, 63).

Los atletas que practican levantamiento de pesas muestran cambios relativamente
mayores en el grosor parietal con respecto al tamafio de la cavidad, aunque con valores
absolutos que rara vez exceden los limites normales. Estos deportistas desarrollan
presiones arteriales sistélicas que pueden superar los 300 mm Hg vy diastélicas de hasta
200 mm Hg. Sin embargo, el tiempo que permanecen con tales sobrecargas es muy breve
y generan escasos cambios morfolégicos.

En deportes con pelota (fatbol, voleibol, basquet, hockey sobre césped o water polo) se
produce un agrandamiento balanceado, aunque con incrementos absolutos de la cavidad
ventricular izquierda (por lo general no mayores de 60 mm) y engrosamientos parietales
dentro de parametros normales. En grandes poblaciones de deportistas de diferentes
disciplinas se ha observado que los espesores de la pared ventricular se incrementan no
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mas alla de 16 mm, mientras que los valores promedio estan en el orden de los 11,5 mm
(64).

El aumento del espesor de las paredes ventriculares se acompafia de dilataciones de la
cavidad. Este criterio es importante para el diagnostico diferencial entre hipertrofia
fisiolégica y patoldgica. La relacion espesor del septum /didmetro de fin de sistole del
ventriculo izquierdo superior a 0,48 hace recaer las sospechas en una hipertrofia
patologica.

Los atletas de raza negra presentan modificaciones mayores generadas por el deporte que
se manifiestan en el ECG y en el ecocardiograma. En series numerosas se demostré que
hasta el 20% de los atletas negros tenian espesores parietales del ventriculo izquierdo
superiores a 12 mm (comparado con el 4% de los atletas blancos) y el 3% de los negros
tenian espesores parietales superiores a 15 mm, mientras que ninguno de los blancos
alcanzé esos valores (65).

En muchos casos es necesario diferenciar los cambios fisiologicos descriptos en el
examen del corazén del deportista de cardiopatias que aumentan la probabilidad de
muerte sUbita. Es necesario profundizar los métodos diagndsticos cuando los cambios
eléctricos son muy manifiestos, el examen fisico hace sospechar cardiopatia o cuando las
dimensiones cardiacas superan en forma amplia los limites normales, sobre todo en
deportes no demasiado exigentes.

Como ya se sefiald, se han descripto didmetros diastélicos del ventriculo izquierdo de
hasta 70 mm. Las funciones sistdlica y diastolica normales, por lo general, son datos
suficientes para atribuir la dilatacion a mecanismos fisiol6gicos activados por el
entrenamiento. Esta conducta esté referida a deportistas asintomaticos, sin antecedentes
patoldgicos ni antecedentes familiares de muerte subita, en los que los hallazgos surgen a
partir de un chequeo de salud en el contexto de la practica deportiva. De cualquier
manera, la presencia de dimensiones extremas de dilatacion ventricular requiere
seguimientos estrictos y evaluacion de variables accesorias.

Una de las consultas mas frecuentes al cardiologo del deporte es la duda diagndéstica entre
miocardiopatia hipertrofica (MCH) e hipertrofia fisiologica en un deportista asintomatico.
No existe un método Unico y es necesario tener en cuenta diversas estrategias para
distinguir un cuadro del otro. La mayoria de los atletas tienen espesores del septum y de
la pared posterior del ventriculo izquierdo dentro de limites normales. Sin embargo,
pueden registrarse valores de hasta 15 mm. En la serie de 947 atletas de Spirito, solo el
2% superéd los 13 mm y solo uno alcanz6 los 16 mm. (64) En 265 deportistas
universitarios evaluados por Lewis y colaboradores, el 13% tuvo un grosor septal de 13
mm 0 mas tres deportistas llegaron a 16 y 18 mm (66). En mujeres no se encontraron
hipertrofias superiores a 13 mm (67). El septum anterior es la zona que ofrece las
mayores dimensiones, con hipertrofias similares en otros segmentos en el corazon de
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atleta y asimetrias mas profundas en la MCH asociadas con transiciones bruscas entre
areas vecinas (68).

Mediante técnicas de caracterizacion tisular se observé que la densidad acustica parietal
fue mayor en pacientes con MCH y normal en la hipertrofia fisiologica.

Las nuevas técnicas ecocardiograficas contribuyen a la diferenciacion entre hipertrofia
fisiologica y patoldgica. La disminucion de las velocidades de contraccion y relajacion en
estudios con Doppler tisular ha demostrado una sensibilidad adecuada para determinar la
presencia de MCH. Sin embargo, en valores intermedios las dudas persisten y no puede
tomarse como categorico un valor determinado.

La determinacién de la torsion ventricular basal y apical a partir de ecocardiografia
bidimensional con técnica speckle tracking puede contribuir al diagndstico. Sin embargo,
deportistas entrenados suelen tener valores inferiores a los de sus pares sedentarios,
aunque superiores a pacientes con MCH (62).

La hipertrofia fisiologica del deportista se asocia con dilatacion de la cavidad, mientras

que en la MCH suele observarse una cavidad pequefa. En pacientes portadores de MCH
se observd un incremento de la intensidad de las sefiales de ultrasonido, en tanto que en
los atletas tal reflectibilidad es normal.

Existen regresiones de la hipertrofia con la suspension del entrenamiento. Se describieron
disminuciones de 2 a 5 mm en el grosor parietal después de abandonar la practica
deportiva por tres meses. Ante casos dudosos puede apelarse a la suspension transitoria
del entrenamiento como un método adicional en el diagnéstico diferencial. Sin embargo,
en pacientes con MCH también se han observado la normalizacion de parametros
electrocardiograficos y la disminucion de espesores parietales (69).

Los atletas tienen mayores valores de VO2, pulso de O2 y cifras mas elevadas de VO?2 al

umbral ventilatorio que los pacientes con MCH. Un VO2 superior a 50 ml/ kg/min o
superior al 20% del maximo tedrico contribuye a diferenciar el corazon de atleta de la
MCH (70). Sin embargo, un atleta en pleno periodo de entrenamiento puede tener
valores elevados de VO2 maximo, aun siendo portador de una MCH.

La resonancia magnética nuclear es un método de utilidad en el diagnostico diferencial.
La presencia de fibrosis en estudios con gadolinio y la identificacion de hipertrofias
localizadas son elementos importantes para definir el diagndstico.

La evidencia mas significativa para diagnosticar MCH en un atleta es la identificacién de

mutaciones genéticas responsables de esta enfermedad. Si bien avances recientes han
permitido determinar alteraciones en los genes relacionados con proteinas contractiles,
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las anomalias son muy heterogéneas y resulta dificil la utilizacién de métodos de biologia
molecular como técnica de rutina en el diagndstico diferencial (71).

El diagndstico diferencial entre modificaciones fisioldgicas del ventriculo derecho y la
displasia arritmogénica de ventriculo derecho (DAVD) debe tenerse en cuenta, méas aun
ante la presencia de arritmia ventricular en el atleta. En el corazon del deportista es
frecuente la presencia de QRS mellado con modificaciones en la repolarizacion
ventricular en precordiales derechas. Al igual de lo que sucede en el ventriculo izquierdo,
se han documentado dilataciones del ventriculo derecho, sobre todo en atletas de
resistencia aerobica (72). La dilatacioén aparece tanto en el tracto de salida como en el
tracto de entrada, aunque en mayor grado en este ultimo (73).

La dilatacion del tracto de entrada del ventriculo derecho asociada con normalidad de la
funcion demostrada por ecocardiograma (con técnicas estandar o cuantitativas) y la
ausencia de un dilatacion sacular (aneurisma) en el tracto de salida son compatibles con
adaptacion fisioldgica en el atleta (74, 75).

La resonancia magnética nuclear es un método util en el diagndstico diferencial y deberia
ser de eleccion ante dudas diagnosticas. La biopsia endomiocéardica puede aportar datos,
aunque su sensibilidad no es lo suficientemente alta.

3.9. Prevencion de la MS en el deportista

Dada la gravedad de cualquier episodio de MS es necesario establecer estrategias de
prevencion. La prevencidn requiere actuaciones diversas, como la sensibilizacion de
todos los estamentos del deporte sobre la MS para que acepten el resto de medidas que se
proponen. Se debe actuar en las formas de preparacion y del cuidado del deportista, y en
la manera en que se lleva a cabo la practica deportiva, evitando lo que resulte de riesgo.

Se deben controlar las sustancias (medicacién, suplementos, dopaje y drogas) que pueda
consumir el deportista. Hay que evitar en lo posible las condiciones ambientales de
riesgo, como pueden ser las temperaturas extremas y las situaciones que tienden a
deshidratar al deportista. Se debe instruir al personal cercano al deportista en las técnicas
de resucitacion cardiopulmonar y establecer dispositivos sanitarios de asistencia al
deportista. Pero, sin duda, las 2 medidas méas efectivas son la identificacion de las
patologias que pueden causar MS y la disponibilidad de desfibriladores externos en los
centros deportivos. La primera estrategia, previa a la aparicion del cuadro de MS,
consiste en la realizacion de reconocimientos médicos para la aptitud deportiva, junto con
la investigacién de antecedentes de riesgo cardiovascular y la valoracion de sintomas de
riesgo como sincope, especialmente de esfuerzo, dolor toracico, palpitaciones y disnea.
El desfibrilador tiene utilidad una vez que se ha producido un episodio de MS y permite,
junto con las restantes técnicas de resucitacion cardiopulmonar, incluidas técnicas de
ventilacién, revertir algunos cuadros de MS (15).
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CAPITULO IV

4.1. DISENO METODOLOGICO
4.1.1. Tipo de Estudio:

Descriptivo 'y analitico con informaciones prospectivas sobre los hallazgos
electrocardiograficos compatibles con patrones de muerte subita cardiovascular en un
grupo de corredores en Santo Domingo en el afio 2017.

4.1.2. Métodos:
Los tipos de métodos de estudios utilizados son los siguientes:

— Descriptivo: Esta técnica permite conocer como estdn distribuidas las
informaciones como la recopilacion, organizacién, presentacion y analisis e
interpretacion de las fuentes primarias y secundarias que son la base en la
elaboracion del mismo.

— Analitico: Se utiliz6 para someter a un profundo escrutinio todos los datos que se
obtengan con la finalidad de concentrar lo que son de mayor importancia para el
logro de los objetivos.

4.1.3. Localizacion, Tiempo (Delimitacion en Tiempo y Espacio):

Esta investigacion fue realizada en la cuidad de Santo Domingo, capital de la Republica
Dominicana en el afio 2017.

4.1.4. Unidad de Andlisis Estadistico:

Corredores activos que acudieron a consulta de cardiologia para examen cardiovascular.

4.1.5. Universo:

Se tomo para el analisis muestral 100 corredores entre los 13-75 afios, que acudieron a
consulta para evaluacion cardiovascular en una jornada realizada para esos fines en
Agosto de 2017.

4.1.6. Muestra

Para el calculo de la muestra se utilizo la formula matematica de Laura Fischer (76):

n= o0’N Pq

e’ (N-1)+0o*Pq

40



Datos:
62 = Nivel de Confianza = 95% = 1.96
N = Poblacién o Universo = 100 (Corredores entre los 13-75 afios de edad)

Probabilidad de que el Suceso sea Cierto = 50% = 0.50

P =
g = Probabilidad de que el Suceso no Ocurra = 50% = 0.50
e = Error Porcentual = 5% = 0.05
n = Tamafo de la muestra = ?
Resolucioén:
n= 62N Pq
e2(N-1) + 6% Pq
n= (1.96)2 (100) (0.50) (0.50) =
(0.05)2 (100-1) + (1.96)2 (0.50) (0.50)
n= (3.8416) (99) (0.50) (0.50) =
(0.0025) (100) + (3.8416) (0.50) (0.50)
n= 05.0796 =

0.25 + 0.9604

n= 95.0796 =
1.2104

n= 78.552=79

n= 79 corredores.

4.1.7. Técnicas De Muestreo

Se utiliz6 un muestreo probabilistico (aleatorio).
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4.1.8. Criterios de Inclusion y Exclusion

- Se Incluyeron: Pacientes corredores activos que acudieron a consulta de
cardiologia y que presentaron incidencia de hallazgos compatibles con MSC.

- Se Excluyeron: Pacientes que no realizan actividad fisica (no corredores), que no
presenten hallazgos compatibles con MSC y que no se encuentren dentro del
periodo de estudio.

4.1.9. Técnicas y Procedimientos para la Recoleccion y Presentacion de las
Informaciones:

Se elabor6 un instrumento de recoleccidn de informacion que contiene todas las variables
correspondientes al estudio.

Los datos obtenidos a través de la aplicacion del instrumento de recoleccion de
informacion, procedieron a ser clasificados, revisados y tabulados. Las informaciones se
presentan a través de cuadros, tablas y graficos estadisticos que luego seran debatidos en

la discusion analitica de los hallazgos.

5. Disefio del Instrumento de Recoleccién de Informacion:

La recoleccion de la informacién se realiz6 a través de un formulario integrado por
preguntas abiertas y cerradas, elaboradas a partir de las referencias consultadas sobre la
incidencia de hallazgos electrocardiograficos compatibles con MSC.

6. Plan Estadistico de Analisis de la Informacion:

Para el andlisis se utilizaron medidas de frecuencias absolutas y relativas para dar
conclusiones y recomendaciones al respecto.

7. Aspectos Eticos Implicados en la Investigacion:

El presente estudio ha sido ejecutado con apego a las normativas éticas internacionales,
incluyendo los aspectos relevantes de la Declaracion de Helsinki y las pautas del Consejo
de Organizaciones Internacionales de las Ciencias Médicas (CIOMS).

Todos los datos recopilados en este estudio han sido manejados con el estricto apego a la
confidencialidad. A la vez, la identidad de pacientes participantes fue protegida en todo
momento, manejandose los datos que potencialmente puedan identificar a cada persona
de manera desvinculada del resto de la informacién proporcionada contenida en el
instrumento.

Finalmente, toda informacion incluida en el texto de la presente tesis tomada de otros
autores, se ha justificado por su llamada correspondiente.
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CAPITULO V
5.1. PRESENTACION DE LOS RESULTADOS

TABLAI
EDAD PROMEDIO DE LOS CORREDORES

ESCALA DE EDADES | CORREDORES %
11-20 afios 5 5%
21-30 afios 22 22%
31-40 afios 38 38%
41-50 afios 14 14%
51-60 afios 13 13%
61-70 afios 7 7%
71-80 afios 1 1%

Total 100 100%

Fuente: Elaboracion propia a partir de evaluacion cardiovascular realizada a los corredores.

GRAFICO |

EDAD PROMEDIO EN LOS CORREDORES.
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Analisis: En el grafico anterior se muestra que el mayor nimero de corredores tienen
edades comprendidas entre 31-40 afios, para un 38%, seguido del grupo de 21-30 afios,
para un 22% del total de corredores evaluados.
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TABLAI
SEXO DE LOS CORREDORES

SEXO CORREDORES %
Femenino 46 46%
Masculino 54 54%

Total 100 100%

Fuente: Elaboracion propia a partir de evaluacion cardiovascular realizada a los corredores.

GRAFICO Il

SEXO DE LOS CORREDORES
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Analisis: En el grafico anterior se muestra que el mayor nimero de corredores evaluados
fueron del sexo masculino, para un total de 54%.
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TABLA 111
PROCEDENCIA DE LOS CORREDORES

LUGARES CORREDORES %
Alemania 1 1%
Azua 1 1%
Barahona 2 2%
Bonao 2 2%
Duarte 1 1%
Ecuador 1 1%
Chile 1 1%
El Seibo 2 2%
Guatemala 1 1%
La Vega 5 5%
Moca 1 1%
Monte Plata 1 1%
Puerto Plata 3 3%
Salcedo 1 1%
San Cristobal 1 1%
San Francisco de Macoris 3 3%
San José de Ocoa 1 1%
San Juan de la Maguana 4 4%
San Pedro de Macoris 1 1%
Santiago 6 6%

Santo Domingo 57 57%
EEUU 1 1%
Valverde Mao 1 1%
Venezuela 2 2%

Total 100 100%

Fuente: Elaboracion propia a partir de evaluacion cardiovascular realizada a los corredores.
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GRAFICO Il
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Analisis: En el grafico anterior se muestra que el mayor nimero de corredores son
dominicanos, procedentes de la cuidad de Santo Domingo, para un total del 57%, un 7%
son extranjeros, y finalmente, el restante 36% de todos los corredores evaluados, son
procedente de diferentes provincias del pais.
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ANTECEDENTES FAMILIARES PATOLOGICOS DE ENFERMEDAD

TABLA IV

CARDIOVASCULAR

RESPUESTAS CORREDORES %
Si 37 37%
No 63 63%
Total 100 100%

Fuente: Elaboracion propia a partir de evaluacion cardiovascular realizada a los corredores.

ANTECEDENTES FAMILIARES PATOLOGICOS DE
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

Analisis: En el grafico anterior se muestra que del total de corredores evaluados, el 63%
no presento antecedentes familiares patoldgicos de enfermedad cardiovascular, seguido

de un 37% que si.

GRAFICO IV
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TABLAYV
COMORBILIDADES ASOCIADAS EN LOS CORREDORES.

CORMOBILIDADES CORREDORES %
Hipertensién arterial 7 7%
Dislipemia 9 9%
Obesidad 9 9%
Diabetes Mellitus - 2 2 2%
Insuficiencia venosa profunda 3 3%
HTA+ Dislipemia 4 4%
Insuficiencia venosa profunda + Obesidad 5 5%
HTA + Dislipemia + Obesidad 1 1%
Dislipemia + DM-2 + Obesidad 1 1%
Dislipemia + Obesidad 4 4%
Insuficiencia venosa profunda + ACV 1 1%
HTA + IVP 2 2%
DM-2 + Dislipemia + Obesidad 4 4%
Cardiopatia Isquémica (CI) 2 2%
Dislipemia + Obesidad + IVP 1 1%
DM-2 + Obesidad 1 1%
Negados 44 44%

Total 100 100%

Fuente: Elaboracion propia a partir de evaluacion cardiovascular realizada a los corredores.
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GRAFICO V
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Andlisis: En el grafico anterior se muestra que del total de corredores evaluados, el 44%
no presento comorbilidades asociadas, seguido del 9% con dislipemia y obesidad
respectivamente, el 7% refirié padecer de hipertension arterial y en el resto, se encontrd

una combinacion de 2 o0 mas comorbilidades.
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TABLA VI
CANTIDAD DE FACTORES DE RIESGO PRESENTES EN LOS CORREDORES

CANTIDAD DE FACTORES CORREDORES %
0 51 51%
1 37 37%
2 12 12%
Total 100 100%

Fuente: Elaboracion propia a partir de evaluacion cardiovascular realizada a los corredores.

GRAFICO VI

60
50
40
30

20

12

10

H0 Hl m2

Anélisis: En el grafico anterior se muestra que el 51% de los corredores no presentaron
otros factores de riesgo cardiovascular, ademas de sus comorbilidades existentes, seguido
del 37% con antecedentes de tabaquismo, y finalmente, el 12% restante presento tanto
antecedentes familiares como tabaquismo como factor de riesgo cardiovascular.
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TABLA VII

TIEMPO DENTRO DEL MUNDO DEL “RUNNING” DE FORMA ACTIVA QUE
TIENEN LOS CORREDORES.

TIEMPO CORREDORES %
0-6 meses 28 28%
6-12 meses 22 22%

Maés de 12 meses 50 50%
Total 100 100%

Fuente: Elaboracion propia a partir de evaluacion cardiovascular realizada a los corredores.

GRAFICO VII
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Analisis: En la grafica anterior se muestra que el 50% de todos los corredores evaluados,
tiene mas de 12 meses (1 afio) practicando este deporte de forma activa, seguido del 28%
que refirio tener entre 0-6 meses, para un 28% Yy finalmente, el 22% de 6-12 meses.
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TABLA VI
MAYOR DISTANCIA RECORRIDA POR LOS CORREDORES

DISTANCIAS CORREDORES %
0-4 KM 12 12%
5 KM 24 24%
10 KM 26 26%
21 KM 21 21%
42 KM 17 17%
Mas de 42 KM 0 0%
Total 100 100%

Fuente: Elaboracion propia a partir de evaluacion cardiovascular realizada a los corredores.

GRAFICO VIII
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Analisis: En la grafica anterior se muestra que el 26% de todos los corredores evaluados
ha recorrido la distancia de 10 KM, seguido del 24% que ha recorrido 5 KM, un 21% ha
completado 21 KM (medio maratdn), el 17% ha hecho 42 KM (maratén) y finalmente,
tan solo el 12% ha recorrido entre 0-4 KM (corredores amateur).
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TABLA IX

RAZON POR LA CUAL LOS CORREDORES COMENZARON A EJERCITARSE

RAZONES CORREDORES %
Iniciativa Social 6 6%
Mejorar Salud 57 57%
Recreo 17 17%
Todas las anteriores 20 20%
Total 100 100%

Fuente: Elaboracion propia a partir de evaluacion cardiovascular realizada a los corredores.

GRAFICO IX
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Andlisis: En la grafica anterior se muestra que el 57% de todos los corredores evaluados
inicio este deporte por mejorar la salud, seguido del 20% que inicio tanto por mejorar la
salud, por iniciativa social y recreacion.
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TABLA X
CORREDORES IDENTIFICADOS CON SIGNOS Y SINTOMAS COMPATIBLES CON

MSC
RESPUESTAS CORREDORES %
Si 47 47%
No 53 53%
Total 100 100%

Fuente: Elaboracion propia a partir de evaluacion cardiovascular realizada a los corredores.

GRAFICO X
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Analisis: En la grafica anterior se muestra que el 53% del total de corredores evaluados,
refiriendo no presentar palpitaciones, dolor de pecho, disnea 0 mareos antes o durante su
practica deportiva, seguido del 47% que refirieron que
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TABLA XI
HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS COMPATIBLES CON MSC EN LOS

CORREDORES
HALLAZGOS ECG CORREDORES %

Arritmia sinusal 2 2%
Bajo Voltaje 1 1%
BIRDAA 6 6%
BIRDHH 1 1%
Arritmia sinusal, datos de isquemia cara inferior, repolarizacion precoz 1 1%
Bloqueo AV ler. grado, Trastorno inespecifico de la repolarizacion 1 1%
Bloqueo AV de ler. grado 4 4%
Bloqueo AV de ler. grado, CAl 1 1%
Bradicardia sinusal 1 1%
Bradicardia sinusal, Arritmia sinusal 13 13%
Bradicardia sinusal, Arritmia sinusal, BIRDAA 2 2%
Bradicardia sinusal, Arritmia sinusal, EV aislados 1 1%
Bradicardia sinusal, Arritmia sinusal, HBSAIHH, CAI 1 1%
Bradicardia sinusal, Arritmia sinusal, HVI 1 1%
Bradicardia sinusal, Arritmia sinusal, Repolarizacion precoz 1 1%
Bradica}rdia} §inusal, Arritmia sinusal, Trastorno inespecifico de la 2 206
repolarizacion

Bradicardia sinusal, HVI, CAl, HBSDRIHH 1 1%
Bradicardia sinusal, HVI, Repolarizacién precoz 1 1%
Bradicardia sinusal, Trastorno inespecifico de la repolarizacion 2 2%
BRDAA, Hemibloqueo de la subdivisién anterior izquierda 1 1%
CAl 6 6%
CAl, Datos de lesion subepicardica 1 1%
CAl, EV frecuentes 1 1%
CAIl, HVI 2 2%
CAl, HVI, HBSDPIHH 1 1%
EKG normal 27 271%
Hemibloqueo de la subdivision izquierda 2 2%
HVI 1 1%
HVI, CAIl Bloqueo AV de ler grado 1 1%
HVI, Trastorno inespecifico de la repolarizacion 2 2%
Poca progresion de RVI1-V3, Trastornos inespecificos de repolarizacién 1 1%
PR corto 1 1%
Repolarizacion precoz, BIRDHA, CAl, Descartar Sindrome de Brugada 1 1%
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Repolarizacion precoz 3 3%
Repolarizacion precoz, AVI 1 1%
Ritmo nodal 2 2%
Ritmo sinusal, Ritmo nodal, Repolarizacién precoz, 1 1%
Trastorno inespecifico de la repolarizacion 2 2%
Total 100 100%

Fuente: Elaboracion propia a partir de evaluacion cardiovascular realizada a los corredores.

56




GRAFICO XI
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Anélisis: En la gréfica anterior se muestra que el 27% de corredores evaluados mostraron
un EKG normal, el 13% presento bradicardia y arritmia sinusal y el 60% restante
presentaron diferentes trastornos, BIRDAA, BAV 1ler, grado, CIA, repolarizacién precoz,
etc.
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TABLA XII
CORREDORES APTOS Y NO APTOS PARA REALIZAR PRACTICA DEPORTIVA

RESPUESTAS CORREDORES %
Aptos 16 16%

No Aptos (realizar pruebas
complementarias para determinar)

Total 100 100%
Fuente: Elaboracion propia a partir de evaluacion cardiovascular realizada a los corredores.
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Analisis: En la grafica anterior se muestra que a partir de la evaluacion cardiovascular de primer
nivel realizada a todos los corredores, tan solo el 16% esta apto para continuar con su practica
deportiva habitual, sin embargo, al 84% restante se les recomendd realizar mas pruebas
complementarias (ecocardiograma, mapa, prueba de esfuerzo, laboratorios para determinarlo).
Incluyendo pérdida de peso y manejo de comorbilidades asociadas mediante dietoterapia.
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5.2. DISCUSION Y ANALISIS DE LOS RESULTADOS

Resultados més relevantes sobre la incidencia de hallazgos electrocardiogréaficos
compatibles con patrones de riesgo de muerte subita de origen cardiovascular en un
grupo de corredores de Santo Domingo en el afio 2017:

1. El 38% de todos los corredores y corredoras objeto de estudio de esta
investigacion tienen edades comprendidas entre los 31-40 afios.

2. El mayor nimero de corredores evaluados fueron del sexo masculino.

3. Maés de la mitad son dominicanos, procedentes de la cuidad de Santo Domingo
(lugar donde fue llevada acabo esta investigacion).

4. El 37% de los corredores y corredoras presentaron antecedentes familiares
patoldgicos de enfermedad cardiovascular.

5. La mayoria de estos corredores estan obesos y presentan dislipemia o hipertension
arterial como comorbilidad. Otros por su parte, presentan una combinacién de
varias, ademas de las ya mencionadas, diabetes mellitus 2, insuficiencia venosa
profunda e incluso, cardiopatia isquémica.

6. Casi la mitad de estos corredores presento factores de riesgo cardiovasculares,
donde predomino el tabaquismo, seguido de la historia familiar y personal de

enfermedad cardiovascular.

7. La mitad de todos los corredores evaluados, tienen mas de 1 afio practicando este
deporte de forma activa.

8. EIl mayor porcentaje de todos los corredores evaluados ha recorrido la distancia de
10 KM.

9. Mas de la mitad de todos los corredores evaluados inicio este deporte por mejorar
la salud.

10. Menos de la mitad refirié sentir en algin momento sintomatologia (dolor torécico,
disnea, mareos o palpitaciones), antes, durante o después de sus entrenamientos.
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11. Tan solo el 27% de todos los corredores evaluados mostraron un EKG normal, el
porcentaje restante, presento bradicardia, arritmia sinusal, BIRDAA, BAV ler,
grado, CIA, repolarizacion precoz, entre otras alteraciones.

12. Finalmente, a partir de la evaluacion cardiovascular de primer nivel realizada a
todos los corredores, un 16% se encontrd apto para continuar con su practica
deportiva habitual y a los no aptos, se les recomendo6 realizar méas pruebas y
estudios complementarios para determinarlo.
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CAPITULO VI
6.1. CONCLUSION

La muerte subita de un sujeto, especialmente cuando éste es joven y aparentemente
saludable fue, es y seguira siendo un hecho devastador, con un impacto tal que suele
resultar dificil de cuantificar. El avance de la ciencia ha permitido profundizar el
conocimiento de las entidades que pueden desencadenarlo, brindandonos la posibilidad
de discriminar con cierto grado de precision los individuos con mayor riesgo de muerte
subita asociada al deporte. Empero, alin permanecen no pocos interrogantes, asi como
nuevas patologias van surgiendo, o se revaloriza su papel como factor de riesgo.

Sin embargo, quizé el mayor desafio constituya hoy en dia el disefio de las estrategias
més adecuadas para el screening de los individuos en riesgo. Por un lado se resalta el
hecho de que esta entidad es poco frecuente, aln en deportistas de elite; por otro lado, se
antepone la realidad que, méas alld de su frecuencia, sus consecuencias son de tal
magnitud que instan hacia la toma de medidas activas. En esta compleja ecuacion, la
presunta evidencia y la opinion de los expertos se encuentra dividida respecto de la costo-
efectividad de incluir al electrocardiograma como parte del examen preparticipativo.

Por otra parte, debemos ser conscientes que la obesidad y la diabetes, sumadas a la
dislipemia y la hipertension arterial —-muchas veces consecuencias de las primeras— son
las epidemias de este siglo; esto da cuenta que, tanto en nuestro pais como a nivel
mundial, las patologias cardiovasculares sean la primer causa de muerte, superando en
casi el doble a todas las neoplasias en su conjunto. Reconociendo esto, dificilmente pueda
concebirse un tratamiento de estas entidades, sin un cambio profundo en los estilos de
vida, que incluya el incremento de la actividad fisica como parte fundamental de la
prevencion de la génesis de estas patologias.

Por todo lo expuesto, deben maximizarse los esfuerzos por incrementar sustancialmente
la actividad fisica en toda la poblacion, pero especialmente en los individuos maés
jovenes, con el objeto de inculcar desde edades tempranas habitos de vida saludables que
brindardn su beneficio tanto en el presente como en el futuro. Bajo esa Optica, y
atendiendo a los beneficios de la actividad fisica sistematica, considero imperioso
desarrollar un sistema de evaluacion preparticipativa costo-efectivo, de forma tal que
permita a cada sujeto alcanzar niveles de exigencia 6ptimos y seguros para su condicion.
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6.2. RECOMENDACIONES

Como se ha mencionado antes es posible que no podamos detectar a priori a todo
candidato para una MS durante la practica deportiva, si bien existen chances de reducir su
numero en forma significativa. Para enfrentar este problema infrecuente pero de alto
impacto en la comunidad, se deberia considerar un doble enfoque: a) Recomendar a la
poblacion fisicamente activa (y en especial a los grupos de mayor riesgo) medidas para
evitar la aparicion o reducir el impacto de los factores desencadenantes durante la
practica del ejercicios intensos; y b) Asegurar un tratamiento rapido de los casos que se
presenten. Los siguientes consejos generales se basan en observaciones realizadas por
autores interesados en este tema, y la recomendacion de expertos nacionales e
internacionales (nivel de evidencia C).

Por tanto, se proponen las siguientes recomendaciones:

Debe existir un ayuno previo de 3 hrs. Hidratarse con agua solamente de 15 a 20 minutos
antes, y luego cada 20 a 30 minutos. EI aumento del flujo esplacnico postprandial
produce un mayor gasto cardiaco a igual intensidad de ejercicio. La deshidratacion
adicional contribuye a aumentar la sobrecarga cardiaca.

No fumar desde 2 hrs. antes de hacer ejercicio hasta 1 hora después. El efecto
arritmogénico del cigarrillo puede durar horas, ademés la carboxihemoglobina reduce el
intercambio de oxigeno a nivel tisular.

Se debe efectuar un calentamiento previo (minimo 10 minutos). Un ejercicio brusco e
intenso incrementa las catecolaminas plasmaticas y produce acidosis lactica.

Cualquier persona que tengo un flujo pico espiratorio o un VEF1 menor al 80 %, debe
evitar participar en ejercicios intensos hasta que este valor se normalice. Los médicos de
equipos deben conocer cudles de los participantes tienen asma, y disponer de la
medicacion adecuada durante las practicas y en el campo de juego.

Para ejercicios no competitivos, ajustar la intensidad del ejercicio a la frecuencia cardiaca
Optima para la edad y la condicion fisica previa. Existe una buena correlacion entre la
frecuencia cardiaca, el consumo de oxigeno y la percepcién subjetiva del esfuerzo (Borg,
1982). Un ejercicio "algo duro" indica el limite aer6bico habitual de la poblacion
promedio. El uso de distintas formulas para calcular la FC tiene como objeto que el sujeto
permanezca en un rango de FC submaximo, evitando oscilaciones bruscas y permitiendo
pausas si la condicion fisica es pobre o cuando se inicia un programa de actividad fisica

62



NO desatender sintomas que aparezcan durante el ejercicio (dolor toréacico y/o
epigastrico, debilidad inexplicable, sincope). Algunos sintomas previos a la MS fueron
desestimados por el sujeto o por su médico, en especial en atletas master en los que luego
se demostro la enfermedad cardiovascular.

Hidratarse adecuadamente, sobre todo en ejercicios prolongados (mayores a los 60
minutos). No ingerir bebidas alcohodlicas. Una adecuada hidratacion tiende a prevenir y/o
retrasar los efectos indeseables de la carga térmica del ejercicio (Sawka Yy col. 1992). El
uso de bebidas con porcentajes bajos de carbohidratos (4 - 8 %) contribuye a mantener la
intensidad en ejercicios continuos muy prolongados (mayor a las 2 horas). El alcohol
estimula la diuresis a la vez que impide la disipacion del calor.

NO suspender bruscamente el ejercicio al finalizar. Tomar una ducha tibia (ni fria ni
caliente). Un enfriamiento activo (5 a 10 minutos) metaboliza mejor el &cido lactico
(Bangsbo y col.). El agua fria puede producir vasoespasmo coronario, la caliente impide
la pérdida de calor.

Es recomendable la ingesta regular de aspirina, (en especial en los hombres mayores de
30 afios), por su efecto antiagregante plaquetario y por ser protector en los sindromes
agudos coronarios. El acido acetilsalicilico no modifica la respuesta térmica al ejercicio
(Meersman 1990). Para iniciar o reiniciar una actividad fisica es aconsejable una lenta
progresion el primer mes, privilegiando el aumento del volumen sobre la intensidad del
ejercicio. En cuanto al clima, existen tablas que indican el riesgo de golpe de calor segln
la temperatura y la humedad relativa ambiente. Como regla simple el riesgo es mayor con
T° mayor a los 28 °C y humedad mayor al 80 %.

Por ultimo, el enfoque ante un caso de MS durante el ejercicio es igual a de los casos de
MS que ocurren en la poblacion. Requiere entonces: Un entrenamiento basico en RCP de
quienes estén con los atletas, deportistas y participantes la mayor parte de las horas de
practica y competicion; acceso a un sistema de emergencias médicas que permita el
soporte vital en pocos minutos y el uso del desfibrilador automatico externo.
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ANEXQOS

IMAGENES DE ADAPTACIONES CARDIOVASCULARES DEL DEPORTISTA

/Structural changes\
¥

N LVWT 10-25%
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Figurel: Cardiovascular and peripheral adaptation to exercise in athletes. AV,
atrioventricular; LV, left ventricular; LVH, left ventricular hypertrophy; LVWT, left
ventricular wall thickness; RV, right ventricle; RVH, right ventricular hypertrophy; TWI,

T-wave inversion.
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Figure 2: (A) A healthy black athlete demonstrating deep asymmetric T-wave inversion
preceded by convex ST-segment elevation in leads V1-V4. (B) A black athlete with
hypertrophic cardiomyopathy showing deep infero-lateral T-wave inversion and ST-
segment depression.
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Figura 1. Relacion entre las respuestas del GC y el VO, durante un ejercicio dindmico de
intensidad creciente.
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Figura 2. Electrocardiograma de 12 derivaciones perteneciente a un atleta de carrera de
larga distancia (32 afos), en el que se aprecian algunas de las caracteristicas t ipicas del
ECG del deportista: bradicardia sinusal, trastorno de la conduccién intraventricular
inespecifico (QRS mellado en V1), mayor voltaje del QRS, repolarizacion precoz, ondas T
altas y picudas en V3, V4 y V5.



. Figura3. emsze

Figura 3. Dos radiografias posteroanteriores de torax en las que se aprecia la clara
diferencia de tama fio entre la silueta cardiaca normal de un sujeto sedentario y el corazén
globuloso de un deportista de una especialidad de alto componente dinamico (ciclismo),
con una cardiomegalia global.
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Figura 4. Imagen ecocardiografica 2D obtenida dasda una proyeccion de cuatro camaras
apical, de un deportista de elite de una especialidad de alto comp ico (carrera de
larga distancia).
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Figura 5. Imagen ecocardiografica (modo My 2D) obtemda desde el eje largo paraesternal,

donde se aprecian las didas de es parietales y de la idad del VI en didstole
(SIVy PP= 9 mm, Dd= 60 mm) y ssbole (Ds).
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Deportistas < 35 afios

-Historia familiar/ personal
-Examen fisico
-ECG

Hallazgos Hallazgos

negativos positivos

2% linea estudio

(Ecocardiograma, Ergometria, Holter, Resonancia
cardiaca, Tomografia cardiaca, Estudio electrofisioldgico)

Anormal
MNormal
Manejo segun
Apto
P protocolo

Modelo de cribado pre-participativo recomendado por la Sociedad Europea de
Cardiologia (Corrado et al. 2005).



RIESGOS EN EL EJERCICIO

En nuestro tiempos cada vez se repite mas la frase correr esta de moda, y diria que no
solo correr, el deporte en generar ha despertado el espiritu aventurero de muchos y
sobretodo se ha convertido en la estrategia numero uno para buscar salud;
practicamente la Unica ruta que nos protege de los altos niveles de estrés, sedentarismo
y mala alimentacion que heredamos de la modernidad. No todo esta perdido, dia a dia
veo como el nimero de miembros a los clubes deportivos se eleva, vemos los parques
llenos en su totalidad, y esto de verdad que es una excelente noticia, pero puedo evitar
notar varios puntos pendientes por resolver que empana dicho entusiasmo. Con
frecuencia basta con unos pocos segundos para ver que los parques estan a punto de
reventar, el pueblo se lanza con firmeza en busca de recreacién y salud, pero a veces la
pasion es tanta que con frecuencia nos saltamos pasos. A lo que me refiere es que el
inicio de cualquier actividad fisica por minima que fuese debe de estar siempre
precedida por un buen asesoramiento experto y no menos importante por una

evaluacion médica.

La actividad fisica solo ofrece bondades, empezando por lo recreativo y terminando en
lo saludable, pero también el ejercicio realizado bajo condiciones riesgosas puede ser
deletéreo. Tener conciencia de cémo es la mejor forma de practicar el deporte nos
ayudard a cumplir con menor tasa de fracaso nuestros objetivos y sobretodo nos
permitird mantener o conseguir la tan anhelada salud. Hay muchos detalles sencillos

gue pasamos por alto.
Por citar algunos ejemplos:

- Vivimos en el trépico donde la temperatura normalmente ronda los 30 grados
centigrados y es frecuente ver personas practicando deporte con la ropa
inadecuada; concentrando su entrenamiento en sudar mas. Nada mas alejado de
la realidad, al subir tanto la temperatura nuestro cuerpo se deshidratada mas de

lo debido, alcanza mas féacil la fatiga muscular y sobretodo estamos mas cerca de
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sufrir un colapso cardiovascular o golpe de calor que con tanta frecuencia
ocurre.

Otro caso es el de personas en marcado sobrepeso realizando deportes de gran
impacto sobre sus articulaciones mayores. Hay que tener en cuenta que
mientras mas en sobre peso se esta, mas se debe dilatar algunas actividades. Por
ejemplo correr. Mantenerse caminando a paso rapido o paso doble hasta
alcanzar un peso que no nos ponga en riesgo al realizar el ejercicio.

Otro punto importante es realizar una revisién médica; con frecuencia
encontramos personas que desconocen que tienen algun padecimiento de salud
y se aventuran al deporte poniendo su vida en riesgo; ejemplo: tener la presién
arterial alta no tratada puede provocar desde malestares generales hasta un
accidente cerebro vascular. Todo esto con un examen médico basico puede
corregirse. Existen otras entidades cardiacas mds complejas que su deteccidon
esta estandarizada en chequeos cardiovasculares para atletas de alto
rendimiento, entre ellas estdn: miocardiopatia hipertréfica, anomalias

coronarias, miocarditis, estenosis valvular aortica, entre otras.

Como médico y como atleta reconozco las bondades del deporte, siempre que este se

realice con responsabilidad y conciencia de cédmo hacerlo de una manera correcta,

asesorate siempre, antes de realizar cualquier actividad de tipo deportiva. El ejercicio

tiene 3 pilares basicos que son un buen entrador, una buena alimentacién y sobretodo

la garantia de que nuestro cuerpo estd en condiciones dptimas para realizar el ejercicio.

Dr. Freddy Loinaz

Cardiélogo y Maratonista.
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INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS

Cuestionario De Evaluacidn Cardiovascular Deportiva de primer nivel en Corredores
Amateur De Santo Domingo.

Datos Generales:

Nombre completo: Correo electrénico:
Fecha: .

Teléfono:
Edad:

Teléfono de un contacto adicional:

Lugar de nacimiento:
A cual Club de corredores pertenece:

Informacion Basica:

Razon por la cual empezé a ejercitarse:

- Recreo - Iniciativa social
- Mejorar su salud - Todas las anteriores

Tiempo dentro del mundo del Running de manera activa:

a) 0-6 meses. b) 6-12 meses. c) >12 meses.

Mayor distancia recorrida:

a) 0-4K d) 21K
b) 5K e) 42Ko>
c) 10K

Es la primera vez que se realiza un chequeo cardiovascular con fines deportivos: SI/NO

Historia Clinica Dirigida:

Antecedentes familiares de haber muerto de manera repentina: SI/NO
Antecedente familiares de enfermedad CV precoz: SI/ NO
Antecedentes Cardiovasculares de importancia: (Tiempo)

HTA: DM2:

IVP: DISLIPEMIA:
IC: ACV:

Cl: OBESIDAD:
ERC: FUMADOR/EX:

¢Alguna vez su médico le ha dicho que debe realizar actividad fisica solo recomendada por un
médico? SI/NO
¢Alguna vez ha sentido dolor de pecho mientras realiza actividad fisica? SI/NO

¢En el dltimo mes ha sentido dolor de pecho mientras no se ha encontraba actividad fisica?
SI/NO
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¢Alguna vez ha perdido el equilibrio por mareos o perdido la conciencia? SI/NO

¢Esta recibiendo algun tipo de medicaciéon para el corazén o tratamiento médico especializado?
SI/NO

¢Sabe usted de alguna razoén por la cual no deberia estar haciendo actividad fisica?

SI/NO

¢Tiene usted alguna lesidn de huesos o articulaciones? ¢Lesiones de (Rodilla, espalda, Espalda)
que pueda empeorar con cambio de actividad fisica? SI/NO

¢Cuando fue la dltima vez que se visito al médico para un examen completo? SI/NO

¢En estos momentos, usted tiene cambios fisicos que puedan afectar su ejecutoria del ejercicio?
SI/NO

¢Recibe usted alglin tipo de nutricibn o dieta especializada o recomendada por algin
profesional del area? SI/NO

EXPLORACION FISICA:

TA: Talla en CM:
FC: IMC:

Peso en KG:
RHY/IVY:

PC:

A cardiaca:

A pulmonar:
Abdomen y MMII
ECG:

FC:

Ritmo:

Onda P:

Intervalo PR:

QRS:

OndaT:

Intervalo QT:

Segmento ST

indice de Sokolow-Lyon:

CONCLUSION:
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