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El corazon del deportista
Roberto M. Peidro!

Resumen

El término corazén del deportista o corazon de atleta define las adaptaciones cardiacas a las modificaciones del sis-
tema nervioso auténomo, asi como las fisiolégicas, endocrinas y estructurales generadas por el entrenamiento fisico
regular. Si bien dicho estado puede considerarse como una forma de adaptacién sin valor patolégico especifico, las
modificaciones extremas pueden ser potencialmente arritmogénicas. La importancia de una comprensién cabal y
profunda de estas modificaciones radica en poder distinguirlo de la presencia de una cardiopatia en un atleta, lo cual
tiene grandes implicancias prondsticas y terapéuticas. En el siguiente manuscrito se revisan las bases fisiopatol6gi-
cas de estas adaptaciones, los cambios clinicos y paraclinicos encontrados y las estrategias de prevencién primaria y
secundaria de muerte subita en deportistas, con especial hincapié en los desafios que enfrenta el cardiélogo, asocia-
dos a la prescripcién de ejercicio en algunas cardiopatias subyacentes especificas.
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Athlete’s heart

Abstract

The term athlete’s heart defines the autonomic nervous system cardiac adaptations, as well as physiological, endocri-
ne, and structural adaptations generated by regular physical training. While this state can be considered a form of
adaptation without specific pathological significance, extreme modifications can be potentially arrhythmogenic. The
importance of a thorough understanding of these modifications lies in being able to distinguish them from the pre-
sence of heart disease in an athlete, which has significant prognostic and therapeutic implications. This manuscript
reviews the pathophysiological basis of these adaptations, the clinical and paraclinical changes observed, and the
primary and secondary prevention strategies for sudden death in athletes, with particular emphasis on the challen-
ges cardiologists face when prescribing exercise for certain underlying heart conditions.
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O coracao de atleta

Resumo

O termo coragdo de atleta define as adaptagdes cardiacas do sistema nervoso auténomo, além das adaptagdes fisio-
légicas, enddcrinas e estruturais geradas pelo treinamento fisico regular. Embora esse estado possa ser considerado
uma forma de adaptagdo sem significado patolégico especifico, modificagées extremas podem ser potencialmente
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arritmogénicas. A importancia de uma compreensdo
completa dessas modificacoes reside na capacidade de
distingui-las da presencga de doenca cardiaca em um at-
leta, o que tem implicagbes progndsticas e terapéuticas
significativas. Este artigo revisa a base fisiopatolégica
dessas adaptagoes, as alteragdes clinicas e paraclinicas
observadas e as estratégias de preven¢do priméria e se-
cundéria para morte subita em atletas, com énfase par-
ticular nos desafios enfrentados pelos cardiologistas ao
prescrever exercicios para determinadas condigbes car-
diacas subjacentes.

Palavras-chave CORACAO DE ATLETA
ADAPTACOES
EXERCICIO
PREVENCAO

Definiciones y causas

El corazén del deportista involucra las adapta-
ciones cardiacas fisiolégicas generadas a partir
de incrementos crdénicos en la pre- y poscarga y
ajustes del sistema nervioso auténomo y endocri-
no producidas por el entrenamiento fisico regular
y prolongado. Estas condiciones resultan en un
remodelamiento cardiaco que incluye hipertrofia
parietal, dilatacién cavitaria, aumento del llenado
ventricular y modificaciones eléctricas diversas®?.

Los cambios morfolégicos se manifiestan, por lo
general, en individuos con altos volimenes e in-
tensidades de entrenamiento relacionados con el
deporte competitivo. El término atleta competitivo
se refiere a la “persona que participa en un deporte
individual o equipo organizado y que tiene como ob-
jetivo fundamental y prioritario el enfrentamiento
frecuente contra otros sujetos de similar condiciéon
en pos de un premio al triunfo, requiriendo un
intenso entrenamiento regular para lograr estos
fines”. Es de destacar que existen otros deportis-
tas que, si bien no cumplen con esta definicién en
todos sus términos, desarrollan un entrenamiento
intenso y regular para lograr superar sus propias
marcas y encontrar satisfacciones personales y so-
ciales. También en ellos las intensidades y volua-
menes de ejercicio alcanzados pueden generar el
estimulo necesario para producir modificaciones
crénicas en el aparato cardiovascular®.

Los deportes con mayor componente dindmico
(resistencia aerdbica) generan sobrecargas de volu-
men cardiaco con incremento de las miofibrillas en
serie y aumento del tamano de la cavidad ventricu-
lar. Un ventriculo izquierdo (VI) con mayor didme-
tro diastolico facilita un mayor volumen sistdlico
con menor acortamiento y pérdida de energia por
tensién y friccién. La frecuencia cardiaca mas baja
se suma al mecanismo anterior para hacer mas

eficiente al corazén del deportista. Sin embargo,
un incremento del radio de la cavidad ventricular
aumenta la tensién intramiocardica y, como con-
secuencia, su consumo de oxigeno. Para equiparar
la tensioén se generan crecimientos proporcionales
del espesor del septum y la pared libre del VI.

Los deportes con alto componente de fuerza, en
cambio, provocan incrementos constantes de la
poscarga con una tendencia a aumentar el espesor
de la pared ventricular. Esto ocurre para compen-
sar la elevacién de la tensién parietal que surge
como consecuencia del aumento de la presién in-
traventricular (ley de Laplace: tensién = presién X
radio? / espesor).

Estas diferencias en las expresiones morfologi-
cas cardiacas fueron propuestas por Morganroth
en 1975. Sin embargo, existen cuestionamientos
a esta hipétesis a partir de hallazgos diferentes
a los planteados”. En general, se atribuyen estas
discrepancias entre hipertrofias patolégicas y fi-
siolégicas a los tiempos de estimulacién, ya que el
deporte genera sobrecargas por periodos cortos de
tiempo, mientras que las patologias como la hiper-
tension arterial o la estenosis adrtica, por ejem-
plo, someten al VI a sobrecargas permanentes.
No obstante, algunos estudios realizados en ratas
demostraron que, al aplicar presiones patoléogicas
intermitentes al corazdn, se obtenian hipertrofias
patolégicas. Es decir, la naturaleza de la sobrecar-
ga més que su duracién puede generar fenotipos
de remodelamiento patolégicos. La hipertrofia
fisiolégica muestra aumentos en la longitud y el
ancho de los cardiomiocitos, mientras la patolégi-
ca produce incrementos desproporcionados en la
longitud. Estos hallazgos suponen que los meca-
nismos de hipertrofia patoldgica y fisioldgica son
diferentes y estan més all4 de los periodos de ex-
posicién®,

El aumento de tamano de las cdmaras cardiacas
es un hallazgo muy frecuente de observar, aunque
no hay una réplica igual al evaluar el aumento
de los espesores en deportistas con ejercicios de
predominio estatico. Tal vez atn falten estudios
longitudinales con una precision mayor en los
protocolos de ejercicio para llegar a conclusiones
definitivas. A su vez, los diferentes deportes tie-
nen componentes de entrenamiento que incluyen
resistencia aeroébica, velocidad y fuerza muscular,
y los cambios morfolégicos observados en muchos
de ellos suelen ser mixtos.

Mis alla del tipo de entrenamiento, existen fac-
tores étnicos, genéticos y relacionados con el sexo,
la edad y la composicién corporal que intervienen
en las modificaciones del corazén del atleta. De
esta manera, ante similares niveles de entrena-
miento y competencia existen diferencias indivi-
duales en los hallazgos cardiolégicos secundarios
a la adaptacién al deporte. Es factible que en la
hipertrofia fisiolégica del deportista estén involu-
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crados otros mecanismos, mas alla de los mecani-
cos. Las modificaciones endocrinas (cambios en los
niveles de testosterona, tiroxina, catecolaminas y
hormona de crecimiento circulantes) podrian tam-
bién influir sobre el grado de hipertrofia. El entre-
namiento podria regular la expresion de proteinas
metabdlicas y estructurales en el miocardio y el
musculo esquelético. El estimulo para esta res-
puesta lo generarian las sobrecargas de volumen
y las modificaciones en la liberacién de factores de
crecimiento y nivel de catecolaminas.

El sistema nervioso auténomo juega un papel
importante en las modificaciones del corazén del
deportista. El entrenamiento sistematico incre-
menta el tono vagal de reposo y disminuye el ni-
vel de catecolaminas plasmaticas. Los estudios de
variabilidad de frecuencia cardiaca en deportistas
han demostrado correlaciones entre la masa del
VI y el incremento de los parametros de variabi-
lidad en los dominios del tiempo y la frecuencia,
mientras que en deportistas de mayor edad se de-
mostraron incrementos de la variabilidad en los
componentes de baja y muy baja frecuencia. En
futbolistas profesionales hemos observado una
mayor variabilidad de frecuencia con incrementos
en el desvio estandar de los RR y la raiz cuadrada
de las diferencias de los intervalos RR con respecto
a sujetos sedentarios sanos de la misma edad®.

La mayoria de los estudios publicados demues-
tran que los individuos que practican ejercicios di-
namicos y deportes de resistencia aerébica presen-
tan una masa ventricular mayor en relaciéon con
sujetos testigos. Metaanalisis que incluyeron mas
de 1.400 atletas comprobaron que las adaptaciones
morfoldgicas a los entrenamientos estaticos, diné-
micos y mixtos con respecto al didmetro de la cavi-
dad y el espesor septal suelen ser diferentes, aun-
que los promedios no superaron las dimensiones
consideradas normales para la poblacién general.
Otro hallazgo interesante fue la normalidad de las
funciones sistélica y diastélica ventricular izquier-
da. Investigaciones llevadas a cabo por Boraita y
cols. sobre 3.282 atletas olimpicos (37% mujeres)
mostraron que el 85% de los deportistas de elite
presentaban geometria cardiaca normal (en parti-
cular las mujeres)?. La hipertrofia ventricular ex-
céntrica resulté relativamente prevalente (13,4%)
y el remodelado concéntrico muy poco frecuente
(0,8%).

Hemos evaluado el ecocardiograma Doppler de
futbolistas profesionales en periodos de entrena-
miento activo y los comparamos con sedentarios
del mismo grupo etario®. Encontramos que la
masa del VI fue significativamente mayor en los
deportistas, aunque en ninguno super6 los 57 mm
de didmetro diastélico. Sin embargo, no se halla-
ron diferencias en los espesores del septum ni de
la pared posterior. Los cambios en las dimensiones
cardiacas suelen producirse en forma rapida con el

entrenamiento. En nadadores de alta competencia
se observaron incrementos en el diametro diastoli-
co ventricular izquierdo y en el espesor de la pared
a partir de las 9 semanas. También ha sido descrip-
ta la reversibilidad de las modificaciones cardiacas
generadas por el deporte en periodos relativamen-
te cortos, con cambios en las dimensiones de la ca-
vidad mas rapidos que los producidos en el espesor
parietal. No obstante, se han realizado estudios en
ciclistas de alto rendimiento después de 30 afos
de decondicionamiento y se observ6 una reversion
incompleta de las dimensiones cardiacas.

Corazén de atleta en nifios y adolescentes

Varios estudios han demostrado que los cambios
adaptativos comienzan en la preadolescencia. Es-
tan involucrados la bradicardia sinusal, las on-
das T negativas y el aumento de cavidades y de
espesores. En 94 adolescentes sanos con entrena-
miento de resistencia aerdbica seguidos durante
6 meses, D’Ascenzi y cols. demostraron la apari-
cién de modificaciones en el crecimiento del cora-
z6n, conservando la funcién ventricular normal®.
Estos investigadores concluyen que, en nifios con
entrenamiento aerdbico habitual, el incremento
de tamano del ventriculo derecho representa una
expresion fisiolégica y no deberia ser malinterpre-
tada como una miocardiopatia incipiente.

En atletas adolescentes pudo demostrarse que
las horas de entrenamiento semanales y los tiem-
pos ocupados a lo largo de la vida se relacionaban
con modificaciones del electrocardiograma de su-
perficie de 12 derivaciones (ECG)1?. Se observa-
ron diferencias entre los que entrenaban maéas de
3 horas semanales con respecto a la presencia de
bradicardia sinusal, mientras que se observaron
discrepancias en la apariciéon de bloqueo A-V de
primer grado entre los que entrenaban mas de 10
horas semanales con respecto a aquellos con me-
nos de 3 horas. También hubo discrepancias en los
hallazgos ECG entre quienes habian participado
en deportes durante méas de 3.000 horas en su vida
con respecto a los que lo habian hecho menos de
1.000 horas hasta el momento. Un metaandlisis
que involucré mas de ochenta publicaciones, con
14.278 atletas y 1.668 no atletas con edades entre
6 y 18 afos, concluy6 que, a similar edad, los dia-
metros y espesores ventriculares fueron mayores
en los atletas con mayor prevalencia de cambios en
el ECG"Y. Por otra parte, los cambios fueron més
acentuados en edades superiores a los 14 afios.

La importancia de la comprensiéon de las mo-
dificaciones generadas por el deporte radica en el
hecho de poder distinguirlo de la presencia de una
cardiopatia en un atleta, lo cual tiene grandes im-
plicancias prondésticas y terapéuticas. Estas dife-
rencias no son siempre claras y someten al médico
a la dura decision de desaconsejar o no la practica
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deportiva. Si bien el corazén del deportista puede
considerarse como una forma de adaptacion sin va-
lor patolégico especifico, las modificaciones extre-
mas han sido asociadas, por algunos autores, como
potencialmente arritmogénicas?!9,

Evaluaciones y hallazgos

Los hallazgos en la evaluacién del deportista pue-
den manifestarse en el examen fisico y en diferen-
tes estudios complementarios de diagndstico?.

Examen fisico
Los pulsos periféricos del atleta suelen ser amplios,
mientras la presién arterial sistémica es normal
en reposo. La palpacién tordcica suele detectar un
choque de punta amplio y desplazado a la izquier-
da, por fuera del quinto espacio intercostal. Este
hallazgo es mas frecuente en deportistas delgados.
La auscultacion cardiaca demuestra ruidos nor-
males, mientras que la presencia del tercer y cuar-
to ruido es mas frecuente, aunque de baja preva-
lencia, entre los atletas con respecto a sedentarios.
En deportistas jévenes pueden detectarse so-
plos sistdlicos no patolégicos entre el 30 y el 50%
de los casos. Es importante la experiencia del ob-
servador para determinar en un primer examen la
normalidad o no de los soplos y, de esta manera,
disminuir el pedido de estudios complementarios
que, en grandes poblaciones de atletas, aumenta
el costo-beneficio del examen preparticipativo. Los
soplos no patolégicos del deportista tienen, en ge-
neral, las siguientes caracteristicas: 1) son proto-
sistélicos y de baja intensidad; 2) estan localizados
en focos pulmonar y mesocardio; 3) no tienen irra-
diacién hacia otras localizaciones; 4) se modifican
con los cambios de decubito (suelen desaparecer en
posicién de pie) o movimientos respiratorios; y 5)
se incrementan en la fase de pospresion en la ma-
niobra de Valsalva.

Hallazgos electrocardiograficos

La interpretacién adecuada del ECG permite evi-
tar descalificaciones innecesarias para el deporte,
asl como generar exdmenes complementarios que
se asocian a costos elevados e, incluso, consecuen-
cias psicolégicas y hasta econémicas para el depor-
tista y la institucién en la que actia.

Los cambios generados en el ECG del atleta
fueron descriptos en multiples publicaciones. Pe-
1liccia y cols. evaluaron los exdmenes preparticipa-
tivos de 32.652 individuos jévenes'?. En esta gran
muestra, los trazados ECG anormales aparecieron
en el 11,8% de los sujetos e incluyeron bloqueo in-
completo de rama derecha, patrones de repolariza-
cién precoz, prolongacion del intervalo PR y ondas
T negativas como hallazgos mas frecuentes.

Las mujeres atletas tienen menos modificacio-
nes ECG anormales que los hombres. Esto podria
atribuirse a varios factores, entre los que se inclu-

yen la menor participacién en deportes de muy
alta intensidad estdtica y dindmica y los menores
cambios morfoldgicos cardiacos hallados en la mu-
jer deportista. En los deportistas de raza negra se
han encontrado los cambios ECG de mayor mag-
nitud.

El tipo de deporte, la intensidad y la duracién
de los entrenamientos pueden influir en las va-
riables ECG. Por ejemplo, aquellos deportes que
requieren una elevada resistencia aerdbica (ciclis-
mo, remo, carreras de esqui, maratén) se asocian
a frecuencias cardiacas més bajas en el ECG de
reposo, asi como a un mayor incremento de voltaje
del QRS con respecto a quienes realizan deportes
con mayores componentes de fuerza y velocidad.

Las modificaciones comunes en el ECG del atle-
ta incluyen a la bradicardia sinusal, bloqueo A-V
de primer grado, repolarizacién precoz y criterios
de voltaje para hipertrofia ventricular izquierda.
Pero existen otros cambios que se observan con
una frecuencia menor y que deberian llevar a eva-
luaciones con otros estudios complementarios. Las
recomendaciones de la Sociedad Europea de Car-
diologia®® y de la Universidad de Stanford®” con-
sideraron que estos ultimos incluyen a las ondas
T negativas en 2 o mas derivaciones contiguas, la
presencia de ondas Q anormales, la desviacién del
eje eléctrico del QRS a la izquierda, los defectos
de conduccién intraventriculares y el patrén simil
Brugada en precordiales derechas.

La bradicardia sinusal es la modificacién elec-
trocardiografica de mayor prevalencia. Se ha
descrito hasta un 80% de bradicardia sinusal en
los ECG de atletas de alto rendimiento y hasta
un 100% cuando se evaluaron monitoreos Holter
de 24 horas. Las pausas ventriculares mayores a
3.000 milisegundos en monitoreos Holter suelen
ser motivo de preocupacién en deportistas asinto-
maéticos. Si bien la historia natural de deportistas
asintomadticos con pausas prolongadas detectadas
en los monitoreos Holter no es bien conocida, exis-
ten estudios de seguimiento que han demostrado
un prondéstico benigno. Las pausas mayores sue-
len producirse durante el suefo, mientras que
durante la actividad diaria son extremadamente
raras. La bradicardia sinusal puede atribuirse a
la hipertonia vagal y la reduccién de la densidad
de los B receptores. Mecanismos adicionales inclu-
yen la disminucién de la sensibilidad a las cateco-
laminas, las modificaciones en el impulso neural
al nédulo sinusal, la estimulacién del bulbo caro-
tideo y los presorreceptores del VI por una mayor
fuerza contréctil del miocardio y el aumento del
reflejo aferente vagal con liberacién de acetilcolina
e inhibicién de la liberacién de adrenalina. Inves-
tigaciones realizadas en atletas y sedentarios con
bloqueos duales demostraron que existen influen-
cias no autonémicas responsables de la bradicar-
dia sinusal del deportista®®.
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El remodelamiento de canales idnicos generado no recomiendan evaluaciones posteriores.
por el entrenamiento de larga data parece ser un El bloqueo A-V de segundo grado tipo Mobitz IT
factor importante en la génesis y el mantenimien- se considera un hallazgo anormal y debe conducir
to de las bradiarritmias del atleta®. El deportista a exdmenes posteriores. Puede corresponder a al-
suele tener, con mayor prevalencia que el indivi- teraciones orgénicas de la via de conduccién y los
duo no activo, ritmos de escapes de la unién A-V. altos niveles de entrenamiento podrian poner de
Entre los trastornos de la conduccién A-V, el inter- manifiesto patologias que no se detectarian en una
valo PR superior a 200 ms (bloqueo A-V mayor a persona sedentaria. Algunos casos observados en
200 ms) es el mas frecuente. En estos casos, el PR monitoreo Holter pueden simular Mobitz II cuan-
se acorta al iniciar el ejercicio. Su prolongacién du- do, en realidad, corresponden a Mobitz I. El blo-
rante el ejercicio debe ser considerado un hallazgo queo A-V completo debe considerarse un hallazgo
patolégico. anormal no relacionado con el deporte, aunque han

El bloqueo A-V de segundo grado tipo Mobitz sido descriptos algunos casos aislados con restau-
I (con periodos de Wenckebach) tiene mayor pre- racién de la conducciéon A-V normal al abandonar
valencia en monitoreos prolongados y en horario el deporte (prevalencia: 0,01%).
nocturno. En el ECG de 12 derivaciones fue des- Las alteraciones de la conduccién descriptas
cripto con prevalencias que van del 1 al 10% (Fi- desaparecen con el ejercicio si el trastorno es se-
gura 1). Minimos movimientos que incrementen cundario al entrenamiento. La prueba de esfuerzo
la frecuencia cardiaca suelen normalizar la con- es una herramienta indispensable para el diagnds-
duccién A-V. La prueba de ejercicio es el método tico diferencial.
de eleccién para observar la respuesta al ejercicio, Las pausas ventriculares prolongadas detec-
aunque no estd contemplado su uso con esta finali- tadas en monitoreos Holter de 24 horas deberian
dad en las guias actuales. Los diferentes consensos considerarse en forma diferente a las observadas
sobre el ECG del atleta consideran este hallazgo en personas sedentarias. No existe sustento cienti-
como “comun” en el deportista asintomético, sin fico para desaconsejar la practica deportiva de un
antecedentes y con examen fisico normal. Ademés, atleta asintomatico y sin patologia cardiaca con
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pausas mayores de 3.000 mseg en reposo® (Figu-
ra 2).

El hallazgo de un complejo QRS mellado en deri-
vaciones precordiales derechas (imagen de bloqueo
incompleto de rama derecha) tiene una prevalen-
cia elevada en el deportista. Hemos encontrado un
21% de los ECG de futbolistas con esta morfolo-
gia del QRS. Més que a un verdadero bloqueo de
rama derecha, ha sido atribuido a modificaciones
vectoriales secundarias a los aumentos de la masa
muscular del ventriculo derecho. La presencia de
bloqueo completo de rama derecha o izquierda, asi
como de hemibloqueos, no son consecuencia de la
practica deportiva y obligan a descartar alguna
eventual cardiopatia asociada. Si bien las guias
internacionales toman al bloqueo de rama derecha
solitario como hallazgo que no necesita exdmenes
posteriores, creemos que, al menos en nuestro me-
dio, su presencia hace necesario observar la estruc-
tura mediante ecocardiograma Doppler y descar-
tar serologia positiva para Chagas.

Los ritmos de la unién auriculoventricular fue-
ron observados en 0,3 a 7% de los ECG de depor-
tistas. La prevalencia fue mayor en monitoreos
Holter de 24 horas. Son, por lo general, ritmos in-
termitentes que aparecen con frecuencias sinusa-
les bajas.

El incremento de voltaje del complejo QRS es un
hallazgo frecuente en el ECG. El criterio de voltaje
como diagndstico de hipertrofia en el atleta no tie-
ne significacién clinica. Es méas evidente en hom-
bres, atletas jovenes y deportes de resistencia ae-
rébica. Las desviaciones del eje eléctrico del QRS a
la derecha se encontraron en proporciones del 20%
en series de deportistas. La desviacién del eje a la

izquierda es muy poco comun, y su aparicién debe-
ria llevar a investigaciones posteriores al hallazgo.

Las alteraciones de la repolarizacién ventricu-
lar son més frecuentes en los atletas que en las
personas sedentarias, y muchas veces generan du-
das para diferenciar hallazgos fisioldgicos y patold-
gicos. El supradesnivel del punto J en derivaciones
precordiales asociado a segmento ST supradesni-
velado es un hallazgo habitual. En ocasiones, y
con més frecuencia en atletas de origen africano,
es posible observar este supradesnivel asociado
a ondas T con componentes positivo/negativo de
V1 a V4. Las ondas T negativas en atletas de esta
ascendencia tienen una prevalencia superior a la
observada en deportistas caucdsicos. No estan aso-
ciadas a infradesnivel del segmento ST, por lo cual
debe investigarse este hallazgo con exdmenes com-
plementarios. Estos hallazgos han llevado a con-
fusiones diagnésticas cuando el atleta desarrolla
dolores precordiales sospechosos. Los incrementos
en las enzimas CPK, CPKMB y troponinas, que
pueden ocurrir después de un ejercicio intenso,
contribuyen a interpretar los sintomas como un
episodio coronario agudo®. Las ondas T negativas
en al menos dos derivaciones consecutivas (sin te-
ner en cuenta DIII y aVR), con voltajes no mayores
a 0,2 mV, pueden observarse en deportistas con
prevalencias entre el 2 y 7%. Ante voltajes supe-
riores es necesario descartar una cardiopatia aso-
ciada mediante otros exdmenes complementarios
(ecocardiograma Doppler en primer lugar). La sus-
pensién transitoria, aun durante breves periodos,
podria generar normalizacién de las ondas T en el
atleta entrenado. En las Figuras 3 y 4 se ilustran
los casos de hombres deportistas con ondas T nega-
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Figura 2. Monitoreo Holter con pausa nocturna de 4.414 ms en un rugbier de 19 afios. Obsérvense las ondas P bloqueadas. Sin eventos
tras 6 afios de evolucion. (Imagen con permiso del libro Cardiologia, ejercicio y deportes, de Roberto Peidro. Ediciones Journal, 2022,
Buenos Aires, Argentina).
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Figura 3. Futbolista profesional de 23 afios. Ecocardiograma Doppler y RMC normales. Modificaciones en el ECG: QRS
mellado en V1-V2, supradesnivel del ST de concavidad superior en V3 a V6 con ondas T +/- de 3 mm. Se positivizaron
las ondas T al abandonar la actividad deportiva a los 37 afos.

Figura 4. Hombre de 47 afios. Carreras de calle de 42 km. Asintomético. Infradesnivel del ST en DI-DII-aVL con ondas
T negativas. Supradesnivel-ST en aVR. Ondas T negativas en derivaciones V3 a V6. Miocardiopatia hipertrofica.
Ecocardiograma Doppler: septum basal de 19 mm. RMC: septum de 20 mm, sin realce tardio de gadolinio.




El corazdn del deportista
Roberto M. Peidro

Revista Uruguaya de Cardiologfa
Volumen 412026

tivas asociados a ECG del atleta en uno de ellos, y
a miocardiopatia hipertréfica en el otro.

La presencia de una miocardiopatia subyacen-
te ante un trazado ECG con ondas T negativas de
estas caracteristicas en el atleta pudo observarse
entre el 30 a 40% de los casos®*??, M4s atun en se-
guimientos prolongados, pudieron detectarse nue-
vos casos de miocardiopatias en esos deportistas.
Por tal motivo, mds alld de descartar una miocar-
diopatia ante la presencia de ondas T negativas,
deberia realizarse un seguimiento estrecho por su
probable aparicién posterior. En otras palabras, el
ECG puede preceder al hallazgo del fenotipo ana-
témico. Se recomienda descartar miocardiopatia
con la utilizacién de ecocardiograma Doppler, atin
con nuevas técnicas (tisular, speckle tracking) y
resonancia magnética nuclear cardiaca (RMC).

El patrén simil Brugada tipo 1 puede llevar, en
algunos casos, a una investigacién més rigurosa,
que incluye pruebas de ejercicio, prueba de provo-
cacién con drogas o suspensiones transitorias del
entrenamiento. En principio, es necesario conocer
que el tipo de filtro empleado durante el registro
ECG puede distorsionar el segmento ST y simular
un patrén de Brugada (el filtro no estandar de 0,5
Hz eleva el ST y simula este patrén).

La repolarizacion precoz (RP) es un hallazgo be-
nigno observado con alta prevalencia en el depor-
tista. Algunas publicaciones han sugerido que la
RP podria ser un factor de riesgo de muerte stbita
en la poblacién general®. Sin embargo, en esa se-
rie no hubo atletas involucrados. En una poblacién
de 210 futbolistas profesionales, encontramos un
41% con evidencias de RP sin eventos cardiovascu-
lares en un seguimiento a 5 anos®. El patrén con-
siste en la elevacién del segmento ST en 2 o més
derivaciones, mayor de 0,1 mV. Se caracteriza por

presentar una “melladura” o “tironeamiento” de la
porcion final del QRS y comienzo del ST formando
un domo o “joroba” conocida como onda J. La onda
J es seguida por elevacién del ST con concavidad
superior y, en forma frecuente, por ondas T positi-
vasy de alto voltaje. Su aparicién es mas frecuente
en las derivaciones V3 a V5 y algo menos en DII,
DIIT y aVF. Cuando la melladura se encuentra
al comienzo o mitad de la rampa descendente de
R (muy poco frecuente) podria sospecharse como
hallazgo patolégico, quizas debido a la presencia
de pospotenciales ventriculares. Al ser un hallaz-
go tan frecuente en atletas, su aparicién deberia
ser considerada como de probable origen patold-
gico cuando esté relacionada con otras entidades
patolégicas, sintomas sospechosos (sincopes sin
etiologia clara, por ejemplo) o con antecedentes de
muerte subita en la familia.

Con respecto al intervalo QT, sus valores en de-
portistas pueden ser mayores a los de sus pares se-
dentarios. Los tltimos consensos internacionales
sugieren permitir la practica de deportes competi-
tivos en aquellos atletas hombres con QTc de has-
ta 470 mseg y mujeres con QTc de hasta 480 mseg.

La aplicacién de las recomendaciones publica-
das para la interpretaciéon del ECG del atleta ha
logrado disminuir el nimero de falsos positivos
entre un 4 a 17%, segin diferentes estudios. En
la Tabla 1 se muestran los resultados de las reco-
mendaciones de la Sociedad Europea de Cardiolo-
gia y de la Universidad de Stanford®®!?, mientras
que la Tabla 2 resume los criterios de Seattle y
las recomendaciones internacionales de 2013 y
2018627, Estas ultimas separan en tres casille-
ros los hallazgos ECG del deportista. El primero,
codificado en verde, incluye las modificaciones
habituales que no requeririan evaluaciones poste-

izquierdo; HBPI: hemibloqueo posterior izquierdo.

Tabla1. Anormalidades en el ECG del atleta(®). HVI: hipertrofia ventricular izquierda; Al: auricula izquierda;
BCRD: bloqueo completo rama derecha; BCRI: bloqueo completo rama izquierda; HBAI: hemibloqueo anterior

Comunes

No comunes

Bradicardia sinusal
Bloqueo A-V primer grado
QRS mellado en V1
Repolarizacion precoz

Criterios de HVI por voltaje

Agrandamiento de Al

Infradesnivel del ST

Q patolégicas

Ondas T invertidas 2 o més derivaciones consecutivas
BCRD y BCRI

Desviaciéon del eje QRS a la izquierda

HBAI y HBPI

QT largo o corto

Patente simil Brugada

Arritmias
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Tabla 2. Criterios internacionales sobre hallazgos ECG en el deportista®®

Hallazgos normales en

el ECG del deportista

Hallazgos limitrofes

Hallazgos anormales

No requieren evaluacién adicional
en deportistas asintomaticos, sin

> 2 requieren evaluacién
adicional.

Requiere evaluacién adicional

antecedentes y examen fisico
negativo.

izquierda.
Criterios de voltaje para HVI/H-
VD.

Bloqueo incompleto de rama
derecha.

Repolarizacién precoz/elevacién derecha.
del ST.

Elevacion del ST seguida de T izquierdo.
negativa de V1 a V4 en deportis-
tas de origen africano.

Inversién de ondas T de V1 a V3
en deportistas menores de 16
anos.

Bradicardia o arritmia sinusal.

Ritmo auricular ectépico o de la
unién A-V.

Bloqueo A-V de primer grado.
Bloqueo A-V de segundo grado
tipo Mobitz I.

Desviacion del eje a la

Desviacion del eje a la derecha.
Crecimiento auricular derecho.

Bloqueo completo de rama

Crecimiento auricular

para descartar cardiopatia.
Inversién de ondas T.
Depresién del segmento ST.
Ondas Q patolbgicas.

Bloqueo completo de rama
izquierda.

QRS > 140 ms.
Preexcitaciéon ventricular.
QT prolongado.

Patrén Brugada.

Bradicardia sinusal < 30 LPM.
PR > 400 ms.

Bloqueo A-V de segundo grado
Mobitz II.

Bloqueo A-V de tercer grado.

> 2 extrasistoles ventriculares.
Taquiarritmias ventriculares y
supraventriculares.

riores. El casillero codificado en rojo muestra los
hallazgos que obligan a solicitar otros examenes
complementarios. En el medio, un casillero ama-
rillo incluye hallazgos que, detectados en forma
solitaria, no implican realizar otros estudios, pero
asociados a otros sugieren la realizacién de exdme-
nes posteriores.

Pruebas de imagenes

El ecocardiograma Doppler y la RMC en el depor-
tista presentan diferencias con respecto a indivi-
duos sedentarios y menos activos. Morganroth y
cols. fueron los primeros en detectar, mediante
ecocardiografia Doppler, dilataciones del VI en at-
letas de resistencia aerdbica con pocos cambios en
el espesor parietal®. En este tipo de deportes, que
incluyen al ciclismo, carreras de larga distancia,
nataciéon y actividades combinadas (triatlén, por
ejemplo) los limites superiores fisiologicos del dia-
metro diastdlico del VI no estdn bien establecidos.
Se han descripto valores de hasta 70 mm en de-
portistas de alta resistencia aerdbica. Existen di-
ferentes estudios realizados en atletas corredores
de larga distancia que coinciden en establecer di-
mensiones de hasta 65 mm con espesores de pared
de hasta 14 mm.

A pesar de la gran variabilidad encontrada, la
presencia de deportistas con valores superiores a
los descriptos deberia llevar a la realizacién de es-
tudios complementarios para descartar una even-
tual cardiopatia subyacente.

Los atletas que realizan entrenamientos de
fuerza, como competencias en levantamiento de
pesas, muestran cambios relativos mayores en el
grosor parietal con relacién al tamano de la cavi-
dad, aunque con valores absolutos que rara vez ex-
ceden los limites normales.

En deportes con pelota (fitbol, voleibol, hockey
sobre césped, tenis, waterpolo) hay un agranda-
miento balanceado, aunque con incrementos ab-
solutos de la cavidad VI (y espesores parietales
dentro de pardmetros normales). En grandes po-
blaciones de deportistas de diferentes disciplinas,
se ha observado que los espesores de la pared ven-
tricular se incrementan no més alld de 16 mm (la
mayor parte no superan los 13 mm), mientras los
valores promedio estan en el orden de los 11,5 mm.
Esta apreciacién supone la investigaciéon adecuada
de los atletas con espesores parietales que superan
los 13 mm, més aun cuando existe asimetria o no
se detectan dilataciones de cavidades.

El uso de nuevas técnicas ecocardiograficas
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también ha permitido detectar diferencias entre
deportistas y sedentarios o poco activos. En 17 fut-
bolistas profesionales de alto rendimiento hemos
evaluado la torsién ventricular mediante técnica
de speckle-tracking: observamos que los niveles y
velocidades de torsién fueron menores que en suje-
tos sedentarios de la misma edad®. Estos hallaz-
gos tal vez respondan a una respuesta adaptativa
que contribuye a aumentar la eficiencia ventricu-
lar. Los menores valores de strain (deformacién)
longitudinal del VI observados en diferentes estu-
dios pueden ser parte de las adaptaciones fisiol6gi-
cas ventriculares izquierdas en atletas.

En los atletas de origen africano pueden obser-
varse espesores parietales mayores a los descrip-
tos en deportistas blancos. Se han descripto espe-
sores superiores a 15 mm en 3% de atletas de raza
negra contra ninguno de los atletas blancos. Entre
los atletas negros se han encontrado diferencias
segun la zona de origen®”. Los afroamericanos y
caribefios exhibieron hipertrofia ventricular en
forma mas prevalente (9,5%) que los africanos del
oeste (5%), asiaticos del oeste (0,8%), africanos del
este (0%) y norafricanos (0%).

Resonancia magnética nuclear cardiaca (RMC)

La RMC es una modalidad de imagen adecuada
y reproducible que puede ayudar a diferenciar el
corazén del atleta de diversas miocardiopatias.
Permite una caracterizacién de la morfologia y la
funcién de las camaras cardiacas, y la utilizacién
de técnicas especificas y material de contraste a
base de gadolinio puede proporcionar informacién
a nivel tisular, incluida la necrosis, fibrosis o ede-
ma miocardicos®. La presencia de estrias fibré-
ticas detectadas con realce tardio de gadolinio en
pacientes con arritmias ventriculares ha permitido
colaborar en la determinacién de riesgo de estos
atletas. Ante estas arritmias, resulta fundamental
la deteccién de eventuales cardiopatias que pue-
den darle origen. En el deportista joven asintoma-
tico con ECG y ecocardiograma Doppler normales
suele considerarse la ausencia de cardiopatia. Sin
embargo, en ocasiones es necesario profundizar los
estudios y la RMC ofrece la posibilidad de detec-
tar escaras miocardicas que podrian incrementar
el riesgo. Asimismo, la presencia de realce tardio
extenso en deportistas con miocardiopatia hiper-
tréfica sugiere un riesgo aumentado para la apari-
cién de arritmias ventriculares complejas y muerte
subita®. Es asi, entonces, que la RMC se ha con-
vertido en un importante método de segunda linea
de investigacién aplicable al atleta con sospecha de
enfermedad estructural®?,

Cardiotomografia computada (TAC)

La anatomia de las arterias coronarias epicardi-
cas puede ser determinada con precisién por la
cardiotomografia. La coronariografia no invasiva

mediante TAC constituye el método de referen-
cia ante la sospecha de anomalias coronarias en
el deportista, una de las causas de muerte stubita.
En los dltimos anos se ha logrado mayor precisién
diagnostica y reduccién marcada de la dosis de ra-
diacién.

Puede utilizarse el score de calcio en prevencién
primaria y en poblaciones seleccionadas para re-
clasificar el riesgo coronario a partir de la utiliza-
cién de TAC sin contraste. Si bien se ha establecido
que un score superior a 100 UA aumenta el riesgo
de eventos, en la poblacién de deportistas de me-
diana edad con antecedentes de altos volimenes
de entrenamiento de resistencia aerébica se han
encontrado cifras mayores. Por tal motivo, se re-
duce la posibilidad de determinar el riesgo futuro.

La coronariografia no invasiva mediante TAC
con contraste permite evaluar eventuales obstruc-
ciones, tipos histoldgicos de placas ateroesclerdti-
cas y volumen de la enfermedad. Algunas guias de
cardiologia deportiva recomiendan su indicacién
ante deportistas de alta exigencia con alto riesgo
cardiovascular y, por supuesto, ante la sospecha
de puentes intramiocardicos u otras anomalias co-
ronarias®?,

Muerte subita del deportista

La muerte subita cardiaca (MSC) se define como
aquel deceso inesperado por causa natural, no
traumatica ni violenta, sin sintomas o con sinto-
mas en el corto tiempo previo, producido durante
o una hora después de la practica deportiva. Es un
evento de rara aparicion en el deportista joven de
alto rendimiento, aunque su prevalencia aumen-
ta con la edad y con la presencia de cardiopatia
subyacente. El deporte organizado por diversas
federaciones favorece la aplicacién de exdmenes
preparticipativos que permiten la detecciéon de
trastornos cardiovasculares asociados a la muerte
subita. Sin embargo, los deportes recreativos rea-
lizados con diferentes intensidades y volimenes
someten a los participantes a sobrecargas cardio-
vasculares extremas para las cuales, en ocasiones,
estas poblaciones no estan lo suficientemente pre-
paradas. Diversos estudios han confirmado que la
prevalencia es mayor en deportistas recreativos
que en los altamente competitivos. Por tal motivo,
la evaluacién en este tipo de deportistas (no fede-
rados) cobra importancia.

Es necesario tener en cuenta algunos aspectos
importantes al planificar los exdmenes prepartici-
pativos para deteccién de cardiopatias que podrian
estar asociadas a la muerte subita del deportista.
En primer lugar, no deberian constituir una barre-
ra para la practica deportiva, ya que los beneficios
del ejercicio regular superan con creces los riesgos
de un evento cardiaco ocurrido durante el deporte.
Por tal motivo, es necesario seleccionar los estu-
dios teniendo en cuenta, a la vez, la factibilidad
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para su realizacion y la interpretacién correcta de
los resultados. Por otra parte, se debe conocer que
no existe el riesgo cero de MSC. Es factible que,
aun con evaluaciones profundas, no pueda evitar-
se una muerte subita en deportistas. A modo de
ejemplo, un certificado de apto médico con un ano
de validez tedrico no permite detectar una fibrosis
miocardica secundaria a una miocarditis con leve
repercusion sintoméatica (posterior al “apto”), que
ha pasado desapercibida para el paciente y que ha
desarrollado una arritmia ventricular grave du-
rante la practica deportiva.

Mais alld de estos conceptos generales, las pro-
babilidades de MSC se reducen con la prevencion
primaria basada en examenes preparticipativos y
la prevencién secundaria, sustentada en el conoci-
miento de las medidas de reanimacién cardiopul-
monar por el personal involucrado en el deporte
y la presencia de cardiodesfibriladores externos
automaticos en las arenas deportivas.

Prevalencia y causas de MSC en el deportista

Existen controversias sobre la verdadera inciden-
cia de MSC en el deporte. La dificultad para esta-
blecerla surge de la falta de conocimiento sobre la
cantidad de personas que practican deportes. En
deportes organizados resulta mas sencillo, ya que
se conoce el numero de participantes. Tales son los
casos de las carreras de calle con inscripciéon obli-
gatoria o los deportes federados. Pero no ocurre lo
mismo con los deportistas recreativos de distintas
disciplinas™.

Tomando como base las carreras de maratén
en grandes ciudades del mundo, puede estimarse
un numero de 1 muerte subita sobre 100.000 a
200.000 participantes en deportistas menores de
35 anos. Sin embargo, investigaciones en futbolis-
tas jovenes del Reino Unido demostraron inciden-
cias mucho mayores. La edad es una variable cla-
ve, ya que fueron establecidas incidencias de 1 en
18.000 participantes en franjas etarias superiores
a los 35 afnos.

Con respecto a las causas, también existen
controversias. Mientras la miocardiopatia hiper-
trofica es considerada en América como la causa
estructural mas frecuente en menores de 35 afos,
en Europa se estima que la miocardiopatia arrit-
mogénica seria la enfermedad maéas relacionada
al evento. Sin embargo, estudios autdpsicos mas
recientes muestran al corazén estructuralmente
normal como el hallazgo maés frecuente en los jove-
nes deportistas®. Esto significa que existiria una
causa arritmica maés alld de la presencia de una
cardiopatia estructural. Las canalopatias (como el
sindrome de Brugada, QT largo, QT corto, taqui-
cardia ventricular polimorfa catecolaminérgica)
podrian ser responsables del deceso en muchos
casos y su sospecha a través del ECG de 12 deriva-
ciones podria ser factible.

Existen otras causas relacionadas con la MSC
del deportista. Algunas de ellas congénitas, que in-
cluyen las anomalias coronarias y diversas cardio-
patias congénitas, y otras adquiridas, como la mio-
carditis y sus secuelas. En mayores de 35 anos, la
cardiopatia isquémica ocupa el primer lugar como
causa de muerte subita. Algunas de las causas que
son tenidas poco en cuenta incluyen la ingesta de
drogas para incrementar el rendimiento deportivo
o de uso social (anabdlicos esteroides, anfetami-
nas, cocaina, entre otras). También cabe mencio-
nar algunos medicamentos que son muy utiliza-
dos por los deportistas. Los antiinflamatorios no
esteroides podrian inhibir en forma moderada las
corrientes rectificadoras de potasio y generar con-
diciones para el desencadenamiento de arritmias
ventriculares graves en sujetos predispuestas. La
bradicardia favorece la prolongacién del intervalo
QT, lo que sugiere que el efecto de prolongacién
del QT secundario a medicamentos podria estar
incrementado en deportistas. Los antihistaminicos
astemizol y terfenadina, asi como antibiéticos ma-
crélidos, son drogas que pueden prolongar el QT y
deberian tenerse en cuenta cuando se administran
a los atletas. La hipokalemia, que podria estar fre-
cuentemente asociada a la deshidratacion del atle-
ta, contribuye a las alteraciones de la repolariza-
cién en deportistas con hipertrofia ventricular por
la prolongacion del potencial de accion a través del
efecto sobre las corrientes rectificadoras de potasio
rapidas y lentas.

Prevencion

Prevencion primaria

La prevenciéon primaria de la muerte subita en
sujetos deportistas aparentemente sanos se basa
en la utilizacién de evaluaciones cardiolégicas di-
rigidas a detectar patologias que puedan desenca-
denar este evento. La cardiologia cuenta con un
panel amplio de estudios para poder llegar a diag-
nosticos diversos. Sin embargo, su aplicacién debe
cumplir con un adecuado costo-beneficio, es decir,
llegar al diagndstico empleando exdmenes de facil
aplicacién a amplias poblaciones y que presenten
una sensibilidad y especificidad adecuadas.

Se deben tener en cuenta las causas més fre-
cuentes de muerte subita en el deportista y aplicar
estrategias que tiendan a detectarlas sin generar
barreras para su utilizacién ni para la practica del
deporte en cuestion.

Por desgracia, aun existen controversias sobre
el plan de deteccién mas adecuado para llegar a
liberar al atleta para la practica deportiva. En
principio, deben tenerse en cuenta la edad, el tipo
de deporte (requerimiento de intensidades, volu-
menes, cambios de velocidad y fuerzas aplicadas,
por ejemplo) y la forma en que va a practicarse
(recreativo, competitivo, profesional). En jévenes
deportistas, donde las causas mds importantes se
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relacionan con cardiopatias genéticas o congéni-
tas, se ha propuesto la realizacién de una historia
clinica pormenorizada que incluya una anamnesis
precisa sobre los antecedentes familiares y perso-
nales y un examen fisico exhaustivo. En 1982, en
ITtalia, se introdujo por ley la realizacién de un che-
queo preparticipativo en deportes federados que
incluye el ECG de 12 derivaciones. Corrado y cols.
observaron una reduccién en el riesgo de MSC del
89% entre 1981 (comienzo de la aplicacién del che-
queo) y 200449, Estos datos surgieron de una se-
cuencia temporal no randomizada durante la cual
podrian haber ocurrido otras cosas, mas alla del
agregado del ECG a la evaluacién primaria.

La mayoria de las sociedades cientificas del
mundo recomiendan la realizacién de exdamenes
cardiol6gicos preparticipativos®?. Las discusiones
se centran en los estudios involucrados en esos
chequeos. Mientras que la Sociedad Europea de
Cardiologia, el Comité Olimpico Internacional y
la Federacién Internacional de Futbol Asociado
(FIFA) sugieren la inclusién del ECG de reposo
como parte del primer escalén de estudios, la Aso-
ciacién Americana del Corazén (AHA) no aconseja
aplicar el ECG y sugiere que el cuestionario de 14
preguntas sobre antecedentes y sintomas sumado
al examen fisico son suficientes para dicho examen
inicial. Las razones para no aplicar el ECG refie-
ren a la tasa elevada de falsos positivos en atletas
(se ha reducido con la aplicacién de las recomen-
daciones descriptas més arriba), su eventual baja
sensibilidad, baja prevalencia de muerte sdbita
y escasos profesionales capacitados para inter-
pretar correctamente los trazados de los atletas.
En nuestro medio, el primer escalén de tamizaje
para la deteccién de eventuales cardiopatias en el
deportista joven incluye la aplicacién de historia
clinica (con anamnesis que incluya las 14 pregun-
tas disenadas por la AHA), examen fisico y ECG
de 12 derivaciones. La aplicacién del ecocardio-
grama Doppler podria considerarse como segun-
do escalén de estudios cuando existen hallazgos
que lo justifiquen. Sin embargo, se ha sugerido su
aplicacién en jovenes atletas de alto rendimiento
en edades adolescentes con repeticién cada 3 a 5
anos. Esto tendria su justificacién en la eventual
aparicién de un fenotipo de miocardiopatia hiper-
trofica en esas edades. El bicuspidismo adrtico, el
prolapso valvular mitral, asi como formas leves de
miocardiopatia dilatada y de otras valvulopatias
son detectadas, en ocasiones, solo por este método.

La prueba ergométrica en deportistas jévenes
como método de deteccién de eventuales cardiopa-
tias tiene escaso valor. La probabilidad de detec-
tar una enfermedad coronaria es muy baja y los
casos de falsa positividad son altos por la baja pro-
babilidad pretest. Si bien es posible detectar otras
anomalias como arritmias, hipertensién arterial
reactiva, trastornos de conduccién en esfuerzo,

por ejemplo, su uso rutinario tiene escaso valor en
estas poblaciones. Si constituye una herramien-
ta muy util ante hallazgos dudosos en el ECG de
reposo, sintomas variados al ejercicio, hiperten-
sién arterial, deterioro del rendimiento deportivo
o sospechas de cualquier cardiopatia. Un estudio
de la Universidad de Florencia, con mas de 30.000
personas evaluadas en chequeo preparticipativo
en deportes, demostré ergometrias anormales en
4,9% de los examenes®. La mayor parte de las
pruebas anormales ocurrieron en mujeres y la pre-
sencia de arritmias fue el hallazgo mas frecuente.
Es interesante destacar que el mayor predictor de
descalificacién ante la anormalidad de una ergo-
metria fue la edad mayor de 30 anos, con resul-
tados verdaderos positivos a medida que la edad
aumentaba. Se podria concluir que su utilizacién
inicial como parte del chequeo podria reservarse
para poblaciones de mayor edad o con factores de
riesgo coronario.

Otra de las cuestiones en controversia es la edad
de comienzo de los tamizajes preparticipativos. En
més de 25.000 nifios de 8 a 15 anos estudiados en
la regién del Véneto, en Italia, se ha establecido
que a partir de los 12 anos es cuando ocurre la
mayoria de los episodios de MSC en deportistas®?.
Por tal motivo, es posible que esa sea la edad a
partir de la cual se deban solicitar los chequeos en
deportistas. Por otra parte, se ha observado que el
corazén estructuralmente normal fue el hallazgo
mas frecuente en autopsias de nifnos atletas, por
lo que los programas de prevencién secundaria con
presencia de dispositivos desfibriladores externos
automéaticos (DEA) cobran una importancia ma-
yor“9,

Los grupos de trabajo en ejercicio y deportes
de la Sociedad Argentina de Cardiologia y de la
Federacién Argentina de Cardiologia proponen la
aplicacién de un esquema de evaluacién que tiene
en cuenta la edad y las caracteristicas del depor-
tista®32, Por otra parte, el profesional médico a
cargo del examen cardiovascular del atleta debe
documentar su experiencia en evaluaciones de
deportistas, con conocimientos adecuados de las
modificaciones clinicas y electrocardiograficas ha-
bituales en este tipo de poblaciéon. Las entidades
cientificas en Argentina sugieren como recomen-
daciones generales para la evaluacién del deportis-
ta competitivo el siguiente esquema:

1. Interrogatorio sobre antecedentes familiares
y personales.

2. Examen fisico cardiovascular completo.

3. ECG de reposo.

4. Ergometria en deportistas mayores de 40
anos o mayores de 30 con factores de riesgo coro-
nario.

5. Ecocardiograma Doppler en deportistas de
alto rendimiento mayores de 16 afnos, con reeva-
luacién cada 3-5 afios en los casos normales.
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En las personas mayores de 35 afios que quie-
ren iniciar la practica de ejercicios fisicos para la
salud deberia incentivarse esta iniciativa y no ge-
nerar barreras para la inclusién en los programas.
Aquellos que desean realizar ejercicios recreativos
de baja a moderada intensidad, que no tengan an-
tecedentes cardiacos ni riesgo coronario elevado,
podrian comenzar las actividades sin realizar exa-
menes preparticipativos. Esta recomendacion sur-
ge de los estudios europeos y esta basada en el con-
cepto de que el ejercicio reduce significativamente
el riesgo cardiovascular. Se reservan los exdmenes
para aquellos que, sin antecedentes deportivos,
quieran iniciar su participaciéon en deportes que
requieran intensidades mayores.

Prevencion secundaria

Algunos casos de MSC en atletas no han podido ser
identificados en sujetos asintomaéticos, ya que sus
examenes preparticipativos de primer nivel eran
normales. Las posibilidades de sobrevida al produ-
cirse la fibrilacién ventricular solo se le ofrecen a
quienes puedan tener cerca a las personas capaci-
tadas para llevar a cabo la cadena de superviven-
cia y a la presencia cercana de un DEA.

Se ha demostrado que el acceso inmediato a un
DEA, que puede ser utilizado por cualquier perso-
na capacitada, maximiza la supervivencia. El ma-
yor determinante para el éxito en la resucitacién
es el tiempo hasta la desfibrilacién. El intervalo
critico entre 3 y 5 minutos desde el comienzo de la
arritmia fatal hasta el choque eléctrico del DEA
puede ser la diferencia entre la vida y la muerte
del deportista.

Es necesario concientizar sobre las medidas de
prevencion secundaria mediante la difusién de la
presencia del DEA en los campos deportivos y de
personal profesional y no profesional capacitado
para su uso unido a las maniobras de reanimacion.
Esto resalta la importancia de ese personal capa-
citado entre los eventuales testigos de un episodio
de paro cardiaco, tal como los mismos deportistas,
personal técnico, arbitros y colaboradores diversos.

En muchos deportes se han hecho grandes
avances en ese sentido. En la actualidad, las re-
comendaciones FIFA se suman a las ya presentes
en las federaciones de rugby que autorizan a los
médicos y paramédicos a ingresar directamente al
campo de juego (sin el permiso del arbitro) ante la
caida espontanea de un deportista.

En los estadios deportivos resulta necesario im-
plementar los programas de emergencia (incluido
el pablico) que implican la presencia de DEA y
personal capacitado, simulacros peridédicos y cono-
cimiento adecuado de la ubicacién de ambulancias
y los lugares de derivacion del paciente.

Roberto M. Peidro, ORCID: 0000-0002-7749-7989.

Editor responsable: Dr. Federico Ferrando-Castagnetto.
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