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RESUMEN

La practica de los deportes de alto nivel es cada vez mas comun.
En el presente trabajo se revisa una serie de conceptos sobre la
muerte stibita en atletas y como se puede incluir el concepto de
«miocardiopatia del atleta» en el conocimiento disponible hasta
la fecha. La prevalencia de muerte stubita en atletas es mayor que
en la poblaciéon general (1.5:100,000 contra 0.2:100,000 respecti-
vamente). Esta diferencia puede ser secundaria a ciertos cambios
miocardicos derivados del ejercicio de resistencia. Consistente-
mente se han estado describiendo cambios anatémicos y funciona-
les de predominio ventricular derecho que semejan a una displasia
arritmogénica, lo que da lugar a la hipétesis de que el gjercicio de
resistencia de alto nivel puede inducir una forma de miocardiopa-
tia que explica un cierto nimero de casos de muerte stbita en atle-
tas. Los profesionales de la salud deben conocer esta posibilidad
de riesgo en atletas entrenados, al tiempo que deben estimular la
realizacion de ejercicio moderado regular como una practica salu-
dable en la poblacion general.
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atleta, arritmias, muerte stubita.
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ABSTRACT

High performance sports practice is more common every day. In
the present work we evaluate several concepts regarding sudden
death among athletes and the recently described «Athlete’s car-
diomyopathy». The prevalence of sudden death among athletes
is higher than among the general population (1.5:100,000 versus
0.2:100,000 respectively). This difference can be related to myocar-
dial changes derived from endurance exercise. There are consistent
descriptions of anatomical and functional changes, more specific to
the right ventricle that simulate an arrhythmogenic right ventricu-
lar dysplasia/cardiomyopathy. This can originate the hypothesis
that such a cardiomyopathy can explain a certain number of sud-
den deaths among athletes. As healthcare professionals we have to
be aware of this possibility among trained athletes, although we
must continue to encourage moderate physical activity as a healthy
behaviour among the general population.

Key words: Sports, athlete’s cardiomyopathy, athlete’s heart, arr-
hythmias, sudden death.

INTRODUCCION

Desde hace tiempo se ha enfatizado la importancia
de realizar actividad fisica de intensidad moderada,
porque ello significa beneficios importantes en la sa-
lud general.l? Tal vez por esta razén, entre otras, los
atletas suelen ser considerados como el paradigma de
lo saludable en nuestro actual modelo de sociedad.
Pese a esto, existen observaciones desde mediados
del siglo pasado, en las que se reportaba que la lon-
gevidad de los deportistas competitivos en una uni-
versidad era menor que la de aquellos que hacian un
ejercicio regular pero menos intenso.? En un estudio
mas reciente, se han registrado mayores incidencias
de fibrilacién auricular en sujetos que practicaron al-
gin deporte a un alto nivel que en sujetos de edad
y género equivalentes, pero sedentarios.* Aparente-
mente, no s6lo hay un incremento en la incidencia
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de arritmias supraventriculares, sino que los sujetos
que realizan deporte a un alto nivel parecen tener
una mayor tasa de muerte stubita cardiaca (MSC) que
otros deportistas o que personas sanas.’

DEFINICIONES: EPIDEMIOLOGIA

La palabra atleta viene del griego «Athlon» que sig-
nifica «competir por un premio».7 La mayor parte
de los trabajos consideran que los sujetos que hacen
mas ejercicio del recomendado por las guias actuales®
podrian incluirse en esa definiciéon que, por otro lado,
es bastante amplia y no es capaz de acotar con preci-
sién a un grupo especifico de personas.

Para fines de la presente revisiéon, se incluyeron
los articulos registrados en Medline, PubMed y Ar-
temisa, que tuvieran entre sus palabras clave «atle-
ta», «muerte subita», «muerte sabita en el atleta»,
«miocardiopatia», «miocardiopatia del atleta», «arrit-
mias», «ventriculo derecho», «fibrosis auricular»,
«fibrosis ventricular derecha», «cambios cardiacos
funcionales asociados con el ejercicio» y «cambios
cardiacos patoldgicos asociados con el ejercicio».

Para la presente revision, como en trabajos pre-
vios,?10 se define a la muerte stubita cardiaca (MSC)
como aquella que ocurre antes de una hora después
de que iniciaron los sintomas y que es atribuible a
una cardiopatia estructural o, en el contexto de un
corazoén estructuralmente sano, a trastornos eléctri-
cos primarios.

Se calcula que los deportistas tienen un riesgo de
MSC que va desde 10:1,000,00012 hasta 1:9,000 at-
letas por ano, con un riesgo relativo de mortalidad
de 2.5 (IC95% 1.8-3.4, p < 0.001) asociado con el
hecho de hacer ejercicio de alto nivel.11"18 Un estu-
dio italiano encontré que deportistas escrutados con
historia clinica y electrocardiograma tenian una tasa
de mortalidad anual de 1.9:100,000 mientras que la
poblaciéon que no hace ejercicio, mostré una tasa de
0.79:100,000.17

Las causas de MSC en atletas son diversas. En
los mayores de 35 anos, la principal suele ser la
cardiopatia isquémica, mientras que en los jévenes
son mas comunes la miocardiopatia hipertroéfica o
la displasia arritmogénica del ventriculo derecho
(DAVD), segin el origen de la serie (respectiva-
mente norteamericana o europea). El riesgo de
eventos adversos durante el ejercicio en atletas con
historia de enfermedad cardiovascular es elevado
(OR: 32, IC 95% 7.4-143).19-24 Pese a la descripcién
de hallazgos anatomopatolégicos en las series ci-
tadas, no existe una explicacion satisfactoria para

todos los casos, por ello, es necesario buscar otras
opciones de diagnéstico y es en estos casos donde
la miocardiopatia del atleta podria tener un papel
mas relevante que el que se le ha atribuido hasta
el momento.

MIOCARDIOPATIA DEL ATLETA

El atleta tiene cambios anatémicos adaptativos al
ejercicio, los cuales tienen una correlacién con la fi-
siologia del esfuerzo;?® se sale de los objetivos de la
presente revision abundar en ellos. El presente tra-
bajo se centrara en la evidencia disponible sobre una
entidad que se ha empezado a describir como «mio-
cardiopatia del atleta».

Muchos de los casos de MSC en deportistas han
sido atribuidos a miocardiopatias hipertroéficas,
DAVD, miocarditis subclinicas o enfermedades eléc-
tricas primarias.?627 Sin embargo, como se mencio-
naba mas arriba, no todos los casos tienen una expli-
cacion satisfactoria.

La miocardiopatia del atleta comparte algunas
caracteristicas clinicas y electrocardiograficas con
la DAVD, pero en el contexto de un corazén que en
apariencia es estructuralmente sano. Por esta razon,
los esfuerzos para definir mejor sus caracteristicas se
han dirigido al estudio de las cavidades derechas.

Los primeros informes sobre un incremento en la
incidencia de fibrilacién auricular (FA) en sujetos con
historia de haber hecho deporte de alto rendimiento
sugerian la hipédtesis de la fibrosis miocardica como
sustrato arritmico ya que no se encontraba una ano-
malia anatémica evidente in vivo.* El mismo grupo
informé después, en un modelo murino, un aumento
en la cantidad de tejido fibroso en el miocardio de los
sujetos entrenados, particularmente en la auricula y
ventriculo derechos.?® Los investigadores encontra-
ron un incremento en la expresiéon de marcadores de
fibrosis como fibronectina 1, factor de crecimiento de
transformaciéon B-1, metaloproteinasa 2, inhibidor
tisular de metaloproteinasa 1 y procolageno I y III
después de 16 semanas de entrenamiento. Ademaés,
el grupo de sujetos entrenados mostré una mayor in-
ducibilidad de taquicardia ventricular con estimula-
cién eléctrica programada.?8

Otros grupos de investigadores han observado
anomalias proarritmicas asociadas con el deporte
de alto rendimiento. Por ejemplo, Heidbtiichel en-
contré en 2003 que un grupo de atletas de resisten-
cia (ciclistas) tenia una mayor frecuencia de cam-
bios arritmogénicos del ventriculo derecho.?® Esos
cambios incluian criterios diagnésticos de DAVD: el
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80% de los sujetos tuvo arritmias ventriculares con
morfologia de bloqueo de rama izquierda y un 59%
tuvo criterios electrocardiograficos de DAVD como
ondas T negativas de V1 a V3, ondas épsilon en V1
y V2, postpotenciales y cambios morfolégicos en la
ventriculografia, biopsia o resonancia magnética
que implicaban al ventriculo derecho més que al iz-
quierdo. Un 30% maés de estos deportistas en acti-
vo tenia criterios incompletos de DAVD (dilatacion
ventricular, depresion de la fraccion de expulsion).
Sélo un sujeto de esa serie tenia historia familiar
de DAVD, por lo que sugirieron que las sobrecargas
crénicas de volumen asociadas con anomalias gené-
ticas no diagnosticadas podian explicar las lesiones
miocardicas, en vez de atribuir dichos cambios al
ejercicio.

Posteriormente, el mismo grupo en un trabajo
con controles, encontré que las arritmias ventricu-
lares en atletas suelen originarse en un ventriculo
derecho disfuncional, lo que sugiere que el ejercicio
no solamente puede ser un disparador de las arrit-
mias, sino que podria ser el inductor directo de los
cambios arritmogénicos del VD.3? Otros informes,
incluso algunos de 1990, han mostrado hallazgos si-
milares y elevacién de marcadores bioquimicos de
lesion miocardica (troponina, péptido natriurético)
asociados con el ejercicio prolongado (por ejemplo,
corredores de «ultramaratones»).31-36 Una lesién
miocardica por incremento de presiones intracavi-
tarias y dilataciéon transitoria de cavidades derechas
durante el esfuerzo prolongado puede explicar la
fibrosis ventricular sin una localizacién predomi-
nante. Oxborough, en un estudio de imagen mas re-
ciente, encontré dilatacién de cavidades derechas y
disminucién de la fraccién de expulsién ventricular
derecha inmediatamente después de un ultramara-
tén en 16 sujetos.3”

El grupo de La Gerche y Heidbiichel ha demostra-
do una mayor remodelacién proporcional del ventri-
culo derecho comparado con el izquierdo en atletas,
asi como la presencia de cambios similares a la DAVD
inducidos por el ejercicio de resistencia.?8-40 Ellos ob-
servaron que los cambios agudos en los didmetros de
las cavidades revertian después de una semana de la
competencia, pero la resonancia magnética mostraba
fibrosis miocardica permanente, especialmente en el
13% de los sujetos que habian competido en deportes
de resistencia por mas tiempo. Estos hallazgos pue-
den explicar las elevaciones enziméticas que serian
secundarias al dano miocardico provocado por las
sobrecargas de presion y volumen ventriculares de-
rechas durante el ejercicio.
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Hay antecedentes desde 1954 de que las presio-
nes pulmonares se elevan durante el ejercicio mo-
derado.*! Trabajos posteriores corroboraron la ele-
vacién de presion sistélica pulmonar (PSAP) en los
primeros minutos de ejercicio, la cual disminuia si
se prolongaba el esfuerzo. Sin embargo, si se au-
mentaba la carga de ejercicio, habia nuevos picos de
hipertensién pulmonar. Se han encontrado cifras de
presién sistélica pulmonar que llegan hasta 60-80
mmHg durante el esfuerzo en sujetos sanos. Estos
hallazgos han sido reproducidos en diferentes gru-
pos de pacientes y contextos clinicos ademas de en
individuos sanos.4%46

Algunos autores sugieren que tal vez estos hallaz-
gos s6lo ponen de manifiesto una predisposicién para
el desarrollo de hipertension arterial pulmonar, pero
la controversia sigue.*’*! Aunado a esto, se han en-
contrado disminuciones en la viscosidad sanguinea
durante el ejercicio en sujetos entrenados, lo que
puede afectar la eficiencia del ventriculo derecho
como bomba.5?

El conjunto de cambios de presion, volumen, fre-
cuencia cardiaca, influencia autonémica y hasta de
la viscosidad sanguinea podria explicar el dano al
miocardio ventricular derecho, de ahi la fibrosis. La
fibrosis es un sustrato conocido de arritmias por la
posibilidad de generar vias de conduccién diferencia-
da (conduccién lenta—conduccién rapida) y con ello
favorecer las condiciones para que aparezcan circui-
tos de reentrada fijos o aleatorios. Si hay cambios
inflamatorios, como sugiere la elevaciéon de metalo-
proteinasas y de factores de crecimiento, también se
puede favorecer la aparicion de focos automaticos
anormales.

Es importante definir cuél es la intensidad o du-
racion de ejercicio que inicia la aparicion de todos los
cambios descritos, sin embargo, no se cuenta con una
informacién precisa. Fagard?® menciona que a partir de
tres horas de gjercicio por semana se aprecia una reduc-
cién significativa de la frecuencia cardiaca en reposo y
un incremento en el consumo miocardico de oxigeno
pico, pero a partir de ahi también se observa un incre-
mento de la masa ventricular izquierda. Ain no hay es-
tudios que hayan analizado estos datos en el VD.

({CUANDO SOSPECHAR UNA MIOCARDIOPATIA
EN EL ATLETA?

Habitualmente los atletas profesionales o de alto
rendimiento son sometidos a pruebas y controles mé-
dicos regulares. Si existe una enfermedad cardiaca
subyacente, muchas veces es asintomatica y sélo se
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diagnostica con algin auxiliar de la historia clinica
y la exploracién fisica.53 Pese a esto, no hay que per-
der de vista la importancia de la percepcion del latido
(palpitaciones) y del sincope o lipotimias durante el
esfuerzo como datos clinicos fundamentales.

Por el momento no hay una caracterizacién clinica
adecuada de la miocardiopatia del atleta. Los estu-
dios disponibles muestran arritmias como fibrilaciéon
auricular en poblaciones que hicieron deporte. Otros
intentan caracterizar la lesién miocardica en sujetos
activos, pero no hay una relacion de los datos clini-
cos en una forma sistematica. Atin se desconocen
muchos aspectos de la historia natural de la enfer-
medad, por lo que las pruebas diagnésticas quedan
hasta cierto punto limitadas a la sospecha clinicay a
la experiencia del médico.

El electrocardiograma de 12 derivadas (ECG) pue-
de ser una prueba inicial asequible que permita un
abordaje méas extenso. Se propone un algoritmo de
diagnéstico de la miocardiopatia del atleta (Figura

1), que debera contrastarse con la experiencia adqui-
rida y con la de otros expertos.

Actualmente hay dos tendencias para el escruti-
nio y valoracién de riesgo en las personas que de-
sean ingresar a un plan de entrenamiento depor-
tivo. Los norteamericanos realizan una valoraciéon
que incluye una historia clinica y exploracion fisica,
a las que los europeos agregan un electrocardiogra-
ma de 12 derivadas.5* La revisién sin ECG recono-
ce menos del 10% de los individuos con anomalias
potencialmente letales. Varios estudios norteame-
ricanos han encontrado que sélo se sospeché una
condicién cardiovascular en el 3% de los atletas con
muerte sibita en ese pais.?*>7 La inclusién del ECG
permitiria detectar de manera precoz enfermedades
cardiacas con trastornos eléctricos. Estas pueden ir
desde la cardiomiopatia hipertroéfica hasta los sin-
dromes de pre-excitacion y enfermedades de canales
i6nicos. De acuerdo con lo publicado por diversos
autores, se pueden encontrar trastornos en el ECG

i Atico * . L intomatico
<——____ | Deportista de alto rendimiento en |_—>

pruebas de resistencia

: Sincope
| Electrocardlograma| Lipotimias
/\ I : Palpitaciones
magen por resonancia Arritmias
Normal Anormal 5 magnética con <
caracterizacion tisular l
Seguir con la Electrocardiograma
actividad y ecocardiograma
y vigilancia Anormal Normal
a largo *
plazo o
Estratificacion de Anormal Normal
riesgo para ——(Uno o los dos) (Ambos)
arritmias graves
Normal Anormal — | (ECGSP, EEF) *_1
/\ Seguir con la evaluacién especifica del
——>| sincope o las palpitaciones (* o de la
ECG bajo ECG alto anomalia estructural)
riesgo riesgo l
Tratamiento de
acuerdo a P ;
> | Vigilancia a largo plazo
resultados | g goPp |

Figura 1. Propuesta de algoritmo para diagndstico de la miocardiopatia del atleta. ECGSP: Electrocardiograma de sefial promediada. EEF:
Estudio electrofisioldgico. El asterisco (*) sefiala que en el paciente asintomatico con ecocardiograma anormal pero sin anomalias en la
resonancia magnética, se deben dar seguimiento y tratamiento adecuados para la patologia estructural. El ECG de alto riesgo incluye cam-
bios sugestivos de displasia arritmogénica del ventriculo derecho: onda épsilon en cara inferior o de V1 a V3, arritmias, bloqueo completo
de rama derecha del haz de His, inversion de las ondas T de V1 a V3, desnivel del ST o patron de repolarizacion precoz con inversion de

ondas T de V1a V3.
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hasta en dos terceras partes de los jévenes atletas
con muerte stbita.?8

El grupo italiano justifica la utilidad del ECG
con la posibilidad de diagnosticar cardiomiopatia
hipertréfica (0.07% de 33.735 atletas estudiados,
muy parecida al 0.10% de las series norteamerica-
nas diagnosticas por ecocardiograma).1921,54,59,60
Otro aspecto es que ellos han encontrado una dis-
minucién en la tasa de MSC entre deportistas de
3.6:100,000 a 1.9:100,00 desde que se implementd
esa estrategia en 1979.%0 Esta reduccién ha sido
puesta en duda por otros autores pero las criticas
principales se basan en las diferentes metodologias
de medicion usadas en Italia y EEUU y los costos de
incluir el ECG.61-65

Un estudio britanico informaba un 10% de ano-
malias ECG en una poblacién de atletas, que en su-
jetos de raza negra llegaba hasta el 20%.516:17 Algo
parecido ocurre al comparar entre géneros y de
acuerdo con el tipo de deporte que se practica. Apa-
rentemente las mujeres muestran menos cambios
anatémicos que los hombres y los deportistas de
fuerza menos que los de resistencia.l41%66 En una
serie de adolescentes en Querétaro (150 alumnos de
entre 14 y 16 anos) de una escuela secundaria con
programa deportivo de alto rendimiento, nuestro
grupo encontré una prevalencia de electrocardio-
gramas anormales del 18%, aunque sélo un alumno
reunia criterios de miocardiopatia hipertréfica (da-
tos no publicados).

En el cuadro I se pueden encontrar algunos de los
cambios comunes en el ECG de los deportistas y en
el cuadro II se resumen los de aquellos deportistas
con alguna enfermedad cardiovascular.

Cuadro . Hallazgos electrocardiograficos comunes en atletas.

Rev Mex Cardiol 2014; 25 (2): 109-117

Un elemento que se esta explorando con maés
detenimiento es el andlisis de la repolarizacion.
Tradicionalmente se consideraba que los patrones
de repolarizacién precoz eran parte inherente de
la «vagotonia» inducida por el entrenamiento. Hoy
se ha replanteado esa idea: la inversion de la onda
T puede asociarse con miocardiopatia hipertréfica
o con otros defectos estructurales. Un informe de
Moore en 198457 mencionaba que los cambios de
repolarizacién en sujetos con hipertrofia ventri-
cular se asociaban con una disfuncién protodias-
tolica. Haisaguerre encontré una serie de sujetos
con fibrilaciéon ventricular idiopatica que tenia un
patron de repolarizacién precoz en la cara infe-
rior en el ECG en reposo. En estudios posteriores
se ha confirmado que ese patrén, en esa localiza-
cién y con presencia de onda épsilon (Figura 2)
se asocia con un mayor riesgo de MSC.%87> Estos
cambios concuerdan parcialmente con los descri-
tos en los pacientes con DAVD, reforzando la idea
de que la estructura mas afectada por el ejercicio
de alto rendimiento es posiblemente el ventriculo
derecho.

Se han realizado escasos estudios con imagen
por resonancia magnética (IRM), pero aparente-
mente este tipo de prueba puede ser tutil para de-
tectar fibrosis e infiltracién grasa en el miocardio
ventricular derecho de los deportistas.?”40 Junto
al ecocardiograma, por sus evidentes ventajas en
cuanto a accesibilidad y costos, podria convertirse
en una herramienta valiosa de diagnéstico en este
grupo de atletas, de ahi el algoritmo (Figura 1)
que se propone para el abordaje de estos pacien-
tes.

Comunes (hasta en el 80%)

Poco comunes (< 5%)

* Bradicardia sinusal

¢ Bloqueo auriculoventricular de 1°

* QRS empastado en V1 o bloqueo incompleto de rama derecha
* Repolarizacién precoz

* Criterios aislados de voltaje del QRS para hipertrofia ventricular

e Inversion de laonda T

¢ Depresion del ST

* Ondas Q patoldgicas

e Crecimiento auricular izquierdo

¢ Desviacion del eje a la izquierda, bloqueo de fasciculo antero-superior
¢ Desviacion del eje a la derecha, bloqueo de fasciculo postero-inferior
¢ Hipertrofia ventricular derecha

¢ Bloqueo completo de rama derecha o izquierda

¢ QT largo o corto

* Repolarizacion precoz tipo Brugada

* Arritmias ventriculares

Modificado de las referencias 25, 76 y 77.
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Figura 2. Onda épsilon (flechas) asociada con el bloqueo de rama
derecha del haz de His en las derivaciones precordiales.

CONCLUSION

El deportista de alto rendimiento muestra una serie
de adaptaciones al ejercicio que raramente rebasa los
limites de la normalidad en cuanto a las dimensiones
cardiacas (didmetros de las cavidades y grosores de
las paredes). En algunos casos, el ejercicio serd una
actividad que desenmascare patologias no detectadas
como la DAVD o la miocardiopatia hipertroéfica.

Sin embargo, en otro grupo de pacientes, los cam-
bios de adaptacién al ejercicio de resistencia predo-
minan en el ventriculo derecho y adquieren caracte-
risticas de alto riesgo arritmogénico por su similitud
con una DAVD. Esta condicién inducida por el ejerci-
cio se puede denominar «miocardiopatia del atleta»,
cuyas caracteristicas clinicas y electrocardiograficas
especificas ain deben ser mejor caracterizadas segin
se adquiera una mayor experiencia en la deteccién de
estos sujetos.

La miocardiopatia del atleta puede contribuir al
incremento observado en la tasa de muerte stbita
en este grupo de personas, por lo que las revisiones
periddicas para la deteccién temprana de indicado-
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res de riesgo deben ser una conducta rutinaria tanto
en deportistas profesionales como en aficionados con
alto nivel competitivo. Esta revision debera incluir
electrocardiograma, ecocardiograma y en casos selec-
cionados, resonancia magnética cardiaca con carac-
terizacion tisular. En nuestro pais atin se carece de
experiencia en este aspecto, por lo que es importante
iniciar con programas de escrutinio y bisqueda de
patologia dirigida a la prevencién de la muerte subita
cardiaca en el atleta.
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