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éQUé MATA AL DEPORTISTA EN EL ESFUERZO?
¢QUE HACEMOS PARA EVITARLO?

WHAT KILL SPORTMAN DURING EXERTION?

WHAT CAN BE DONE?

Aunque sea escasa, la muerte sUbita del deportista
(MSD) es una realidad clinica. Estd demostrado
més alld de toda duda que la préctica deportiva
puede provocar accidentes fatales.

La primera publicacién original en Espafa se sitGa
en 1984 en estas mismas pdaginas, fempus fugit'.

En el afio 1979 se detectaron 3 muertes sUbitas
sobre 100.000 militares/afo?. Las series posteriores
no muestran diferencias sustanciales, especialmente
si lo valoramos por edades: en Rhode Island, la
incidencia de muertes en deportistas mayores de
30 afios es de 4,46/100.000/afo®. En corredo-
res de maratén la incidencia es de 1 fallecimiento
por 50.000* y en joggers de 1/15.000/afo®. Més
recientemente se citan las cifras de 0.87 y 0.93 por
100.000 deportistas jévenes y afo®.

CAUSAS DE MSD

En la actualidad, la patologia cardiovascular sigue
siendo la causa usual de MSD. En deportistas de
mayor edad, la cardiopatia isquémica (Cl), es el mo-
tivo principal mientras que en los jévenes destacan
las patologias congénitas. Entre ellas, en la inmensa
mayorfa de las series, la miocardiopatia hipertréfica
(MCH) es la prevalente, excepto en las series italia-
nas en que predomina la miocardiopatia/displasia
ventricular derecha arritmogénica (C/DVDA)’-'°.

Oftro apartado importante de las cardiopatias
genéticas son las canalopatias iénicas como los
sindromes de QT largo o corto, el sindrome de
Brugada y la taquicardia ventricular polimérfica
catecolaminérgica.

La expresion fenotipica de estas cardiopatias ge-
néticas es notablemente heterogénea. La MCH y
la C/DVDA constituyen un grupo de alteraciones
estructurales que afectan a ambos ventriculos.
La canalopatias, por su parte, se caracterizan
por la ausencia de de anomalios macroscépicas
e histopatolégicas y las arritmias generadas se
deben a mutaciones genéticas que codifican
proteinas reguladoras del transporte de iones,
sodio, potasio y calcio, a través de la membrana
celular'.

Una vez identificada la cardiopatia, 2cudles los
mecanismos desencadenantes del deceso?

Es indudable que una cardiopatia en el transcurso
de un esfuerzo necesita un sustrato. Este sustrato
es fundamentalmente una taquiarritmia ventricular
sostenida maligna.

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS

Los mecanismos por los cuales el ejercicio es
potencialmente peligroso estdn bien esclarecidos.
La actividad fisica aumenta la frecuencia cardiaca
(FC), la tensién arterial (TA), las catecolaminas
circulantes a la vez que puede provocar espasmo
coronario.

El incremento de la FC y de la TA son potencial-
mente arritmogénicos. El aumento de las catecola-
minas incrementa el consumo de O2 lo que ya es
potencialmente fuente de arritmias asf como altera
el balance entre consumo y demanda de O2 lo que
precipita la isquemia miocdrdica, principal factor
arritmogénico.
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CARDIOPATIA ISQUEMICA

Los principales factores desencadenantes de arritmia
en la Cl son la propia isquemia, la fibrosis miocardi-
ca y el remodelado ventricular.

La fibrosis miocardica se define como el proceso de
sustitucion de fibras musculares por apoptosis o ne-
crosis y fundamentalmente favorece el mecanismo de
reentradas. Por ofra parte es congruente que contribuya
a la disfuncién diastélica del ventriculo izquierdo que es
invocada como causa importante en la muerte stbita.

El remodelado ventricular modifica la repolarizacién de
la membrana celular, provocando un desequilibrio en-

tre las corrientes iénicas de entrada y salida a favor de

las primeras lo que origina prolongacién del potencial

de accién que predispone a la dispersién de los perfo-

dos refractarios y los mecanismos de reentrada'?.

Los multiples sistemas diagnésticos de deteccion de
isquemia asi como los aspectos morfolégicos que
proporcionan las técnicas de imagen, nos abren
muchas posibilidades para percibir el sustrato arrit-
mogénico de la cardiopatia isquémica. No obstante
aun se estd alejado de una deteccién precoz en
muchos pacientes de riesgo.

MIOCARDIOPATIAS

Los factores que desencadenan la inestabilidad
eléctrica de las miocardiopatias, parecen ser, la pre-
sencia de obstruccién en el caso de la MCH, la des-
organizacién miocelular, el remodelado, la fibrosis,
la isquemia y eventualmente los puente miocardicos.

La desorganizacién miocelular puede ser el sustrato
arritmogénico de la MCH relacionado con la pérdida
del paralelismo normal de los miocitos que podria
alterar las propiedades electrofisiolégicas del sincitio
miocdérdico. La desorganizacién puede ser un signo
de la contraccién isométrica del tabique interventricu-
lar. En ausencia de acortamiento faltaria el estimulo
que orienta la disposicién paralela de las fibras'.

En los pacientes con puentes miocdrdicos, hecho
frecuente en la MCH, la compresién de los peque-
fios vasos intramurales (fenémeno de milking) y

en presencia de relajacién diastélica lenta, puede
prolongarse y comprometer el riego coronario'.

Si bien en la actualidad, las técnicas de registro e
imagen cardiaca, nos muestran ciertos aspectos

morfolégicos y funcionales muy sugerentes, la iden-
tificacién futura de los sustratos arritmogénicos de-
penderd sustancialmente de los estudios genéticos.

SiINDROME DE WOLF-PARKINSON-
WHITE

Los estudios electrofisiolégicos nos han permitido
conocer con certeza los criterios de peligrosidad de
los sindromes de preexcitacién. Los deportistas que
presenten episodios de fibrilacién-flutter auricular
con intervalos RR en reposo inferiores a 240mseg.,
o 210mseg., en esfuerzo, son claramente proclives
a presentar crisis de taquicardia-fibrilacién ventricu-
lar'®. No obstante, los buenos resultados de las téc-
nicas de ablacién han modificado el enfoque de los
deportistas, especialmente los de altas prestaciones.

PRESENTE

Si observamos la evoluciéon de la MSD desde la
década de los ochenta, hemos de convenir que
contrariamente a cierta opinién instalada, los logros
han sido espectaculares.

En primer lugar y con el triste bagaje de muchas
victimas medidticas y anénimas, se ha conseguido
trasmitir la idea que el ejercicio fisico / deporte, ha
de ser realizado con la certitud de una razonable
integridad cardiovascular.

En la actualidad el diagnéstico de las MCH es
relativamente accesible, asi como el diagnéstico

y tratamiento de los sindromes de preexcitacién.
Comenzamos también a valorar las C/DAVD y asu-
mimos la relevancia de la Cl con un mejor enfoque
de la enfermedad y control de los factores de riesgo
cardiovascular.

En los ¢ltimos tres decenios, la evolucién del cardio-
versor-desfibrilador implantable ha facilitado la pre-
vencién eficaz de la muerte stbita, proporcionando

una proteccién absoluta de la taquicardia/fibrilacién
ventricular y modificando la evolucién natural de las
enfermedades que las desencadenan.
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