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0. RESUMEN

Resumen

Durante la realizacion de una revision médica deportiva se detecta una
“‘inestabilidad eléctrica” a un ciclista veterano de alto nivel de 57 afos. Tras
ampliar su estudio siguiendo el protocolo de deteccién de arritmias no se
encuentra cardiopatia organica de base ni se consigue filiar el tipo de arritmia que
presenta. Realizamos una revision teorica sobre arritmias y ejercicio asi como de
otros aspectos relacionados (corazén del atleta, factores de riesgo, tipos vy
mecanismos de arritmias) para poder adoptar el manejo mas adecuado,
centrandonos en la actitud frente a la prescripcion de ejercicio. Haremos especial
hincapié en la Fibrilacion auricular (FA) del deportista por sus diferencias
fisiopatoldgicas, de diagnostico y manejo médico con la FA clasica de la poblacion
sedentaria. De los factores arritmogénicos que trataremos (dilatacion auricular,
fibrosis, sobreentrenamiento...) nos centraremos de manera particular en la
disfuncion neurovegetativa, por parecernos mecanismo clave de muchas de las
arritmias que asientan sobre deportistas veteranos.

Palabras clave: ejercicio, arritmias, fibrosis, fibrilacion auricular, disfuncion
neurovegetativa, sobreentrenamiento, deportista veterano

Abstract

During a sport medical examination an electric instability it's detected in a 57 years
old senior cyclist. After further studies following the arrhythmias detection protocol,
not an organic heart disease has been found nor a single arrhythmia is classified.
Thus, a theoretical review of “arrhythmias and exercise” is going to be followed,
but also some related factors are going to be taken into account (e.g. athlete’s
heart, risk factors, types and arrhythmias mechanisms) in order to choose the
most suitable management, emphasizing the exercise attitude in our case. Special
emphasis to athlete’s AF is given because of its differences from the classic AF in
sedentary population regarding pathophysiology, diagnosis and medical
management. Amongst all the different arrhythmogenic factors (atrial enlargement,
fibrosis, overtraining...), neurovegetative disfuction is going to be especially
analyzed, since it is one of the key mechanisms in most of the middle-aged
athlete’s arrhythmias.

Keywords: Exercise, arrhythmias, fibrosis, atrial fibrillation, neurovegetative
disfuction, overtraining, senior atheletes



1. CASO CLINICO

1.1. ANTECEDENTES

Familiares
No tiene antecedentes familiares de interés.

Personales
Deportista de 57 afios con buena condicion fisica. Habitos de vida correctos en

relacion a su condicion. No presenta factores de riesgo cardiovascular (CV).

Deportivos
Inicia su vida deportiva a los 17-20 anos. Comenz6 a hacer ciclismo “amateur”

participando en categorias juvenil, master 30,40,50 y alta competicion a nivel
nacional y europeo. Realizaba una media de 8.000 km-10.000 km anuales,
alrededor de 15 competiciones/afo. Actualmente continia entrenando unas 6-7h
semanales.

1.2. MOTIVO DE CONSULTA

Al paciente se le detectan alteraciones electrocardiograficas en el curso de un
reconocimiento médico rutinario. En el ECG se observa una taquicardia de QRS
estrecho durante la ergometria con consumo de oxigeno. La prueba se detiene sin
llegar a alcanzar criterios de maximalidad. Al alcanzarse las 155 Ipm se observan
rachas de FA de 220 a 230 Ipm autolimitadas de 3-5 s.

Refiere que en un par de ocasiones not6 una caida breve e inexplicable de su
rendimiento deportivo recuperandose con normalidad, a parte de ello no refiere
ningun otro episodio de interés. Se decide ampliar su estudio para valorar el
posible riesgo CV o la existencia de una patologia subyacente desconocida.

1.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

1.3.1. Ergometria en tapiz

Se realiz6 ergometria con consumo de oxigeno segun protocolo de Bruce. La
prueba se detuvo a los 15:30 min estimandose 15,20 METS al aparecer rachas de
FA >155 Ipm de escasos latidos y autolimitadas. No se hallaron alteraciones en el
ST que sugieran isquemia. Se registré un bigeminismo supraventricular desde
situacion basal.



Grafica 1. Grafica ergometria en tapiz
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1.3.2. Ecocardiografia de estrés

Para estudiar la funcion miocardica postesfuerzo se indicé ecocardiograma de
estrés con los siguientes resultados:
e VI normal con DTD de 55 mm y un grosor de 10 mm con adecuada
respuesta hipercontractil de todos los segmentos.
Ligera-moderada dilatacién biauricular (ambas de 30 cm?).
El VD esta ligeramente dilatado con un diametro basal de 47 mm y TAPSE
de 27 mm.
Valvulas: VM competente, VAo trivalva con insuficiencia trivial.
Insuficiencia tricuspidea ligera con un gradiente VD-AD 29 mmHg. El
gradiente VD-AD ascendio a 41 mmHg en la ECO postesfuerzo.
e No hay derrame pericardico ni masas intracardiacas.

1.3.3. Cicloergémetro

Se realiza test progresivo y continuo con incrementos de carga (30 Watt cada 2
min). No se realiza gasometria junto con la ergometria. Se inicio el test con una
carga de 60 Watt. La prueba duré 20 min resultando negativa al detenerse por
alcanzar criterios de maximalidad y buena tolerancia. No se evidencian arritmias
en ninguna fase ni salvas de taquicardia. El deportista fuerza unos segundos para
alcanzar un pico de 184 Ipm incrementando su cadencia de pedaleo. No aparecen
signos de agotamiento y el deportista refiere no haber tenido sensacion de
debilidad y haberse encontrado bien en todas las fases de la prueba.
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Recuperacion correcta sin alteraciones del ECG a excepcion de una extrasistole
ventricular aislada en la octava carga (270W).

Grafica 2. Grafica en cicloergdmetro
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1.3.4. Resonancia magnética (RMN)

El paciente aporté resultados de una RMN realizada anteriormente por estar
incluida como prueba en un proyecto de estudio de la funcion y estructura
cardiaca en el deportista veterano en el que habia participado recientemente. Se
realizé en T1 con inyeccion de gadolinio. No se hallaron anomalias en la captacion
de contraste, lo que se traduce en ausencia de fibrosis, ni tampoco se observaron
trombos intracavitarios. Los resultados fueron:
e Ventriculos moderadamente dilatados con contractilidad simétrica y FEVI

normal.

Hipertrofia septal moderada.

Al moderadamente dilatada y AD normal.

Sin valvulopatias significativas ni alteraciones del pericardio.

1.4. RESULTADOS DE LAS PRUEBAS REALIZADAS

En este apartado se resumen las diferentes alteraciones de nuestro paciente sin
correlacion clinica, la cual se tratara tras haber realizado la revision tedrica en el
apartado 4.1.



Los hallazgos de nuestro caso clinico fueron:
e Inestabilidad eléctrica a altas cargas de ejercicio en ausencia de isquemia
miocardica inducible

o Taquicardia de QRS estrecho
o Rachas de FA autolimitadas
o Extrasistole ventricular aislada en el cicloergdmetro
o Bigeminismo supraventricular basal

e Remodelado cardiaco
o Moderada dilatacion Al, VD
o Hipertrofia septal moderada

2. REVISION TEORICA
2.1. ARRITMIAS Y EJERCICIO

Una arritmia consiste en la alteracion del ritmo cardiaco. No es sindénimo de
irregularidad del ritmo, pues podemos encontrar arritmias regulares como el Flutter
auricular, ni tampoco se correlacionan siempre con patologia. Las arritmias
pueden pasar desapercibidas y detectarse durante la realizacion de revisiones
médicas como en nuestro caso clinico o por el contrario, provocar sintomatologia
leve como mareos hasta arritmias malignas y muerte subita (MS) (Brugada R et al,
2010).

La mayor inquietud se despertd ante deportistas veteranos que continuaban
entrenando a alta intensidad como también al progresivo incremento del numero
de poblacion activa sin el pertinente control. La incidencia de arritmias cardiacas
se ve incrementada durante el ejercicio fisico, especialmente durante el esfuerzo
submaximo o inmediatamente en el postesfuerzo, por constituir ambas situaciones
especialmente arritmogénicas (Ellestad MH et al, 1988).

Al parecer estar implicados aspectos derivados del ejercicio con las arritmias se
precisan mas estudios para ampliar la escasa informacion que tenemos acerca de
las recomendaciones y el manejo de las arritmias en deportistas (Boraita A et al,
2009).

2.1.1. Mecanismos de produccién

En la siguiente tabla se resumen los principales mecanismos de produccién de las
arritmias; comentaremos brevemente algunos de ellos para poder integrar mejor
otros apartados sobre arritmias y ejercicio.



Tabla 1. Mecanismos de produccion de arritmias (Gaztafiaga L et al, 2012).

Alteracion en la conduccion del impulso

Alteracion en la formacién del impulso

e Reentrada

e Automatismo

o Anatémica o Normal alterado
o Funcional o Anormal
e Actividad desencadenada
o Pospotenciales tardios
o Pospotenciales precoces

a) Alteracion de la conduccién del impulso

La reentrada es el mecanismo mas comun observado en las arritmias clinicas y
ésta puede ser anatdomica o funcional, compartiendo mecanismos biofisicos
similares (Kleber AG et al, 2004). Este mecanismo produce una propagacion
repetitiva del impulso eléctrico ya que algunas fibras que no se activaron en el
impulso inicial se despolarizan durante el periodo refractario, excitando una zona
ya activada anteriormente (Issa ZF et al, 2009).

Para que se produzca el mecanismo de reentrada han de darse una serie de
requisitos como la presencia de un tejido miocardico con caracteristicas eléctricas
distintas (ej: cicatrices post-IAM), un bloqueo unidireccional o un trayecto de
conduccion enlentecida (Gaztafiaga L et al, 2012).

b) Alteracién en la formacion del estimulo

El estimulo eléctrico puede verse alterado debido a un incremento del
automatismo cardiaco, una actividad desencadenada o a postpotenciales tardios o
precoces.

La capacidad de algunas células auriculares de poseer automatismo hace que si
dicha capacidad se ve suprimida o potenciada propiciaran la aparicién de arritmias
(Matteo E et al , 2008). El sistema autonomo parasimpatico reduce la frecuencia
de descarga de las células marcapasos mediante la liberacion de acetilcolina,
fendbmeno que explica la taquicardia postvagal al cesar maniobras vagales en
taquiarritmias por automatismo aumentado (Jalife J et al, 2009).

El automatismo anormal consiste en que células no marcapasos presentan
espontaneamente actividad y pueden presentar caracteristicas tipicas de
mecanismos arritmogénicos (Rosenthal J et al,1983).

Este automatismo puede producirse cuando el potencial diastdlico maximo
alcanza el potencial umbral como consecuencia de circunstancias como una



hiperpotasemia extracelular, una acidosis intracelular o wuna descarga
catecolaminérgica (Gaztafaga et al, 2012).

Otro mecanismo es la presencia de actividad inducida como consecuencia de
postpotenciales (Zipes DP et al, 2003). En funcion del momento del ciclo de
despolarizacion en que se produzcan distinguimos los potenciales precoces (fases
2 0 3) y los tardios (fase 4).

Algunas causas de postpotenciales son: bradicardia, bloqueos, distension
mecanica, hipopotasemia, hipoxia, acidosis, hipokalemia, hipocalcemia,
hipomagnesemia, toxicidad digitalica (Rosen MR et al, 1973) , antiarritmicos y
acumulacion de lisofosfoglicéridos en tejido isquémico (Undrovinas et al,1992).
Una descarga de catecolaminas puede conducir a una sobrecarga de calcio
facilitando la taquicardia ventricular polimérfica catecolaminérgica (Paavola J et al,
2007).

2.1.2. Clasificacion de las arritmias cardiacas

Las arritmias pueden clasificarse segun la frecuencia cardiaca a la que se
produzcan: bradicardias (<60 Ipm) o taquicardias (>100 Ipm); si son regulares o
irregulares y si tienen QRS ancho o estrecho (QRS normal: 0,12-0,20 s).

Las taquiarritmias se clasifican a su vez segun el lugar de origen en
supraventriculares y ventriculares.

Tabla 2. Clasificacion de arritmias (Jiménez G et al, 2012).

Bradiarritmias Taquiarritmias Taquiarritmias

supraventriculares ventriculares
-Bradicardia sinusal -Arritmia sinusal respiratoria -Extrasistoles ventriculares
-Enfermedad del nodo -Taquicardia sinusal -Taquicardia ventricular
sinusal -Taquicardia auricular multifocal sostenida/no sostenida
-BAV -Extrasistoles supraventriculares -Fibrilacién ventricular
-Asistolia -Fibrilacion auricular

-Flatter auricular

-Taquicardia paroxistica

supraventricular

2.3. Prescripcion de ejercicio fisico en las arritmias cardiacas

Lo primero que hay que hacer previo al manejo, es identificar ante qué tipo de
arritmia nos encontramos y si existen o no limitaciones de ejercicio y riesgo de



muerte subita (MS). Es de vital importancia tratar al paciente y no la arritmia
(Bayés de Luna, 1999).

Respecto a la decision sobre limitar el ejercicio fisico como medida preventiva hay
discrepancias en la literatura. En general las guias clinicas se han basado en el
consenso de expertos, muchas veces pecando de restricciones muy estrictas ante
una escasa evidencia cuantitativa (Kramer E et al, 2015).

Es complicado llegar a unos criterios unificados por varios motivos; por un lado,
hay un amplio grupo de patologias con distinta repercusion del ejercicio asi como
una significativa variabilidad individual. Existen causas claramente reversibles
como las miocarditis en las que el abandono de la actividad fisica sera temporal
(26th Bethesda Conference, 1994).

Comentaremos a continuacion algunos de los casos en los que parece haber mas
consenso para orientar el manejo de arritmias en un deportista y como proceder
respecto a si limitar o no la actividad fisica.

Una de las clasificaciones agrupa a las arritmias segun su presentacion
electrocardiografica, lo que permitira clasificarlas en hipercinéticas e hipocinéticas.

Tabla 3. Clasificacion arritmias hiperactivas e hipoactivas (Bayés de Luna A et al, 1999).

Arritmias hiperactivas Arritmias hipoactivas

e Supraventriculares
o Impulsos prematuros
o Taquicardias
o Fibrilacion auricular (FA)
o Flutter auricular
e Ventriculares
o Impulsos prematuros
o Taquicardias
o Fibrilacién ventricular (FV)

Ritmos de escape

Bradicardia sinusal

Bloqueos auriculo-ventricular (BAV)
Asistolia

2.1.3.1. Arritmias hipocinéticas

Las arritmias hipocinéticas se deben a un predominio del sistema parasimpatico,
suelen ser asintomaticas y tienen buen prondstico al mejorar aumentando la FC.
Las bradiarritmias (arritmias hipocinéticas) soélo contraindican el ejercicio si
producen sincopes o paradas sinusales diurnas >3 s. Si se presentan estas
caracteristicas habra que descartar patologia mediante un ecocardiograma (ECO)
y un Holter 24 h (American College of Sports Medicine, 2006).



a) Bradicardia sinusal (BS)

Ante una bradicardia extrema en un deportista hay que observar si hay signos de
desequilibrio neurovegetativo por sobreentrenamiento. Si es asi, se recomienda un
periodo de descanso de 3-6 meses (Segura Cardona R, 1991). Si la
hipervagotonia es muy marcada en el nodo AV vy altera el periodo refractario, este
descanso no ha de ser < 3 meses (Serra JR et al, 2004).

b) Sincope

El sincope consiste en la pérdida del conocimiento con pérdida de perfusién
cerebral de inicio rapido, breve y recuperacion espontanea completa de causa no
traumatica. Existen diferentes tipos: sincope por hipotensién ortostatica, sincope
cardiaco y el sincope reflejo. El sincope reflejo es el mas frecuente en el ejercicio
aunque es poco comun en deportistas sin cardiopatia de base y en ausencia de
sobreentrenamiento (Oswald S et al,1994).

Este cuadro puede producirse en poblacion sin cardiopatia de base, mas aun en
aquellos deportistas con un aumento fisioldgico del tono vagal ( Pedersen WR et
al, 1989).

Situaciones predisponentes son el agotamiento, el cese brusco de ejercicio y la
deshidratacion. Tras realizar ejercicio en un cicloergdmetro se ha descrito una
caida de las resistencias vasculares periféricas, responsables de la disminucion
brusca del retorno venoso y del gasto cardiaco (GC) (Coats AJ et al, 1989).

Por ejemplo, un paciente con miocardiopatia hipertréfica (MCH) podria manifestar
dicha cardiopatia con un sincope por motivos hemodinamicos al encontrarse
disminuido el volumen del VI y la posible asociacion con una estenosis aortica por
una excesiva hipertrofia septal (Serra Grima JR, 1998).

Ante un deportista sincopado es muy importante saber si se ha producido durante
el esfuerzo o posteriormente, puesto que en este ultimo caso es muy probable que
se trate de un sincope reflejo, mientras que si se produce durante el esfuerzo hay
que descartar causas cardiogénicas que determinaran el manejo.

En el Sindrome de QT largo tipo 1 (SQTL1) parece que hay una actitud mas
permisiva, sobre todo en portadores de desfibrilador (Beneditt D et al, 2006).

El sincope en el deportista tiene buen prondstico. Tras haber excluido patologia
susceptible de MS no hay indicacion de limitar el ejercicio ni indicacion de
tratamiento farmacoldgico (Calkins H et al, 1995).



c) Disociacion auriculo-ventricular

Es poco frecuente que aparezca en pacientes sanos, por lo que hay que ampliar el
estudio para descartar posibles causas como bloqueos, aumento de automatismo
o enlentecimiento de marcapasos (Ortega R et al, 1992).

d) Bloqueos auriculo-ventriculares (BAV)

En el ECG del deportista, hallar un BAV de primer grado y de segundo grado tipo
Mobitz | (Wenckebach) y bloqueo incompleto de rama derecha (BIRD) es muy
frecuente en el corazon del atleta y en ausencia de clinica no hay que tratar
(Vogler J et al, 2012).

El bloqueo de primer grado se presenta en mucha mas proporcidn entre
deportistas que entre la poblacion general mientras que el bloqueo tipo
Wenckebach es mucho menos frecuente que el anterior (35% y 10%
respectivamente). El BIRD se observa en un 35-50% de los atletas frente a un
10% en la poblacién general (Nakamoto K et al, 1969).

El BIRD parece estar relacionado con el agrandamiento del VD, el cual alarga el
tiempo de conduccién. Si no hay otros signos que sugieran un defecto septal de
tipo ostium primum, una displasia arritmogénica del VD o un Sindrome de Brugada
no son necesarios mas estudios (Corrado D et al, 2000).

Sin embargo, si encontramos un BAV de segundo grado tipo Mobitz Il, un BAV
completo o un bloqueo de rama izquierda habra que ampliar el estudio para
descartar patologia silente. (Venerando A, 1964) La presencia de BAV de tercer
grado no es frecuente en atletas (<2%) (Elizari MV et al, 2007).

La enfermedad de Lenegre es una enfermedad genética que denerva
progresivamente el sistema de conduccion que puede causar BAV y que conviene
conocer (Surawicz B et al 2009). En el Sindrome de Brugada se han descrito
cambios de repolarizacidon durante el postesfuerzo inmediato potencialmente muy
arritmogeénicos (Viskin S et al, 2010).

2.1.3.2. Arritmias hipercinéticas

Las arritmias hipercinéticas se deben a un aumento del automatismo en un foco
auricular, AV o ventricular. El prondstico varia mucho en funcion de la arritmia de
la que se trate (De Cambra S et al, 1991).



a. Fibrilacién auricular (FA)

Ante una FA deberemos plantearnos ante qué tipo nos encontramos (paroxistica,
permanente o cronica) para plantear un manejo u otro.

En el caso de que nos encontremos ante una FA de aparicion brusca hay que
descartar valvulopatia mitral e hipertiroidismo. Si no se encuentran enfermedades,
es posible que en deportistas entrenados el mecanismo responsable sea un
aumento del tono vagal. Cuando estamos ante una FA crdnica hay que hacer una
valoracion de la frecuencia ventricular media durante el esfuerzo (Allen M et al,
2000). La FA en un deportista se tratara en un apartado distinto por sus
caracteristicas diferenciales a la FA de la poblacion general (ver 3.1.3.).

b. Extrasistoles

Los extrasistoles son latidos adelantados al ritmo sinusal cualquiera que sea su
origen, a una frecuencia > 100 Ipm y frecuentemente seguidas de una pausa
compensadora. No suelen causar clinica, pero en pacientes predispuestos por la
naturaleza de su tejido de conduccion, pueden desencadenar taquicardias
paroxisticas supraventriculares (Garcia Fernandez CX et al, 1999).

Los extrasistoles supraventriculares son frecuentes y mejoran al controlar los
factores precipitantes. Los extrasistoles ventriculares que aparecen
inmediatamente tras la realizacion de ejercicio fisico por reactivacion
parasimpatica parece predecir un incremento del riesgo de MS, siendo mejor
indicador que la extrasistolia ventricular que ocurre unicamente durante el ejercicio
(Serra Grima J et al, 2004).

Es signo de buen pronostico que la extrasistolia desaparezca o se reduzca
significativamente durante el ejercicio, por lo que no habra limitaciones para seguir
practicando ejercicio. Son signos de mal prondstico la aparicion de polimorfismos
ventriculares en parejas o tripletes a una FC >120 Ipm, fendmeno R en T o
acoplamiento estrecho como R-R >400 mseg (Ortega R et al,1992).

En este caso hay que descartar organicidad con una ECO, asi como una prueba
de esfuerzo maxima o un registro Holter de 24h. En casos seleccionados la
realizacion de una RMN o una coronariografia puede ser muy util (Prystowsky E et
al, 2012).

c. Taquicardia sinusal (TS)

Esta taquicardia es muy frecuente sin cardiopatia de base, como por ejemplo en
un paciente con ansiedad o con hipertiroidismo. Se ha descrito la “taquicardia
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sinusal inapropiada” (TSl) la cual consiste en un aumento exagerado de la FC ante
demandas fisiologicas (Bauernfeind RA et al, 1979) pero que puede aparecer ante
minimos estimulos como un cambio postural o incluso manifestarse en reposo.
(Krahan AD et al , 1995). Esta taquicardia podria ser causa de taquiarritmopatia
(Shinbane JS, 1997) y su presentacion clinica va desde disnea hasta sincope
(Chiale PA, 2006). No esta clara la etiologia, aunque se postula que podria estar
relacionada con un evento viral o inflamatorio previo (Kanjwal MY et al, 2003).

En la TSI parece estar implicado un aumento del automatismo sinusal, una
disminucién de la actividad parasimpatica o un desbarajuste barorreflejo
(Castellanos A et al, 1998). Su diagndstico es por exclusidon, habiendo descartado
situaciones en las que se produce un incremento del tono simpatico y el manejo
final de esta arritmias respecto a la prescripcion del ejercicio fisico dependera de
la patologia de base (Morrillo CA et al, 1994).

d. Taquicardia paroxistica supraventricular (TPSV)

Las taquicardias supraventriculares son ritmos rapidos muy frecuentes, generados
por encima de la bifurcacion del haz de His con una respuesta ventricular irregular
que puede provocar defectos de llenado ventricular e isquemia miocardica. La
semiologia es muy variable, desde palpitaciones apenas perceptibles hasta edema
agudo de pulmon (Almendral J et al, 2012).

Las crisis de TPSV a menudo se siguen de TS y su manejo depende de la
duracion del episodio; si dura menos de 30 segundos y no hay otros factores de
riesgo cardiovascular no sera necesario limitar el ejercicio, mientras que si dura
mas de 30 segundos sera recomendable realizar la ablacion del foco (Prystowsky
E etal, 2012).

e. Taquicardia ventricular (TV)

Ante esta arritmia siempre hay que ampliar el estudio para descartar cardiopatia
de base. El manejo dependera del momento de aparicion y su duracion:

a. Duracion de <30s sin sintomas y en ausencia de cardiopatia: Si aparece
durante el ejercicio habra que limitar el ejercicio de intensidad media
durante al menos 6 meses. Si no aparece durante el ejercicio y hay <8
latidos monomoérficos no habra limitaciones pero sera necesario vigilar. Si la
TV coexiste con un cuadro de sobreentrenamiento el periodo de limitacion
de ejercicio deberia ampliarse hasta un afo. Si en el diagnostico diferencial
no se ha descartado claramente una MCH ha de indicarse el abandono de
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entrenamiento durante 3 meses y realizar seguimiento ecocardiografico
(Solé J, 2002).

b. Duracion de >30s: Existe el riesgo de desencadenar un sincope o parada,
por lo que el ejercicio en este caso esta contraindicado (Rawlins J et al,
2009).

f. Taquicardia ventricular catecolaminérgica polimoérfica

Esta arritmia constituye una entidad de diagndstico dificil por ser un trastorno
congénito del ritmo poco comun, potencialmente letal pero tratable. Suele afectar a
jovenes (7-9 anos) sin diferencias entre sexo. La taquicardia es inducida por un
estimulo simpatico durante el ejercicio o durante emociones intensas.

Las arritmias mas frecuentemente observadas son las taquicardias ventriculares
bidireccionales aunque también pueden aparecer FA y taquicardias
supraventriculares. Ha de establecerse diagnostico diferencial con sindrome QT
largo, displasia arritmogénica del VD y el sindrome Andersen-Tawil (Ackerman MJ
et al, 2013).

Es una canalopatia que favorece la aparicion de arritmias ventriculares por
alteracion de los niveles de calcio. Esta arritmia compromete la vida del paciente
aun en ausencia de cardiopatia estructural. Puede manifestarse en forma de
sincope durante el esfuerzo y podria ser causa subyacente de FV catalogadas
como idiopaticas (Krahn AD et al, 2009).

Suele diagnosticarse mediante Holter 24h o ergometria ya que en un ECG basal
no sirve por no haber un trastorno del ritmo en reposo.

Actualmente se utiliza el screening genético buscando genes en el receptor de
rianodina (RyR2), la calsecuestrina cardiaca (CASQZ2), triadina, calmodulina y
KCNJ2 (Leenhardt A et al, 2012). En este tipo de arritmia se ha de evitar incluso
actividad fisica moderada.

2.2. CORAZON DE ATLETA
2.2.1. Bradicardia sinusal: Limites y significacién clinica

La BS fisiologica es el signo mas frecuente en el ECG basal de los deportistas y
constituye una distincion significativa con la poblacién sedentaria. Hay diferentes
grados de bradicardia, siendo la bradicardia extrema (<40 Ipm) un fenémeno
habitual en el deportista de alto nivel, llegando a registrarse frecuencias <30 Ipm
mediante Holter 24h. La hipervagotonia a nivel de los nodos sinusal y AV es la
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principal responsable (Moro Serrano C et al, 2001), reduciendo la frecuencia
cardiaca maxima una media de unos 10 -15 Ipm (Badeer et al, 1978).

La BS extrema ha originado controversia respecto a si se trata de una adaptacion
fisioloégica o un hallazgo patologico.

En la poblacion sedentaria es facil establecer este limite pero ante la amplia
variabilidad de los deportistas cabe la posibilidad que tras una inocente BS se
esconda una entidad potencialmente peligrosa (Carter S et al, 2001).

Los deportistas “amateurs” tienen mas riesgo de sufrir el cuadro de
sobreentrenamiento ya que en ausencia de control profesional, no suelen seguir
programas adecuados (Serra Grima JR, 1998).

Es comun encontrar una hipervagotonia en los atletas veteranos cuya principal
forma de manifestacion es la BS extrema (Telle DS et al, 2013).

Es imprescindible valorar la tolerancia al ejercicio para diferenciar entre benignidad
de una modificacion desadaptativa (Hanne-Paparo N et al, 1976).

Consideramos fisioldégica aquella BS que no se acompania de sintomatologia, que
desaparece durante el entrenamiento y sin otras arritmias coexistentes. La BS se
mantiene constante con niveles de entrenamiento leves-moderados (Serra Grima
JR et al, 1998).

Si se procede a la denervacion del sistema nervioso autbnomo con atropina y
propranolol se confirma que los deportistas tienen una FC mas lenta que la
poblacién sedentaria, tanto en reposo, como durante el ejercicio. Este hecho
sugiere una FC intrinseca responsable de las diferencias entre las bradicardias
encontradas entre sujetos con patrones de entrenamiento similares (Serra Grima
JR, 2001).

Se estudid a un grupo de corredores de fondo y nadadores cuyas FC eran
extremadamente lentas, pero al no producir sintomatologia y al normalizarse la
frecuencia tras unos afios del cese de su practica deportiva, se concluyo que se
trataba de una adaptacion fisiologica ( Serra Grima JR, 1998).

Un método para estudiar la integridad del sistema nervioso simpatico de los
deportistas es el uso de metayodobenzilguanidina (MIBG) marcada con 123-yodo.
El MIBG es un marcador sintético similar a la noradrenalina por su mismo
mecanismo de almacenamiento en las neuronas simpaticas pre y
postganglionares. Este hecho nos permite valorar la funcién e integridad del
sistema neuronal cardiaco simpatico. La captacién de MIBG a las 4 h de su
administracion representa la actividad neuronal simpatica del corazén y tras 12
meses de reposo la distribucion del radiotrazador se normaliza (Meredith I, 1991).
En deportistas con bradicardias extremas se evidencio un defecto de captacion
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por modificacién de los receptores betaadrenérgicos, pero no fue asi en los que
tenian un bradicardia leve.

La menor captacion en bradicardias leves podria sugerir que en estos casos la
hipervagotonia afecta mas superficialmente a las estructuras cronotropicas o que
el método no es lo suficientemente sensible. Como consecuencia de esta
disminucién de densidad de receptores, el sujeto tiene una menor actividad
simpatica intrinseca, secretando menos catecolaminas durante la noche ademas
de ser menos sensible a las catecolaminas circulantes (Montserrat Estorch R et al,
1997).

El MIBG es un marcador eficaz para el diagndstico de sobreentrenamiento y es
valido como prueba objetiva para recomendar los periodos oportunos de descanso
(Serra Grima JR, 1998).

2.2.2. Adaptaciones hemodinamicas del corazén de atleta

El “corazon de atleta” fue descrito en 1899 en deportistas de sky de travesia y las
alteraciones estructurales debidas al ejercicio crénico fueron descritas por primera
vez por Henschen a finales del XIX (Henschen SE et al, 1912).

La magnitud de los cambios producidos en el remodelado guardan relacion con la
intensidad y tipo de ejercicio realizado ademas de verse influenciados por factores
individuales (George KP et al, 1991).

Durante la realizacién de un ejercicio dinamico de una intensidad de 70-90% V02
max, la demanda el sistema cardiovascular ha de responder manteniendo un
equilibrio entre el consumo y aporte de oxigeno tisular (Swain DP et al, 1998). Por
otro lado, mediante el remodelado cardiaco el miocardio consigue reducir dichas
demandas energéticas asi como aumentar su gasto cardiaco para responder a
ellas (Fagard R et al, 1989).

Los atletas tienen una funcion sistdlica y diastdlica mejor que la poblacion
sedentaria debido a una mayor distensibilidad, lo que hace que presenten una
reserva precarga mas eficiente para aumentar el volumen-latido siguiendo la ley
de Frank-Starling de un modo 6ptimo (Levine BD et al, 1991).

La bradicardia también les beneficia hemodinamicamente, pues al aumentar el
tiempo diastélico se incrementa el flujo coronario y la circulacion colateral durante
el ejercicio (Ehsani AA et al,1981).

El papel mas importante para aumentar el volumen-latido lo desarrolla la
vascularizacion sistémica ya que la vascularizacidn pulmonar tiene poca
capacidad de reserva y provocaria un descenso brusco de las resistencias
vasculares.
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Las verdaderas diferencias entre la adaptacion del deportista frente al sedentario
se observan durante el ejercicio ya que los valores de GC en reposo son similares
en ambos grupos. Durante el ejercicio intenso se demanda un aumento de GC de
entre 3 y 5 veces mayor del necesario en reposo y los deportistas son capaces de
llegar a duplicar el GC alcanzado por los sedentarios. Este aumento es posible
principalmente gracias al aumento de los volumenes de las camaras cardiacas
(Ekblom B et al, 1968).

Se mejora la distensibilidad miocardica, aumentando el volumen ventricular
durante la protodiastole y reduciéndose durante la contraccion auricular
asegurando el llenado ventricular durante la fase diastdlica, la cual se encuentra
acortada fisiologicamente por taquicardia (Naylor LH et al, 2005).

Con las adaptaciones del corazon del atleta, el volumen sistélico se mantiene en el
el limite fisiologico por aumento del volumen telediastolico o disminucion del
volumen telesistolico sin apenas variar la fraccion de eyeccion y conservando una
buena funcion cardiaca (Flotats A et al , 2005).

2.2.3. Remodelado cardiaco por ejercicio

La mayoria de los estudios se han centrado en el remodelado que acontece en
deportistas jovenes (<40 afios), siendo escasos los estudios en deportistas
veteranos que siguen haciendo ejercicio de alta intensidad como es el caso clinico
que nos ocupa (Pelliccia A et al, 2002).

Estructuralmente se produce una hipertrofia y un aumento de volumen de
cavidades. Se ha tratado de correlacionar el tipo de remodelado (hipertrofia o
aumento de volumen) en funcién del tipo de ejercicio realizado (trabajo
dinamico/isotonico o estatico/isométrico), postulandose inicialmente que el trabajo
dinamico era responsable del incremento de volumenes mientras que el
isomeétrico, era mas responsable de la hipertrofia. En ausencia de un buen historial
deportivo es complicado establecer qué porcentaje de los cambios observados en
el remodelado corresponden a un tipo u otro de trabajo, ya que la mayoria de los
deportes tienen un componente mixto. El ciclismo, a pesar de ser considerado un
ejercicio dinamico, a largo plazo se ha constatado mediante ECO cambios
inducidos por trabajo isométrico (Fagard R et al,1984).

Respecto al remodelado producido en las auriculas nos centraremos en el
remodelado producido en la Al; ya dicho cambio se considera un importante factor
arritmogeénico (ver 3.1.3.).
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Trataremos a continuacion el remodelado a nivel de los ventriculos y sus limites
fisiologicos. Los estudios se han centrado mas en el VI por ser sobre el que mas
remodelado se produce y por haber menos variabilidad entre sujetos.

A nivel ventricular se produce una hipertrofia excéntrica paralela a un aumento de
volumen de todas sus dimensiones internas para mantener un indice
masa/volumen constante. El grado de hipertrofia no guarda estricta relacion con el
tipo de trabajo realizado, siendo comunes incrementos que no superan los 11 mm
(Bekaert | et al,1981).

Los cambios hallados por ECO en el tabique interventricular y la pared posterior
del VI apenas difieren entre deportistas que habian realizado trabajo dinamico o
estatico, aunque otros estudios mostraban que éstos eran mas acusados en el
trabajo dinamico ( Roeske WR et al, 1976).

El diagndstico de hipertrofia ventricular izquierda es indeterminado con el uso de
ECG por lo que seran necesarios mas estudios de imagen o isotépicos (Romhilt D
et al,1968).

La hipertrofia que se produce en la MCH compromete la funcién cardiaca
(Urhausen A et al, 2004), no revierte con el tiempo y presenta fibrosis (Maron BK
et al, 1993). La hipertrofia ventricular moderada en el deportista en ausencia de
patologia si que revierte al cesar el ejercicio (Biffi A et al, 2004).

Se ha visto que el aumento de dimension del VI por ejercicio vuelve a su volumen
basal tras 13 afios del cese del entrenamiento (Pellicia A et al, 2002).
Recientemente se apunta a que el VD sufre un mayor dafo transitorio ( Gilbert CA
et al, 1977). El motivo de su mayor susceptibilidad es la limitada resistencia
pulmonar al ejercicio, aumentando el estrés hasta un 170% en la pared del VD,
produciendo una mayor sobrecarga que la que soporta el VI (Heidbunchel H et al,
2012).

Parece que el VD sufre una mayor desestructuracion anatomopatolégica y podria
ser el centro clave de las modificaciones ventriculares secundarias al deporte
(Benito et al, Circulation 2011).

El aumento de volumen de VD podria imitar a la displasia arritmogénica del VD o
la miocardiopatia arritmogénica aumentando el riesgo de MS (La Gerche A et al,
2012).

Estos hallazgos podrian cambiar el paradigma entre estudiar el VI en reposo frente
a comenzar a estudiar el VD inmediatamente tras el esfuerzo (La Gerche A et al,
2015).
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3. COMENTARIOS Y DISCUSION
3.1. FIBRILACION AURICULAR EN EL DEPORTISTA
3.1.1. Fibrilacién auricular y ejercicio

La FA es la taquiarritmia mas comun, ya sea en poblacion sedentaria como en
deportistas veteranos. Su presencia suele estar asociada a mayor incidencia de
enfermedades cardiacas y alteraciones estructurales, por lo que es raro encontrar
dicha arritmia en gente joven sana (Benjamin EJ et al, 1998).

Consiste en la contraccion desorganizada e ineficaz de las auriculas con una
respuesta ventricular irregular, con la consiguiente pérdida de contribucién al
llenado ventricular. Si la respuesta ventricular es regular hay que descartar un
bloqueo A-V completo con ritmo de escape o una taquicardia de la unién (Flores A
et al, 1999).

El trazado electrocardiografico caracteristico consiste en un trazado ondulante con
cambios de frecuencia y amplitud en ausencia de onda P a una FC de entre 350-
600 Ipm. Provoca un gran impacto en la morbimortalidad, responsable de miles de
fendmenos tromboembdlicos al afio asi como de sus secuelas y la limitacion
funcional que éstas provocan (Fuster V et al, 2006).

La prevalencia en poblacion general en >45 anos es de alrededor del 3-4% pero
en >60 afos oscila entre el 5-9%. Predomina en varones hasta los 75 afos, en
donde se iguala la incidencia (Kannel WB et al ,1982).

Hay muchas clasificaciones de la FA: segun la patologia responsable distinguimos
la FA primaria o idiopatica (20%) y FA secundaria (80%). Segun la presentacion
en el tiempo distinguimos: FA paroxistica (autolimitados de duracion <48h),
persistente (>7 dias o limitada mediante cardioversion) o cronica (refractaria a
cardioversion) (Wernhart S et al, 2015).

El tipo de FA que mas frecuentemente aparece en el deportista es la FA
paroxistica sobre un corazon estructuralmente sano. Es comun que previo a la FA
se produzca bradicardia (Turagam MK et al, 2012).

Inicialmente, las crisis de FA paroxistica son autolimitadas pero cabe la posibilidad
de que progresivamente aumenten su duracién convirtiéndose en otro tipo (Mont L
et al, 2009).

Mantenida en el tiempo, la FA es causa de disfuncién ventricular produciendo el
cuadro de “taquimiocardiopatia” o “miocardiopatia inducida por taquicardia”.
Algunas de sus consecuencias hemodinamicas son: 1FC, |llenado ventricular,
pérdida de sincronia A-V que produce un |GC y rendimiento (Almendral J et al,

2001).
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Al ser la mayoria de arritmias de origen vagal es raro su aparicion durante
periodos en los que el tono simpatico se encuentra incrementado como por
ejemplo por la mafiana o durante el entrenamiento, motivo por el cual el paciente
se niega a aceptar la relacion con su practica deportiva (Benjamin EJ et al ,1998).
La prevalencia de FA en deportistas varia segun el estudio y el rango de edad
analizado. Pellicia (Pelliccia A et al, 2005) una de 0,3% (24+-6 a); Kajalainen et al
(Karjalainen J et al, 1998) reporta una prevalencia de 5,3 % ( 47+/- 7 a) y Grimsmo
una de 12,3% (59-83 a) (Grimsmo J et al, 2010).

Se observo que en los deportistas jovenes la prevalencia era mucho menor que en
los atletas veteranos de mediana edad, mientras que la FA producida en mayores
de 65 afos, ademas de tener una prevalencia mucho mas elevada, la
etiopatologia difereria, encontrandose cardiopatias subyacentes independientes a
la practica de ejercicio. El ejercicio moderado reduce la incidencia de FA respecto
a la poblacidén sedentaria. Si se alcanzan las 2000h de entrenamiento intenso
durante la vida del deportista, el riesgo se ve incrementado directamente (Calvo N
et al, 2016).

Recientemente se ha demostrado la relacion entre el incremento del tono vagal
con la FA que trataremos mas ampliamente en el apartado de sobreentrenamiento
(ver 3.2.1.) (Grundvold | et al, 2013).

3.1.2. Perfil del deportista con fibrilacién auricular

Aunque el riesgo de padecer FA incrementa tipicamente con la edad (9% >65
afnos frente a un 0,5% < 40 afos) el perfil del deportista con FA asienta sobre la
mediana edad (40-50 afios).

Respecto al sexo, la prevalencia de FA es mayor en hombres que en mujeres del
mismo rango de edad (Heeringa J et al, 2006). Hay que resaltar que la mayoria de
los estudios se han realizado en varones a pesar de que el riesgo de sufrir esta
arritmia sea menor en mujeres (Everett BM et al, 2014).

Respecto al volumen e intensidad del ejercicio, se ha visto que asienta en
deportistas que han practicado un ejercicio extenuante durante un largo periodo de
tiempo con una intensidad mayor al 60% de la capacidad FC maxima. Suelen ser
deportistas que practican desde su juventud y que actualmente todavia continuan
practicando en categorias “Master”. Sobre todo se observa en deportes de
resistencia como corredores de fondo y ciclistas.

Los deportistas suelen tener una dependencia psicologica hacia el deporte, hecho
que interfiere en la toma de decisiones, puesto que a menudo rehusan a cesar o
reducir el ejercicio.
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Aunque hay evidencias que implican la obesidad como un claro factor de riesgo
para la FA (Goudis CA et al, 2015) , la FA en deportistas suele darse en varones
atléticos, delgados (indice de masa corporal <25 kg/m2) sin factores de riesgo CV
( Diabetes Mellitus, Hipertension arterial o tabaquismo) (Baster T et al, 2005).

El riesgo de FA es el doble para obesos que para la poblacion normopeso y
parece que gran parte del beneficio protector de realizar un ejercicio moderado de
forma regular para prevenir la FA se basa en la pérdida de peso considerandose
esta medida un punto clave en el manejo (Miller JD et al, 2015).

3.1.3. Una entidad diferente: Fibrilaciéon auricular en el deportista veterano

Hay evidencia de que la FA paroxistica es la que caracteristicamente afecta a
atletas veteranos de deportes de alta resistencia como ciclistas, corredores o
esquiadores de fondo. Este nuevo cuadro parece recoger una serie de
caracteristicas y circunstancias que lo convierten en una entidad unica y que
resulta esencial a la hora de marcar las diferencias entre la FA que se produce en
la poblacion general respecto a la producida en deportistas veteranos sanos.

Tabla 4. Diferencias entre FA en atletas vs poblacién general (Turagam MK et al, 2012).

Atletas No-atletas
Tipo Vagal ( aunque no siempre) Mediado adrenérgicamente
Presentacion Paroxistica con episodios Paroxistica, persistente o permanente

intermitentes

Epidemiologia Prevalencia variable (0-13%) 0.5-5%
Caracteristicas Palpitaciones(lo mas comun), Palpitaciones, opresion en el pecho,
clinicas opresion toracica, disnea, disnea, diaforesis, sincope

diaforesis, sincope

Causas Aumento y fibrosis de Al, tono vagal | Cardiopatia estructural ( HTA,
potenciales aumentado, inflamacién auricular valvulopatia, IAM), enfermedad
pulmonar, hipertiroidismo, alcohol

Tratamientos Abstinencia o reduccion del Medidas de control médicas como
deporte, antiarritmicos, antiarritmicos, anticoagulacién o
antiagregantes (no como medida ablacion

electiva) y ablacién

Pronéstico Favorable en ausencia de No muy favorable, riesgo de muerte
cardiopatia subyacente o factores por ACV
de riesgo CV
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La prevalencia exacta es bastante variable entre los distintos sujetos. Esta
variabilidad puede deberse a diferencias en el rango de edad, nivel de
entrenamiento, el tipo de deporte realizado u otros factores relacionados todavia
por dilucidar (Wernhart S et al, 2015). Ante la presencia de FA sin causa aparente
en atletas de mediana de edad requiere una cuidadosa historia clinica recogiendo
caracteristicas como la duracién del cuadro y si hay una relacion con alguna
situacion en especial. Antes de pasar a diagnosticar este cuadro hay que
descartar con la ECO anomalias estructurales (Telle DS et al, 2013), analizar la
funcién tiroidea y realizar un ECG basal y de esfuerzo (Zipes DP et al, 2015)
(Furlanello F et al, 2003).

Conviene descartar miocardiopatia dilatada, MCH, pericarditis, coronariopatias,
drogas y alteraciones electroliticas entre otros cuadros como WPW, Sindrome de
Brugada, Sindrome de QT largo, taquicardia ventricular catecolaminérgica, etc...

El ECG de esfuerzo puede desencadenar una FA por lo que el registro ha de
ampliarse 5 minutos durante el periodo de recuperacién inmediato al esfuerzo.

Tabla 5. Caracteristicas de la FA en el deportista (*)

Principales caracteristicas

e FA de tipo paroxistica autolimitada

e Edad <60 afios sexo masculino

e Practica de deporte de resistencia durante un largo periodo de tiempo( >6-8 h/semana con
una intensidad >60% de la capacidad maxima durante 6 meses

e Fraccion de eyeccién preservada( >55%)

Otros hallazgos frecuentes

Segmento ST elevado en el punto J>0.1 mm en 2 derivaciones

Inversion de la onda T en 2 derivaciones

Incremento del tono vagal( bradicardia sinusal, PQ prolongado, bloqueo de 1 grado)
Al dilatado

Hipertrofia y aumento de volumen del VI

Funcion diastélica normal o supranormal

Ausencia de factores de riesgo CV

*(Wernhart S et al, 2015) (Mont L et al, 2009) (Miller JD et al, 2015) ( Zipes DP et al, 2015)
(Larsson SC et al, 2016) (Stumpf C et al, 2015) (Wakili R et al, 2011)

3.1.4. Manejo de la Fibrilacién auricular en el deportista

En este apartado abordaremos muy brevemente los distintos tratamientos de la
arritmia cuando asienta sobre las circunstancias del apartado anterior.
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3.1.4.1. Tratamiento Farmacolégico

Reducir el volumen de entrenamiento no es suficiente en todos los casos, por ello
revisaremos algunas de las posibilidades farmacologicas. Segun las ultimas
recomendaciones se ha visto que la mejor estrategia en deportistas consiste en el
control de la FC (Stumpf C et al, 2015).

El hecho de tratar frenar el ritmo cardiaco tiene unos inconvenientes por interferir
negativamente en el rendimiento de los deportistas, asi como la dificultad del
calculo exacto de dosis del farmaco mas indicado que garantice una adecuada
funcién cardiaca durante la competicion.

La Disopiramida es el farmaco anticolinérgico de eleccion en la FA vagal tipica de
los deportistas. Los antiarritmicos de primera y tercera clase son opciones
terapéuticas a corto plazo mientras que otros grupos farmacolégicos no estan
indicados por el potencial riesgo de que empeoren la arritmia, pues no hemos de
olvidar el efecto paradodjicamente proarritmico de los antiarritmicos (Carpenter A
etal, 2015).

La flecainida podra usarse en corazones sin anomalias estructurales y una vez se
haya controlado una buena respuesta ventricular. Para prevenir el Flutter
secundario a flecainida se podra combinar dicho tratamiento con antagonistas del
calcio (Nabar A et al, 1999).

La actitud de “pildora en el bolsillo” puede ser beneficiosa para ciertos deportistas
con FA paroxistica llevando consigo antiarritmicos de clase | por si aparecen
rachas durante el entrenamiento (Reithmann C et al, 2003). La amiodarona, a
pesar de haber demostrado una mejor prevencion de FA hay que ser cautelosos
por sus posibles efectos secundarios endocrinos, respiratorios o toxicos entre
otros (Fuster V et al, 2006).

Respecto a la limitar el ejercicio, sera necesario la abstinencia hasta que la vida
media del farmaco elegido se haya estabilizado para evitar eventos de
inestabilidad eléctrica por una estimulacion excesiva del sistema nervioso
simpatico durante la competicion (Heidbuchel H, 2006).

El uso de la herramienta de la farmacologia para prevenir la hipertrofia cardiaca
todavia queda por demostrar, aunque los antagonistas de la angiotensina ya han
demostrado mejorar los resultados de otros procedimientos como la cardioversion
o la ablacion ( Anne W et al, 2004).

La Dronedarona es un nuevo farmaco que todavia no se ha comprobado su
eficacia en deportistas, aunque el hecho de que tenga un efecto inotrépico
negativo no es una caracteristica muy favorable para este grupo de pacientes
(Calvo N, 2012).
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Respecto al uso de anticoagulacion como prevencion primaria de accidente
cerebrovascular no suele estar indicado en los deportistas por presentar
habitualmente un CHADS,; o CHA 2 DS,-VASc de cero o uno (en el caso de ser
mujeres deportistas) y por estar estos sometidos a un mayor riesgo de sangrado al
realizar deportes con riesgo de traumatismo (Alonso R et al, 1998).

3.1.4.2. Cardioversion

La cardioversidn directa puede ser una opcion como en la poblacion general
cuando los sintomas provocan inestabilidad al paciente. El uso de anticoagulacion
dependera del momento del inicio de la arritmia, siendo necesaria cuando el inicio
sea desconocido o0 > 48 h (Lown B et al, 1967).

No hay que olvidar que aunque se haya revertido a ritmo sinusal por cardioversion,
los deportistas tendran un alto riesgo de recurrencia por estar implicado en la
etiopatogenia la activacién nerviosa que ocurre durante el ejercicio extenuante
(Turagam MK et al, 2012).

3.1.4.3. Ablacion de venas pulmonares

Actualmente, la medida que mas beneficios produce en los deportistas es la
ablacién de venas pulmonares, en especial en corazones sin patologia estructural,
caracteristica muy comun en los deportistas en los que asienta una FA paroxistica,
sobre todo si son jévenes (Calkins H et al, 2012) (Cappato R et al, 2010).
Esta medida es igualmente eficaz y segura en deportistas veteranos y tampoco se
han encontrado diferencias entre distintos grupos de deportistas con diferentes
niveles deportivos ( Calvo N et al, 2010).
Esta medida ha conseguido una reduccion de arritmias similar tanto en poblacion
sedentaria como activa, pero en el ultimo caso es todavia mas importante que
cumplan un periodo de 6 meses de descanso deportivo tras la intervencion (Mont
L et al, 2009).
Parece que la duracion de la arritmia previa a la ablacion junto con el grado de
dilatacion de la Al constituyen factores predictores de recurrencia tras la
intervencidn, pero tampoco se conocen con precision, debido al diferente grado de
remodelado auricular en los pacientes intervenidos.
Aunque sus beneficios a largo plazo estan todavia por determinar, el hecho de
permitir a los atletas con FA reiniciar su practica deportiva era un punto muy
importante, siendo la mejor opcion en aquellos que deciden seguir compitiendo de
forma profesional y con una sintomatologia grave (Koopman P et al, 2011) (Zipes
DP et al, 2015).
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3.1.4.4. Actitud ante el ejercicio

Al observarse que con el abandono temporal del entrenamiento la hipertrofia de
los deportistas revertia, parecia una medida util la reduccion del volumen de
ejercicio para revertir el remodelado y evitar que éste condicione un sustrato
arritmogénico (Calvo N et al, 2012).

Furlanello y Hoogsteen et al demostraron con sus estudios que el cese temporal
de ejercicio reducia el numero de crisis de FA (Furtanello F et al, 1998) (Hoogsten
J et al, 2004). La mejora era mayor en los pacientes con una arritmia de reciente
instauraciéon y con una dilatacion auricular minima (Mont L et al, 2009).

Acorde a un estudio de la Asociacion Europea de prevencion cardiovascular y
Rehabilitacion, los pacientes con un estadio inicial de FA paroxistica deberian
abandonar el entrenamiento durante 2 meses para restablecer el ritmo sinusal
(European Heart Rhythm A, 2010). La efectividad de esta medida se valora segun
la satisfaccion del deportista al reiniciar la practica del ejercicio.

En la 26° conferencia Bethesda (26th Bethesda Conference, 1994) se lleg6 a la
conclusién de que en pacientes con un corazon estructuralmente sano y una FA
asintomatica podian seguir compitiendo siempre y cuando se mantuviese una
adecuada funcién ventricular por medio o no de farmacos (Zipes DP et al, 2008) (
Pellicia et al, 2008).

No se tiende a restringir excesivamente el ejercicio puesto que esto condiciona un
gran estrés emocional repercutiendo muy negativamente sobre la calidad de vida
del paciente. Si que sera util reducir la intensidad del entrenamiento en mayor o
menor medida segun el contexto individual del paciente, la tolerancia al ejercicio,
el tipo de arritmia que presente, etc (McAllister DR et al, 2001).

3.2. FACTORES ARRITMOGENICOS EN EL DEPORTISTA

A continuacién trataremos algunas de las situaciones que parecen tener un papel
crucial en la génesis de arritmias relacionadas con el deporte, haciendo especial
hincapié en la disfuncion neurovegetativa del sobreentrenamiento y la fibrosis
miocardica entre otros.

3.2.1. Sobreentrenamiento

El sobreentrenamiento es un cuadro con criterios poco definidos e inespecificos
que hacen que su diagndstico sea de dificil interpretacion. Este cuadro se produce
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en deportistas pero no unicamente por un exceso de trabajo como puede sugerir
el nombre sino por un amplio acumulo de factores extradeportivos acompanantes
como la presencia de estrés, patologias agudas pasajeras, entorno familiar,
alimentacion, etc. La principal manifestacion clinica del cuadro es la pérdida de
rendimiento deportivo lo cual puede confundirse con facilidad con un cuadro de
neurastenia. Es de vital importancia hacer un riguroso seguimiento a los
deportistas tanto para mantener un éptimo rendimiento fisico como para evitar
eventos cardiovasculares (Montserrat Estorch et al, 1997).

Distinguimos dos vertientes dentro del sobreentrenamiento: una con signos de
hipervagotonia (tipo Addison) y otra con aumento de estimulacion simpatica ( tipo
Basedow). El sobreentrenamiento “addisoniano” se ha visto mas frecuentemente
en deportes dinamicos como el ciclismo, mientras que el tipo Basedow aparece
mas frecuentemente en deportes que usan la fuerza de forma explosiva como es
el caso de los velocistas. Si ambas formas respondiesen a una secuencia
temporal, en etapas mas precoces predominaria la taquicardia (Basedow)
mientras que en etapas mas avanzadas, apareceria la bradicardia (Addison) con
una mayor repercusion clinica (Barbany JR et al, 1990).

Ademas de las alteraciones neuroendocrinas, también se deprime el sistema
inmune, se produce dafio muscular con deplecion de reservas de glucogeno, cae
la capacidad aerobica y cardiorrespiratoria y aparecen manifestaciones
psicologicas como insomnio o irritabilidad. El corazon del deportista con
sobreentrenamiento no tiene alteraciones estructurales, por lo que la aparicion de
extrasistoles, TV sincopal y alteraciones de la conduccién AV parecen responder
principalmente a un mecanismo autonémico (Speed CA et al, 2000).

3.2.1.1. Disfuncién neurovegetativa

La influencia del sistema nervioso autonémico en el inicio y mantenimiento de FA
ha sido profundamente investigado (Bettomi M et al, 2002). Los atletas veteranos
se ven mas afectados por la influencia del sistema nervioso autbnomo que la
poblacion sedentaria, especialmente si realizan un ejercicio es intenso (Amar D et
al, 2003).

En un estudio realizado por Coumel se analizé la inervacion nerviosa en pacientes
afectos de FA paroxistica encontrandose dos patrones opuestos que parecian ser
dos mecanismos desencadenantes cruciales: Alto tono parasimpatico basal junto
con un incremento brusco del tono simpatico durante el ejercicio intenso (Coumel
P et al,1994). A continuacion comentaremos brevemente cada uno de ellos.
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a. Hipervagotonia basal

Este aumento de tono parasimpatico acorta el periodo refractario auricular
mediante el descenso de la corriente de canales de calcio tipo L (Yue L et al,
1997) y aumenta su heterogeneidad lo cual favorece la reeentrada del impulso y
por tanto las arritmias(Liu L et al, 1994) ( Ashihara T et al, 2002) (Coumel P et al,
1994).

Otra manifestacion del incremento del tono vagal es el alargamiento del intervalo
PQ y de la duracion de la onda P asi como en bloqueos de primer grado y otros
trastornos de la conduccion (Fagard R et al, 2003). Se hall6 relacién entre el
riesgo debut de FA y el grado de bradicardia y duracion del PQ (Grimsmo J et al,
2010).

En una reciente revision de Carpenter se habla de una nueva entidad bajo el
nombre de “FA vagal’ lo cual explicaria muchas de las FA paroxisticas que se
producen sobre los deportistas veteranos. A pesar de no tener criterios
diagnoésticos, se han usado hallazgos comunes como bloqueo AV o pausas
sinusales como caracteristicas para definirla (Carpenter A et al, 2015).

b. Incremento del tono simpatico durante el ejercicio

Se ha relacionado el aumento del tono simpatico con el desarrollo de arritmias
potencialmente malignas (Mittleman MA et al, 1993).

El estrés durante la competicion sumado a las catecolaminas circulantes
incrementan el riesgo de sufrir inestabilidad eléctrica, sobre todo en los deportistas
menos profesionales y jovenes, en los que coexiste un tono vagal mas
desarrollado (Coumel P et al, 2002).

Se acorta el potencial de accion auricular favoreciendo mecanismos de reentrada
y pudiendo derivar a extrasistoles en forma de palpitaciones o incluso precipitar
una FA o TV (Coumel P et al,1996).

Es muy importante respetar el periodo de calentamiento y evitar una transicion
subita del reposo al esfuerzo maximo puesto que el aumento de la demanda
energética propicia una situacion de isquemia subendotelial con una depresion del
segmento ST-T en personas sin coronariopatia de base (Serra Grima JR, 1999).

3.2.2. Fibrosis miocardica

La fibrosis parece ser el sello distintivo entre el remodelado estructural tipico del
corazon del atleta y el sustrato patologico responsable de FA, siendo claramente
una entidad patoldgica (Dzeshka MS et al, 2015).
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El hecho de que la hipertrofia debida al ejercicio no revirtiera igual en todos los
deportistas suscitd la busqueda de otros factores. Se observo un diferente grado
de fibrosis miocardica en los corazones estudiados de ratas (Benito B et al, 2011)
que durante 8 semanas fueron sometidas a ejercicio extenuante viendo que en un
estudio si revertia la fibrosis mientras que en otro persistia a pesar de haber
abandonado el ejercicio hacia 16 semanas (Guasch E et al, 2013).

Es interesante su estudio por ser un sustrato clave de arritmias supraventriculares
que afectan a deportistas veteranos (D’Ascenzi F et al, 2015).

Se ha constatado MS en atletas cuyo unico dato anémalo era una fibrosis cardiaca
idiopatica (Weber KT et al ,1993).

La persistencia de fibrosis en deportistas podria ser causa de la amplia
variabilidad entre la incidencia de arritmias en el estudio de Pellicia (Pellicia et al,
2005) por variar el numero de horas de ejercicio acumulado entre deportistas
jovenes frente veteranos. Ademas, con la edad podria sumarse el efecto del
propio envejecimiento fisiologico (Singh MA et al, 2004).

Puede aparecer a nivel focal (fibrosis de reemplazo) o a nivel difuso (fibrosis
reactiva) (Everett TH et al, 2007). En este cuadro aparece un aumento
desproporcionado de fibras de colageno (principalmente de tipo |) ya sea por
incremento de produccion por parte de los fibroblastos y mioblastos y/o por una
disminucién de su degradacion por las metaloproteinasas. Este sustrato aumenta
la rigidez y disminuye la elastancia favoreciendo la disfuncion diastdlica y
alterando la conduccion cardiaca. El tejido fibroso produce una apariencia de
corazon envejecido similar a la que se produce en el corazdén con hipertension
(Lépez Salazar B et al, 2006).

Anteriormente se usaba el analisis de muestras histopatolégicas mientras que
ahora se usa la RMN con Gadolinio y marcadores de colageno. Hay evidencia
indirecta de que el ejercicio extenuante induce fibrosis por un estudio de Lyndsey
(Lindsay MM et al, 2007) en el que se median los niveles de biomarcadores de
fibrosis miocardica en 45 deportistas veteranos.

Algunos de los marcadores de fibrosis son el PICP (propéptido carboxiterminal del
procolageno de tipo I), CITTP (Telopéptido del colageno tipo |I) y el TIMP-1
(Inhibidor de metaloproteinasa). Su medicion no reflejaba de forma totalmente fiel
la verdadera fibrosis por lo que D’Ascenzi calculd la fibrosis de Al mediante
pruebas de imagen basandose en el grado de rigidez. Uso la ecocardiografia y la
RMN, concluyendo que la rigidez era normal o incluso menor en atletas
comparados con controles, por lo que la fibrosis no se sugeria que estuviese
relacionada directamente proporcional al entrenamiento (D’Ascenzi F, 2013)
(D’Ascenzi F, 2014).
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No hay que olvidar la posibilidad de elevacion de dichos marcadores en otras
enfermedades como son la insuficiencia renal o la fibrosis pulmonar (D’Ascenzi F,
2013).

3.2.3. Remodelado de la Auricula izquierda

La dilatacion de las auriculas con el consiguiente adelgazamiento de sus paredes
parece estar relacionada las arritmias en deportistas veteranos y el grado de
dilatacion parece guardar relacién con las horas de entrenamiento acumuladas y
con el nivel de competicion realizado (Go AS et al, 2001).

Como la Al no es una cavidad simétrica se recomienda indexar el volumen con la
superficie corporal para obtener una medida mas precisa pero pocos estudios lo
llevan a cabo (Lang RM et al ,2015). Pellicia comprobo que el 20% de atletas de
competicion tenian una Al >40 mm, pero esta observacion es considerada
fisiologica (Pellicia A et al, 2005).

En un reciente metaanalisis, Iskandar hall6 que en el aumento de volumen de Al
en deportistas respecto a controles no habia diferencias en la tension arterial
(Iskandar A et al, 2015).

Hay discrepancia y falta de precision en la correlacion entre la Al y la FA, sin verse
un aumento de riesgo en aquellos sujetos en los que no coexistia una disfuncion
sistélica mientras que en otros estudios si se habia demostrado una mayor
vulnerabilidad. Parece que las mujeres deportistas sufren un menor remodelado
auricular, tono simpatico y tensién arterial asi como un mayor equilibrio de las
funciones autondémicas (Martinez-Selles M et al, 2006). La ausencia de resultados
determinantes podria deberse a la variabilidad entre los grupos de los estudios
como la edad, sexo o el grado de fibrosis en el caso de que lo hubiese.

3.2.4. Inflamacion y biomarcadores

Esta extensamente descrita la relacion entre la FA e inflamacién provocando un
“dafio miocardico transitorio” (Aviles RJ et al, 2003).

El ejercicio de alta intensidad condiciona una sobrecarga mecanica ciclica que
incrementa los biomarcadores de forma temporal a consecuencia de un proceso
inflamatorio similar al desencadenado por una infeccion (Levine BD et al, 2014),
produciéndose una respuesta inflamatoria local y sistémica (Cérdova et al, 2001).

Se han estudiado sujetos inmediatamente después de un evento deportivo con
RMN observandose inflamacién miocardica y caida de la funcién ventricular
(O'Hanlon R et al, 2010).
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Las citoquinas estimulan a los miofibroblastos, incrementando la sintesis de
colageno, condicionando un mecanismo de retroalimentacion de la fibrosis
miocardica. Por su efecto vasodilatador anadido, modifican la permeabilidad
vascular y perpetuan la inflamacion (Isaac TT et al, 2007).

El conjunto de microtraumas repetidos durante el entrenamiento, junto la
inflamacion con aumento de biomarcadores y la fibrosis miocardica son posibles
factores arritmogénicos muy relacionados entre ellos (O’'Keefe, 2012).

Algunas de las moléculas inflamatorias mas relacionadas con la FA son las
interleucinas IL-1beta y IL-6, la proteina C reactiva, el factor de necrosis tumoral
alfa, CPK (creatinfosfoquinasa) y la LDH (lactatodeshidrogenasa) (Shanely, R.A et
al, 2011).

Los marcadores de lesidn miocardica como las troponinas también aumentan
ademas de producirse un aumento de la actividad catalitica de la creatincinasa
(CK2, CK MB), asi como liberacion de BNP activo por activacion del pro-BNP a
consecuencia de un aumento de tension muscular. A pesar de que el patron de
elevacion de biomarcadores es similar al que ocurre en los pacientes con un
sindrome coronario agudo, no se ha demostrado una verdadera necrosis
miocardica (Orddfez J et al,1992).

Los microRNAS son pequefias regiones no codificantes del genoma encargadas
de regular innumerables procesos celulares como la reconstruccion de canales
ionicos, el remodelado cardiaco o la homeostasis del calcio.

Distintos microRNAS como miR-1, miR-26a, miR29b, miR30a o miR-133a han
sido propuestos como posibles marcadores de FA (Luo X et al, 2013).

Se analizaron los niveles en sangre de corredores tras un maratén encontrando
mayores niveles en profesionales que en los no profesionales. Se relaciond dicho
resultado con un mayor aumento del diametro de Al en deportistas de élite
(Clauss S et al, 2016).

3.2.5. Acidosis y alteraciones hidroelectroliticas

La modificacion del umbral anaerdbico debido a una menor capacidad aerdbica
provoca acumulacién de lactato produciendo una acidosis lactica. EI umbral
anaerobico en individuos sedentarios se situa al 45-65% del V02 max y en
entrenados se desplaza hacia la derecha, pudiendo actuar mas tiempo la via
aerdbica retrasando el predominio del metabolismo anaerobio (Lopez Chicharro J
et al, 1991).

El ejercicio vigoroso altera los niveles citosolicos de calcio, incrementando la
produccion de radicales libres con riesgo de sufrir arritmias por reperfusion.

(Everett TH et al, 2007). En los casos de sobreentrenamiento la produccion de
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lactato es desproporcionada y causa un agotamiento precoz (Dianne N et al,
1979).

Una inadecuada reposicion hidrica favorece la hipertonicidad, reduciendo la
capacidad de disipacidon del calor pudiendo sufrir arritmias malignas. Entre los
deportes de mas riesgo de sufrir deshidratacion estan los ciclistas por subestimar
la pérdida de liquidos por transpiracion al evaporarse rapidamente mientras
entrenan. Las alteraciones electroliticas del sodio y potasio también pueden
desencadenar arritmias por lo que ademas de asegurar un buen aporte hidrico, es
muy importante asegurar el equilibrio electrolitico (Rosés J et al, 2006).

4. RESOLUCION CASO CLINICO

4.1. SIGNIFICACION CLINICA DE LOS HALLAZGOS

Nuestro paciente present6é varios episodios de “inestabilidad eléctrica” siempre
desencadenados durante el ejercicio. Haremos referencia a los hallazgos de las
distintas pruebas realizadas para proceder a la resolucién de nuestro caso clinico.
Se adjunta recordatorio:

Inestabilidad eléctrica a altas cargas de ejercicio en ausencia de isquemia miocardica inducible
o Taquicardia de QRS estrecho
o Rachas de FA autolimitadas (<15 seg)
o Extrasistole ventricular aislada en la prueba de esfuerzo
o Bigeminismo supraventricular basal
Remodelado cardiaco
o Moderada dilatacion Al AD, VD
o Hipertrofia septal

4.1.1. Remodelado cardiaco hallado de nuestro paciente

Ya hemos revisado en otros apartados la importancia de la Al en la génesis de
inestabilidad eléctrica asi como del VD como sustrato arritmogénico.

También hemos hablado de la dilatacién auricular como posible estado “pre
patologico” al semejar una miocardiopatia dilatada o una DAVD, de manera
analoga a una excesiva hipertrofia ventricular que podria constituir un estadio
previo a una MCH. Las pruebas de imagen realizadas nos dieron unos resultados
dentro de las modificaciones tipicas del corazon del atleta (ver 2.2.).

La moderada dilatacién auricular de nuestro paciente (30 cm? considerando el
limite superior 28 cm?) no parece hacernos pensar en esta ligera modificacion
como responsable del cuadro.
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La hipertrofia ventricular de 10 mm, pertenece a las modificaciones tipicas del
corazon del deportista, siendo la hipertrofia de alrededor <11 mm muy frecuente,
entre 13-15 mm menos comun y >15 mm sugestivas de MCH.

No hemos de olvidar que en nuestro paciente la funcion cardiaca medida por ECO
estaba conservada, dato este ultimo mas importante que un hallazgo morfologico
aislado.

4.1.2. Inestabilidad eléctrica de nuestro paciente veterano

En este apartado vamos a abordar cémo interpretar la inestabilidad eléctrica de
nuestro paciente asi como hacer un par de reflexiones relacionadas con los temas
revisados. Los cardidlogos que supervisaron las pruebas funcionales catalogaron
la taquicardia de QRS estrecho como rachas autolimitadas de FA. Las
taquicardias de QRS estrecho (<0,12 s) nos orientan a pensar en un origen
supraventricular (TS, FA, FA rapida (FA + WPW), Flutter auricular y TPSV). Si la
inestabilidad eléctrica hubiese presentado QRS ancho podrian haber planteado
una arritmia de origen ventricular o supraventricular con bloqueo de rama o con un
WPW.

No es infrecuente la coexistencia de una FA y una TPSV y que ésta ultima fuese la
desencadenante de las rachas aisladas de FA durante el esfuerzo.

Al ser estas rachas de una duraciéon menor de 30 segundos (3-5 s) no cumplen
diagnodstico de FA recurrente o paroxistica. Ademas, la ausencia de valvulopatias
y otras enfermedades asi como la buena tolerancia al ejercicio son caracteristicas
de benignidad. La siguiente prueba que podria realizarse seria un Holter 24 h, muy
util ya que la mayoria de arritmias que asientan en deportistas son hipoactivas y
transitorias, manifestadas muy frecuentemente durante el suefio por lo que nos
daria un registro mas real.

Respecto a la extrasistole aislada, si hubiese aparecido en el periodo de
recuperacion hubiese tenido mas peso para correlacionar un posible signo de
riesgo de sufrir MS en el futuro, pero al ser aislada y no cumplir criterios de
malignidad (ver 2.1.3.2.b.) y haber descartado cardiopatia estructural no le
daremos mayor importancia. El bigeminismo supraventricular basal, al no
empeorar durante el ejercicio y no condicionar clinica es un tipo de extrasistolia
que tampoco nos preocupa.

4.1.3. Factores arritmogénicos presentes

A pesar de lo comentado se nos plantean un par de cuestiones: ¢Es la
inestabilidad eléctrica de nuestro paciente una manifestacién indirecta de una
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etapa muy temprana de un cuadro de sobreentrenamiento? ;Evolucionara esa
inestabilidad eléctrica a una verdadera FA en el futuro?

A continuacidn revisaremos qué factores arritmogénicos presenta nuestro
paciente:

a) Disfuncion neurovegetativa por sobreentrenamiento: Ya se ha tratado en el
apartado 3.2.1.1 la importancia del papel del sistema nervioso parasimpatico y
simpatico en la génesis de las arritmias.

Nuestro paciente, por sus caracteristicas de entrenamiento y presencia de una BS
extrema (47 Ipm y frecuencias de hasta 40 Ipm durante la noche) presuponemos
que presenta una hipervagotonia basal, pero en este caso, nos parece que la
balanza se desequilibra mas hacia el aumento del tono simpatico por
desencadenarse la inestabilidad eléctrica durante el ejercicio intenso.

Parece muy posible que en nuestro paciente el desequilibrio neurovegetativo sea
la pieza clave al llevar actualmente una carga de aproximadamente 35 afios de
ejercicio vigoroso.

Una hipervagotonia puede manifestarse en forma de extrasistoles aisladas o en
parejas (presentes en nuestro paciente), lo que afianza el hecho de que pueda
haber subyacente un desequilibrio nervioso. Lo que nos planteamos es si dicho
desequilibrio es manifestacion indirecta de sobreentrenamiento y qué medidas hay
que adoptar para evitar que progrese.

b) Fibrosis miocardica: Al paciente se le midi6 uno de los marcadores de fibrosis
miocardica (PICP) sin aparecer alteraciones y en las pruebas de imagen
realizadas (RMN y ECO) no se encontraron signos de fibrosis como alteracién de
la captacion de gadolinio ni disminucion de la funcion ventricular por rigidez.

c) Inflamacion: Debido a que el ciclismo que practica es una carga de ejercicio
muy intenso, parece razonable que lleve mucho tiempo expuesto a ciclos
frecuentes de “dafio miocardico transitorio” que aunque en las pruebas funcionales
se reporte ausencia de isquemia, constituye una alteracion en la homeostasia de
los tejidos y electrolitos que predisponen la alteracion de la conduccion del
impulso.

d) Acidosis: Durante su actividad intensa esta siendo expuesto a una bajada de ph
por acumulo de lactato y las ergometrias realizadas son pruebas exigentes que
llevan al limite los procesos celulares metabdlicos imitando una situacion real de
entrenamiento.
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e) Perfil tipico del deportista con FA: Como se ha tratado en el apartado 3.1.2.,
nuestro paciente cumple la mayoria de las caracteristicas sobre las que suele
asentarse una FA paroxistica vagal, como el sexo varén, la mediana edad, el tipo
de carga de ejercicio de resistencia, dependencia psicolégica hacia el deporte,
hipervagotonia de base, ausencia de factores de riesgo CV y complexion atlética.
La distincion que cabe mencionar es que en su caso, a diferencia de la mayoria,
la inestabilidad eléctrica aparece durante el ejercicio y no en reposo, aunque para
confirmar esta distincién convendria tener un Holter 24h realizado.

4.1.4. Reflexion sobre el significado de la inestabilidad eléctrica en nuestro
caso clinico

Tras haber correlacionado los hallazgos de las pruebas con la significacion clinica
de cada uno, asi como revisar qué factores de riesgo presenta, abordamos la
ultima cuestion: ;Qué implica este hallazgo incidental? ;Qué actitud debemos
adoptar?

Tabla 5. Resumen reflexiones

Inestabilidad eléctrica ¢ Hallazgo aislado sin importancia?

(>155 Ipm) ¢ Desequilibrio neurovegetativo por sobreentrenamiento?

¢ Extrasistoles como desencadenantes de TPSV y ésta ultima
causante de las rachas de inestabilidad?

¢ Futura FA en el deportista veterano?

¢Indicador de aumento de riesgo de MS?

Alteraciones morfologicas Compatibles con “Corazén de atleta”
Factores arritmogénicos Disfuncion neurovegetativa
presentes Inflamacion

Acidosis

Cumple perfil del deportista con FA* (actualmente no cumple
criterios de FA)

4.2. RECOMENDACIONES MEDICAS Y DE EJERCICIO

4.2.1. Tratamiento farmacolégico

En el apartado 3.1.4.1 se ha tratado el manejo de la FA en el deportista, a pesar
de que nuestro paciente actualmente no presenta criterios diagndsticos de este
cuadro, al ser al cuadro que mas se asemeja y por la posibilidad de que su
inestabilidad eléctrica evolucione a una FA paroxistica se abordara apoyandonos
en sus recomendaciones.

32



Se ha decidido adoptar la actitud “pildora en el bolsillo”, cuando prevé que va a
estar sometido a una carga de ejercicio elevada toma 1 h previa al esfuerzo una
dosis minima de betabloqueante (Enconcor 2,5 mg) como medida preventiva
frenadora de FC.

No cumple criterios para instaurar otra medicacion como anticoagulaciéon o
antiarritmicos por superar los riesgos de hemorragia y proarritmicos a los
beneficios que se obtendrian.

4.2.2. Recomendaciones sobre el ejercicio

Por las caracteristicas del caso clinico y los hallazgos actuales, no existe
contraindicacion de ejercicio fisico pero si estara indicado modificar la intensidad
de dicho ejercicio como medida complementaria para el control de su FC.

A este paciente se recomendara un ejercicio fisico respetando unos limites de
intensidad para evitar sobrepasar una FC desencadenante del cuadro. En la
limitacion de ejercicio fisico ante cardiopatias parece darse mas importancia al
volumen de ejercicio, es decir a la reduccion en horas de entrenamiento pero a
nosotros nos parece mas adecuado para nuestro paciente limitar la intensidad, no
s6lo con la medida preventiva farmacolégica sino con el autocontrol de su
frecuencia durante sus entrenamientos/competiciones.

Tabla 6. “Clasificacion de la intensidad del ejercicio: intensidad relativa y absoluta
cardiorrespiratoria para ejercicio de resistencia” (Garber C et al, 2011)
Cardiorespiratory Endurance Exercise
Intensity (%V0zmay) Relative to

Relative Intensity Maximal Exercise Capacity in METs
%HRR or Perceived Exertion 20 METs 10 METs 5 METs
Intensity %V0;R %oHR max %V0zmax  (Rating on 6-20 RPE Scale)  %V0zmax %V 0zmax %V 0zmax
Very light <30 <57 <37 <Very light (RPE < 9) <34 <37 <44
Light 30-39 57-63 37-45 Very light-fairly light 34-42 3745 44-51
(RPE 9-11)
Moderate 40-59 64-76 46-63 Fairly light to somewhat 43-61 46-63 52-67
hard (RPE 12-13)
Vigorous 60-89 77-95 64-90 Somewhat hard to very 62-90 64-90 68-91
hard (RPE 14-17)
Near-maximal =90 =96 =91 >Very hard (RPE = 18) =91 >91 =92

to maximal

Basandonos en las recomendaciones de la American College of Sports Medicine
(Garber C et al, 2011) calcularemos qué intensidad de ejercicio ha de respetar.

Su FC maxima teodrica responde a 220-edad=163 Ipm aunque su FC real en la
prueba de esfuerzo maxima en el cicloergdmetro fue de 184 Ipm. Podriamos
plantearnos limitar el ejercicio fisico tomando como FC maxima la FC a la que se
desencadend la inestabilidad en la primera ergometria en tapiz, pero al
posteriormente superar dicha FC en otras prueba de esfuerzo sin hallazgos nos
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permitimos tomar como su maxima 184 Ipm. Asi, si limitamos a un esfuerzo
moderado-vigoroso de un 85% (moderado: 64-76% vy vigoroso: 60-89%)
establecemos una FC aproximada de156 Ipm.

4.2.3. Recomendaciones generales

Se recomienda el mantenimiento de unos habitos correctos de vida: reduccién del
estrés, respetar las horas de suefio, realizacion correcta de ejercicio (periodos de
recuperacion, calentamiento previo, estiramientos) asi como una alimentacion
saludable.

Recomendamos mantener un estrecho seguimiento con revisiones periddicas
meédicas y la posibilidad de ampliar su estudio con un Holter 24h. El paciente ha de
saber que ante una pérdida de rendimiento u otros signos de sobreentrenamiento
ha de consultar a su médico. Debe comprender que aunque su inestabilidad
eléctrica por el momento no constituye patologia, es importante que mantenga las
recomendaciones dadas sobre el control de su FC para que el cuadro no
empeore.

5. ABREVIATURAS

AD: Auricula derecha

Al: Auricula izquierda

VI: Ventriculo izquierdo

VD:Ventriculo derecho

ECG: Electrocardiograma

DTD: Diametro telediastolico

TAPSE: Desplazamiento sistolico del anillo tricuspideo
VM: Valvula mitral

FEVI: Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierda
IMC: indice de masa corporal

RMN: Resonancia magnética nuclear

TAPSE: Excursion sistélica del anillo tricuspideo

Vao: Valvula aértica

METS: Unidad de medida del indice metabdlico. Equivale a 3,5 ml 02/kg/min
FC: Frecuencia cardiaca

Ipm: Latidos por minuto
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