Joven de 37 anos, adicto al
deporte - 2015

Dr. Oswald Londono

Apreciados foristas, me gustaria saber la opinion de este caso.
Se trata de paciente de 37 anos de edad, sin antecedentes patologicos ni familiares de

importancia, quien realiza deporte todos los dias: a las 6 de la manhana 5 kildbmetros en
nuestras playas, luego 5 km de footing y posteriormente una hora de spinning.

Le realicé un Holter en el cual salian 243 pauses hasta de 3,2 segundos. Luego un
segundo Holter haciendo el 505 de actividad fisica y reduccion de pausas del 50%. Un
ultimo hHolter con 27 pauses, la maxima de 2,9 segundos.

Este paciente jamas ha tenido clinica de inestabilidad ni pérdidas de conocimiento.

Lo derivé a un cardiélogo del Hospital Clinic (conocido por vosotros) para saber si valia la
pena hacer un EEF, pero le recomendé dejar el deporte o MCP.

Personalmente no quiero implantarle el MCP y me gustaria escuchar vuestras opiniones.

Saludos desde Barcelona,

Dr. Oswald Londono



Dr. Londono

Av. Roma 148-150 Entresol 1*
08011 Barcelona
Tel. 93 424 20 46

Informe de Holter

1 - Datos del examen
N° del examen

117

Protocolo:

Fecha del examen: 15/09/2015 19:50
Holter de 3 canales con ajuste de hora

Cadigo
106-00132

2 - Datos del paciente:

Arritmias Ventriculares:

Nombre: ad QE Edad:
Sexo: Altura: Peso: Fumador:
Diagnéstico:
Motivo del Examen:
3 - Médico solicitante
Nombre: Oswald Londono Tel:
Clinica: Fax:
4 - Resumen estadistico
Total: Frecuencia Cardiaca:
Duracién (h): 23:01 Min: 41 lpmalas 12:27:13
N° Total de QRS's: 95.841 Media: 70 Ipm
Ectopicos Ventriculares: 9 (<1%) Manx: 135 lpm alas 00:58:57
Ectopicos Supraventriculares: 89 (<1%)
Artefactos (%): <1 F.C >=120 Ipm durante 00:04:19 h

Pausas

9 Aisladas, de las cuales

en 0 episodios de bigeminismo
0 Episodios pareados
0 Taquicardias

Arritmias Supraventriculares:

27 Pausas (>=2,0s.)
Lamas largaa 13:34:26 con 2,9s.

Depresion del ST

5 Aisladas

9 Pareadas

8 Taquicardias
25 lat.,

4 lat.,
4 lat.,

La mayor:
La mas rapida:
La mas lenta:

92Ipm alas 06:42:09
132lpm alas 14:04:55
88 Ipm a las 18:26:31

C1: 0 episodios
c2: 0 episodios
Ca: 0 episodios

Elevacion del ST

C1: 0 episodios
c2: 0 episodios
Ca: 0 episodios
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Dr. Londono
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N° del examen Paciente: ad QE Codigo
117 Fecha del examen: 15/09/2015 19:50:28 106- 001 32
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N°® del examen
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Paciente: ad QE
Fecha del examen: 15/09/2015 19:50:28

N°® del examen

117

Codigo
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OPINIONES DE COLEGAS

EL caso del Dr. Oswald Londono

La primera pregunta que le hago es: ¢las pausas de su paciente son en horas de dormir
o en vigilia? ¢ En la ergometrla, a qué frecuencia lleg6?

Evidentemente este paciente tiene una actividad deportiva exagerada.

Puede ser que, si las pausas son nocturnas, sean debidoas a una actividad vagal
exagerada un joven deportista.

A este deportista prohibirle la actividad fisica, seria una terrible decision.
Un fraternal abrazo

Samuel Sclarovsky

Oswald, en el trazado no sé si estan bien referidas las horas; a las 11:02 presenta un BAV
de segundo grado con fendbmeno de Wenckebach y la pausa es de 2,4 seg, la otra de 2,9
seg, con el fendmeno de Wenckebach previo. Con una FC basal de 59 por min por lo que
sospecho estaba en reposo.

Este fenbmeno se puede encontrar en deportistas entrenados y no representa un hallazgo
patoldgico. Eso es lo que me impresionan las pausas.

Lo que me llama la atencidén y no se si es un artefacto de la grabacién es la duracion del
QT cuando presenta FC mayores de 100, esta rectificado el segmento STy el QT
prolongado.

¢ Como respondié el QT en la ergometria?

Un cordial saludo

Martin Ibarrola

Apreciado Samuel, las pausas en general son de dia. Los dos primeros Holters no
muestran pausas nocturnas. La frecuencia minima ha sido siempre de 40lpm. La
ergometria no evidencid ni pausas ni otras alteraciones.

Su problema actual: jno quiere dejar el deporte!
Un mes sin hacer deporte y no participar en los eventos deportivos le produjo una
ansiedad.

Martin, si, generalmente las pausas son en reposo. EI QT durante la ergometria -sin
cambios importantes.

Saludos

Oswald Londono

El joven atleta esta asymptomatico.

Por tanto, yo le explicara que si sigue haciendo deporte a este nivel PUEDE SER que en
algun momento necesitaba marcapaso. El momento para decidir cuando llegd ese
momento deberia ser basado (en mi opinién) unicamente cuando tenga simptomas.

Siempre y cuando siga asymptomatico yo lo dejaria en paz. Inclusive le aconsejaria que
dejara de hacer Holters para evitarse este tipo de problemas. De ninguna manera le
pondria marcapaso a estas alturas pero eso a condicion de que su intervalo de QT este
bien.



Como sabe, la bradicardia crénica produce "down regulation" de los canales de potasio
gue produce un gradual alargamiento de QT que puede producir un sindrome de QT
largo.

Si el QT esta decente durante las pausas y durante el ejercicio le diria que me venga a
ver en un ano... SIN repetir el Holter

Sami Viskin

Estimado Dr Viskin,
Comparto totalmente su opinidén respecto al paciente.

Una pregunta: no sabia que la bradicardia cronica producia "down regulation” de los
canales de potasio, con el subsecuente alargamiento del QT. Si recuerda alguna ficha
bibiliografica donde leer mas del tema se lo agradeceria.

Cordiales saludos,
Daniel Banina
Montevideo
Uruguay

Hola.

He terminado un curso de cardiologia del deporte, lo hice por lo mismo, cada vez nos
llegan mas casos de chavales sanos, que compiten y que por algun hallazgo le proponen
marcapasos, dejar de competir y cosas asi.

Estos casos son siempre problematicos desde el punto de vista de los cardidlogos.

Es un paciente asintomético.

Si en la ergo la frecuencia cardiaca ha evolucionado normalmente y no ha presentado
pausas intraesfuerzo, podemos inferir que mas que un problema intrinseco estamos ante
un hipertono vagal.

Su rutina impresiona ser solamente de fondo, sesiones largas sin calidad, sin reposo.
Las recomendaciones indican que ante estos hallazgos se debe indicar parar el
entrenamiento aerobico.

Para tal fin tiene dos posibilidades: 1) Metodo clasico: Parar 6 meses y repetir pruebas, si
negativizan, que vuelva a entrenar pero siguiendo un plan con variaciones y cuidando el
volumen semanal.

2) El que se utiliza en Gente federada que no puede parar tanto tiempo: Parar un mes
recomenzar a entrenar pero solamente calidad, sesiones muy cortas de maxima
intensidad, por ejemplo series de 100 mts, estiramientos y a casa. Trabajar solamente el
sistema de la fosfocreatina, que no tiene efecto a nivel cardiovascular. Repetir pruebas

Una observacion: Realmente lo de repetir pruebas en este caso es para que nosotros nos
guedemos tranquilos, si el paciente no esta federado ni requiere un apto formal, lo de
repetir pruebas tiene un fin que nos aportaria a nosotros para aprender del caso, pero no
creo que le aporte nada el paciente.

Diego Fernandez

Claro, el modelo de Blogueo Atrio-Ventricular en el perro es un modelo clasico de
syndrome de QT largo.

Las publicaciones clasicas de coleccionistas!! son:



1. Volders PG, Sipido KR, Vos MA, Kulcsar A, Verduyn SC, Wellens HJ. Cellular basis of
biventricular hypertrophy and arrhythmogenesis in dogs with chronic complete
atrioventricular block and acquired torsade de pointes. Circulation 1998;98:1136-47.

2. Vos MA, de Groot SH, Verduyn SC et al. Enhanced susceptibility for acquired torsade
de pointes arrhythmias in the dog with chronic, complete AV block is related to cardiac
hypertrophy and electrical remodeling. Circulation 1998;98:1125-35.

3. Tsuji Y, Opthof T, Yasui K et al. lonic mechanisms of acquired QT prolongation and
torsades de pointes in rabbits with chronic complete atrioventricular block. Circulation
2002;106:2012-8.

4. Tsuji Y, Zicha S, Qi XY, Kodama |, Nattel S. Potassium channel subunit remodeling in
rabbits exposed to long-term bradycardia or tachycardia: discrete arrhythmogenic
consequences related to differential delayed-rectifier changes. Circulation 2006;113:345-
55.

Saludos,
Sami Viskin

Extraordinaria contribucidén del Profesor Sami Viskin y mi pregunta es, ¢ si la bradicardia
deprime a los canales retardados rapidos (es decir rapidos en aparecer y en
desaparecer), entonces profundizaria el apice de la ondas T sin alargar el Q/T, y 0 en
canal lento (rapido en aparecer, pero lento en desaparecer) entonces alargarian el Q/T
Si el primer fendbmeno ocurre, entonces habra una inversion de la inhomogenidad
transversal normal del potencial de accién endo — epicardico, que es un factor
arritmogénico.

Y si hay alargamiento del Q/T por bradicardia, también seria un factor arritmogénico

Tal vez, ¢ alguien en los laboratorios de electrofisiologia basica, han estudiado este
fen6meno?

Un fraternal abrazo

Samuel Sclarovsky

La de Sami Viskin, juna de las respuestas mas llcidas que encontré en el foro en los
ultimos tiempos!

Benjamin Elencwajg

Querido Samuel,
Lo que usted dice esta plasmado en este esquema didactico.

Andrés R. Pérez Riera



T-peak to T-end interval (TpTe)
Transmural dispersion of repolarization scheme

TP ]‘e < 90ms
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Distance between the T-peak/T-end Normal value < 90ms It is prolonged from 90 to 130ms in the global
transmural dispersion cases. In this circumstance is observed:

» QT interval prolongation from 350 to 450 milliseconds

¥ T-peak to T-end interval (TpTe) prolongation

» T-wave notches appeared in very limited precordial leads.

Corroborando lo que Sami coment6, muestro ejemplos que vienen al encuentro de este
clever comments.

Gracias Sami por enriquecer este foro. Siempre nos da mucho tus comentarios.
Para los que no han entendido, el adjetivo significa:

a sudden feeling of excite mentor fear, especially when you think that something is about
to happen: As the music stopped, a of excitementran through the crowd.

Andrés R. Pérez Riera

Several degrees and types of physiological AV blocks in
elite athletes


http://dictionary.cambridge.org/pt/dicionario/ingles/sudden
http://dictionary.cambridge.org/pt/dicionario/ingles/crowd
http://dictionary.cambridge.org/pt/dicionario/ingles/ran
http://dictionary.cambridge.org/pt/dicionario/ingles/excitement
http://dictionary.cambridge.org/pt/dicionario/ingles/stop
http://dictionary.cambridge.org/pt/dicionario/ingles/music
http://dictionary.cambridge.org/pt/dicionario/ingles/happen
http://dictionary.cambridge.org/pt/dicionario/ingles/think
http://dictionary.cambridge.org/pt/dicionario/ingles/especially
http://dictionary.cambridge.org/pt/dicionario/ingles/fear
http://dictionary.cambridge.org/pt/dicionario/ingles/excitement
http://dictionary.cambridge.org/pt/dicionario/ingles/feeling

Holter recording

Name: A . S. Sex: Male Age: 26  Race: Black Weight: 64 Kg.
Height: 1.68 m Biotype: Athletic ~ Date: 05/01/2003
Time: 3:42:30 AM Patient sleeping. Profession: long distance runner
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Gradual prolongation of PR interval until the 5% P wave is not conducted: 2"¢ degree AV block; Wenckebach
or Mobitz Type L

This modality of dromotropic disorder is observed in more than a 20% of elite athletes (Viitasalo 1982). In
the general population, 2" degree AV block Type I & II is observed and 1 each 30,000 people or 0.003 %

2nd-degree AV block, Wenckebach type or Mobitz Type I in an elite athlete.



Holter recording 2" degree AV block, Mobitz type II with narrow QRS

Name: E . J. Sex: Male Age: 26  Race: White Weight: 70 Kg.
Height: 1.72 m Biotype: Athletic = Date: 25/01/2001 Time: 1:52:10 AM Patient sleeping
Profession: Long distance runner
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PR interval remains constant until a P wave is not conducted. This type of block is observed in 7% of the
cases in athletes of enduro. Fixed or constant PR interval: it does not exist, progressive prolongation of PR,

with the block occurring suddenly. In general, 2nd degree AV block type II with narrow QRS is observed in
35% of the cases and in the remaining 65%, the QRS is long.

2nd-degree AV block, Mobitz type II with narrow QRS.



Holter recording

Atrioventricular dissociation (dissociation by interference) with junctional scape rhythm

Atrioventricular dissociation (dissociation by interference) with scape ventricular rhythm
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Atrioventricular dissociation (dissociation by interference) with junctional scape rhythm and atrioventricular
dissociation (dissociation by interference) with scape ventricular rhythm in an elite athlete in Holter.




Summary of the ECG elements common in athletes

1)  Sinus bradycardia.

2)  Sinus arrhythmia.

3) P wave with notches and of greater voltage.

4)  Ist degree AV block: 6% to 36%.

5)  2nd degree AV block, Wenckebach type: Mobitz Type I (0.125% to 10%).
6) IRBBB or end conduction delay.

7)  Voltage or axis criterion for RVE.

8)  Voltage criterion for LVE.

9)  Early repolarization variant

10) J point and ST segment elevation or depression.
11) QT interval in the superior borderline of normality.
12) T wave of increased voltage, peaked and inverted.
13) Atrial fibrillation and flutter (Furlanello 1998).
14) Junctional rhythm.

Al profe Sami Viskin, me parece que no se puede extrapolar in el Q/T de un ritmo
idioventricular de un bloqueo completo experimental en perros con el Q/T sinusal
bradicardico.

Con el Profesor Strasberg hemos publicado un paper con pacientes con bloqueos
completes y ritmo idioventricular y Q/T muy largo y aparicién de tachycardia ventricular
polimoérfica. Y hemos citados algunos de estos trabajos recordados por Sami

Un faternal abrazo

Samuel Sclarovsky

Estimado Sami: gracias por su comentario. Fuera de los articulos mencionados por Ud. no
he encontrado en la bibliografia referencias a la prolongacion del QT en el ejercicio en
deportistas entrenados y que esto sea un hallazgo considerado normal.

En la evaluacion de deportistas que realizo no he observado tampoco este fendbmeno, es
decir sujetos vagotonicos que prolonguen el QT en el gjercicio.

Fuera de los modelos de laboratorio en animales, le agradeceria para mi aprendizaje si
tiene una mencion en deportistas de este fendbmeno.

Un cordial saludo

Martin Ibarrola




Gracias Dr. Fernandez por sus comentarios.
Este paciente no esta federado y lleva este intenso ritmo deportivo para mantenerse en
forma. Dejé el deporte por un mes y el numero de bloqueos se redujo de 243 hasta 27.

Estoy de acuerdo totalmente con los colegas y aunque un experto muy conocido y amigo
mio del Hospital Clinic de Barcelona no vio motivo para realizar un EEF, le indic6 el MCP
inmediatamente.

Para mi, amante de implantar MCP no lo he visto claro, pues al ser un paciente hiper-
vagotonico, consideré que le debemos dar una oportunidad al corazdn para recuperar su
ritmo. El paciente ha entrado en fase de depresion al comunicarle que podria ser que no
pueda hacer esta intensidad de deporte. A veces se plantea la implantacion, pero la
considero muy precoz.

Otro caso que tuve fue el de un ciclista que hacia 180 km cuatro veces a la semana. Al
abandonar el deporte por un mes recuperé integramente el ritmo cardiaco.

Os enviaré el ECG en reposo, pero el intervalo QT medido anteriormente era normal.
Saludos.

Oswald Londono

El que quiera ver como el bloqueo de diferentes canales de repolarizacion (IKr, IKs) afecta
la morphologia de la onda T, les recomiendo ver los articulos de coleccion de Antzelevitch:

1. Yan GX, Antzelevitch C. Cellular basis for the normal T wave and the
electrocardiographic manifestations of the long-QT
syndrome. Circulation.1998;98:1928-1936.

2. Shimizu W, Antzelevitch C. Cellular basis for the ECG features of the LQT1 form
of the long QT syndrome. Effects of beta-adrenergic agonists and antagonists and
sodium channels blockers on transmural dispersion of repolarization and torsade de
pointes. Circulation.1998;98:2314-2322.

3. Shimizu W, Antzelevitch C. Differential effects of beta-adrenergic agonists and
antagonists in LQT1, LQT2 and LQT3 models of the long QT syndrome.J Am Coll

Cardiol.2000;35:778-786.

4. Shimizu W, Antzelevitch C. Differential effects of beta-adrenergic agonists and
antagonists in LQT1, LQT2 and LQT3 models of the long QT syndrome.J Am Coll
Cardiol.2000;35:778-786.

Hace varios afos, haciendo 1 + 1, ya sea tomando el articulo deTsuji que demuestra que
bradycardia crénica provoca que se creen menos canales de IKr y de IKs mas los
articulos de Antzelevitch (mas la literatura de Arthur Moss sobre la morfologia de la onda T
en el sindrome CONGENITO de QT largo, supusimos (¢ asi se dice?) que pacientes que
durante bradicardia cronica por bloqueo atrioventricular desarrollan ondas T con
morfologia parecida a la que se ven en el sindrome congénito de QT largo tendrian mas
riesgo de torsade de pointes durante bradicardia. Efectivamente, pacientes que durante
bradicardia desarrollan ondas T dobles (como en el congénito LQT?2) tienen gran riesgo
de torsade. Eso salio en:



Topilski I, Rogowski O, Rosso R, Viskin, S. The morphology of the QT interval predicts
torsade de pointes during acquired bradyarrhythmias. J Am Coll Cardiol 2007;49:320-
8.

Mas tarde se nos prendid el foco sobre la causa de ondas T invertidas durante
bradycardia... la memoria cardiaca. Eso sali6 en:

Rosso R, Adler A, Strasberg B et al, Viskin S.Long QT syndrome complicating
atrioventricular block: arrhythmogenic effects of cardiac memory. Circ Arrhythm
Electrophysiol 2014;7:1129-35.

Saludos y feliz ano a los que lo estan celebrando.

Sami Viskin

Querido editor profe Edgardo y con su permiso a un viejo cardilbogo emperdenido
evolucionista, contribuir el algo del corazdn y deporte, que todavia no esta en el
conocimiento general.

Con respecto al joven atleta:

A la actividad fisica intensa el corazon debe resolver 2 problemas 1) hemodinamico, y 2)
biolégico

En el hemodindmico la presién distélica final debe llegar a 2 o cero mm ;Coémo lo hace?
Con remodelacién fisiologica

Los miocitos deben alargarse en forma longitudinal, es decir sarcomeros nuevos que se
van agregando. En el esfuerzo hay una secrecion paracrinica de substancias adrenérgica
que estimulan los receptores beta y alfa. Pero el Beta 1 es prejudicial para el miocito
Entonces las fibras simpaticas terminales segregan neuropolipepid Y, que bloquean los
beta 1, y también otra molécula que se descubri6 recientemente en el Corazén la
arrestina (se la conocia en el metabolismo de ojo desde tiempo atras) que es también un
beta bloquer (madre natura es tan sabia, que descubri6 este sistema hace 1 millon y
medio de afnos ). Entonces las subtancias adrenérgicas estimulan los receptores alfa 1y
también los otros 7 subunits alfa.

Estas aumentan la frecuencia cardiaca y aumentan la contraccion y la dilatacion,
permitiendo una bajada de la tension diastélica final.

El factor biologico: Como es bien sabido la temperatura del cuerpo puede llegar a 40 y 41
grados de temperatura. Esta temperatura aumenta, debido al metabolismo aumentado y
produccion de energia y ésta se transforma en calor y agua.

La evolucién proporcion6 2 sistemas para defender al organismo en general, la
tranpiracion a través de aumento de las glandulas de la transpiracién y sebaceas, y uno
particular para el Corazdn que son las Heat shock proteinas, que a travez de los
receptores transmembrana

Factor 1 que cubren al Coraz6n de los dafos del calor

Un fraternal abrazo
Samuel Sclarovsky
No se si alguien lo leera, pero es importante recalcar este descubrimiento moderno el
esfuerzo y Corazon

Minimicé en lo maximo en este apasionante tema, que o da para 45 minutos de una
presentacion

Apreciados colegas, os envio un ECG del paciente deportista.

Espero sus valiosos comentarios.



Dr. Oswald Londono
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Dr.Samuel Sclarovsky

No soy tan joven ni escribo tan asiduamente pero déjeme decirle que acabo de leer lo que
escribié y me ha parecido apasionante y ademas tan estimulante el espiritu joven que ud
demuestra como el de los grandes maestro. GRACIAS

Jorge Juri

Mendoza. Argentina

Queridos amigos del forum: siguiendo esta interesante discusién de las ondas T, envio 2
slides para seguir mi pensamiento.

Uno es el revolucionario concepto de Charles Antzelevich, donde demostro la
inhogeneidad en los potenciales entre las células endocardicas y epicardicas, y su
influencia de las isquemias en las células de las 2 capas.

En los registros de la derecha se observa El suministro al preparado de 4-aminoprindina
que bloquea los receptores de potasio, y no se evidencia la isquemia

El segundo slide, muestra un experimento conducido por mi,en perros, hace 23 afnos

es la obstruccion de la AD con un balon catéter(medio) AL injectar diaxosina 5mg
intracoronario (que abre los canales de potasio) las ondas T son similaresala T
isquémicas.

Estos canales se encuentran casi exclusivamente en el epicardio. Principalmente el K —
ATP dependent estimulados por la adenosine, abre estos canales, cuya function es
acortar el potencial de accion en el final de la fase 2 y de la iniciacion de la fase 3 y evitar
la entrada de calcio al sarcomere, y como ultima linea de defensa epicardica en isquemias
agudas. Mas alta onda T mas defendido el myocardio.

De paso sea dicho, este el primer ejemplo, mostrando la disociacion entre las ondas Ty el
segmento ST

Que tiene mucha aplicacion en la electrocardiologia isquémica
Un fraternal abrazo

Samuel Sclarovski

A Control B “schemia’ C “lschemia’s 4-ap
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Doc Samuel...me encantd su comentario del corazén y deporte. .si tiene mas informacion
al respecto por favori si me la puede mandar o indicarme los articulos para aprender mas
este apasionante tema ...como siempre brillante sus explicaciones

Carifos

Marilina Ortega

Me ha parecido ver que estos registros estan tomados a 20 mm/mV. ;Se ha hecho
intencionadamente o no?

Un saludo,

Juan Ignacio Valle Racero (Sevilla)

No, la velocidad es la normal.

Oswald Londono




