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Metodologia de estudio para detectar pacientes en riesgo

v' Evaluaciones periodicas: cada 2 afios.

v" 1) Historia clinica personal y familiar

v II) Examen fisico: obligatorio para cualquier candidato.

v III) Pruebas complementarias no invasivas: (;s6lo en casos seleccionados? Sin consenso entre

investigadores de EE.UU. y Europa).

Metodologia de estudio para detectar candidatos a atletas en riesgo.
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I) Historia clinica personal y familiar
Preguntar sobre MS en familiares en primer grado menores de 45 afios;
Preguntar sobre el conocimiento en la familia sobre MCH, SQTL, habito somatico tipo Marfan,
sindactilia, etc;
Historia personal de soplo cardiaco en la nifiez;
Historia personal de mareos, sincope, palpitaciones, intolerancia al ejercicio, precordialgia, disnea, etc.
Mareos o sincope durante o luego de ejercicio, que pueden indicar la presencia de: MCH, trastorno
dromotropico, prolapso de valvula mitral, estenosis aortica o arritmia;
Precordialgia intra o post-esfuerzo, que puede indicar aterosclerosis coronaria precoz;
Disnea excesiva/progresiva que puede indicar valvulopatias, enfermedad pulmonar o anomalias
estructurales;
Palpitaciones durante o luego de ejercicio, que puede ser signo de arritmia.
Preguntar sobre el uso actual o pasado de drogas legales (tabaco, alcohol) e ilegales;
Historia reciente de infeccion virosica que puede llevar a sintomas compatibles con miocarditis;
Historia de cardiopatia congénita o cirugia cardiaca;
Cualquier antecedente que pueda implicar un mayor riesgo de cardiopatia congénita. Por ej.: rubéola

materna, exposicion a toxicos empleados o ambientales.

Importancia de la historia clinica personal y familiar.



II) Examen fisico pre-participacion
1)  Evaluacidn antropomeétrica: peso, altura, TA y porcentaje de grasa corporal;

2) Identificacion y caracterizacion (intensidad, ubicacion y tiempo de ciclo) de soplos y arritmias, de pie y
en posicion supina;
3) Reconocer fenotipos: por ej. Sindromes de Marfan, Noonan y Holt-Oran, estenosis aodrtica

supravalvular, sindrome de Williams.

4)  Medicion de la TA en extremidades superiores e inferiores, y evaluacion de pulsos femoral, radial y del
pie para descartar coartacion de la aorta.

5) Auscultar en dectbito y de pie para identificar soplos influidos por obstruccion dinamica en el tracto de

salida del VI; deteccion de clicks y ruidos extracardiacos;

6) Aptitud musculo-esquelética. Intentar detectar las condiciones médicas o musculo-esqueléticas que puedan

predisponer lesiones o patologias durante una competicion.

Valor de examen fisico.



III) Métodos no invasivos en la evaluacion pre-participacion en candidatos jovenes
a ser atletas

v'Aunque pueden aumentar el poder diagnostico de la historia clinica y el examen fisico, no se recomiendan

como un “screening” de rutina;
v'Los tres mas usados son: ECG, ecocardiograma y prueba ergométrica;

v'Otras pruebas especificas que se pueden incluir: Holter, cardioestimulacion transesofagica, ECG de alta

resolucion, test de mesa basculante, looper, variabilidad RR, dispersion QT, microalternancia de onda T, etc.

M¢étodos no invasivos en la evaluacion pre-participacion en candidatos jovenes a ser atletas.



Pruebas complementarias no invasivas

1) Eletrocardiograma;

2)  Prueba ergométrica: es un registro eléctrico del corazon mientras el organismo experimenta estrés fisico.

Los ergometros mas empleados son la bicicleta ergométrica y la cinta. Deberia realizarse en todos los
chequeos médicos preventivos, pero lamentablemente no es asi. Pero es conveniente que todos los
atletas o al menos los deportistas con actividad regular, realicen esta prueba. Solo asi es posible saber
como el corazon se comporta en relacion con el esfuerzo fisico.
En personas sendentarias mayores de 30 afios, que comienzan con un programa de ejercicios, debe ser
obligatoria. Se sabe que el 70% de las personas con angina de pecho y que no han experimentado infarto
de miocardio, presentan ECG de reposo sin anormalidades, y que muchas isquemias miocardicas
aparecen en la prueba de esfuerzo incluso antes de que la persona haya manifestado algin sintoma.

3) Ecocardiograma modo M bidimensional con Doppler transtoracico.

Valor del ECG y de la prueba de esfuerzo.



Anormalidades ECG comunes y no comunes en atletas (Corrado 2007)

#Grupo 1, anormalidades ECG comunes

##Grupo 2 anormalidades ECG no comunes

Bradicardia sinusal: > 50% de los casos

Sobrecarga de la auricula izquierda

Arritmia sinusal fasica o respiratoria

Desvio extremo del eje QRS hacia la izquierda en el
plano frontal; tipo BDASI

FA en la practica de deportes de resistencia

Desvio del eje QRS a la derecha en el plano frontal, tipo
BDPII

Bloqueo AV de primer grado. Se observa en el 5%
al 30% de los casos (en no atletas, 0,65%).

Preexcitacidon ventricular

Bloqueo AV de segundo grado tipo I o
Wenckebach: 10% (en no atletas <1 en 30.000 o
0,003%), y desaparece durante el ejercicio y la
atropina.

Patron de BCRD o BCRI

QRS con muesca en rampa ascendente de la onda
S en V1 o BIRD en el 15% de los atletas

Onda Q patologica >40 ms

Patrén de repolarizacion precoz benigno

Patron de repolarizacion precoz maligna

Criterios de voltaje aislado para HVI/SVI

Intervalos QT prolongados o cortos

Patron posible de HVD/SVD: RVI+SVS >10,5
mm entre el 18% y el 69% de los casos.

Ondas T invertidas en 2 derivaciones consecutivas

Supradesnivel del segmento ST convexo hacia arriba en
las precordiales derechas seguido por onda T negativa.

#: Sin aumento relacionado con el entrenamiento.

## Riesgo cardiovascular aumentado no relacionado con el entrenamiento. Pruebas adicionales necesarias en <4 casos.




Patron de repolarizacion precoz benigno
versus

Patron de repolarizacion precoz maligno:

;Como reconocer al asesino facilmente?



A and B - Classical definition of early repolarization pattern: ST segment elevation
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C and D: New definition of early repolarizat
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Tangent line



Nombre: DAS Edad: 24 afios Sexo: Masc Raza: Negra Peso: 82 kg
Altura: 1,91 m Biotipo: Atlético Profesion: jugador profesional de basquet
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Diagnostico ECG: bradicardia sinusal (FC 50 Ipm). Punto J y segmento ST con supradesnivel >4 mm en las
precordiales de V;-vg de concavidad superior. Muesca o prolongacion de la porcion terminal del complejo
QRS (punto J). Supradesnivel del segmento ST >4 mm en las precordiales V5, V, y V..

Conclusion: bradicardia sinusal, sindrome de repolarizacion precoz.

ECG tipico de sindrome de repolarizacion precoz en un atleta con bradicardia.
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La Figura 1 muestra en la derivacion V4, segmento ST de concavidad superior, seguido
de onda T positiva y ancha, que parece una carita sonriente.






Criterio de Volta]e para la SVI: Indice de Sokolow-Lyon modificado para la SVI
SdeV,+RdeV;0V,>35mm
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Caracteristicas mas frecuentes del ECG en atletas

* Sinusal, de la unidn o rara vez ventricular.

e Marcapasos variable o ritmo de la Al

* Ritmo de la unién presente en 0,31% (en la poblacion general en 0,02%).

« Arritmia sinusal fasica o respiratoria: presente en el 60% (en la poblacion no atleta en el 2,4%).

* Pausas sinusal prolongadas: frecuentes (> 2 segundos);

Frecuencia cardiaca:

* Bradicardia sinusal en mas del 50% de los casos.

 FCde 30 a40 Ipm en reposo no es raro.

* En atletas muy entrenados, hay descripciones de FC de 25 lpm. Etiologia: hiportono vagal;
disminucion en el tono simpético en reposo, y componente intrinseco de bradicardia;

Onda P:
* Se describe aumento de voltaje y muescas;
Intervalo PR:

* Bloqueo AV de 1° grado: 5% y 30% (en no atletas, 0,65%). Cuando el intervalo PR no alcanza
el valor como criterio de bloqueo AV de 1° grado, es relativamente prolongado. El intervalo PR
se normaliza o incluso disminuye luego de ejercicio;

* Bloqueo AV de 2° grado:

* a) Mobitz tipo I o Wenckebach: se observa en el 10% (en no atletas <1 en 30,000 o 0,003%) y
desaparece siempre durante ejercicio y con atropina;

* b) Mobitz tipo II;

* Disociacion AV;

* Bloqueo AV completo o de 3° grado: 5 de cada 12.000 atletas.



5. QRS: SAQRS: tendencia a posicion vertical; posible presencia de criterio de voltaje para SVI: SV1+RV5

>35 mm (indice de Sokolow y Lyon); posible patron de HVD: RV1+SV5 >10,5 mm entre 18% y 69% de
los casos. La HVD se manifiesta por patron diastolico que se traduce como grados minimos de BIRD. El
BIRD se observa en el 15% de los atletas; ausencia de progresion de aumento de voltaje de la ondar o R
con patron QR de V1 a V3; patron de seudo-infarto en la pared anterior. Patron de BCRD: observado en
el 13,5% de los casos;

6. Repolarizacion ventricular: segmento ST

Patron de variante de repolarizacion precoz; se describe en cuatro

patrones:

* Supradesnivel del punto J y del segmento ST seguido de onda T en pico de V4 a V6 y en la
pared inferior (2,4% a 44%);

* Infradesnivel del punto J y el segmento ST (raro);

*  Supradesnivel del punto J y del segmento ST seguido de onda T invertida;

* Desaparicion del supradesnivel del segmento ST luego de ejercicio.

7. Repolarizacion ventricular: onda T: patron juvenil de la onda T. Onda T invertida y asimétrica en las

8.

derivaciones izquierdas: I, aVL, V5 y V6, secundaria a SVI fisioldgica. Ondas T negativas o bifasicas de
V1 a V3 y/o en la pared inferior. “Normalizacion” frecuente de la onda T antes de esfuerzo. Este tipo de
respuesta no se observa en la miocardiopatia hipertrofica o en insuficiencia coronaria. Las imagenes por
perfusion miocardica asociadas a la prueba de esfuerzo siempre son negativas. La reversion caracteristica
de “alteraciones” ECG en los casos de interrupcion de actividad competitiva

Onda U: Luego de la onda T, se observa una deflexion redondeada principalmente en las precordiales V3
y V4, llamada onda U. Generalmente presenta la misma polaridad de la onda T. En casos normales, es
siempre positiva en D1, D2 y de V2 a V6. Su amplitud es inversamente proporcional a la FC, siendo
mayor en atletas con bradicardia y menor en nifios con taquicardia.



9)
10)

Ritmo de la union.

La fibrilacion auricular (FA) y el aleteo auricular son facilitados por el remodelado auricular, la ectopia auricular y un
desequilibrio del sistema nervioso autonémico. La practica de deportes de resistencia tienen un impacto sobre todos
estos factores y puede por lo tanto, actuar como un promotor de estas arritmias. En un modelo animal, entrenamiento de
gjercicios intensivos a largo plazo indujo fibrosis en ambas auriculas y aumento la susceptibilidad a la FA. Mientras que
la prevalencia de la FA es baja en atletas competitivos jovenes, aumenta considerablemente en los atletas de mas edad,
lo que posiblemente se asocia con una acumulacién de horas de entrenamiento durante la vida y la participacidén en
competiciones. Un meta-analisis reciente reveld un aumento de cinco veces del riesgo de FA en atletas de resistencia de
mediana edad con una llamativa predominancia masculina. Ademas de la actividad fisica, la altura y el tamafio absoluto
de la Al son factores de riesgo independientes de FA. Ademas, para una cantidad comparable de volumen de
entrenamiento y rendimiento, los atletas que no son de ¢élite muestran una tension arterial mas alta en reposo y en
gjercicio maximo, un tipo mas concéntrido de remodelado del VI y una funcion diastolica alterada, posiblemente
contribuyendo a un remodelado auricular més marcado. El cardidlogo deportivo debe ser consciente de las
caracteristicas distintivas de la FA en atletas. Las recomendaciones terapéuticas deben darse en una estrecha cooperacion
con el electrofisiologo. La reduccion del volumen de entrenamiento con frecuencia es rechazada y la terapia médica no
se tolera bien. Una estrategia precoz de ablacion puede ser adecuada para algunos atletas con un rendimiento fisico

disminuido, especialmente cuando se tiene la intencion de continuar con la actividad competitiva.



Fibrilacion auricular en atletas

Fibrilacion auricular solitaria: la FA en ausencia de cualquier evidencia clinica de factores cardiacos o extra
cardiacos, como la hipertension latente, coronariopatia, EPOC, valvulopatia, miocardiopatia, diabetes,
hipertiroidismo, obesidad, sindrome metabdlico, apnea del suefio, consumo de alcohol, deportes de
resistencia, ira, hostilidad, aterosclerosis subclinica, inflamacion. etc

< 60 afios: la FA es excepcional en nifios, no comun
en adultos jovenes, pero de 3 a 4% de pacientes de

mas de 60 anos de edad.
Posibilidades

\C?usas genéticas; predisposicion

genética familiar

Ejercicios de resistencia a FA idiopatica, Estudios epidemioldgicos han
largo plazo criptogenética, esencial, ofrecido evidencias inequivocas de
Altelas masc con FA verdadera solitaria primaria que la arritmia tiene un
La proporcion de deportistas componente hereditario
entre pacientes con FA solitaria 30% de los pacientes con importante.
es mucho mayor que la FA paroxistica Patron dominante autosomico,
informada en la poblacion 1. Mutaciones en los genes del
general Es el efecto de un trastorno canal de K+: mutaciones
1. Menor incidencia de subyacente “enmascarado’. SQTS congénitas:
hipertension leve KCNE2, KCNJ2,y KCNQI
2. FA mediada vagalmente Tiene um pronodstico 2. FA comun asociada a
Ecocardiograma: mayores favorable polimorfismos 4q25 (Ritchie
dimensiones auriculares y 2012)
ventriculares; mayor masa Riesgo embolico de 2 a 5% 3. Sindrome de Brugada

ventricular. (Mont 2002) por afio. 4. Disfuncion del nodo sinusal
(ver la siguiente diapositiva)



Antecedentes de mutaciones genéticas de FA: Subclasificacion mecanistica de FA

Repolarizacion aumentada del potencial de
accion auricular

solitaria (Robert 2010

KCNQI
KCNE2

KCNJ2 (Xia 2005)
KCNES5 (Rayn 2008)

Componente lento aumentado de la corriente rectificadora de K+
con retardo (Iks).

KCNQ1 aumentado (Das 2009; Chen 2003; Lundby 2007) -
KCNE?2 corriente de K+ (Yang 2004).

Corriente rectificadora de ingreso aumentada (1)

I,. aumentado

Repolarizacion con retardo del PA auricular

KCNAS
SCN5SA(Makiyama
2008; Watanabe
2009; Darbar 2008)

Componente ultrarapido disminuido de la corriente rectificadora de
potasio con retardo (I,,.). (Yang 2009; Olson 2006)
Desplazamiento de hiperpolarizacion en la inactivacion de Na, 1.5.

Heterogeneidad de la velocidad de conduccion

GJAS (Gollob 2006)

Conduccion disminuida de los Gap Junction (Delmar 2000)

Hiperexcitabilidad celular S?NSA Desplazamiento de despolarizacion en la inactivacion de Na, 1.5.
(Li 2009)

Modulaciéon hormonal de la electrofisiologia NPPA Niveles aumentados de circulacion de péptido natriurético auricular

auricular mutante (Hodgson-Zingman 2008)

Estimulacion adrenocolinérgica (Yamazaki

2009)
Sensibilidad colinérgica aumentada. Una mayor abundancia de los
canales Kir3.x y mayor densidad de I(i 5cp,) en los miocitos de la Al

Colinérei D d que en la AD, lo que resulta en una mayor aceleracion inducida por

olmergica esconocldo ACh de los rotores en la Al que en la AD, lo que explica los
cambios dependientes de ACh en la frecuencia de FA y la
formacion de onditas en general (Sarmast 2003; Rudy 2004).
ATFBI1 Tipo 1 familiar de FA (Brugada R 1997)

Locus en el cromosoma 10q22-q24
Mapeo genético del locus en el cromosoma
4(4q25)

ATFBS5 (Gudbjartsson
2007; Benjamin 2009;
Kiib 2009; Ellionor 2010;
Husser 2010)

Locus en el cromosoma 16q22

ZFHX3

(Gudbjartsson 2009)

Subfamilia A miembro 2 de casete fijador de

Cromosoma: 9;
Localizacion: 9a31.1

Proteina reguladora de eflujo de colesterol




Arritmias en los corazones de atletas e incidencia comparativa con la poblacion general

Arritmia Poblacion general Atletas
Bradicardia sinusal 23,7 50-85
Arritmia sinusal fasica 2,4-20 13,5-69

Marcapasos auricular variable No disponible 7,4-19
Bloqueo AV de 1° grado 0,65 6-33
Bloqueo AV de 2° grado <1 en 30.000 o 0,003%, 10%
Mobitz tipo 1 0,003 0,125-10
Mobitz tipo 11 0,003 No se ha informado sobre el
mismo
Bloqueo AV de 3° grado 0,0002 0,017
Ritmo de la union 0,06 0,31-7,0

Tabla que compara la incidencia de arritmias en la poblacion general y en atletas.



Otros métodos no invasivos

ECG de alta resolucion

*Presencia de potenciales tardios en el 10% de los casos en comparacion con el 1,4% de la
poblacion de atletas (Borbola 1992);

VCG

*Aumento de las fuerzas anteriores en casi todos los casos;
*Desplazamiento del bucle QRS hacia el frente y la izquierda en el PH;
*Bucle T que no coincide con el bucle QRS;

ECG de alta resolucion y VCG en atletas.



Nombre: ALK Edad: 27 afios Sexo: Masc Raza: Blanca Peso: 70 kg
Altura: 1,71 m Biotipo: Atlético Profesion: Atleta
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Diagnostico clinico: variante normal en atletas de €lite en la modalidad de salto de vallas.
Diagnostico ECG: Ritmo: bradicardia sinusal, arritmia sinusal fasica. FC: entre 48 y 55 lpm.
Supradesnivel discreto del segmento ST, convexo hacia arriba de V4 a V6 y derivaciones inferiores.
Onda q prominente en estas derivaciones.

ECG tipico de un atleta de élite, que muestra bradicardia y sindrome de repolarizacion precoz.



Patron de repolarizacion precoz: ECG-VCG

Jugador de futbol profesional, 16 afios, mulato.
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Diagnostico ECG: patron ECG tipico de repolarizacion precoz benigna: bradicardia sinusal, P, QRS y T con
la misma direccion, supradesnivel del segmento ST, concavo hacia arriba de V2 a V5 seguido de ondas T
seudo-simétricas altas y concordantes con la polaridad de los complejos QRS precedentes. Ausencia de

imagen en espejo o cambios reciprocos (excepto en aVR).



La figura muestra la derivacion precordial V4 con supradesnivel ST concavo hacia arriba, seguido de gran
onda T positiva que parece una “carita sonriente”.

Imagen en espejo o cambios reciprocos solo en aVR.
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Diagnostico clinico: Jugador profesional de futbol con corazén de atleta.

Nombre: VLAS Sexo: M
Edad: 16 afios Grupo étnico: Mulato
Peso: 65 Kg Altura: 1,73

Biotipo: Normal Fecha: 04/11/2008

Diagnostico ECG:

= FC: 53 Ipm: bradicardia sinusal
predominante se osbserva en el patron de
repolarizacion precoz. La VRP se osbserva
en individuos con tono vagal alto como en el
corazon de atleta. Duracion QRS de 90 ms.

* Eje QRS +40°

* Por lo menos dos derivaciones
precordiales adyacentes con supradesnivel
ST com valores >1 mm (2 mm). Complejo
QRS terminal con muesca, irregular o
empastamiento (punto J)._

*Ondas q relativamente profundas pero
estrechas pueden aparecer en las
precordiales izquierdas

= {ndice Sokolow positivo. Alto voltaje QRS
mas frecuente en atletas masculinos, pero su
correlacion com hipertrofia del VI es baja
(nuestro caso). Este joven es un jugador
profesional de fatbol.

*Onda J prominente y supradesnivel ST,
concavo hacia arriba, predominantemente en
las precordiales izquierdas, culminando en
onda T grande y positiva de V2 a V4 o V5.
*Ondas U prominentes se observan porque
hay bradicardia sinusal presente.



Correlacion ECG/VCG en el plano frontal

Infradesnlvel ST -
i reciproco solo
. en VR (1 mm)

en el PF

Angulo QRS-T
espacial agudo

EJes de QRS segmento /
STy onda T arlentadas
en la mlsn’la dlrecu(én




Correlacion VCG en el plano horizontal

Horizontal -90°

e

. N g ., N ' Deflexion inicial (bucle Q) |
- . !
s ' PR . | 10 ms a 20 ms !

Generalmente los puntos 0 y J coinciden. En esta
caso no son: supradesnivel ST
Cuando el ST estad elevado, los puntos J y 0 no

patron de repolarizacion precoz, sindrome de
Brugada, FV idiopatica y sindrome de QT corto.
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g T oo N 4 i coinciden: observamos este fenomeno en el
| 1
: !
! |
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Punto 0: corresponde al final de la activacion biauricular, inicio del bucle QRS (porque el segmento PR no
existe; es s0lo un punto) y al final de la repolarizacion ventricular (bucle T).
Punto J: en vectocardiografia, corresponde a 3 elementos: fin de la despolarizacion ventricular (complejo

QRS); comienzo de la repolarizacion (segmento ST) cuando no presenta depresion o elevacion e inicio de la
onda T.



<
=
m 3
© puy(
R c
= o g
= pe
o | A
| RS
= | T
a -ll\v.nn.ll.v_n:{ \\ lr
Phds i *
. | -~ / N
H -~/ N
p— | . *
“ \/: /r
p ’
@ _ TN ,,
p— -.\._un / \ h
N e " ] “taaa / ‘ N /)
< \ ~. 7 N -
= | " e
S \ | V2N N
\
1 / ~ <
\ \ / N \ \\ A
\ ) ’ AN - }
A3 / /\\ |
\/ﬁ. “y \) Y
. e }
//\\ | 7 N\ \\ \ 1 }
S \ ; \, “ \ k
Q) < 4 |
o ~ !N ] \\ Y K \
0 ‘r‘ ” 1 L "
! I [ .
| \ ~.,” h ~_ llln IIIII
\ \ [
o7 ‘.“\\A\\ .N/ / ‘ i
G AN £ * ) /
- S 7 | \ ’ II \ 1
7 | A\ ~ s /
ST od TNy /
/ l A e 3
7 | \ / ~ \
+ ’ _ ) SN
\\ | \ x\ /I J)
[ N
) - XN I 37 \r/
o 0 RN ! 2N ! s
4
< N ! N 2
|
[ I // .~ \
e l i y\\ \\
. I -
P 6 Sl I PP \ .
P B , g
0 _ N
) | v
I | -
@) “
. I -
LETN | paeee”




Correlacion ECG/VCG en el plano horizontal
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SV +RV, = 44 mm (valor
maximo 35 mm) (criterios ;

positivos de Sokolow y Lyon
para hipertrofia del VI)




Correlacion ECG/VCG en el plano sagital derecho
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Nombre: ASF; Sexo: Masc; Edad: 18 afos.; Raza: Negra; Peso: 97 Kg; Altura: 1,93 m;
Biotipo: Asténico; Fecha: 07/30/2008; Jugador preofsional de futbol: delantero
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Diagnostico clinico: Hipertension familiar (TA: 150x105 mmHg). Diagnostico reciente.

Diagnéstico ECG: FC: 58 Ipm, eje de P: 66 Ipm, intervalo PR: 168 ms, QRSd: 97 ms, eje QRS: +128°, QT:
406 ms, QTc: 399 ms, eje de T: +5°.

(Cual es el diagnostico?
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Correlacion ECG/VCG en el plano horizontal
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Correlacion ECG/VCG en el plano frontal
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AFC - atraso final de conduccion
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Correlacion ECG/VCG en el plano sagital derecho




