Mddulo 1. El electrocardiograma en el
deportista

Adaptacion fisiolégica al deporte

La practica regular y mantenida de ejercicio fisico (un minimo de 4 horas semanales)
comporta unas manifestaciones electrocardiograficas caracteristicas que reflejan el
remodelado estructural y eléctrico benigno del corazén y traducen la existencia de unas
cavidades cardiacas aumentadas y un incremento en el tono vagal (Sharma et al., 2017).
Estos hallazgos se consideran normales, propios de una adaptacion fisioldgica al deporte
y, por lo tanto, no requieren de estudios diagnésticos adicionales. De este modo, es
fundamental conocer las particularidades propias del electrocardiograma normal en el
deportista para poder detectar enfermedades cardiacas subyacentes que aumentan el
riesgo de muerte subita, asi esta herramienta diagnostica es un elemento fundamental
en el screening preparticipativo de los atletas.

En esta seccidn detallaremos las caracteristicas propias del ECG normal en el deportista
junto con los hallazgos limitrofes. Finalmente, en el dltimo apartado, analizaremos
aquellos hallazgos considerados patoldgicos v que, por lo tanto, requieren de estudios
diagnosticos adicionales para descartar la presencia de enfermedad cardiaca.

Caracteristicas del ECG normal el deportista
1. Aumento del voltaje del complejo QRS

Un aumento en el voltaje del complejo QRS cumpliendo los criterios de hipertrofia
ventricular izquierda segun el indice de Sokolow-Lyon (Sen V1 + Ren V5 0 V6 > 35 mm),
si se presenta de forma aislada (es decir, sin otras anomalias electrocardiograficas
asociadas como, por ejemplo, ondas T negativas en derivaciones laterales e inferiores,
ondas Q patolégicas o descenso del segmento ST) se considera un hallazgo normal en el
ECG del deportista y no traduce la presencia de patologia subyacente (Ryan et al., 1995)
(figura 1).

De igual modo, la presencia aislada de signos de hipertrofia del ventriculo derecho con
base en el criterio de voltaje aumentado (indice de Sokolow-Lyon: RVl + SV50 V6 >11
mm) forma parte del espectro del ECG normal en deportistas y no requiere la realizacion
de pruebas diagndsticas adicionales (Zaidi et al., 2013).
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Figura 1. Electrocardiograma
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Figura 1. Triatleta de 22 afos asintomatico con una carga de entrenamiento de 7 horas
semanales. El ECG muestra un indice de Sokolow-Lyon superior a 35 mm, de modo que
cumple el criterio de hipertrofia del ventriculo izquierdo, pero en este contexto vy
presentandose de forma aislada (es decir, sin signos de sobrecarga ventricular) se
considera un hallazgo electrocardiografico normal en el deportista y, por lo tanto, no
requiere la realizacién de ninguna prueba complementaria adicional.

2. Bloqueoincompleto de rama derecha

El blogueo incompleto de rama derecha se define como un patrén rSR’ en V1 + gRS en V6
con una duracion del complejo QRS < 120 ms. Su frecuencia estimada en la poblacién
general es del 5-10 %; es mas frecuente en deportistas jovenes (alrededor del 35-50 %).
Se considera que el aumento del tamafio del VD en deportistas, como consecuencia del
remodelado fisiolégico, comporta un ligero retraso en la conduccion eléctrica de esta
cavidad. Por este motivo, la presencia aislada de un blogueo incompleto de rama derecha
en deportistas no traduce la existencia de cardiopatia estructural subyacente (Sharma et
al,, 2017).
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Figura 2. Ciclista amateur de 29 aiios con una carga de entrenamiento de 8 horas
semanales

Fuente: elaboracién propia.

Figura 2. Ciclista amateur de 29 afnos con una carga de entrenamiento de 8 horas
semanales. El ECG realizado de forma rutinaria muestra un bloqueo incompleto de rama
derecha con patrén rSR' en V1 + gRs en V6 + duraciéon QRS < 120 ms vy, dado que no se
asocia a otros hallazgos sugestivos de cardiopatia subyacente, no precisa de ningun
estudio complementario.

Patron de repolarizacion precoz

La repolarizacion precoz se define como una elevacién del punto J (punto de unioén entre
el complejo QRS y el segmento ST) » 0,1 mV junto con ondas T prominentes (MacFarlane
etal,, 2015). Es un hallazgo muy frecuente (> 50 %) en deportistas bien entrenados, sobre
todo en varones vy atletas de raza negra, se considera una entidad benigna (Tikkanen et
al., 2011) (figura 3).

En ocasiones, también es posible observar la presencia de un empastamiento al final del
complejo QRS (onda J) junto con las caracteristicas anteriormente citadas (MacFarlane et
al., 2015) (figura 4).

Con base en las evidencias actuales, ambos patrones de repolarizacién precoz, cuando
se presentan de forma aislada y sin marcadores clinicos de patologia, deben considerarse
variantes benignas en los deportistas (MyEKG, s. f.).




Figura 3. Patron de repolarizacién precoz con elevaciéon del punto J
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Fuente: elaboracion propia.
Figura 4. Patron de repolarizacion precoz con elevacion del punto J y presencia de la
onda J (flechas)

Fuente: elaboracién propia.

3. Arritmias fisiolégicas en el deportista




Como consecuencia de un aumento en el tono vagal inducido por la practica deportiva,
es muy frecuente que la frecuencia cardiaca del deportista en reposo sea inferior de 50
Ipm, lo que denominamos bradicardia sinusal (frecuencia estimada de hasta un 80 % en
atletas bien entrenados) (Sharma et al., 1999). Entre 30 y 50 |pm la bradicardia sinusal se
considera un rasgo mas adaptativo del ECG del deportista (figura 5). Frecuencias
cardiacas inferiores pueden documentarse en situacién de reposo o durante el descanso
nocturno en deportista de resistencia con altos volimenes de carga, en estos casos es
necesario confirmar que, ante el estimulo del ejercicio, la frecuencia cardiaca aumenta de
forma adecuada. Otro hallazgo frecuente en el deportista, especialmente en edades
tempranas, es la arritmia sinusal (arritmia respiratoria) (Sharma et al., 1999), que consiste
en la variacion fisiolégica de la frecuencia cardiaca con la respiracién.

Otros hallazgos también frecuentes que reflejan nuevamente un predominio del sistema
nervioso vagal inducido por la practica deportiva son:

-Ritmo ectépico auricular: se caracteriza por la presencia de ondas P de distinta
morfologia respecto a las sinusales, habitualmente con P negativas en derivaciones
inferiores (figura 5). Ocasionalmente, pueden objetivarse ondas P de dos
morfologias, lo cual se denomina marcapasos migratorio. Ambos ritmos son
fisiologicos y se presentan en el 8-10 % de deportistas (Northcote et al., 1989).

-Ritmo de escape de la unién (ritmo nodal): se presenta cuando la frecuencia de los
complejos QRS es superior a la frecuencia de las ondas P, habitualmente <100 Ipm,
los intervalos R-R son regulares y los complejos QRS, en ausencia de trastornos de
conduccién intraventricular, son estrechos (figura 5) (Northcote et al., 1989).

En ausencia de sintomas tales como disnea, astenia, inestabilidad cefdlica o sincopes,
estas variaciones del ritmo se consideran reflejo del predominio del sistema nervioso
vagal como consecuencia de una respuesta adaptativa al ejercicio. Con el estimulo del
gjercicio, dichos ritmos deberian dar paso al ritmo sinusal y objetivarse una
taquicardizacion acorde a la intensidad de ejercicio practicada.

4. Retrasos en la conduccién auriculoventricular
De igual modo que en el apartado anterior, como consecuencia de un aumento en el tono
vagal en el deportista altamente entrenado podemos encontrar retrasos en la conduccién

auriculoventricular del siguiente tipo (figura 7):

-Bloqueo auriculoventricular de primer grado: en este caso, el intervalo PR esta
alargado (> 200 ms), debe ser siempre inferior a 400 ms para considerase como




fisioldgico. Se presenta hasta en un 7,5 % de la poblacién deportista (Sharma et al.,
2017) (figura 8).

-Bloqueo auriculoventricular de segundo grado tipo I (fendmeno de Weckebach): se
presenta cuando el intervalo PR se alarga progresivamente hasta que una onda P deja de
conducir. Tipicamente, los intervalos RR son irregulares (Meytes et al., 1975) (figura 7).

Figura s

Ritmo ectopico
auricular

Fuente: elaboracién propia.
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Figuras 5y 6. Ambos ECG corresponden a un deportista de resistencia, varon, de 27 afos,
con altos voliumenes de entrenamiento (10 h semanales des de los 12 afios). El primero
muestra un ritmo auricular bajo (5) y el segundo un ritmo nodal (6).
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Fuente: elaboracién propia.

Figura 8
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Fuente: elaboracién propia.

Figura9
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Fuente: elaboracion propia.

Figuras 7,8y 9. ECG de un futbolista de élite de 19 afos: (63) ECG en reposo en decubito
supino, bloqueo auriculoventricular de segundo grado tipo Mobitz I donde el intervalo PR




se alarga progresivamente hasta que una onda P deja de conducir; (6b) bloqueo
auriculoventricular de primer grado tras adoptar la bipedestacion; (6¢) con el estimulo del
gjercicio se restaura una conduccién auriculoventricular normal.

6. Consideraciones especiales segun el grupo de poblacién

6.1. El electrocardiograma en deportistas de raza negra

La etnia es un importante factor determinante en la adaptacién cardiaca al ejercicio. En
este sentido, los atletas de raza negra presentan muy frecuentemente una variante en
la repolarizacidn, consistente en una elevacion del punto J y una elevacion convexa del
segmento ST en las derivaciones anteriores (V1-V4), seguida de unainversion de la onda
T (Sheikh et al., 2014) (figura 10). Se considera una variante benignay, en consecuencia,
no justifica ninguna prueba diagndstica adicional en ausencia de otras caracteristicas
clinicas o electrocardiograficas de miocardiopatia (Sharma et al., 2017).
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Fuente: elaboracién propia.

Figura 10. Deportista varén de 32 afos, de raza negra, corredor de maratones,
asintomatico y sin enfermedad cardiaca subyacente, con un patrén de repolarizacién
caracteristico en esta etnia. Se puede observar una elevacion del punto J y una elevacién
convexa del segmento ST en V1-V4, seguida de una inversion de laonda T.

6.2. El electrocardiograma en mujeres deportistas

El género es también un factor que determina un remodelado cardiaco distinto, de este
modo puede influir en la repolarizacion. Asi pues, las mujeres deportistas pueden
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presentar ondas T negativas en las derivaciones V1-V2 hasta en un 4,3 % de los casos este
se considera un hallazgo benigno (Malhorta et al., 2016).

6.3. Patron de onda T juvenil en deportistas jovenes (de 12 a 16 aios)

“El término patréon de onda T juvenil se utiliza para indicar la inversion de la onda T o
una onda T bifasica mas alla de la derivacién V2 en adolescentes que no han alcanzado
la madurez fisica” (MyEKG, s. f., https://bit.ly/3Ma8tin). Esta inversion de laonda T en las
derivaciones precordiales anteriores (V1-V3) (figura 11) se considera un patrén normal
asociado a la edad en este subgrupo de deportistas (menores de 16 afios) por lo que, en
ausencia de sintomas, signos o antecedentes familiares de enfermedad cardiaca, no
debe justificar la realizacion de ningun estudio adicional (Sharma et al., 2017).

Figura 11
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Figura 11. ECG de una nifia de 11 afios, jugadora de voleibol, asintomatica, en el cual se
puede observar el patron de onda T negativa de V1-V3 caracteristico en deportistas
menores de 16 afos y que, en ausencia de otros signos de enfermedad cardiaca, no
requiere ninguna prueba adicional.

Cambios limitrofes en el electrocardiograma del deportista

Hasta hace poco tiempo, los siguientes hallazgos electrocardiograficos se consideraban
patoldgicos. No obstante, evidencia reciente sugiere que probablemente se traten de una
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variante de la normalidad, como consecuencia de la adaptacion fisioldgica (eléctrica y
estructural) al entrenamiento prolongado (Sharma et al., 2017):

Desviacién del eje a la izquierda (AQRS entre -30°y -90°) y desviacidn del eje a la derecha
(AQRS > 120°) (Papadakis et al., 2009).

a) Aumento del tamafio de la auricula izquierda (duracion de la onda P > 120 ms en
DI o DII con la porcion negativa de la onda P - 1 mm de profundidad y » 40 ms de
duracién en V1) (Gati et al., 2013).

b) Aumento del tamafio de la auricula derecha (onda P » 2.5mm en DII, DIII o aVF)
(Gati et al., 2013).

Varios estudios han observado que el criterio de desviacién del eje del complejo QRS v
del aumento del tamafio auricular en deportistas no se correlaciona con la presencia de
cardiopatia estructural (MyEKG, s. f.). Los atletas con un patrdn electrocardiografico de
desviacion del eje a laizquierda o aumento del tamano de la auricula izquierda presentan
mayores tamafnos de ambas cavidades en comparacién con aquellos deportistas con un
ECG normal o con hallazgos considerados como propios del corazén de atleta, se
considera asi un reflejo del remodelado estructural propio del corazén del deportista. Por
otro lado, no se han observado diferencias significativas en las dimensiones de las
cavidades derechas en aquellos deportistas que presentan criterios electrocardiograficos
de desviacion del eje a la derecha y aumento del tamafio de la auricula derecha, esto
sugiere que, si se presentan de forma aislada o con otros hallazgos considerados como
fisiolégicos, se trata, probablemente, de una variante de la normalidad (Gati et al., 2013).

Bloqueo completo de rama derecha (BCRD)

Aunqgue el bloqueo incompleto de rama derecha es frecuente en deportistas sanos, el
significado del BCRD es incierto. En las anteriores guias del afio 2010 este hallazgo se
consideraba patoldgico (Corrado et al., 2010). Sin embargo, posteriormente se confirmo
que la presencia de una BCRD se asociaba a un remodelado mas marcado del ventriculo
derecho en forma de mayor tamafio de esta cavidad vy ligera reduccion de la funcion
ventricular derecha, pero en ausencia de cardiopatia estructural (Serratosa-Ferndndez et
al., 2017). Es por este motivo que, junto con el bloqueo incompleto de rama derecha, el
BCRD probablemente represente el remodelado estructural del VD propio de los
deportistas de resistencia, caracterizado por la dilataciéon de esta cavidad con la
consecuente prolongacion de la duracion del intervalo QRS (Serratosa-Fernandez et al.,
2017).

En conclusidn, en deportistas asintomaticos y sin historia familiar de muerte subita o
enfermedad cardiovascular, la presencia aislada de cualquiera de estos cambios
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limitrofes o bien, junto con otra variante electrocardiografica de la normalidad
(considerada como fisiologica) no justifica la realizacién de estudios adicionales. Sin
embargo, si coexisten dos o mas cambios limitrofes se considerara un hallazgo
patoldgico, por lo que se debera asi continuar con las pruebas necesarias para completar
el diagndstico pertinente (Sharma et al,, 2017) (figura 12).

Figura 12 Hallazgos en ECG

Hallazgos ECG patolégicos:
- Inversién de la onda T.
- Descenso del segmento ST.

Hallazgos ECG normales:
Aumento del voltaje del
complejo QRS.

- Onda Q patolégica.
- Blogueo completo de rama
izquierda.

Blogueo incompleto de
rama derecha.
- Repolarizacién precoz.
- Variante de repolarizacion
en atletas de raza negra.
- Patrén de onda T juvenil.
‘Bradicardia  sinusal o izquierda.
arritmia reSpIratorIa. . Desviacion del eje ala
- Ritmo auricular ectdpico o derecha. tercer grado.
ritmo de la unién. - Dilatacién auricular ->2EV.
- Blogueo auriculoventricular derecha. - Taquicardias auriculares.
de primer grado. - Dilatacion  auricular - Arritmias ventriculares.
. Bloqueo auriculoventricular izquierda.
Mobitz I.

- QRS > 140 ms.

- Preexcitacion ventricular.

- Intervalo QTc prolongado.

- Patron de Brugada tipo I.

- Bradicardia sinusal < 30 Ipm.

- Intervalo PR > 400 ms.
Blogueo auriculoventricular.

de segundo grado Mobitz .

- Blogueo auriculoventricular de

Hallazgos borderline:
- Desviacion del eje a la

Aisladamente 2 0 mas

Todas ellas se consideran variantes de la
normalidad y no requieren una evaluacién
diagnéstica adicional en individuos asintomaticos
y sin historia familiar significativa.

Es necesario continuar el estudio diagnéstico para
descartar enfermedad cardiaca subyacente.

Fuente: elaboracién propia con base en Sharma et al., 2017.

Los hallazgos electrocardiograficos propios del deportista reflejan los cambios
fisiologicos derivados de un tono vagal aumentado y el remodelado estructural inducido
por el ejercicio (figura 13). La correcta valoracién del ECG del deportista debe realizarse
teniendo en cuenta la historia familiar y personal de cardiopatia u otras patologias no
cardiovasculares, las caracteristicas inherentes al sujeto como la edad, la raza, el sexo vy
la historia deportiva se deben considerar también la disciplina deportiva, el volumen de
entrenamiento actual y los aflos de entrenamiento acumulado (figura 14).
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Figura 13
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Fuente: elaboracién propia con base en Sharma et al., 2017.

Figura 13. ECG de un jugador de futbol de 29 afios que muestra una bradicardia sinusal a
44 [pm, patrén de repolarizacion precoz en las derivaciones inferiores y laterales (flechas),
criterios de hipertrofia ventricular izquierda (indice de Sokolow > 35 mm) y ondas T
picudas (circulos). Todos ellos se consideran normales en deportistas de resistencia bien
entrenados y no precisan estudios complementarios adicionales. Sin embargo, estos
hallazgos nos deberian sorprender si se observan en un deportista amateur con un
predominio de entrenamiento de fuerza y un menor volumen de entrenamiento.

Figura 14 Interpretacion del ECG

Interpb

del ECG

Historia
personal

Fuente: elaboracién propia con base en Serratosa-Fernandez et al.,, 2017.

Hallazgos patoldgicos en el electrocardiograma del deportista
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Los siguientes hallazgos electrocardiograficos no se consideran secundarios a una
adaptacion cardiaca al entrenamiento prolongado, en este sentido son patolédgicos. Su
deteccion siempre requiere completar el estudio etiolégico para descartar enfermedad
cardiaca subyacente y los deportistas deben suspender la actividad fisica hasta
completar el examen diagnaostico (Sharma et al., 2017).

1- Inversion patolégicadelaondaT

Se considera patoldgica la presencia de una onda T negativa - 1 mm de profundidad en 2
o mas derivaciones contiguas (excepto en aVR, DIII y V1). El hallazgo de ondas T negativas
en las derivaciones inferiores y/o laterales es caracteristico de la miocardiopatia
hipertréfica (MCH) (Bent et al, 2015) (figura 15), mientras que su presencia en las
derivaciones precordiales derechas (V1 a V3) o mas alld de V3, en ausencia de un bloqueo
completo de rama derecha, es comun en la miocardiopatia arritmogénica del ventriculo
derecho (MA) (Nasir at al., 2004) (figura 16).

Se empezara el estudio diagndstico con la realizacion de un ecocardiograma
transtoracico. Si este no es concluyente o bien nos muestra alta sospecha de cardiopatia
subyacente, se debe proceder a la realizacién de una resonancia magnética cardiaca con
gadolineo. Adicionalmente, ante la presencia de ondas T negativas laterales o
inferolaterales, se recomienda completar el estudio mediante una prueba de esfuerzo vy
Holter de 24 h, especialmente, en aquellos deportistas que se encuentran en la “zona gris”
de hipertrofia ventricular.

No hay suficientes datos con relacién al significado clinico de las ondas T planas o
bitasicas en deportistas, pero se recomienda continuar la evaluacion diagndstica cuando
la porcidon negativa de la onda T bifdsica es > Imm de profundidad en 2 o mas
derivaciones contiguas.

Debemos recordar que quedan excluidos de este apartado el patron de repolarizacion
caracteristico en los atletas de raza negra y el patron de onda T juvenil en individuos
menores de 16 anos, al considerarse ambos como fisiolégicos.
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Figura 15
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Figura 15. ECG de un deportista varon de 25 afios, jugador de waterpolo y asintomatico,
en el cual se observan signos de hipertrofia ventricular izquierda con ondas T patolégicas
caracteristicas de la miocardiopatia hipertroéfica.
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Figura 16. Mujer deportista amateur de resistencia de 25 afios, asintomatica en ECG
screening laboral se objetiva del T negativas en V1-V4, destaca, asimismo, el bajo voltaje
de los QRS en derivaciones precordiales. La deportista presenta una MA.

2- Descenso del segmento ST

El descenso del segmento ST > 0,05 mV (0,5 mm) en dos o mas derivaciones contiguas
debe considerarse siempre patolégico al no traducir una adaptacién cardiaca al ejercicio
(Sharma et al., 2017). Este hallazgo puede asociarse a la presencia de MCH, miocardiopatia
dilatada, miocardiopatia no compactada, MA o miocarditis (Bent et al., 2015). En estos
casos, se debe completar la evaluacién del deportista mediante un ecocardiograma
transtoracico vy, en funcion de lo observado o segun la sospecha clinica, una resonancia
magnética cardiaca.

3- Ondas Q patoldgicas

Se considera una onda Q como patoldgica cuando la ratio Q/R es » 0,25 0 » 40 ms de
duracién en dos o mas derivaciones contiguas, excepto DIII y AVR (Sharma et al., 2017).
Se debe considerar repetir el ECG cuando se observan ondas Q patoldgicas Unicamente
en V1y V2, ante una posible mala colocacién de los electrodos.

Tradicionalmente, se habian definido como patolégicas aquellas ondas Q de > 3 mm de
profundidad o > 40 ms de duracion en dos o mas derivaciones contiguas, pero este
criterio comporta un importante porcentaje de falsos positivos, sobre todo en deportistas
adolescentes con hipertrofia fisiolégica del ventriculo izquierdo y ondas Q inferiores o
laterales (Drezner et al., 2013).

La presencia de ondas Q patoldégicas puede traducir la existencia de MCH, MA,
enfermedades infiltrativas, vias accesorias y cardiopatia isquémica por lo que, ante estos
casos, se debe continuar la evaluacion diagnoéstica mediante un ecocardiograma
transtoracico. Si este es normal y no hay alta sospecha clinica de enfermedad cardiaca
subyacente, no es necesario continuar el estudio. En caso contrario, se completara
mediante la realizaciéon de una resonancia magnética cardiaca. En deportistas mayores
de 30 afnos con sospecha clinica de cardiopatia isquémica previa o con factores de riesgo
cardiovascular, se recomienda también realizar un test de detecciéon de isquemia
(ecocardiograma de estrés con dobutamina o resonancia magnética cardiaca de estrés)
(Sharma et al., 2017).

4- Bloqueo completo de ramaizquierda
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El blogueo completo de rama izquierda es un hallazgo poco frecuente en deportistas (<
1/1000 individuos) por lo que su deteccion siempre debe considerarse patoldgica vy
requiere la realizacion de un ecocardiograma transtoracico y una resonancia magnética
cardiaca para descartar una posible enfermedad. Las entidades patolégicas que pueden
asociarse a un blogueo completo de rama izquierda son: MCD, MCH, miocardiopatia no
compactada, sarcoidosis o miocarditis.

5- Retraso prolongado de la conduccidn intraventricular inespecifico

El significado clinico de este hallazgo electrocardiografico es incierto. Sin embargo, es
probable que el mecanismo fisiolégico del retraso inespecifico de la conduccién
intraventricular con un QRS de morfologia normal se base en la combinacion de un
enlentecimiento neuromediado en la conduccién eléctrica de las fibras junto con un
aumento en la masa miocéardica del ventriculo izquierdo (Xiao et al., 1994). Se considerara
como patoldgico cuando este retraso sea - 140 ms 'y, en consecuencia, debe continuarse
el estudio realizando un ecocardiograma transtoracico (Sharma et al., 2017).

6- Preexcitacion ventricular

La preexcitacion ventricular ocurre cuando una via accesoria conduce el impulso eléctrico
de la auricula al ventriculo sin pasar por el nodo auriculoventricular, de manera que se
acorta el intervalo PR y la duracién del complejo QRS. En el ECG se manifiesta con el
patrén de Wolf-Parkinson-White (WPW) gue se define como un intervalo PR < 120 ms
junto con la presencia de onda delta (pequefio empastamiento delante del complejo QRS)
y una duracién del QRS > 120 ms (figura 17).

El patron de WPW se observa en 1 de cada 250 deportistas (Cohen et al., 2012) y siempre
es patologico, pues puede predisponer a la muerte subita, al conducir de forma rapida
una fibrilacién auricular que degenere en fibrilacién ventricular.

Aun en sujetos asintomaticos, la presencia de un patron de WPW obliga a la realizacion
de pruebas complementarias para la estratificacion de riesgo asociado a dicha via
accesoria y descartar la presencia de una cardiopatia estructural subyacente. El
ecocardiograma transtoracico se realizara con el objetivo de descartar la enfermedad de
Epstein u otras miocardiopatias que se han asociado al patron de WPW. El riesgo de
muerte sUbita inherente a la via accesoria dependera de la velocidad a la cual dicha via
pueda conducir (es decir, en funciéon de su periodo refractario). La prueba de esfuerzo
maxima vy el registro Holter ECG (incluyendo una sesion de entrenamiento) ayudara a
evaluar hasta qué frecuencia cardiaca conduce dicha via. Si con la taquicardizacién a
frecuencias cardiacas medias la via desaparece, se considerard de bajo riesgo. Asimismo,
que el patron de WPW sea intermitente, es decir, que aparezca en ocasionesy en otras no
en el ECG de reposo, le confiere caracteristicas de bajo riesgo (Cohen et al., 2012). Por el
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contrario, una via accesoria que es permanente y logra conducir hasta frecuencias
cardiacas altas tiene mayor riesgo de degenerar en una fibrilacién ventriculary, por tanto,
se considera de alto riesgo. El estudio electrofisioldégico estd indicado cuando por el
resultado de la ergometria convencional y/o el registro Holter ECG consideramos que la
via pueda ser de riesgo mayor a bajo. Dicha evaluacion nos permitira conocer de forma
directa las caracteristicas de la via accesoria, estratificar el riesgo y tomar una decision
terapéutica (Klein, G. J. y Gulamhusein, 1983).

Figura 17
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Figura 17. Nadador de 21 afios con alta carga de entrenamiento (> 7 h semanales) y clinica
ocasional de palpitaciones. El ECG muestra el patron WPW con un intervalo PR <120 ms
onda delta y una duracién del QRS > 120 ms. El ecocardiograma transtoracico fue normal
y se realizé una ergometria simple en la cual la preexcitacién no desaparecio, por lo que
considerd una via accesoria de alto riesgo y se sometio asi a una ablacion.

El hallazgo de un PR corto de forma aislada, es decir, un intervalo PR < 120 ms sin
asociarse a preexcitacién, no requiere realizar ningun estudio adicional al considerarse
un hallazgo frecuente en poblacidn deportista (4,9 %), especialmente en edades jovenes
(9 % en menores de 14 afios contra 3,2 % entre los 17 y los 35 afios). Es mas frecuente en
mujeres (6,2 % contra 4,2 %). Posibles explicaciones para este hallazgo fisioldgico son la
presencia de un mayor tono simpatico o un nodo auriculoventricular hiperconductor
(Parry-Williams et al., 2019) (figura 18).
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Figura 18
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Figura 18. ECG de una mujer de 23 afos, deportista recreativa que practica marcha
nérdica tres horas por semana, gque muestra un intervalo PR de 106 ms sin preexcitacion.

7- Intervalo QT prolongado

El sindrome de QT largo congénito es una enfermedad genética del grupo de las
canalopatias que comporta un riesgo de muerte sibita por arritmias ventriculares.

En deportistas, se considera un intervalo QT prolongado cuando el QT corregido por la
frecuencia cardiaca (QTc) es » 470 ms en varones y -» 480 ms en mujeres (Bent et al., 2015).
Para el calculo del QTc se recomienda utilizar la formula de Bazzet: QTc = QT/ VYRR, donde
DIIy V5 son las derivaciones que permiten una mejor valoracion (Bazett, 2006).

Dado que la férmula de Bazzet puede infraestimar la duracidén del QTc con frecuencias
cardiacas < 50 Ipm, en estos casos, se recomienda repetir el ECG tras realizar ejercicio
fisico en intensidad leve (Sharma et al,, 2017).

Si se detecta un intervalo QTc prolongado, en primer lugar, hay que descartar causas
reversibles (farmacos, alteraciones electroliticas, etc.) y revisar la historia personal de
sincopes/presincopes y antecedentes familiares de sincopes, mareos inexplicados o
muerte subita en menores de 50 afios. Si la historia personal o familiar es positiva se debe
remitir al deportista a un cardidlogo especialista en electrofisiologia para proseguir con
el estudio. Por el contrario, si la historia personal/familiar es negativa, se debe repetir el
ECG en dias distintos y comprobar de nuevo el intervalo QTc. Si este se normaliza, no es
necesario nada mas, pero si persiste prolongado se debe realizar un screening familiar en
los parientes de primer grado y derivar al deportista al especialista en electrofisiologia. Si
se detecta un intervalo QTc prolongado - 500ms sin causa externa que lo justifique, el

18


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Sharma+S&cauthor_id=28329355

deportista debe ser derivado directamente al electrofisidlogo para continuar la
evaluacion (Goldenberg et al., 2007).

8- Patrén de Brugada tipo 1

El sindrome de Brugada es también una enfermedad genética dentro del grupo de las
canalopatias que aumenta el riesgo de muerte subita por arritmias ventriculares,
especialmente, en aquellas situaciones con un tono vagal aumentado.

Se caracteriza por el patrén ECG de Brugada, que consiste en la presencia de rSr’ junto
con una elevacion concava prominente del segmento ST - 2 mm y una inversion de la
ondaTen V1, V2y V3. Existen tres patrones electrocardiograficos de Brugada, se considera
Unicamente diagnostico el tipo 1 (Bayes de Luna et al,, 2012) (figura 19).

Cuando se detecta un patrén ECG de Brugada tipo 1 hay que asegurarse que los electrodos
V1vy V2 estan correctamente posicionados en el cuarto espacio intercostal. Si es asi, se
debe realizar otro ECG ubicando estos electrodos en el segundo espacio intercostal. Si en
este nuevo ECG persiste el patron de Brugada tipo 1, se debe derivar al deportista al
cardidlogo especialista en electrofisiologia (Sharma et al., 2017).

Figura19

Fuente: elaboracién propia.

Figura 19. ECG de un jugador de hockey, asintomatico y sin antecedentes familiares, que
muestra el patron de Brugada tipo I con 19 orfologia rSr' en V1 y V2 seguido de una
elevacién concava prominente del segmento ST 2 mm vy una inversion de la onda T.
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9- Bradicardia sinusal y bloqueo auriculoventricular de primer grado extremos

Una FC <30 Ipm o unintervalo PR - 400 ms, si bien pueden ser fisioldgicas en deportistas
bien entrenados, deben ser estudiados para descartar una enfermedad cardiaca
subyacente. En primer lugar, se debe realizar una prueba de esfuerzo para analizar la
respuesta del intervalo PRy la FC con la actividad aerdbica. Si con el ejercicio el intervalo
PR se normaliza y la FC aumenta de forma adecuada, estando el sujeto asintomatico, no
es necesario realizar ninguna prueba adicional. Por el contrario, si no se observa un
incremento de la FC, el intervalo PR persiste prolongado, el sujeto presenta sincope o
presincope o en deportistas con historia familiar de muerte stibita o enfermedad cardiaca,
se debe proseguir el estudio mediante un ecocardiograma transtoracico y un estudio
Holter de 24 h.

10- Bloqueo auriculoventricular de alto grado

El blogueo auriculoventricular de segundo grado tipo Il y el blogueo auriculoventricular
de tercer grado o completo se consideran siempre patolégicos y deben ser estudiados
mediante un ecocardiograma transtoracico, un Holter 24 h y una prueba de esfuerzo. En
funcion de los resultados, se puede considerar realizar una resonancia magnética
cardiaca. En todos los casos, los deportistas se tienen que derivar al electrofisiélogo.

11- Extrasistoles ventriculares miiltiples

A pesar de que las extrasistoles ventriculares (EV) son habitualmente benignas, su
hallazgo puede traducir la presencia de una enfermedad cardiaca (Biffi et al., 2002). Se
consideraran patologicas cuando se detecten - 2 EV en un ECG de 12 derivaciones (figura
20). En este caso, se completard la evaluacién mediante un Holter de 24 h, un
ecocardiograma transtoracico y una prueba de esfuerzo. Si el Holter de 24 h y el
ecocardiograma no muestran alteraciones y las EV se suprimen con el ejercicio, no es
necesario continuar el estudio en individuos asintomaticos. Si en el estudio Holter se
detectan > 2000 EV durante las 24 h y/o se observan taquicardias ventriculares no
sostenidas o bien, en la prueba de esfuerzo se objetiva un aumento en el nimero de EV,
esta indicado realizar una resonancia magnética cardiaca y un estudio electrofisiologico
(Sharma et al., 2017).
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Figura 20
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Figura 20. Corredor de triatléon de 36 afos, asintomatico. El ECG se realiza como parte del
screening cardiovascular previo a la practica deportiva, en el cual se objetivan dos
extrasistoles ventriculares que se tienen que considerar como hallazgo patolégico y nos
obligan a completar el estudio diagndstico. El ecocardiograma mostré una funcién
ventricular izquierda reducida (45 %) vy el registro Holter ECG mostrd extrasistoles
ventriculares aisladas de una morfologia con una carga arritmica elevada (17 %). Se
completd el estudio con una RMN que no mostré fibrosis miocardica. Se decidié ablaciéon
de la extrasistolia con éxito y con restitucion posterior de la funciéon ventricular.

13- Taquicardias auriculares

El hallazgo de una taquicardia paroxistica supraventricular, fibrilacion auricular o flutter
auricular se considera patoldgico y debe ser estudiado.

Sise detecta unataquicardia sinusal con FC 120 [pm, se debe repetir el ECG tras un periodo
de reposoy hay que descartar la presencia de ansiedad u otras causas secundarias como,
por ejemplo, fiebre, anemia, deshidratacién, uso de sustancias estimulantes o
hipertiroidismo.

Ante una taquicardia paroxistica supraventricular, debemos intentar suprimir la
taquicardia mediante la maniobra de Valsalva o el masaje del seno carotideo para
detectar su mecanismo. Seguidamente, se completard el estudio mediante un
ecocardiograma transtordcico, una prueba de esfuerzo y un Holter de 24 h y el deportista
sera derivado al electrofisidlogo para valorar un estudio electrofisiolégico y ablacion de
la taquicardia.
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Si detectamos una fibrilacion o flutter auriculares, se indicard un ecocardiograma
transtoracicoy se considerara el inicio de tratamiento anticoagulante oral segun las guias
de practica clinica pertinentes. En funciéon de lo observado, se puede considerar
completar el estudio mediante una resonancia magnética cardiaca o indicar un estudio
electrofisioléogico y ablacién.

14- Arritmias ventriculares

La presencia de taquicardias ventriculares no sostenidas, dobletes o tripletes
ventriculares se considera siempre patolégica puesto que puede indicar la presencia de
una enfermedad cardiaca y comporta un riesgo elevado de taquicardia ventricular
sostenida. En estos casos, deberemos realizar una historia familiar completa, un
ecocardiograma transtoracico, una resonancia magnética cardiaca, un Holterde 24 hy
una prueba de esfuerzo. Segun lo observado, se indicara un estudio electrofisiolégico y/o
un test genético.

Resumen
A continuacién, se adjuntan dos tablas resumen con las caracteristicas del ECG normal en

el deportista (tabla 1), los hallazgos borderline (tabla 2) y los hallazgos patologicos (tabla
3) junto con las pruebas diagnésticas indicadas para cada situacion.

Tabla 1: Caracteristicas normales en el ECG del deportista
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Aumento del voltaje del complejo QRS HVI:Sen V1 + R en V5 0 V6 > 35mm
HVD: RV1+SV50V6>11 mm

Bloqueo incompleto de rama derecha rSR’en V1 + gRS en V6 y QRS < 120
ms
Patron de repolarizacion precoz Punto J =2 0.1mV junto con ondas T

prominentes
en derivaciones inferiores y/o laterales

Variante de la repolarizacion en raza negra Elevacion del punto J+ elevacion convexa
segmento ST en V1-V4 + inversion onda T

Patrén de onda T juvenil (12-16 afios) Inversion de la onda T/onda T bifasica V1-
V2
Bradicardia sinusal FC =30 Ipm
Arritmia sinusal (respiratoria) Variacion de la FC con la respiracién
Ritmo auricular ectépico Ondas P de morfologia distinta respecto las
ondas P sinusales.
Ritmo de escape de la unién Frecuencia de los complejos QRS >
frecuencia
ondas P, habitualmente < 100 Ipm
Bloqueo auriculo-ventricular de primer grado Intervalo PR 200-400 ms
Bloqueo auriculo-ventricular de segundo El intervalo PR se alarga progresivamente
grado tipo | (Wenchebach) hasta que una onda P deja de conducir

Tabla 1. Adaptada de Serratosa-Fernandez L, Pascual-Figal D, Masid-Mondéjar MD, Sanz-
de la Garza M, Madaria-Marijuan Z, Gimeno-Blanes JR, Adamuz C; Grupo de Cardiologia
del Deporte de la Sociedad Espafiola de Cardiologia. Comments on the New International

Criteria for Electrocardiographic Interpretation in Athletes. Rev Esp Cardiol (Engl Ed). 2017
Nov;70(11):983-990.

Tabla 2: Hallazgos borderline en el ECG del deportista

CARACTERISTICAS BORDERLINE

Si se presentan de forma aislada no se requieren estudios adicionales. La presencia de 2 o mas

de estos criterios requiere la realizacion de un ecocardiograma transtoracico para descartar
enfermedad cardiaca subyacente

HALLAZGOS DEFINICION
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Desviacion del eje eléctrico a laizquierda AQRS - 30° a -90°

Desviacion del eje eléctrico a la derecha AQR >120°
Aumento del tamafio de la auricula izquierda Duracién onda P > 120 ms en DI o
Dl

con la porcién negativa de la onda P =
Imm

de profundidad y = 40 ms de duracion en
Vi
Aumento del tamafio de la auricula derecha Onda P = 2.5mm en DI, DIIl o aVF
Bloqueo completo de rama derecha Patrén de rSR’en V1 yonda S >R en
V6

con una duracion el QRS > 120ms

Tabla 2. Adaptada de Serratosa-Fernandez L, Pascual-Figal D, Masid-Mondéjar MD, Sanz-
de la Garza M, Madaria-Marijuan Z, Gimeno-Blanes JR, Adamuz C; Grupo de Cardiologia
del Deporte de la Sociedad Espafiola de Cardiologia. Comments on the New International
Criteria for Electrocardiographic Interpretation in Athletes. Rev Esp Cardiol (Engl Ed). 2017
Nov;70(11):983-990.
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