Médulo 2. Remodelado
fisioldédgico estructural vy
eléctrico inducido por el
ejercicio

El ejercicio fisico regular y continuo provoca multiples cambios
cardiacos estructurales vy funcionales para responder a las
necesidades impuestas por la actividad fisica. A estos cambios
se les reconoce como «corazdn de deportista». Aungque no existe
una definicidén precisa del corazdn de deportista, se han
realizado multiples descripciones que integran los cambios
estructurales y funcionales asociados a dicha adaptacién.

La primera descripcién del corazdn del deportista fue realizada
en 1899 por Salomon Eberhard Heschen, de la Universidad de
Uppsala en Suecia, al realizar percusidén en los toéodrax de
deportistas de esqul ndérdico y compararla con la de individuos
sedentarios, describiendo la diferencia en dimensiones asociada
al incremento del trabajo miocadrdico y diferenciédndolo de aquel
relacionado con una cardiopatia (Henschen, 1899).

Durante la actividad fisica se requiere un incremento de 5 a 6
veces el gasto cardiaco basal, siendo esto un potente estimulo
para cambios estructurales crénicos; entre los que destacan
dilatacidén de cavidades, hipertrofia ventricular, 1llenado
diastdélico supranormal vy cambios del sistema parasimpéatico.
Todos estos cambios suelen ser modestos y estéan dentro de los
limites de la normalidad (George et al., 2012), sin embargo, un
pequefio grupo de deportistas suelen realizar adaptaciones
mayores, mostrando cambios adaptativos que pueden solaparse
fenotipicamente con fases iniciales de entidades patoldgicas.

El grado y extensién del remodelado cardiaco estd influenciado
por multiples factores, entre los que destacan edad, género,
raza y disciplina deportiva (figura 1).




Figura 1: Factores principales que influyen en el grado de
remodelado cardiaco
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Fuente: elaboracidn propia.

Unidad 2.1 Respuesta
cardiovascular al ejercicio

La respuesta aguda al ejercicio requiere del correcto

funcionamiento e interrelacidén de multiples sistemas, con
particular énfasis en los Sistemas nervioso auténomo,
cardiovascular, respiratorio y motor (muscular). La actividad

fisica crénica requiere de adaptaciones estructurales vy
remodelado funcional de los érganos y tejidos, incluyendo una
mayor cantidad de plasma vy volumen eritrocitario para un
adecuado transporte de oxigeno y didxido de carbono.

Los efectos cardiovasculares de la actividad fisica se centran
en aportar una adecuada cantidad de oxigeno a los tejidos. En
situaciones basales, el consumo de oxigeno es aproximadamente




3,5 ml/min/kg (o una unidad metabdélica MET). En personas no
entrenadas, el consumo de oxigeno maximo puede incrementarse de
10-12 veces en situaciones basales; mientras que, en individuos
entrenados, este puede incrementar hasta més de 20 veces (80
ml/min/kg) (Saltin, 1967).

El gasto cardiaco es el principal determinante del consumo de
oxigeno. En reposo, el gasto cardiaco de una persona promedio
es aproximadamente 5 1/min, siendo este determinado por la
frecuencia cardiaca y el volumen del latido. Una persona no
entrenada suele mantener frecuencias en rango de 70 lpm en
reposo; mientras que un deportista suele mantener frecuencias
menores en reposo. Durante la actividad fisica, el sistema
nervioso autdénomo es el encargado de incrementar el gasto
cardiaco. Aunque la frecuencia cardiaca méxima suele ser similar
entre dos individuos de la misma edad, sin importar su carga de
entreno, este mecanismo por si solo seria insuficiente de no
acompafiarse del volumen del latido significativamente mayor en
individuos entrenados asociados al remodelado cardiaco
(Uusitalo, 1998).

Durante la actividad fisica, la demanda de oxigeno se ve
incrementada de forma importante, principalmente por el tejido
muscular. Para asegurar una adecuada perfusidédn de la presidn
arterial, el gasto cardiaco, la frecuencia cardiaca y el volumen
del latido se incrementan; ademéds, hay una disminucién en el
flujo sanguineo de los muasculos inactivos y capilares de
regiones inactivas (por ejemplo, la regidn esplécnica). E1 flujo
sanguineo se redirige a lechos vasculares periféricos (piel),
los cuales permiten la evaporacidén del calor producido.

El inicio de la actividad fisica se caracteriza por un incremento
en la frecuencia cardiaca, el volumen de latido dirigido por el
sistema nervioso auténomo y el requerimiento de oxigeno por
parte de los tejidos activos. La frecuencia cardiaca basal de
un individuo oscila entre los 60 y 90 lpm, pero puede disminuir
hasta 30 lpm en individuos altamente entrenados. El incremento
inicial de la frecuencia cardiaca es secundario a la inhibicidn
de la actividad parasimpatica e incrementa en la estimulacidn
simpatica. Por otro lado, el incremento en el volumen latido es
secundario al aumento en el retorno venoso por los musculos, que
a su vez incrementa el volumen telediastdédlico (VTD) y mejora la
contractilidad por el mecanismo de Frank-Starling, reduciendo
el volumen telesistdlico (VTS).




El gasto cardiaco incrementa secundariamente el aumento de la
frecuencia cardiaca y el volumen sistdélico, siendo este afectado
por la precarga (volumen telediastdélico), poscarga (resistencia
contra la que el corazdn bombea) y contractilidad (capacidad de
la miofibrilla de acortarse). La presidén arterial sistdlica
incrementa en respuesta al aumento del gasto cardiaco; por el
contrario, la presidén diastdlica permanece similar, resultando
en un incremento de la presidn media. La vasodilatacidn mediada
por variaciones de la presidén intramuscular vy compuestos
activos, como el 6xido nitrico, permite la redistribucién del
flujo sanguineo al tejido muscular activo. Esto se asocia a
vasoconstricciédn simpatica de los tejidos menos activos,
disminuyendo la resistencia periférica total e incrementando la
disponibilidad de oxigeno a los tejidos.

La contractilidad y la tensidén arterial incrementan al inicio
del ejercicio como respuesta a la activacidén del sistema
nervioso auténomo, gracias al retiro del sistema parasimpéatico
y el incremento del simpatico. El1 grado de estos cambios es
proporcional a la actividad fisica y la masa muscular reclutada.
La supresidén del sistema parasimpatico incrementa la frecuencia
cardiaca, mientras que la actividad simpatica controla una serie
de modificaciones a través de tres vias: comando central,
reflejo presor del ejercicio y barorreflejo arterial (Dempsey,
2012) . E1 comando central se encarga de la activacién del centro
motor y cardiovascular en el sistema nervioso central para
establecer una respuesta de actividad autdénoma basada en 1la
intensidad de la actividad fisica. El1 reflejo presor controla
el tono simpatico en respuesta a las seflales mecanicas
originadas en los musculos activos. En conjunto, estos dos —el
reflejo presor y el barorreflejo arterial— modulan el incremento
en la frecuencia cardiaca, la contractilidad % la
venoconstriccdn, incrementando la precarga y, con esto, el gasto
cardiaco. En tercera instancia, el barorreflejo arterial es
activado al incrementarse la tensidén arterial entre 60 y 180 mm
Hg. Esta tensidén arterial se detecta desde los barorreceptores
que se encuentran en la aorta y las cardtidas. Estas modulan un
efecto inhibidor para evitar el incremento y las variaciones
stbitas de la presidn arterial.

Unidad 2.2 Remodelado estructural




a) Aspectos generales

El remodelado cardiaco inducido por ejercicio incrementa
adaptativamente las cavidades cardiacas en tamafio y grosor. Esto
es promovido por la carga de volumen y presidn requerida durante
la actividad fisica. La presidén gque se requiere durante la
actividad fisica promueve un remodelado estructural, funcional
y eléctrico, que permite una mejoria en la funcidn contréctil y
la eficiencia, al compararse con corazones de personas
sedentarias (ver figura 2).

Figura 2. a. Mujer de 27 afios que realiza ejercicio aerdbico de
forma recreacional a bajas cargas (< 3 horas/semana); b. Varén
de 34 afios, corredor de carreras de montafia con altos volumenes
de entrenamiento (10 horas/semana), la imagen ecocardiografica
muestra una dilatacién harménica de todas 1las cavidades
cardiacas; c. Varén de 42 afios que realiza ejercicio aerdbico
de baja intensidad diariamente (caminar en llano), se observa
el efecto de una miocardiopatia dilatada idiopatica y la imagen
ecocardiografica muestra una dilatacién marcada del ventriculo
izquierdo respecto al resto de cavidades cardiacas

Fuente: elaboracidédn propia.

El incremento en el volumen del latido es el mecanismo
predominante por el que los deportistas generan y mantienen un
gasto cardiaco elevado por largos periodos de tiempo. E1
incremento del wvolumen del latido ocurre a través de la
combinacidén del aumento en el volumen diastdlico final del VI
(VTD), la disminucidén del volumen sistdlico final y la mejoria
del 1llenado ventricular. Estudios previos con modo M han
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demostrado un incremento del 10 % en el didmetro telediastdlico
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y ente un 15 y 20 % en la pared del ventriculo izquierdo de




deportistas, al compararlo con individuos sedentarios (Maron,
1986) .

Estos cambios varian entre las distintas actividades deportivas
y el grado de entrenamiento; siendo englobadas en actividad de
predominio isoténico (dinadmico) e isométrico (estatico) (Levine
et al., 2015). La actividad fisica isotdénica (dinamica) imparte
una sobrecarga de volumen a las cavidades cardiacas, lo cual
induce el crecimiento de estas. Por otra parte, la actividad
fisica de predominio isométrico se asocia a periodos cortos de
tiempo con un incremento intenso en la resistencia periférica
(poscarga) . A pesar de que el incremento puede ser muy intenso,
su corta duracidén tiene menor impacto en el estimulo para el
crecimiento de las cavidades. Esta clasificacidén dicotdmica no
es siempre aplicable; solo se utilizard como un medio para
simplificar la amplia gama de disciplinas deportivas con
componentes dindmicos vy estaticos, siendo muy relevante el
conocimiento especifico de 1la actividad que realiza cada
individuo.

El estrés ejercido por el musculo cardiaco es el determinante
mas importante para el remodelado ventricular. Esto, siguiendo
el principio de la ley de Laplace, en la que el estrés parietal
es igual a la presidén, multiplicada por el radio, sobre dos
veces el grosor de la pared ventricular. Esta ley describe los
factores que influyen en el remodelado cardiaco, siendo este
directamente proporcional a la presidén y el radio e inversamente
proporcional al grosor de la pared (figura 3). El estrés mecanico
inducido por la sobrecarga hemodindmica estimula la liberacidn
de angiotensina II, factores de crecimiento e insulina que
llevan a la adaptacién fisioldgica de las células cardiacas. Se
han descrito modelos experimentales donde la actividad fisica
se relaciona con una sobreexpresidén de la isoforma o de las
cadenas de miosina, asociada a un incremento en la
contractilidad cardiaca (Herron y McDonald, 2002). Asociado a
esta adaptacidén, en estudios experimentales, se ha descrito la
mejoria en la funcidén contridctil del VI en animales entrenados.
Esto es secundario a la alteracidén de la regulacidén en 1los
canales de calcio responsables del acoplamiento y relajacidédn de
las fibras musculares (Kemi, 2003).

En relacidén con el incremento en la masa ventricular se ha
descrito también el incremento en la circulacidédn coronaria con
un mayor tamafio y numero de vasos; asi como una mejoria en la




funcidén endotelial gue tiene como consecuencia el incremento de
aporte de oxigeno miocardico
(Pelliccia et al., 1990).

Figura 3. Ley de Laplace

Fuente: elaboracidn propia.

Como mencionamos, el calculo de la tensidédn parietal es el
siguiente:

tensién parietal= (presidén transmural * radio) / (2 * grosor
de la pared)

La ley de Laplace permite al miocardio realizar adaptaciones
fisioldgicas, al ser sometido a un incremento en alguno de sus
componentes. Es decir, mientras mayor sea el radio del
ventriculo izquierdo, mayor sera la tensidn parietal; por el
contrario, si se incrementa el grosor de la pared (adaptaciones
del corazdén del deportista), disminuird la tensidn parietal.

b) Cavidades izquierdas




Los posibles cambios fisioldgicos inducidos por ejercicio en las
cavidades cardiacas son los siguientes:

1. Incremento en didmetro de las cavidades

2. Incremento en el grosor de sus paredes

3. Disminucién de la fraccidédn de eyeccidn en reposo

El grosor de 1la pared del ventriculo izquierdo (VI) en
deportistas varia segun el sexo, el tiempo de actividad, la raza
y el deporte; pero, en la mayoria de los casos, se mantiene
dentro de 1limites normales. El1 mayor grado de hipertrofia
ventricular suele darse en deportistas hombres, pero es poco
comin encontrar valores mayores a 12 mm (< 2 % en deportistas
caucasicos). Por otra parte, en mujeres deportistas, el grado
de hipertrofia suele ser menor, con valores dque se extienden
hasta los 11 mm. Ademéds, mientras deportistas caucéasicos
raramente suelen tener un incremento que sobrepase los 12 mm,
hasta el 18 % de deportistas de raza negra pueden presentarlo
(Pelliccia et al., 1991).

La valoracién de la geometria ventricular izquierda se basa en
el grosor parietal relativo (RWT) y la masa ventricular indexada
(LVMI). Se define como hipertrofia una LVMI mayor a 95 g/m2 en
mujeres y mayor a 115 g/m2 en hombres; ademds, se debe valorar
la geometria ventricular para encasillar al paciente en uno de
los cuatro escenarios posibles (ver figura 4). Aquellos
deportistas con una masa ventricular anormal (LVMI), puede tener
hipertrofia excéntrica (RWT < 0.42) o concéntrica (RWT > 0.42)

Figura 4. Valoracién de 1la geometria ventricular, segun el
grosor parietal relativo y la masa ventricular izquierda
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Fuente: elaboracidén propia

El incremento en las dimensiones de la cavidad ventricular de
deportistas altamente entrenados es bien conocido. Las
dimensiones suelen variar segun el tipo de deporte y el género
del deportista. Se han descrito valores de didmetro
telediastdélico mayores a 60 mm hasta en el 15 % de deportistas
altamente entrenados (Pelliccia y Culasso, 1999), siendo
canotaje, remo y ciclismo las actividades méas relacionadas con
la dilatacidédn ventricular. El crecimiento de las cavidades suele
asociarse a un incremento en el grosor absoluto de las paredes
ventriculares, raramente excediendo los 13-15 mm.

El grupo de Makan et al. (2005) estudidé a 900 deportistas de
élite predominantemente caucéasicos, con edad media de 15,7 afios,
y compard los resultados con el estudio de 250 controles de
personas sanas sedentarias. Los deportistas demostraron un mayor
didmetro telediastdlico del ventriculo izquierdo (50.8 vs. 47.9
mm) con dimensiones mayores a 54 mm en el 18 % de los




deportistas, comparado con ningun paciente del grupo de control.
El 13 % de 1los deportistas tenian una cavidad ventricular
izquierda fuera de rangos aceptados como normales (55-60 mm) .

En un estudio que realizaron Sharma et al. (2002), que incluyd
a 720 deportistas de élite, se compard el grosor de la pared
ventricular izquierda (LVWT) vy las dimensiones del VI de
deportistas a partir de ecocardiografias con el estudio de 250
personas sedentarias. En promedio, los deportistas presentaron
un LVWT 13 $ mayor y un VI 6 % mayor al de los controles sanos.

[e)

Aunque el LVWT excedia los limites normales en el 5 % de
deportistas (38), uUnicamente el 0.4 $ tenian un LVWT mayor a 12
mm (todos hombres); en todos los casos, esto estaba asociado a

un remodelado arménico del resto de las cavidades.

En un estudio de Finocchiaro et al. (2017) con 1083 deportistas
de élite de raza caucéasica (41 % mujeres), en el subgrupo de
ejercicio dinamico, las mujeres demostraron mayor hipertrofia
excéntrica en comparacién con los hombres; estos, a su vez,
mayor hipertrofia concéntrica. Asi quedd demostrado que el sexo
también influye en el remodelado adaptativo (ver figura 5).

Figura 5. Geometria ventricular izquierda en deportistas
altamente entrenados
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Fuente: adaptacidédn propia con base en Finocchiaro et al., 2017.

La geometria normal es la mas comun, sin importar el tipo de
actividad fisica. En el grupo de actividades dinamicas, las
mujeres muestran mayor hipertrofia excéntrica; mientras que los
hombres presentan mayor hipertrofia concéntrica/remodelado.

Se han estudiado los volumenes telediastdélicos del VI en
deportistas de resistencia, siendo estos, rara vez, superiores
a los descritos en poblacidén general. Al momento de valorar la
dilatacién de cavidades, un dato practico es que el incremento
de esta suele asociarse invariablemente con un incremento en la
masa ventricular. Esto sugiere que las modificaciones siempre
se relacionan en forma armdénica y balanceada. El incremento en
el volumen telediastdélico permite a los deportistas alcanzar
voluimenes de latido mayores, y esto, asociado al incremento en
el tono vagal, permite tener valores de frecuencia cardiaca
menores en reposo.

La fraccidén de eyeccidédn del VI (FEVI) de los sujetos altamente
entrenados suele ser normal o minimamente reducida. En el caso
de encontrar FEVI menores al 45 %, es necesario realizar estudios
de extensidn que incluyan pruebas que incrementen la frecuencia
cardiaca, como el hand-grip o el ejercicio para valorar la
normalizacién de la FEVI con el incremento en la frecuencia
cardiaca.

Un estudio realizado por Abergel et al. (2004) con 286 ciclistas
profesionales demostrd que el 6 % de estos (17) presentaban una
FEVI menor a 52 %; ademas, todos los deportistas presentaban una

dilatacidén ventricular izquierda.

El incremento en el uso de las técnicas de deformacidén
miocardica, especialmente con técnicas de speckle tracking,
permite la valoracidédn de la deformacidn miocardica durante el
ciclo cardiaco de forma més facil, para evaluar de forma
indirecta la contractilidad miocardica. Esta técnica suele
demostrar patrones deformacidédn levemente diferenciales en
deportistas altamente entrenados e individuos sedentarios, asi
como en situaciones ©patoldgicas, aunque se necesita mas
evidencia al respecto.
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La funcidén diastdélica es un buen indicador de patologia en
sujetos altamente entrenados, ya que, independientemente del
grado de remodelado del ventriculo izquierdo, suele ser normal.
ComUinmente, en deportistas Jdévenes, el flujo transmitral se
caracteriza por una relacién E/A significativamente mayor que
en personas sedentarias, siempre siendo mayor a 1l; por lo que
una relacidén de flujo transmitral E/A <1 sugiere patologia de
base. En deportistas jdévenes, es comun encontrar una onda E
gigante asociada a una onda A pequefia; pues, en reposo, la
contribucidén auricular al volumen del latido suele ser minima
al compararse con controles sedentarios y la mayor parte del
llenado ventricular ocurre durante el inicio de 1la diastole
(onda E). Durante el esfuerzo, el incremento de la onda A ayuda
a incrementar el volumen del latido. Otro método de evaluacidn
es mediante Doppler tisular del anillo mitral medio y lateral.
En este caso, sus valores suelen ser normales (> 8 cm/s); los
valores menores a este corte han sido relacionados con alguna
patologia.

La resonancia magnética (RM) se ha posicionado como una
herramienta Gtil en cardiologia, por su capacidad para evaluar
la motilidad miocardica regional, los volumenes vy posible
fibrosis, a través del realce tardio con gadolinio. Se han
realizado estudios en deportistas altamente entrenados que
demuestran patrones de realce tardio por RM sugestivo de
fibrosis miocardica. Los mecanismos de esta fibrosis vy
consecuencias aun no son completamente conocidos; sin embargo,
podrian incrementar el riesgo de arritmias y muerte subita
(Schnell et al., 2016). Es importante reconocer el patrdédn de
fibrosis que puede denotar una simple adaptacidén al entrenar,
como es la fibrosis localizada en el punto de insercidén del
séptum 1interventricular o aquellos que se encuentran en
cualquier otra localizacidén vy que denotan —generalmente—
patologias subyacentes.

El remodelado auricular es comun en deportistas con altas cargas
de entreno, especialmente aquellos que practican deportes de
resistencia. Al terminar una competicidén de resistencia, se ha
demostrado una disminucidén en la funcidn auricular transitoria
(Martinez et al., 2020).

Un didmetro anteroposterior auricular izquierdo mayor o igual a

o)

40 mm estd presente en el 20 $ de deportistas jdévenes; mientras

[e)

que diametros mayores a 45 mm, hasta en el 2 %$. Una diferencia
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importante es que el crecimiento auricular fisioldgico siempre
se acompafia de cambios en otras cavidades —como VI, cavidades
derechas—, a diferencia de aquel patoldédgico que suele ser
aislado (Iskandar et al., 2015). La wvaloracidén de la funcidn
auricular mediante patrones de deformacidén es un método novedoso
que permite evaluar de manera cualitativa el grado de
disfuncidén, sin embargo, hasta ahora no existen cortes de
normalidad para deportistas.

c) Cavidades derechas

Similar a 1lo comentado sobre las cavidades izquierdas, las
cavidades derechas también suelen presentar remodelado en forma
de dilatacidén como consecuencia del entreno por largos periodos
de tiempo (D’'Andrea et al., 2015). Los deportistas hombres
suelen tener cavidades de mayores dimensiones, segun Sanchis et
al.; aunque en estudios propios, reconocimos que diferencias.

La dilatacién més relevante se ha descrito en deportistas de
resistencia, siendo pocos los cambios descritos en actividades
de fuerza (D’Andrea et al., 2012).

Es importante diferenciar la dilatacidén de cavidades derechas
fisioldgicas vy adaptativas de su contraparte patoldégica en
estadios iniciales de miocardiopatia arritmogénica. Los
deportistas con remodelado fisioldgico suplen tener una funcidn
sistédlica del VD normal, sin alteraciones de la movilidad
segmentaria. Ademds, como se ha comentado previamente, es
relevante el remodelado global cardiaco, siendo este siempre
armébnico y generalizado en todas las cavidades cardiacas vy
proporcional a la carga y tipo de entreno.

La tabla 1 resume los distintos cortes de normalidad de las
dimensiones cardiacas considerados para deportistas.

Tabla 1. Limites de normalidad para ventriculo izquierdo vy
ventriculo derecho en deportistas adultos basados en sexo y

etnia
Grupo Géner | DAV | Sépt | Dimensiones del VD
de @) I um VI | TSpV | TSAV | VD VD VD VD
deporti (mm D D bas |medi | lon | pared
stas ) (PLA al o) g
X)
.



Adulto Hombr | <64 | <12 <40 <32 <55 | 247 | <10 | <6
raza e

blanca |Mujer [<57 [<£11 <37 <29 [ <49 | <£43 [<10 |<5

Adulto Hombr | <62 | <15 <40 <32 <55 | £47 <10 | <6
raza e

negra Mujer | <56 | <12 <37 <29 <49 | <43 <10 | <5

Fuente: adaptacidén propia con base en Pelliccia et al., 20109.

DAVI: diédmetro diastélico del ventriculo izquierdo.

VI: ventriculo izquierdo

TSpVD: tracto de salida proximal del ventriculo derecho
TSAVD: tracto de salida distal del ventriculo derecho

VD: ventriculo derecho

Long: longitudinal.

d) Aorta y grandes vasos

Los cambios relacionados con la actividad fisica en la aorta y
grandes vasos son secundarios a la carga hemodinamica crénica.
El incremento en el volumen del latido y la presidén arterial
ocasiona un aumento en el estrés de la pared adrtica y, como
consecuencia, se produce un aumento de sus dimensiones.

Al comparar individuos entrenados con controles sedentarios,
usualmente se ha descrito la presencia de dilatacidén de la raiz
abrtica, siendo esta siempre de grado ligero (< 40 mm). Una
dimensidén mayor debe hacer sospechar patologia y se recomienda
realizar estudios de extensidn para su adecuada valoracidén (TC),
aunque siempre debe tenerse en cuenta el tamafio corporal vy
utilizar valores indexados.

Un estudio realizado por Abuli et al. (2019) en 2083 atletas
demostrdé un incremento en los didmetros de la raiz adrtica de
los hombres en relacidén con las mujeres. El didmetro es siempre
menor a 40 mm; en el estudio se demostrd la importancia de
indexar los valores a superficie corporal.

e) Remodelado eléctrico en el corazén de deportista
El electrocardiograma (ECG) permite evaluar la actividad

eléctrica del corazdn y, de forma indirecta, permite realizar
conclusiones sobre la anatomia cardiaca. En deportistas, el ECG
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se ha convertido en una herramienta crucial para la evaluacidn
y Screening, asi como para la prevencidn de efectos adversos y
condiciones potencialmente letales asociadas al ejercicio.

Existen cambios eléctricos relacionados con el estimulo continuo
que supone la actividad fisica en el musculo cardiaco. Se han
identificado multiples cambios electrocardiograficos en
deportistas; estos, usualmente, se relacionan con un incremento
en la actividad vagal y el crecimiento de las cavidades cardiacas
(Pelliccia, 2007). Hasta el 60 % de deportistas demuestran
cambios fisiolégicos en el ECG, principalmente Dbradicardia
sinusal, arritmia sinusal, bloqueo incompleto de rama derecha,
bloqueo AV de bajo grado y criterios de voltaje para hipertrofia
ventricular.

Un pequefio grupo de deportistas (5-17 %) desarrollan cambios
eléctricos que pueden solaparse con aquellos de patologia
relacionada con muerte sUbita (canalopatias, alteraciones de los
canales de calcio, ondas Q patoldgicas, depresidn del segmento
ST, entre otras). En estos casos, es de vital importancia
realizar el diagndéstico diferencial, como se revisara mas
adelante. Distinguir estos cambios con aquellos patoldgicos es
uno de los principales retos a los cuales el médico del deporte
debe enfrentarse.

Unidad 2.3 Determinantes del
remodelado cardiaco en respuesta al
entrenamiento

a) Género

Como vya se ha comentado, la influencia del género en el
desarrollo del corazdén de deportista es independiente vy
adicional a la disciplina deportiva y la edad; de forma general,
las mujeres suelen tener cambios menores en comparacidn con los
hombres. La razdédn de esto auln no es clara, podria deberse a
factores hormonales, cambios en la composicidédn corporal, cambios
en la presién arterial y diferencias en 1la intensidad del
entrenamiento realizado.

En comparacidén con los hombres, las mujeres suelen tener menores
tamafios i1ndexados de las cavidades cardiacas. En un estudio
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realizado en 1309 deportistas olimpicos de raza blanca, se
reportd dilatacidn del VI mayor o igual a 60 mm en solo 1.7 %
de las mujeres, comparado con el 18 % de los hombres (Pelliccia
et al., 1999); asimismo, el grosor ventricular era menor en
mujeres que en hombres deportistas (8.2 + 0.9 cm wvs. 10.1 £ 1.2
cm), siendo este en ninguna mujer mayor de 12 mm. Por otro lado,
se ha demostrado que los hombres deportistas suelen presentar
mayor grado de dilatacidén vy adaptacién de las cavidades
derechas, al comparar los resultados con sus contrapartes
femeninas (Sanz de la Garza, 2017).

Un estudio realizado en hombres y mujeres deportistas demostrd
que los cambios de la auricula derecha en tamafio y deformacidn
suelen ser menores en mujeres en comparacidén con los observados
en hombres de la misma edad. Se observaron valores de deformacidn
miocadrdica mayores y volumenes auriculares menores en mujeres
deportistas (Sanchis, 2017).

El ventriculo derecho suele presentar un comportamiento similar:
al comparar con mujeres sedentarias, las mujeres deportistas
suelen tener cavidades mayores; sin embargo, al compararlas con
hombres deportistas, estas suelen tener cavidades mas pequefias.

b) Impacto de 1la disciplina deportiva en el corazén de
deportista

La respuesta cardiovascular al ejercicio prolongado varia segun
el tipo de actividad. El1 conocimiento de que una disciplina
deportiva tiene influencia en el remodelado estructural cardiaco
fue inicialmente descrito por Morganroth, en 1973, utilizando
ecocardiografia bajo la llamada «hipbétesis de Morganroth». Se
describe que el ejercicio dindmico que involucra la propulsidn
del deportista a través del espacio, mads que la generacidn de
fuerza muscular, impone una carga predominante de volumen sobre
el miocardio, resultando en una hipertrofia excéntrica,
caracterizada por incremento en el volumen telediastdlico.

Por otra parte, el ejercicio isométrico o estatico involucra la
generacidén de fuerza a través de la contraccidédn muscular, la
cual incrementa la presidn arterial con minima disminucidén en
las resistencias vasculares periféricas, poco o ningan
desplazamiento en el espacio y que ejerce predominantemente una
sobrecarga de presidén al miocardio. Esto da como resultado una
hipertrofia concéntrica caracterizada por el incremento en la
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masa y grosor ventriculares con volumenes normales o ligeramente
incrementados.

Miltiples estudios han confirmado la hipdétesis de Morganroth;
sin embargo, otros estudios sugieren que esta hipdtesis es
demasiado dicotdémica, vya que la mayoria de deportistas poseen

regimenes de entrenamiento mixtos. Esta clasificacidén es
distinta al ejercicio aerdbico y anaerdbico. En términos
generales, el ejercicio isométrico o estatico (fuerza) se

realiza mediante metabolismo anaerdbico, a diferencia del
ejercicio dinédmico, el cual tiene su base predominante en el
metabolismo aerdbico. La clasificacidédn de Mitchell divide el
deporte en tres categorias, segun su intensidad (baja, moderada
y alta). La figura 6 muestra los distintos diametros
telediastdélicos en individuos sanos, segun el deporte que
practican. Las actividades con predominio estatico o isométrico
(fuerza) se asocian a un mayor incremento de la pared
ventricular.

Figura 6. Hipdétesis de Morganroth
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Fuente: adaptacidén propia con base en Morganroth et al., 1975.

Las actividades con predominio dindmico (resistencia) suelen
asociarse a incremento en las cavidades cardiacas; mientras que
las actividades con predominio estatico o isométrico (fuerza)
se asocian a incremento de la pared ventricular.

c. Impacto de la raza sobre el corazén de deportista
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Multiples estudios han demostrado un mayor remodelado adaptativo
en deportistas afroamericanos, particularmente en relacidn con
la hipertrofia e hipertrabeculacién del miocardio de ambos
ventriculos (ver figura 7).

Un estudio realizado por Lewis et al. (1989) con 265 deportistas
predominantemente de raza negra demostrd que el 11 $ tenian un
grosor ventricular mayor a 13 mm en rangos compatibles con
miocardiopatia hipertrdéfica, en comparacidédn con el 3 % de los
deportistas de raza blanca. Otro estudio realizado en Reino
Unido demostrd que, al comparar las dimensiones cardiacas de 300
deportistas de raza negra y 300 de raza blanca, el 18 % de los
deportistas de raza negra tenia un grosor ventricular izqguierdo

mayor a 12 mm y hasta el 3 % un grosor ventricular izquierdo
igual o mayor a 15 mm.

Por otra parte, existe una mayor prevalencia de inversidén de
ondas T en derivaciones precordiales en sujetos de raza negra.

Figura 7. Distribucién del maximo grosor de la pared del VI en
deportistas de raza negra y blanca
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Fuente: adaptacidén propia con base en Pelliccia et al., 2019.

Existen multiples factores gque conducen a mayores cambios
relacionados con el corazdédn del deportista, entre ellos se
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destacan la raza, las actividades de resistencia y el sexo
masculino, como los més importantes (ver figura 8).

Figura 8. El1 impacto del tipo de disciplina, género y edad en
el corazén de deportista

Hombres

Mayores cambios del corazén de deportista

Fuente: adaptacidén propia.

Unidad 2.4 Situaciones extremas

Existen algunas adaptaciones a distintos estimulos extremos. La
cantidad y magnitud de las estas dependerd de factores como la
duracioén de la exposicidén (aguda vs. crbébnica), las
caracteristicas inherentes del deportista (edad, sexo, género)
y el grado de exposicién (altitud media, altitud extrema).

e Altitud: 1la base del desafio del organismo durante el
entrenamiento de altitud es la disminucidén de la presidn
de oxigeno gradual con el incremento de la altitud. Entre
las respuestas fisioldgicas a esta se encuentran las
siguientes:
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1. Hiperventilacién: incremento del impulso hipdxico vy
regulacién del equilibrio acido base.

2. Respuesta cardiovascular incrementada: la frecuencia
cardiaca submédxima y el GC pueden incrementar hasta 50 %
por encima de los valores a nivel del mar.

3. Sintesis de hemoglobina y eritrocitos por estimulo
hipéxico: estos mecanismos buscan contrarregular la

disminucidén de la presidédn de oxigeno, en forma crdnica.

La exposicidén crdénica a altitudes extremas lleva a un estado
créonico de hipoxia alveolar, hipoxemia vy policitemia. Los
individuos sanos sufren diversas adaptaciones que les permiten
incrementar el transporte de oxigeno a los tejidos. Un estudio
realizado por Doutreleau et al. (2022) demostrd un incremento
en la dilatacidén ventricular derecha, el remodelado ventricular
izquierdo vy un incremento en la presidén arterial media pulmonar
de atletas expuestos a alturas extremas. Arias-Stella y Saldafia
(1963) realizaron autopsias a nativos de la cordillera de los
Andes (3700-4540 m) y demostraron una mayor hipertrofia de las
ramas pulmonares distales e hipertrofia ventricular derecha como
respuestas adaptativas al estimulo de altura.

Ademéds, se ha demostrado que a mayor altura (5100 m vs. 3800 m),
a pesar de similares cargas de entreno, la frecuencia cardiaca
suele ser mayor como aparente consecuencia del estimulo hipdxico
crbnico y la adaptacidén a este (Doutreleau, 2022). Es necesario
continuar el estudio de la altura como estimulo hipdxico crénico
de los atletas para poder proveer mejores recomendaciones
durante su evaluacidn.

® Temperatura: el hipotalamo, que es el encargado de la
regulacién corporal de la temperatura, suele recibir
informacién de receptores térmicos en la piel que envian
informacién al control central. La estimulacién de 1los
receptores cutaneos al frio induce constriccidén vascular,
disminuyendo el flujo sanguineo hacia las superficies més
frias del organismo y dirigiéndolo al centro. Durante el
entrenamiento en frio, se incrementa la produccidén de
adrenalina y noradrenalina para aumentar la produccidn de
calor. Durante el entrenamiento en calor, la piel disipa a
este a través de la transpiracidén y la vasodilatacidn.
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Estudios realizados por Periard et al. (2015) en atletas
expuestos a calor y frio extremo demostraron disminucidédn de la
frecuencia cardiaca basal, incremento en el volumen plasmatico,
mayor llenado diastdélico y mejoria del volumen latido, al
comparar con atletas no expuestos a estos estimulos. La magnitud
de estas adaptaciones depende de multiples factores, como 1la
intensidad del ejercicio, duracidén, frecuencia y tiempo de
exposicidn.
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