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RESUMEN

Las multiples disciplinas deportivas han creado diferentes tipos de
entrenamiento, los deportistas prefieren el entrenamiento en cancha o pista, o
sea lo técnico tactico que el trabajo de preparacion fisica o de gimnasio. La
adaptacién a la actividad fisica crea hipertrofia de ventriculo izquierdo vy
bradicardia sinusal, pero el corazén puede bajar su tiempo en despolarizacion
ventricular, produciendo Sindrome de QT Largo, Corto y el QT Limitrofe.

Material y Métodos. En este estudio prospectivo se captaron 780 jugadores de
los 3 niveles deportivos, un 48 % con riesgo de Muerte Subita, con 3 patologias
de riesgo: Sindrome de QT Largo (232 pacientes), Sindrome de QT Corto
(27 pacientes) y QT Limitrofe (115 pacientes). Se tomé en todos un
electrocardiograma inicial, se realiza un tamizaje para la eleccion de los
afectados en su despolarizacion ventricular y luego un programa de 5y 10
semanas, hasta corregirlo.

Resultados. El tamizaje arroj6 374 jugadores con Riesgo de Muerte Subita,
participan de un programa con 50 % de balance de entrenamiento aerébico y
50 % de entrenamiento anaerdbico, con dos etapas de 5 semanas. En la primera
etapa quedan 158 deportistas con riesgo y en la segunda etapa solo 9 jugadores,
principalmente de QT limitrofe.

Conclusion. El riesgo de Muerte Subita es ocasionado por un problema
mecanico durante el entrenamiento deportivo. Hay que balancear el trabajo
aerobico y anaerodbico al 50 %. El miocardio reacciona mayormente en las
primeras 5 semanas y se completa en las segundas 5 semanas.

Palabras claves. Sindrome QT Largo, Sindrome QT Corto, QT Limitrofe.



ABSTRACTS

Many sports disciplines have created different types of training, bringing
athletes to have a preference for technical and tactical level as a whole without
proper physical preparation. Adaptation to physical activity causes hypertrophy
of the left ventricle and sinus bradycardia, but the heart can lower its duration
in ventricular depolarization, causing Long QT Syndrome, Short QT and
Borderline.

Material and methods. In this prospective study, 780 players ranked in 3 levels
with risk of sudden death, with 3 risk conditions: Long QT syndrome (232
patients), Short QT syndrome (27 patients) and Borderline QT (115 patients).
An initial electrocardiogram was taken in all participants, primarily screening
for the election of those affected in the ventricular depolarization and then
followed by a program of 5 to 10 weeks is carried out until correct.

Results. The screening yielded 374 players Sudden Death Risk, part of a
program with 50% balance of aerobic training and anaerobic training 50%, with
two stages of five weeks. In the first stage, 158 athletes are at risk and in the
second stage only nine players, mainly from neighboring QT.

Conclusion. The risk of sudden death is caused by a mechanical problem
during sports training. We must balance the aerobic and anaerobic work 50%.
The myocardium reacts mostly in the first 5 weeks and is complete in the second
5 weeks.

Keywords. Long QT Syndrome, Short QT syndrome, QT Boundary.



ANTECEDENTES

Las columnas del deporte son la competencia, adecuacién o condicion
fisica, sentido deportivo y diversion. Por definicidon, quienes participan en
actividades de adecuacion fisica, se preocupan por su cuerpo y tratan de
conservar la salud. La muerte inesperada de una persona, tratese de un
deportista profesional, universitario o aficionado, parece oponerse a la
naturaleza de la adecuacion fisica. La participacion deportiva debe servir como
proteccién contra hechos perjudiciales y no como un mecanismo para que surjan.
(Brent S. E. Rich, MD., 1994).

Pero la problematica en la actualidad, es que los deportistas desconocen
hasta donde pueden llegar sus logros, sin poner en riesgo su salud. No aceptan
cual es el maximo record, distancia, lanzamiento o fuerza maxima, siempre habra
guien quiera romper el record anterior o las marcas mundiales.

Esto produce, junto con las modificaciones de los programas de
entrenamiento y la agregacion de sustancias para romper sus marcas,
alteraciones estructurales y funcionales a los sistemas organicos de los
deportistas, como son cambios osteomusculares, cardiovasculares, enddcrinas,
etc.

La condicion fisica se considera un fiel reflejo del estado de salud y de la
calidad de vida de una sociedad, por lo que a la opinién publica le cuesta
comprender cOmo un joven aparentemente sano puede morir mientras muestra
una gran vitalidad en su practica deportiva habitual. Los casos de muerte subita
ocupan los titulares de la prensa deportiva especialmente cuando ocurren en
deportistas bien entrenados y con un excelente rendimiento deportivo que,
desgraciadamente, desconocian que eran portadores de manera silente de
enfermedades cardiovasculares potencialmente letales, a pesar de haber sido
sometidos a distintos controles médicos durante su vida deportiva. (Dra. A.
Boraitia. Rev. Esp. Cardiol 2002; 55(4):333-6).

En este contexto, debemos iniciar con la definicion de Muerte Subita,
aunque después debemos enfocarnos a la misma, pero en la vida del deportista.

Muerte subita es aquella muerte natural que ocurre de forma inesperada
en una persona sana o sin enfermedad grave conocida, en un corto espacio de
tiempo desde el comienzo de los sintomas. Por la forma rapida e inesperada con
gque se presentan son objeto de autopsia judicial para descartar un origen
violento (homicida, suicida o accidental). La muerte subita tiene dos picos de
maxima incidencia: el primer afio de vida (Muerte subita del lactante) y entre los
45y 75 afios de edad. El 90 % de las muertes subitas del adulto son de origen



cardiaco y ocurren en la primera hora del inicio de los sintomas, siendo muchas
veces fulminante. (Marrugat, et. al. 1999).

Sin embargo, en la actualidad se esta visualizando un aumento en la
incidencia de muerte subita en personas activas fisicamente, esto es, en el grupo
intermedio de edad. Liberthson RR. N Engl J Med. 1996; 334:1039-1044

Los atletas constituyen un modelo de imagen saludable para la sociedad
y los éxitos deportivos son clave para obtener reconocimiento social asi como
beneficios econdmicos crecientes. Esta situacion presiona a los atletas y a su
entorno, provocando una necesidad de ser siempre primeros y creando un
ambiente propicio para la transgresion que facilite el éxito a cualquier costo. A
mayor remuneracion por el éxito directo (premios) o indirecto (contratos) mayor
sera la probabilidad de riesgos de muerte subita. (Héctor Kunik, Guillermo Diaz
Colodrero. Rev. Fed. Arg. Cardiol. 2006; 35: 221-237).

Debe aclararse que la MS relacionada con la practica deportiva es
excepcional y que, por el contrario, afecta en mayor grado a quienes mantienen
una vida sedentaria. En la poblacion general, la incidencia anual de MS fluctia
entre 0,5y 1 por cien mil adolescentes y adultos jovenes, y entre 1y 2 por mil
sujetos mayores de 35 afios (Myerburg, 1998). La incidencia de MS durante el
ejercicio es sensiblemente menor (Cuadro 1) y, por ejemplo, durante una relacion
sexual, con una edad promedio de 58,5 afios, se produce sélo 1 caso anual cada
500.000 hombres (Parzeller, 2001).

Existen datos que indican que el deporte incrementa sensiblemente el
riesgo de sufrir una muerte subita durante la realizacion de una actividad
deportiva intensa. La distribucion estacional y su mayor frecuencia en
determinadas horas del dia apoyan este hecho. En los deportistas de
competicion, entendiendo por tales aquéllos que participan en un deporte
organizado, las muertes ocurren con mayor frecuencia durante el otofio y la
primavera, estaciones en las que se celebran mayor nimero de competiciones,
y en las primeras horas de la tarde, coincidiendo con las horas en las que se
desarrollan mayoritariamente los espectaculos deportivos, mientras que en los
deportistas de tipo recreacional las muertes ocurren en las primeras horas de la
mafiana y en las ultimas de la tarde, coincidiendo con los momentos del dia en
gue mas se realizan estas actividades, (Shirani J, Poliac LC, Mathenge R,
Roberts W.C., Mueller FO). Ademas, las personas que practican actividad
deportiva intensa presentan una incidencia mayor de muerte subita que las no
deportistas, 1,6 muertes por 100.000 frente a 0,75 por 100.000. (Thiene G, Basso
C, Corrado D., 1999).



CUADRO 1. INCIDENCIA DE MUERTE SUBITA Y EJERCICIO

Por numero de participantes, hay 1 caso anual por cada:

5 577 esquiadores de fondo (Vuori, 1986)

7 620 trotadores (hombres 30-64 afios) (Thompson, 1984)

18 180 participantes en trote (Siscovick, 1984)

50 000 a 100 000 maratonistas (42 km 195 m)(Maron, 1992)

217 400 atletas de secundaria (Maron, 1998)

735 000 reclutas de la Fuerza Aérea (Koskenvuo, 1976)

b. Por el numero de horas de participacion, hay un casa anual por cada:

123 500 a 327 344 hs. de carreras populares de fondo (Marti, 1989;
Frere, 2004)

396 000 hs en trotadores (Thompson, 1984)

600 000 hs de esqui de fondo (Burtscher, 1993

887 526 hs de trote o tenis recreativo (50 a 59 afios) (Vuori, 1986)

1 630 000 hs de esqui alpino (Burtscher, 1993)

3 000 000 hs en reclutas (Koskenvuo, 1976)

11.000.000 hs de deporte recreativo (20 a 39 afios) (Vuori, 1986)

c. Tasas por cada 100 000 participantes:

0.15 en atletas de Croacia (Durakovic, 2005)

0.46 a 0.52 en atletas de secundaria de EE.UU. (Maron 1998) (NCCSI
20° Reporte 2003)

0.54 en jugadores de futbol australiano (Young, 1999)

0.60 en nifios y adolescentes de EEUU (McCaffrey, 1991)

0.74 en poblacion general de Croacia (< de 40 afios) (Durakovic, 2005)

0.92 en alemanes altamente activos (Bartels, 1997)

2.40 en atletas universitarios de EEUU (NCCSI 20° Reporte 2003)

4.69 en alemanes sedentarios (Bartels, 1997) Héctor Kunik, Guillermo
Diaz Colodrero, 2006

En México se desconoce la incidencia de muerte subita; investigadores

de la UNAM reportan que en el caso de muerte subita de lactantes alcanzan un
centenar al afio. (lturralde-Torres, Ackerman, 2007). A continuacion se hara una
revision de las causas mas importantes y frecuentes de Muerte Subita para
posteriormente aterrizar en las causas mas frecuentes en los deportistas.

10



DEFINICION Y CONSIDERACIONES METODOLOGICAS DE LA MUERTE
SUBITA.

La muerte subita ha sido definida como aquella que ocurre de forma
natural, inesperada, en un sujeto que estaba bien y no ingresado
hospitalariamente, y en la cual la pérdida de funciones vitales acude
instantaneamente o en un breve intervalo de tiempo desde el inicio de los
sintomas (Neuspiel y Kuller, 1985; Liberthson, 1996).

La muerte, por definicion, debe de ser por causas naturales. Se debe
excluir con certeza la posibilidad de una muerte traumatica o téxica, ya sea
accidental, suicida u homicida. Excepcionalmente algunos autores han incluido
en su casuistica casos de muerte por intoxicacion (Raymon y cols., 1988;
Bennani y Connolly, 1997).

Por lo que respecta al resto de los elementos del concepto de muerte
subita, practicamente todos los autores estdn de acuerdo con los criterios
generales mencionados, pero no existe consenso con respecto a la definicion
temporal de la muerte subita ni sobre la inclusibn o no de personas con
enfermedades previas.

Son varios los intervalos de muerte subita propuestos que varian desde
los 15 minutos a las 24 horas (Moritz, 1946; Kuller y cols., 1966), pasando por el
de una hora y el de 6 horas que son los mas frecuentemente utilizados, sobre
todo en los trabajos de muerte subita cardiaca. Algunos autores proponen una
definicién cronolégica flexible con el fin de no excluir enfermedades importantes
(Byard y Cohle, 1994, cap. 1).

La inclusién o no de personas con enfermedades previas conocidas es un
tema problematico. En relacién a la patologia previa se pueden distinguir 3
grupos:

1) personas totalmente asintomaticas, en los que la muerte subita es la
primera manifestacion de la enfermedad;

2) personas con sintomas de riesgo (p.ej. sincope) pero sin un diagnostico
de una entidad patologica conocida; y

3) personas con una enfermedad crénica estable (p. ej. asma, epilepsia,
malformaciones cardiacas congénitas etc.).

Generalmente se suelen incluir los sujetos con patologia conocida
potencialmente letal que estaban estables hasta el momento del evento terminal,
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y que fallecen de forma rapida por una nueva manifestacion de la enfermedad o
por una complicacion no esperada (Keeling y Knowles, 1989; Anderson y cols.,
1994).

En el concepto de muerte subita cardiaca se suele incluir también a
aquellos cardidpatas conocidos que se encontraban estables antes de su muerte
(Bayés de Luna y Guindo, 1989). Algunos autores, por el contrario, deciden
eliminar aquellas personas con patologia previa, tales como el asma y la
epilepsia (Kramer y cols., 1988; Drory y cols., 1991).

En el contexto forense suelen ser probleméticos los criterios de inclusién
en aquellos casos de muerte no presenciada. En general se acepta su inclusion
cuando estas personas habian sido vistas en buen estado de salud en las horas
previas a su muerte (Neuspiel y Kuller, 1985; Shen y cols., 1995).

También se suelen incluir aquellas personas en los que la supervivencia
se ha prolongado mas de 24 horas debido a la aplicacién de medidas artificiales
durante el periodo de establecimiento de la muerte cerebral (Neuspiel y Kuller,
1985; Anderson y cols., 1994).

Al igual que en Espafia, en la mayoria de paises desarrollados la muerte
subita es objeto de estudio por la medicina forense, a través de los institutos de
medicina legal, o del sistema de “medical examiners” o del sistema de los
“coroners” (Gisbert Calabuig, 1985, cap., 28; Di Maio y Di Maio, 1993, cap. 3;
Hirsch y Adams, 1993). Como explicaron Pérez de Petinto y Bertomeu (1935)
hace mas de 60 afios, la medicina legal entiende de la muerte natural subita e
inesperada “no por el factor tiempo en que el fenbmeno se produce, sino por lo
imprevisto, lo sorprendente e inexplicado de este género de muerte”. Abundan
en que “debido a lo inesperado del hecho, que suele ser brusco y rapido, y por
las sospechosas circunstancias que lo envuelven, hacen temer se trate de una
muerte violenta y plantea problemas que el médico forense debe esclarecer ante
la Justicia” (Pérez de Petinto y Bertomeu, 1935).
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EPIDEMIOLOGIA Y CAUSAS DE LA MUERTE SUBITA SEGUN GRUPOS DE
EDAD

La muerte subita puede ser diferenciada, tanto en relacion a su
epidemiologia como a su etiologia, en tres grupos en relacion a la edad: nifios
menores de 1 afio; nifios mayores de 1 afio, adolescentes, jovenes y adultos.

MUERTE SUBITA EN LOS NINOS MENORES DE UN ANO

La muerte subita en los nifios menores de un afio viene dominada por el
sindrome de muerte subita del lactante. Este sindrome ha sido definido como la
muerte subita de un nifio de menos de un afio de edad, que permanece
inexplicada después de una investigacion postmortem completa, incluyendo
autopsia, examen de la escena de la muerte y revision de la historia clinica
(Byard y Cohle, 1994, cap. 13).

La incidencia de esta entidad oscila entre 0.5 y 6/1 000 recién nacidos
vivos/afio, con amplias variaciones de region a region (Shiono y cols., 1988;
Mitchell y cols., 1994; Tan y Lau, 1996).

En los paises occidentales constituye la principal causa de muerte subita
en nifios entre la semana y el primer afio de vida, siendo mas frecuente entre
nifios de 2 y 4 meses y mas en varones que en mujeres (Gianelli y cols. 1993;
Goldstein y cols., 1994, cap. 15; Tan y Lau, 1996).

Varios factores de riesgo se han asociado con el sindrome de muerte
subita del lactante: la prematuridad, el bajo peso al nacer, los embarazos
multiples, las infecciones durante el embarazo, el tabaquismo y los nifios nacidos
de familias de bajo nivel socioecondémico y de padres jovenes (Haas y cols.,
1993; Byard y Cohle, 1994, cap. 13; MacDorman y cols., 1997).

Actualmente su etiologia es desconocida y se han propuesto multiples
teorias sobre los mecanismos responsables de este sindrome. Ante los datos
variados, incluso contradictorios, de las distintas investigaciones se ha sugerido
gue el sindrome de la muerte subita del lactante representa un grupo
heterogéneo de fenbmenos patogénicos y que ocurre en nifios predispuestos en
un momento critico de su vida. Los mecanismos patogénicos principales son la
apnea patoldgica espontanea durante el suefio y las arritmias cardiacas. Entre
estas ultimas cabe citar el sindrome QT largo (Schwartz y cols., 1998) y las vias
de conduccion accesorias (Suarez-Mier y Aguilera, 1998).
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La influencia de la posicién del lactante durante el suefio ha merecido gran
interés en la literatura pediatrica. Se ha propuesto que existe un riesgo
incrementado en aquellos nifios que duermen en decubito prono (Engelberts y
De Jonge, 1990; Campbell y cols., 1997). Varios estudios han demostrado una
disminucién en la incidencia del sindrome de muerte subita del lactante tras
campafas publicitarias en las que se aconseja evitar esta posicion (Wigfield y
cols., 1992; Mitchell y cols., 1994).

MUERTE SUBITA EN EL ADULTO

La incidencia de la muerte subita en el adulto es mucho mas alta que en
nifos y jovenes, y varia ampliamente de pais a pais en relacion a la prevalencia
de la cardiopatia isquémica (Golstein y cols., 1994, cap. I1X). Esta patologia es la
causa mas frecuente de muerte subita con porcentajes proximos al 70-80%
(Virmani y Roberts, 1987; Thomas y cols., 1988; Virmani y cols., 1995; Nordrum
y cols., 1998). En Europa su incidencia parece estar disminuyendo ligeramente
en los ultimos afos (Wilhelmsen y cols. 1997; Ferrieres y cols. 1997). En Francia,
en el afio 1992, la tasa estandarizada de mortalidad de muerte subita por
enfermedad coronaria fue proxima a 40/100.000 habitantes en varones de 35 a
64 afios, y proxima a 10/100.000 habitantes en mujeres de 35 a 64 afios
(Ferrieres y cok., 1997).

La incidencia en varones es mas alta que en mujeres en todos los grupos
de edad, y en algunos estudios incluso llega a triplicar sus valores (Kannel y
Schatzkin, 1985; Grupo Valenciano de Estudios sobre la muerte subita, 1987).
La frecuencia de la muerte subita incrementa de forma estable con la edad hasta
llegar a los 75 afios (Hirsch y Adams, 1993). Sin embargo, la proporcion de
muertes que son subitas e inesperadas es mas alta en los grupos de edad mas
jovenes (Myerburg y cols., 1997).

En relacion a los antecedentes patolégicos de la muerte subita por
aterosclerosis coronaria es de destacar la alta frecuencia de fallecidos en los que
la enfermedad no era conocida previamente a la muerte, llegando en estudios
forenses hasta el 70% del total de los casos (Fornes y cols., 1993).

MUERTE SUBITA EN NINOS, ADOLESCENTES Y JOVENES

Aunque la muerte natural subita e inesperada en nifios, adolescentes y
jovenes es un fenomeno muy poco frecuente (Kennedy y Whitlock, 1984;
Neuspiel y Kuller, 1985), constituye un grave problema con implicaciones tanto
legales como médicas (Murphy, 1978).
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A diferencia de la muerte subita en la infancia (principalmente relacionada
con el sindrome de muerte subita del lactante) y en el adulto, la muerte subita en
personas de 1 a 35 afios ha merecido poco interés en la literatura médica.

Los trabajos existentes de muerte subita e inesperada en nifios y
adolescentes sobre datos epidemioldgicos y clinico-patolégicos en la poblacion
general son muy escasos (Molander, 1982; Kennedy y Whitlock, 1984; Driscoll y
Edwards, 1985; Neuspiel y Kuller, 1985; Siboni y Simonsen, 1986; Keeling y
Knowless, 1989; Drory y cols., 1991; Anderson y cols., 1994).

Otros estudios se han efectuado con diversas poblaciones seleccionadas:
1) Centros de cardiologia pediatrica (Lanibert y cols., 1974; Garson y
McNamara, 1985);
2) Muestras de adultos jovenes, principalmente de jovenes atletas (Maron y
cols., 1980; Corrado y cols, 1990; Maron y cols., 1996a), y en menor medida de
militares (Koskenvuo, 1976; Kramer y cols. 1989); y
3) Centros de referencia (Topaz y Edwards, 1985; Basso y cols., 1995;
Steinberger y cols., 1996).

EPIDEMIOLOGIA DE LA MUERTE SUBITA EN PERSONAS DE 1-35 ANOS

En trabajos basados en muestras de poblaciéon general la incidencia de
muerte subita e inesperada en nifios y adolescentes fue de 1.3/100.000/afio
(Driscoli y Edwards, 1985), de 1.1 (Molander, 1982), de 4.6 (Neuspiel y Kuller,
1985), y de 2.4 a 8.5 (Kennedy y Whitlock, 1984). En nifios y adolescentes la
muerte subita ha representado el 2.3% (Driscoli y Edwards, 1985), el 8.2%
(Molander, 1982), y el 2 1.8% (Neuspiel y Kuller, 1985) de la tasa del total de
muertes de origen natural.

Su incidencia varia en razon del sexo y la edad. Tanto en estudios de
muerte subita general (Driscoli y Edwards, 1985; Neuspiel y Kuller, 1985; Gillette
y Garson, 1992; Anderson y cols., 1994;) como de muerte subita cardiaca (Burke
y cols., 1991; Shen y cols., 1995; Steinberger y cols., 1996) se ha observado un
riesgo superior de muerte subita en los varones que las mujeres. También se
han descrito importantes diferencias en la tasa de mortalidad en relacién a los
grupos de edad. En el trabajo de Neuspiel y Kuller (1985), la tasa de mortalidad
fue mas alta en el grupo de 1-4 afios (9.3/100.000/afio) que en el de 14-21 afios
(5.7/200.000/afio) y mucho mas alta que en el de 5-13 afios (2.0/100.000/afo).
La tasa de mortalidad en un estudio de jovenes reclutas de edades
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comprendidas entre los 15 y los 24 afos fue de 6.8/100.000 habitantes/afio
(Koskenvuo, 1976).

Causas de muerte subita en personas de 1 a 35 afios. La muerte sUbita
en personas entre 1y 35 afios de edad es debida a una gran variedad de causas
sin que exista un claro predominio de ninguna etiologia (Kuller y cols., 1966; Luke
y Helpern, 1968; Molander, 1982; Neuspiel y Kuller, 1985; Drory y cols., 1991,
Anderson y cols., 1994), a diferencia de lo que ocurre en el adulto en el que
sobresale la muerte subita debida a enfermedad ateromatosa coronaria. En la
tabla 1 aparecen reflejadas las principales patologias que se han asociado con
la muerte subita en nifios y jévenes.

Las causas mas frecuentes de muerte subita en edad pediatrica y en
adulto joven son las de origen cardiovascular, principalmente en relacion a
miocardiopatias, anomalias congénitas de las arterias coronarias, miocarditis,
enfermedades cardiacas congénitas y anomalias del sistema de conduccion
(Topaz y Edwards., 1985; Thiene y cols., 1988; Corrado y cols., 1994; Basso y
cols., 1995; Maron y cols., 1996a).

Otra de las causas mas frecuente de muerte subita en este intervalo de
edad, principalmente en nifios pequefios, es la de origen infeccioso, como puede
ocurrir en las septicemias, meningitis y bronconeumonias (Neuspiel y Kuller,
1985). Personas afectas de ciertas enfermedades crénicas parecen estar en
mayor riesgo de sufrir una muerte subita e inesperada durante la infancia y la
juventud (Driscoli y Edwards, 1985; Neuspiel y Kuller, 1985; Keeling y Knowless,
1989).

Dicho riesgo se ha observado principalmente en el asma y la epilepsia.
Otra posible etiologia de la muerte subita en menores de 35 afios es la
hemorragia cerebral. Por Ultimo, un nimero variable de muertes, a pesar de un
estudio histopatol6gico completo, son de origen inexplicado.

MUERTE SUBITA CARDIACA

En la muerte subita cardiaca la enfermedad subyacente generalmente es
una patologia cardiovascular clinicamente silente que no ha podido ser
diagnosticada o aun sospechada durante la vida (Maron y cols., 1986; McCaffrey
y cols., 1991; Gillette y Garson, 1992). En muchas ocasiones la muerte subita es
la primera manifestacion de la enfermedad. En algunos casos se ha descrito
sintomatologia previa como pueden ser sincopes o palpitaciones, pero sin que
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se haya efectuado en vida un diagnostico adecuado de la verdadera causa de
muerte (Driscoli y Edwards, 1985).

FISIOPATOLOGIA DE LA MUERTE SUBITA CARDIACA. FACTORES
DESENCADENANTES

El dltimo mecanismo de la muerte subita cardiaca suele ser una arritmia
cardiaca, generalmente una fibrilacién ventricular o una taquicardia ventricular
gue evoluciona hacia la fibrilacién ventricular (Surawitz, 1985; Myerburg y cols.,
1992a). Esta arritmia maligna no responde a un origen unico sino que es de base
multifactorial. EI mecanismo fisiopatoldgico de la muerte subita cardiaca se
produce por la interaccion de anomalias estructurales, que proporcionan el
sustrato morfolégico, con alteraciones funcionales, las cuales actuarian como
desencadenantes, dando lugar a la desestabilizacidn eléctrica responsable de la
arritmia fatal.

Un nuevo concepto introducido recientemente en la fisiopatologia de la
muerte subita cardiaca es el de “riesgo de respuesta”’, que se refiere a la
susceptibilidad individual (posiblemente determinada genéticamente) a
desarrollar una arritmia potencialmente letal ante la presencia conjunta de
factores de riesgo crénicos (estructurales) y factores de riesgo transitorios
(funcionales). (Myerburg, 1997).

La relacion entre muerte subita cardiaca y posibles factores
desencadenantes (ejercicio fisico intenso, estrés emocional) ha sido valorada en
varios estudios. Trabajos de muerte subita en nifios y adultos jévenes han
mostrado que entre un 15% y un 30% de las muertes subitas se desencadenan
durante el ejercicio fisico (Topaz y Edwards, 1985; Kramer y cols., 1989; Drory y
cols., 1991). Otros estudios con muestras de deportistas jovenes han analizado
el fendbmeno de la muerte subita, la cual ocurre generalmente en relaciéon al
esfuerzo. En estos estudios la mayoria de las muertes son de origen cardiaco,
sobresaliendo la miocardiopatia hipertrofica (Maron y cols., 1980; van Camp y
cols., 1995; Maron y cols., 1996a) y en el norte de Italia la displasia arritmogénica
del ventriculo derecho (Corrado y cols., 1990).

La influencia del estrés psiquico en la muerte subita cardiaca ha sido
largamente debatida en la literatura médica (Engel, 1971; Davis, 1978; Lown y
cols., 1980). Estudios observacionales han concluido que el estrés emocional
puede precipitar la muerte subita en personas ya predispuestas a tal evento,
como son principalmente los pacientes coronarios (Meisel y cols., 1991; Leor y
cols., 1996), y en menor medida los pacientes con miocardiopatias (Lecomte y
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cols., 1996). Este hecho se cree posible porque el estrés mental induce isquemia
miocardica en pacientes coronarios 0 por la existencia de un mecanismo
arritmico (Rozanski y cols., 1988).

Casos en los que el estrés psicologico desencadene muerte subita en
personas sin patologia cardiaca son extremadamente raros y se ha sugerido el
espasmo coronario como causa de la muerte (Hartel, 1982; Lecomte y cols.,
1996).

La muerte subita cardiaca sigue un ritmo circadiano con una incidencia
superior en las horas de la mafiana que en el resto del dia, lo que podria ser
debido a un aumento de la actividad adrenérgica (Assanelli y cols., 1997;
Behrens y cols, 1997; Lavery y cols., 1997).).

PATOLOGIA CORONARIA

Enfermedad ateromatosa coronaria aunque s6lo una minima parte de las
muertes por arterioesclerosis coronaria ocurre en menores de 35 afios
(Wilhelmsen y cols., 1997), algunos estudios han mostrado que esta patologia
puede ser, dentro de la rareza de la muerte subita en los jovenes, una causa
importante de muerte subita cardiaca (Corrado y cols., 1994). En ellos no es
infrecuente que la muerte subita sea la forma en la que debuta la enfermedad
(Corrado y cols., 1994).

PATOLOGIA NO ATEROESCLEROTICA

1. Anomalias congénitas de las arterias coronarias asociadas con la muerte
subita
« Coronaria derecha e izquierda desde el seno aortico derecho
+ Coronaria derecha e izquierda desde el seno coronario izquierdo
« Circunfleja y/o descendente anterior desde seno coronario derecho
« Una o més coronarias desde el seno coronario posterior
» Ostium coronario Unico desde la aorta
2. Origen andémalo de una 0 mas coronarias desde el tronco pulmonar
« Coronaria izquierda y derecha desde el tronco pulmonar
« Coronaria izquierda o derecha o descendente anterior desde el tronco
pulmonar
Estenosis del ostium
Ostia coronarios de localizacion alta
Ausencia congénita de la coronaria derecha o izquierda
Hipoplasia congénita de una o mas coronarias

AN AN
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7. Fistula arterial coronaria congénita

En la literatura médica se ha descrito un alto niumero de anomalias
congénitas en el origen, nimero y distribucion de las arterias coronarias (Kimbiris
y cols., 1978; Roberts, 1986). Algunas de estas variaciones no causan anomalias
fisiologicas mientras que otras son potencialmente peligrosas. Las distintas
anomalias congénitas que se han asociado con la muerte subita (Cheitlin y cols.,
1974; Corrado y cols., 1992; Steinberger y cols., 1996).

La frecuencia de estas anomalias en la poblacién general es muy baja
(Kimbiris y cols., 1978; Lipsett y cols, 1991; Herrmann y cols., 1992; Steinberger
y cols., 1996). Por el contrario, su incidencia parece especialmente alta en
jovenes atletas que fallecen en relacion al ejercicio fisico (McCaffrey y cols.,
1991).

Este tipo de anomalias congénitas pueden ser asintomaticas o manifestarse
como angina, sincope, palpitaciones y muerte subita (Kimbiris y cols., 1978;
Liberthson y cols., 1979; Frescura y cols., 1998). Los pacientes jévenes estan en
mayor riesgo de muerte subita que los adultos (Taylor y cols., 1992; Taylor y
cols., 1997).

La asociacion entre arterias coronarias intramurales y muerte subita es muy
controvertida. Dada su alta frecuencia en autopsias ha sido considerado como
una variante normal, pero cuando el trayecto intramiocardico es largo y profundo
puede producir isquemia miocardica manifestandose como angina, infarto de
miocardio y muerte subita (Corrado y cols., 1992).

La isquemia coronaria silente por espasmo coronario puede iniciar arritmias
potencialmente fatales en personas sin lesiones estructurales limitantes de flujo
(Myerburg y cols., 1992b). En autopsias no es posible su diagndstico ya que se
trata de un trastorno funcional. La combinacion de una historia de dolor
precordial y unas arterias coronarias normales en autopsia puede sugerir este
diagnostico (Davies, 1992b).
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ENFERMEDADES DEL MIOCARDIO
Miocardiopatia hipertréfica

La miocardiopatia hipertréfica es una de las principales patologias
responsables de la muerte subita en adolescentes y adultos jovenes,
principalmente en atletas (Maron y cols., 1980; van Camp y cols., 1995).
Clinicamente puede dar sintomas de disnea de esfuerzo, dolor toracico, sincope
y muerte subita (McKenna y Deanfleld, 1984; Maron, 1997). Existe riesgo de
muerte subita en cualquier momento de la evolucion y de hecho puede ser el
modo de debutar (Maron y cols., 1980). Los factores de riesgo para la muerte
subita son la juventud, una historia familiar de muerte subita y los antecedentes
de muerte subita recuperada, de sincope y de taquiarritmias ventriculares
(McKenna y Deanfleld, 1984; Brandenburg, 1985; McKenna y Camni, 1989).

Miocardiopatia arritmogénica

La miocardiopatia arritmogénica, también conocida como displasia
arritmogénica del ventriculo derecho, es una enfermedad miocérdica de causa
desconocida que se caracteriza morfolégicamente por el reemplazo progresivo
del miocardio del ventriculo derecho por tejido adiposo o fibroadiposo, que
tipicamente en su comienzo es regional, que en su evolucién se hace global y
gue puede comprometer al ventriculo izquierdo (World Health Organization,
1996).

Esta patologia puede debutar como muerte subita en un subgrupo de
pacientes en una fase precoz de la enfermedad, generalmente en adolescentes
y adultos jovenes (Thiene y cols., 1988; Corrado y cols., 1997; Schionning y cols.,
1997). No es infrecuente la existencia de episodios de sincope y taquicardias
ventriculares previas, principalmente en relacion al esfuerzo (Dungan y cols.,
1981; Marcus y cols., 1982; McLay y cols., 1993). La muerte subita suele estar
desencadenada por el ejercicio (Thiene y cols., 1988; Goodin y cols., 1991).

Miocardiopatia dilatada

Clinicamente se suele presentar como una insuficiencia cardiaca
progresiva, siendo generalmente esta complicacion la causa de la muerte (Dec
y Fuster, 1994). A diferencia de otras miocardiopatias el debut de Ila
miocardiopatia dilatada como muerte subita es bastante infrecuente (Dec y
Fuster, 1994; Liberthson, 1996). La muerte subita generalmente afecta a
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pacientes con sintomatologia de grado medio o con disfunciéon ventricular
izquierda severa (Brandenburg, 1985).

Miocarditis

La miocarditis es una de las principales patologias responsables de
muerte subita en nifios y adolescentes, (Kramery cols., 1989; Drory y cols., 1991,
Steinberger y cols., 1996). Cuando ocurre no es infrecuente que los pacientes
estén asintomaticos o que soélo tengan como prodromo un sindrome viral de
mediana intensidad (Haas, 1988; Wesslér y cols., 1996). En otros pacientes la
enfermedad se manifiesta como una insuficiencia cardiaca.

Varios estudios han demostrado que el ejercicio puede ser un factor
precipitante de la muerte subita (Philip, 1986; Wesslér y cols., 1996), por lo que
se aconseja evitar esfuerzos durante la fase aguda de la enfermedad (Friman y
cols., 1997).

Cardiopatias secundarias a enfermedades sistémicas

La muerte subita ha sido descrita en otras formas de miocardiopatias,
incluyendo la miocardiopatia alcohdlica, la amiloidosis, la sarcoidosis, la
hemocromatosis y los trastornos neuromusculares. En algunas ocasiones la
muerte subita es la primera manifestacion de la enfermedad, lo que se ha
observado en los jévenes, principalmente en relacion con la sarcoidosis (Virmani
y cols., 1980; Ogbuihiy cols., 1993; Reuhiy cols. 1997; Veinot y Johnston, 1998).

ENFERMEDADES VALVULARES
Estenosis aodrtica

La estenosis de aorta es una lesién valvular de origen congénito o
adquirido (Reumatica, y mas frecuentemente degenerativa) o0 una combinacion
de ambas (calcificacion de una valvula malformada). La estenosis de la valvula
aortica ocurre en un 3-6% de nifios con enfermedad cardiaca congénita (Denficid
y Garson, 1990; Gillette y Garson, 1992). La anomalia congénita mas frecuente
es la valvula adrtica bicuspide, que generalmente tiene escasa repercusion
clinica, pero que predispone a la calcificacién secundaria durante la vida adulta.

La evolucion de la estenosis adrtica suele ser lenta y progresiva, estando
los pacientes asintomaticos varios afios a pesar de estenosis significativas. La
evolucion hacia la muerte subita es poco frecuente cuando no existe
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sintomatologia previa. Existe mayor riesgo si la estenosis adrtica es severa con
sintomatologia de sincope, disnea o dolor toracico (Vetter, 1985; Gillette y
Garson, 1992). La muerte subita ocurre en un 1% de nifios con estenosis adrtica
por afo (Gillette y Garson, 1992).

Gracias a la identificacién de pacientes en riesgo ha sido posible disminuir
la incidencia de la muerte subita en estos pacientes al ser intervenidos
quirdrgicamente en una fase precoz de la enfermedad.

Prolapso de la valvula mitral

El riesgo de muerte subita es pequefio en los pacientes con esta anomalia
y es mas frecuente en los jévenes que en los adultos (Dollar y Roberts, 1991;
Farb y cols., 1992). Sin embargo, dada la alta frecuencia de esta anomalia en la
poblacion general es posible que el prolapso de la valvula mitral no sea la
verdadera causa de la muerte sino que sea un hallazgo coincidente o accidental.

CARDIOPATIAS CONGENITAS

La muerte subita en las cardiopatias congénitas ocurre principalmente en
la infancia y en la nifiez y puede observarse tanto en la evolucion natural de la
enfermedad como después de cirugia correctora (Lambert y cols., 1974; Garson
y McNamara, 1985; Basso y cols., 1995).

Hoy en dia, las anomalias cardiacas congénitas al ser intervenidas
quirargicamente en una fase precoz, raramente producen por si mismas muerte
subita (Liberthson, 1996). Generalmente ocurre en pacientes con un estado
hemodinamico deteriorado o con arritmias previas, pero también puede afectar
a pacientes en buen estado (Garson y McNamara, 1985).

En la mayoria de los casos la muerte es debida a un mecanismo arritmico,
y a veces a una endocarditis infecciosa (Garson y McNamara, 1985; Wolfe y
cols., 1993; Liberthson, 1996). Las personas intervenidas de tetralogia de Fallot
o de transposicion de los grandes vasos se encuentran entre los grupos de
mayor riesgo de muerte subita (Fuster y cols., 1980; Gillette y Garson, 1992).

ANOMALIAS DE LA AORTA

Casos de muerte subita en pacientes tras la reparacion de la coartacion
de la aorta han sido descritos (Vetter, 1985). En algunos de ellos la muerte ha
sido secundaria a diseccion de la aorta ascendente. La diseccion de aorta es una

22



causa conocida de muerte subita en personas menores de 36 afios (Luke y
Helpurn, 1968; Kramer y cols., 1989; Shen y cols., 1995) suele ser secundaria a
hipertension arterial y en pocos casos estd asociada a alteraciones del tejido
conjuntivo (sindrome de Marfan, sindrome de Ehlers-Danlos, etc.) (Heggtveit,
1991).

PATOLOGIA DEL SISTEMA DE CONDUCCION CARDIACO

Se han descrito numerosas lesiones congénitas y adquiridas en las
estructuras del sistema de conduccién cardiaco, y se ha postulado que las
mismas pueden ser responsables de muerte subita en personas jévenes sanas
en los que la autopsia no encuentra otra causa de la muerte (James, 1985a,;
Bharati y Lev, 1986; Cohle y Lie, 1991; Bharati y Lev, 1994; Suarez-Mier, 1996).
Entre estas lesiones estan la hiperplasia fiboromuscular de las arterias nodales,
la infiltracion adiposa y fibrosis, las enfermedades infiltrativas e inflamatorias, el
tumor del nodo auriculoventricular y las vias de conduccion accesorias (Thiene
y cols. 1983; Topaz y Edwards, 1985; Burke y cols., 1991; Basso y cols., 1995;
Sheny cols., 1995).

La mayoria de los articulos se han basado en casos aislados y en estudios
sin grupos control, por lo que el verdadero significado funcional de las anomalias
del sistema de conduccién sigue siendo controvertido, cuando no especulativo
(Basso y cols., 1995), siendo posible que dichas alteraciones sean variantes
anatomicas o degenerativas sin significado patologico (Suarez-Mier, 1996; Cohle
y Lie, 1998). Muchas de las alteraciones del sistema de conduccién que por
algunos autores han sido consideradas como causantes de muerte subita,
estarian tan extendidas en la poblaciébn general (alta frecuencia de estas
alteraciones en grupos control) que deberian ser consideradas como variantes
anatomicas (Suarez-Mier, 1996; Cohle y Lie, 1998; Suarez-Mier y Gamallo,
1998). En ausencia de registros electrocardiograficos en vida indicativos de
arritmias, las alteraciones encontradas en el sistema de conduccion deberian ser
valoradas con mucha prudencia (Davies, 1995).

MUERTE SUBITA CARDIACA EN CORAZONES ESTRUCTURALMENTE
NORMALES

Aungque como hemos visto previamente la mayoria de las muertes subitas
cardiacas son causadas por una arritmia en personas con una enfermedad

cardiaca estructural subyacente, en los ultimos afios se ha llamado la atencion

23



sobre la muerte subita cardiaca en personas con corazones normales o casi
normales (Myerburg, 1997). Debido a la ausencia de una enfermedad estructural
definida las alteraciones electrofisiolégicas son las que dominan el cuadro
clinico.

Existen sindromes aritmolégicos concretos, que se manifiestan en
ausencia de patologia cardiaca morfolégica, que se han asociado con la muerte
subita. Los principales son el sindrome de Wolff-Parkinson-White, el sindrome
QT largo, la fibrilacion ventricular primaria y el sindrome de Brugada.

Los sindromes de preexcitacion son debidos a la existencia de vias
an6malas que conducen el estimulo a los ventriculos mas deprisa que la via
normal. EI mas frecuente es el sindrome de Wolff-Parkinson-White, cuyo
prondstico en general es bueno. En estos pacientes existe un bajo riesgo de
muerte subita en nifios y jovenes, que afecta principalmente a personas con
fibrilacion auricular con respuesta ventricular rapida, si bien también existe riesgo
potencial en pacientes asintomaticos o con minimas manifestaciones clinicas
(Wiedermann y cols., 1987; Munger y cols., 1993).

El intervalo QT puede estar prolongado como consecuencia de
alteraciones electroliticas, de la accion de farmacos, o tras infarto de miocardio,
o puede ser un sindrome idiopético congénito asociado o no a sordera (sindrome
de Jerveli-LangeNielson y sindrome de Romano-Ward, respectivamente).
Clinicamente puede permanecer asintomatico. La sintomatologia se suele iniciar
al final de la infancia. En este sindrome existe propensién a arritmias
ventriculares malignas, sincopes y muerte subita (Schwartz y cols., 1991). El
riesgo es mas alto en aquellos con sordera congénita.

La muerte subita frecuentemente se desencadena por el ejercicio fisico
vigoroso, la ansiedad y los ruidos subitos (Schwartz y cols., 1991; Liberthson,
1996).

Otras arritmias que pueden evolucionar hacia la muerte subita son el
sindrome del nodo sinusal enfermo, el bloqueo auriculoventricular completo
congénito y la fibrilacion ventricular primaria (Vetter, 1985; Viskin y Belhassen,
1990; Gillette y Garson, 1992). Estudios con personas resucitadas de una parada
cardiaca extrahospitalaria han encontrado que un 1% de todos los casos son
debidos a fibrilacion ventricular idiopatica.

En menores de 40 afios, hasta el 14% de episodios de fibrilacién
ventricular ocurren en ausencia de una enfermedad cardiaca definida (Golstein
y cols.). Este tipo de hallazgos es de interés en la muerte subita dado que en
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aquellos casos en los que no se encuentra patologia estructural cardiaca es
posible que una alteracién primaria del ritmo cardiaco no detectada en vida sea
el origen de la muerte.

El sindrome descrito por Brugada y Brugada (1992), que se caracteriza
por blogueo de rama derecha y elevacion persistente del segmento ST en el
electrocardiograma, es una de las arritmias que mas atencion ha merecido
recientemente en la literatura médica. En este sindrome, en el que no se detecta
ninguna enfermedad cardiaca estructural, existe un riesgo aumentado de muerte
subita (Brugada y Brugada, 1992; Brugada y cols., 1998).

BIOLOGIA MOLECULAR Y MUERTE SUBITA CARDIACA

Los avances en la biologia molecular y genética humana han permitido la
identificacion de genes causantes de enfermedades familiares que seran de
ayuda en la prevencion de la muerte subita cardiaca. Entre otras posibilidades,
el desarrollo de un test genético de diagndstico permitira una mejor
estratificacion de los pacientes en relacién al riesgo de muerte subita y un
tratamiento guiado genéticamente (Brugada, 1998). En la actualidad, en las
familias con miocardiopatia hipertrofica, con el sindrome de QT largo congénito
y con el sindrome de Brugada se ha recomendado la realizacibn de un
diagndstico genético (Brugada, 1998; Cheny cols., 1998), no siendo de extrafiar
gue en los préximos afios dicha recomendacién se haga extensiva a otras
enfermedades cardiacas relacionadas con la muerte subita.

Varios genes y mutaciones de las proteinas de las estructuras
sarcoméricas del musculo cardiaco se han identificado en la miocardiopatia
hipertréfica (Hauser, 1997). Una de las principales aportaciones del estudio
genético es que las mutaciones tienen distinto pronostico en relacion al riesgo
de muerte subita (Maron, 1997; Semsarian y cols., 1997).

Entre las arritmias primarias, el sindrome QT largo congénito es en el que
se han logrado mayores progresos en el campo de la biologia molecular en los
ultimos afios. Se han identificado varios genes causantes de este sindrome,
responsables unos de alteraciones de los canales del sodio y otros de
alteraciones de los canales del potasio (Moss, 1997). Aunque todavia no se ha
establecido una correlacion clara entre los diferentes genes afectados y las
caracteristicas clinicas de los pacientes, es esperable que en un futuro proximo
los pacientes reciban una terapia adecuada a su defecto congénito.

Las ventajas del estudio genético son varias:
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1) posibilita identificar a los miembros de la familia no portadores del gen de
la enfermedad, lo que evita que estas personas sean sometidas a
restricciones en sus actividades (por ejemplo, deportivas);

2) Permite una mejor estratificacion del riesgo de muerte subita que los
parametros clinicos, electrocardiograficos y ecocardiograficos;

3) Hace posible un diagnostico definitivo en los pacientes con enfermedades
gue pueden simular la miocardiopatia hipertrofica;

4) Desarrollo de un test genético y métodos terapéuticos mas efectivos
(Hauser, 1997; Brugada, 1998).

Para efectos de ésta tesis, es mas importante la captacion de deportistas
universitarios con alteraciones que puedan someter a riesgo de Muerte Subita,
para ello, revisaremos los datos del QT Adquirido.

En casos de isquemia miocardica, hipertrofia, alteraciones
hemodinamicas y electroliticas se observan con frecuencia alteraciones del QT.
En pacientes con insuficiencia cardiaca ocurren ciertos cambios en corrientes
ionicas en forma no homogénea. Esto crea heterogeneidad en la repolarizacion
ventricular y las condiciones para la produccién de arritmias cardiacas. En ratas
portadoras de infarto cronico del miocardio, las células miocardicas no infartadas
tienen menor cantidad de ARNm que codifica la sintesis de proteinas para los
canales de potasio. Los estados hemodinamicos alterados decodificarian genes
gue intervendrian en la repolarizacion ventricular y en la produccién de arritmias
cardiacas. Muchos medicamentos antiarritmicos prolongan el intervalo QT, lo
cual lleva a la produccion de proarritmia. Los niveles de potasio y los de calcio
también alteran el QT. (Eduardo Contreras Z., MD; Juan E. Gobmez M., MD;
Sandra X. Zuluaga M., MD).

RIESGO. El sindrome de QT largo puede afectar a quienes parecen encontrarse
en muy buen estado de salud; en general, afecta a nifios y adultos jovenes.
También existe mayor riesgo de padecer sindrome de QT largo si otros
miembros de la familia sufren este trastorno. En algunos casos, los
medicamentos antiarritmicos y los antidepresivos también aumentan el riesgo de
padecer este sindrome.
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SINTOMAS. En general, los pacientes con sindrome de QT largo son
asintomaticos; cuando se dan, los mas comunes son el desmayo y la arritmia.
Asi mismo, a menudo presentan un intervalo QT prolongado durante el ejercicio
fisico, en momentos de emocioén intensa (por ejemplo: temor, ira o dolor) o en
reaccion a un sonido fuerte o alarmante. Estos pacientes han tenido por lo menos
un episodio de desmayo antes de cumplir los diez afios de edad. Otros pueden
tener s6lo uno o dos episodios de desmayo en la nifiez y de ahi en adelante no
tener episodios adicionales.

La sordera es un sintoma que corresponde a un tipo de sindrome de QT
heredado.

DIAGNOSTICO. El sindrome de QT largo se diagnostica por las siguientes
técnicas:

1) Electrocardiograma convencional: es el mejor estudio para diagnosticar el
sindrome de QT largo. El electrocardidgrafo registra la actividad eléctrica
del corazon en formas de onda que pueden indicar un intervalo QT
prolongado.

2) Electrocardiograma de esfuerzo: también se denomina prueba de
esfuerzo y puede mostrar un intervalo QTc anormal que un
electrocardiograma en reposo posiblemente no detecte.

3) Estudio Holter: ofrece una lectura continua de la frecuencia y el ritmo
cardiaco durante un periodo de 24 horas (o mas). El paciente lleva puesto
un dispositivo de grabacion (el monitor Holter) que se conecta a pequefios
electrodos que se ubican sobre el térax. Luego, los médicos pueden
estudiar el registro impreso de la grabacion para determinar si se produjo
un intervalo QT prolongado.

Algunas personas con sindrome de QT largo pueden no tener un intervalo
QT prolongado todo el tiempo y, por consiguiente, no siempre se descubre el
trastorno durante un chequeo de rutina; de ahi la importancia de conocer los
antecedentes médicos familiares. En toda familia en que se produzcan varios
episodios de desmayo o que tenga antecedentes de muerte subita, el causante
podria ser el sindrome de QT largo. (Eduardo Contreras Z., MD; Juan E. Gémez
M., MD; Sandra X. Zuluaga M., MD).

DIAGNOSTICO DEL SINDROME DE QT LARGO

indice de puntuacion de Schwartz. En 1985, Schwartz et.al. 32 publicaron
los criterios diagnosticos para el SQTL, modificados en 1993, que representan
una importante guia en la evaluacion inicial de los casos potenciales. Utilizan
una puntuacion del 1 al 9 segun la historia familiar y los hallazgos clinicos y
electrocardiograficos. Si el indice de puntuacion es < 1, la probabilidad de
presentar la enfermedad es baja, si es 2-3 la probabilidad es intermedia, y si 24,
es alta.
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Puntuacion de Schwartz para el diagnoéstico del sindrome de QT largo
(1993)

Electrocardiograma

QTcms a =480 3
460-470 2
450 (varones) 1
Torsades de Pointes 2
Alternanciade Onda T 1
Muescas de Onda T 3 derivaciones 1
Bradicardia b 0.5
Historia Clinica
Sincope
Con estrés 2
Sin estrés 1
Sordera Congénita 0.5
Historia Familiar c
Familiares con SQTL confirmado d 1
MS inexplicada en familiares de primera linea < 30 arios 0.5

a QTc calculado con la férmula de Bazett (QTc = QT/VRR).
b Frecuencia cardiaca en reposo por debajo del segundo percentil para la edad.

¢ El mismo familiar no debe considerarse en ambos.
d Puntuacion Schwartz = 4: < 1 punto: baja probabilidad; 2-3 puntos: probabilidad intermedia; = 4 puntos:
alta probabilidad.

La evolucién en el SQTL es muy variable y esta influida por la duracién
del intervalo QTc, los factores ambientales, la edad, el genotipo y la respuesta al
tratamiento. Las arritmias ventriculares son mas frecuentes en SQTL1y SQTL2,
pero son mas letales en SQTL3. Como mencionamos, en el posparto las mujeres
son particularmente susceptibles a las arritmias malignas.

Debe considerarse de alto riesgo el SQTL asociado con:

Sordera congénita (sindrome de Jervell-Lange-Nielsen).
Sincope recurrente por taquiarritmias ventriculares malignas.
Antecedentes familiares de muerte subita.

QTc >500 ms.

Bloqueo auriculoventricular 2:1.

Alternancia eléctrica en la onda T.

Genotipo de SQTL tipo 3.

No vk wbhR
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Existen 12 ejes de investigacion dentro del area deportiva, el octavo habla
de La Seguridad en el Deporte (SICCED, Gémez Davila, Carretero Ortega,
2005). La mayor parte de los deportistas en etapa competitiva, buscan ser mejor
gue el contrincante e incluso ser mejor que €l mismo, mejorando fuerza, tiempo,
velocidad, nivel competitivo, rendimiento deportivo, etc.

Los deportistas de moderado y alto rendimiento, con un trabajo de
gimnasio de 2 semanas ganan fuerza, con un trabajo de gimnasio de 2 a 6
semanas, mejoran fuerza y tono muscular y un programa de 7 a 8 semanas
inician con hipertrofia muscular (Lopez Chicharro y cols. 2007). Sin embargo,
podemos modular y pincelear musculatura esquelética, pero hay muy pocos
estudios sobre musculatura cardiovascular. Es sabido, que las adaptaciones
intermedias y tardias al ejercicio, te permiten bajar la frecuencia cardiaca,
producir hipertrofia de ventriculo izquierdo, pero, los cambios eléctricos de
miocardio no estan siendo medidos. Estos 2 grupos deportivos, moderado y alto
rendimiento, al que se agreg0d los sedentarios pasan a ser los objetivos de
estudio.

Se desconoce hasta cuando dejar de estimular la carga en miocardio y
por ende la repolarizacién del ventriculo izquierdo. El segmento QT en un
miocardio normal es de 400 ms. Pero marca la literatura que al llegar a 440 ms
ya se considera QT Largo y QT limitrofe en 420 ms. Desde los ultimos afios de
la década de los 50s, el Sindrome de QT Largo es sindnimo de Riesgo de Muerte
Subita.

Pero en el 2000, se describié una nueva patologia, Sindrome de QT Corto,
esto implica un QT < 330 ms. que también fue considerado como riesgo de
Muerte Subita.

Las tres patologias, Sindrome de QT Largo, Sindrome de QT Cortoy QT
Limitrofe (= 440, 420 y < 330 ms.) son patologias eléctricas del miocardio
consideradas como riesgo de Muerte subita.

Mismas patologias que se estudiaron en los 3 niveles deportivos del
estado, sedentarios, moderado y alto rendimiento, 780 pacientes en total, 48%
de los pacientes con riesgo de muerte subita.

Inicia con la realizacion de un electrocardiograma en reposo, tamizaje de
pacientes para captar las alteraciones eléctricas de miocardio, se realiza un
programa de 10 semanas de gimnasio, pero quien se corrigié en la semana 5 ya
se regreso a sus actividades normales.
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JUSTIFICACION

A lo largo de nuestra era, la actividad fisica y el deporte han sido
considerados sinénimos de salud, pero en los ultimos afios, se han detectado
alteraciones cardiovasculares que se estan relacionando con la aparicion de
muerte subita, que si bien es cierto, que puede presentarse en personas
sedentarias, los deportistas también la padecen.

Sin embargo, es cierto que la evaluacion del deportista no debe realizarse
con los parametros con los que se evallan al paciente sedentario.

Por ello, este estudio pretende utilizar los pardmetros existentes de la
evaluacion de pacientes sedentarios y tratar de comprobar, que el corazén del
deportista requiere de otros parametros, debido a que las modificaciones
estructurales que el masculo cardiaco adquiere por las adaptaciones fisicas, no
las tiene el paciente sedentario. Ademas, con los pardmetros reportados muchos
de ellos permanecen asintomaticos.

Los jugadores presentan cambios debido a la descompensacion en su
forma entrenar, solo lo técnico tactico y no un entrenamiento bien programado,
razon por la que presentan cambios mecanicos a nivel de corazén y diferente
respuesta en la realizacidon de su practica deportiva.

Este estudio lo realizaremos con estudiantes de nuevo ingreso a la
Universidad, que en su mayoria son sedentarios (“‘con 3 semanas de inactividad
deportiva hay atrofia muscular”, Lépez Chicharro y cols., 2007) deportistas
universitarios de la Facultad de Deportes considerados el grupo de moderado
rendimiento, campus Tijuana y pretendiendo estudiar al total de la poblacién de
la mismay un tercer grupo, jugadores de alto rendimiento del CAR Tijuana, como
el tercer grupo de estudio. (Sugerencia hecha por Congresistas de Fisiologia en
Tabasco, 2012).
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HIPOTESIS

H1: La prevalencia de sindrome QT-alargado en deportistas se diferencia en
forma significativa en los parametros de evaluacion y sintomatologia en
comparacién con otras personas de los distintos niveles deportivos

HO: La prevalencia de sindrome QT-alargado en deportistas NO se diferencia en
forma significativa en los parametros de evaluacion y sintomatologia en
comparacién con otras personas de los distintos niveles deportivos
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OBJETIVO

Objetivo General: Determinar la prevalencia de sindrome de QT-alargado
en deportistas universitarios y utilizar los parametros existentes de pacientes
sedentarios, para evaluarlos y demostrar sintomatologia en los 3 niveles
deportivos, alteraciones cardiovasculares y tratar de buscar los parametros
adecuandolos a su condicién deportiva.

Objetivos Especificos.

a)

b)

d)

Saber si un programa de ejercicio, tanto aerébico como anaerobico,
balanceado al 50 %, es suficiente para corregir la sintomatologia y
problematica que conlleva el Sindrome de QT Largo.

Utilizar los conocimientos que tenemos en metodologia del
entrenamiento para realizar el programa antes mencionado Yy
corroborar si hay mejoria en el rendimiento deportivo de los jugadores.
Descubrir si hay otras alteraciones estructurales en miocardio de los
deportistas, como modificaciones en el eje eléctrico, incidencia de
arritmias y su prevalencia, hipertrofia ventricular, modificaciones de la
frecuencia cardiaca, etc.

Conocer si el programa de entrenamiento que van a realizar en las dos
intervenciones modifica las arritmias, alteraciones eléctricas de la
repolarizaciéon ventricular e hipertrofia ventricular en los jugadores.
Conocer si el programa disminuye el nimero y porcentaje de riesgo de
muerte subita en jugadores universitarios.
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METODOLOGIA

El Sindrome de QT Largo. Manejo preventivo ante el riesgo de Muerte
Subita es una Investigacion de Campo o Directa, Cuantitativo Experimental,
Exploratorio, Transversal, Prospectivo y Muestreo Intencionado.

Investigacion de campo: Los 3 grupos de pacientes son tomados de distintas
areas a los que se les somete a un electrocardiograma inicial.

Sedentarios: Fue el 100% de los alumnos de nuevo ingreso a la Facultad de
Deportes, 120 alumnos en total.

Moderado Rendimiento: igual, el 100% de los alumnos ya ingresados a la
Facultad de Deportes, debido a las clases préacticas que llevan, 486 jugadores
en total.

Alto Rendimiento: el Centro de Alto Rendimiento (CAR) tiene competencias
constantes a nivel Regional y Nacional y los jugadores no estan disponibles todo
el tiempo, por ello el muestreo fue de 174 jugadores de un total de 450-500 en
su totalidad.

Esto hace un total de 780 jugadores como total en la evaluacion.

Cuantitativo: Las variables que se tomaron con la medicion del
electrocardiograma son numeéricos, los datos estructurales del corazon:
frecuencia cardiaca, tamafio del corazén, eje cardiaco, ritmo, etc. Y los datos
fisiol6gicos: Arritmias, cambios eléctricos del miocardio, el intervalo QT, sea QT
largo o QT corto y su modificacion en base al tiempo de despolarizacién del
ventriculo, agregando formula para QT corregido.

Experimental: es un control riguroso del proceso de investigacion, el mas
completo, después del primer electrocardiograma, se hace un tamizaje para
detectar los cambios eléctricos del miocardio, Sindrome de QT largo (440 ms
0>), Sindrome de QT corto (330 ms o <y QT limitrofe (420 ms). Se realiz6 un
programa de entrenamiento 50% aerdbico y 50% anaerodbico. Se sometié a los
pacientes al programa en los gimnasios de la Facultad de Deportes y en el del
CAR por 5 semanas y se repitid el electrocardiograma, los que corrigieron
eléctricamente regresaron a sus actividades normales, los que no tuvieron
correccion reacudieron 5 semanas mas al gimnasio. En la semana 10 se repitié
el electrocardiograma y se evaluaron los resultados.

Estudio Exploratorio: son los casos poco estudiados, el Sindrome de QT Largo
no pudo ser estudiado hasta la década de los 60 y el Sindrome de QT Corto fue
reportado por primera vez en el afio 2000. Este estudio va a ampliar los
conocimientos de ambas patologias que son productores de muerte subita.

Transversal: Se realizaron 3 intervenciones de electrocardiografia, al inicio, en

la semana 5y en la semana 10. Las mediciones de las mismas determinan si el
deportista continla con el ejercicio 0 se reincorpora a sus actividades diarias.
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Prospectivo: Los pacientes son captados en el campo y como se presentaron,
primero los de Moderado Rendimiento, enseguida los de Alto Rendimiento y al
final los Sedentarios.

Muestreo Intencionado: fueron incluidos en el estudio, el 100% de los
jugadores de Moderado Rendimiento y Sedentarios, pero por sus competencias,
los jugadores del CAR fue una muestra de un 30% del total. Razon, la Olimpiada
Nacional, eventos internacionales por lo que no se pudieron estudiar, por estar
fuera de la ciudad.

Criterios de Inclusién: En el caso del grupo de sedentarios con 3 semanas de
inactividad fisica, fue suficiente para formar parte del estudio (segun Lépez
Chicharro y cols., mencionado en Fisiologia del Ejercicio, 2007). Los jugadores
de Moderado Rendimiento, por hacer de 8-10 h. de actividad a la semana y los
jugadores de Alto Rendimiento, por realizar de 6 a 8 h. de actividad fisica al dia.

Criterios de Exclusion: Exclusivamente el hecho de no querer participar en el
estudio, o iniciar y faltar a sus series de entrenamiento.

Aspectos Eticos: El proyecto fue sometido al Comité de Bioética de la Facultad
de Medicina y Psicologia de la UABC para el dictamen correspondiente y las
recomendaciones a seguir. El dictamen emitido para el Estudio de Sindrome de
QT Largo, Prevencion ante el Riesgo de Muerte Subita, segun la Ley General de
Salud fue de categoria Il (con riesgo minimo). La Unica intervencién que se hace
con los jugadores es la realizacion de ejercicio con un programa bien
balanceado.
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VARIABLES DEL ESTUDIO

Variable Dependiente: Son los cambio eléctricos del miocardio. EI QT normal
mide 400 ms. Y generalmente en deportistas de moderado y alto rendimiento se
puede elevar a 440 ms y ya considerarse Sindrome de QT Largo con Riesgo de
Muerte Subita, con 420 ms. Es QT limitrofe y fueron incluidos en el estudio por
la severidad del problema. En personas sedentarias y sin haber realizado
ejercicio importante un QT < 330 ms. es considerado Sindrome de QT Corto y
también con riesgo de Muerte Subita.

Variable Independiente: Es el programa de ejercicio. Consta de Programa de
Entrenamiento Aerébico, que se realiza por 3 dias a la semana y Programa de
Entrenamiento Anaerdbico, por 3 dias alternos a los anteriores, cada dia con una
duracion de 90 min. (Ver programa en la seccién de anexos).
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DESCRIPCION DEL PROCEDIMIENTO

Para el estudio se utilizaron: el gimnasio de la Facultad de Deportes y el

area de Medicina del Deporte. En su momento se utilizaron las instalaciones del
Centro de Alto Rendimiento en Tijuana.

1.

En el caso de los Sedentarios: se utilizaron el 100 % de alumnos de nuevo
ingreso a la Facultad de Deportes. Del grupo de Moderado Rendimiento
se utilizé al 100 % de alumnos de la Facultad de Deportes, debido a que
a lo largo de los semestres llevan materias practicas y realizan de 5 a 10
h. de actividad a la semana; para los de Alto Rendimiento se tomo6 una
muestra, ya que la mayoria por competencia no pudieron participar en el
estudio.

Para la realizacion del electrocardiograma, se utilizé un electrocardidgrafo
marca Welch Allyn, Schiller AT-1 y el apoyo de los alumnos de Deportes.
Después de la toma inicial se seleccionaron los deportistas con
alteraciones eléctricas y se les comenta su estado y de la necesidad de
regularizar el ejercicio.

Hacen por 5 semanas la practica del Programa de Ejercicio y se repite el
electrocardiograma. Si ya se normalizo la alteracion eléctrica se regresan
a sus actividades normales. Si no se han corregido, regresan al gimnasio
por 5 semanas mas.

Después de la segunda intervencion de 5 semanas, se repite el
electrocardiograma y se revisan los resultados.

El 99 % de los deportistas corrigieron su estado de alteracion eléctrica
después de la segunda intervencién de 5 semanas.
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RESULTADOS

Los resultados fueron los siguientes:

Total de deportistas: 780

600

486
500

400
300

200 174

120

100

1

M Sedentarios M Moderado Rendimiento W Alto Rendimiento

Los grupos de moderado rendimiento y sedentarios son todos los alumnos
de la Facultad de Deportes, de nuevo ingreso y alumnos de los demas
semestres. El tercer grupo son deportistas del Centro de Alto Rendimiento
de Tijuana.

En cuanto a la edad de los deportistas fluctué entre los 8 y 48 afos.
Describiendo los datos estadisticos:

Estadisticos

EDAD
N Valido 780
Perdidos 0
Media 19.87
Mediana 19.00
Moda 18
Desviacion estandar 5

Fuente: base de datos EKG Fac. Deportes

Los 780 deportistas, media de 19.87 afios, mediana de 19 afios, moda
de 18 afios y una desviacion estandar de 5 afios.
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. En cuanto al sexo de los 780 deportistas, 547 fueron hombres (70.1%) y
las mujeres fueron 233 (29.9%). Hace una media de 1.3 con desviacion

estandar de 0. 458.

Frecuencia Porcentaje

Valido  Hombres 547 70.1

Mujeres 233 29.9

Total 780 100.0

Fuente: base de datos EKG Fac. Deportes
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4. De todos los deportistas del estudio, se tomaron 120 sedentarios (15.4%),
486 de moderado rendimiento y 174 de alto rendimiento (que para fines del
estudio estos dos ultimos grupos se sumaron por ambos hacer actividad
fisica (660 en total) (84.6%). Se reporta una media de 1.85, mediana de 2,
moda de 2 y desviacion estandar de 0.361.

Frecuencia | Porcentaje
Sedentario 120 15.4
MR/AR 660 84.6
Total 780 100.0
Fuente: Base de datos EKG, Fac. de deportes
DeporteD
100
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."ﬁ_’. &0
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b
o
o
404
20
0 T T
1 2
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Fuente: base de datos EKG, Fac. Deportes

5.Describiendo la adaptacién de los deportistas al ejercicio: con bradicardia
sinusal 634 jugadores (81.3%) y con taquicardia sinusal 146 jugadores
(18.7%). Hay que mencionar, que por exigencias del programa estadistico,
los deportistas con frecuencia cardiaca normal se incluyeron dentro de los
deportistas con bradicardia. Las cifras exacta son: deportistas con FC
normal son: 337 deportistas (43.2%) y deportistas con FC alterada son
56.8%.
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Frecuencia Porcentaje
Vélido  Bradicardia Sinusal 634 81.3
Taquicardia Sinusal 146 18.7
Total 780 100.0
FC Fuente: Base datos EKG, Fac. Deportes
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Bradicardia Sinusal Taguicardia Sinusal
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Fuente: Base de Datos EKG, Fac. Deportes

6. Otra adaptacién al ejercicio es la hipertrofia del ventriculo izquierdo, de la
n=780 jugadores, 220 de ellos, (28.2%) tenian hipertrofia y 560 jugadores
(71.8%) no la tenian.

Frecuencia Porcentaje
Valido  Hipertrofia 220 28.2
No hipertrofia 560 71.8
Total 780 100.0

Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes
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7. Dentro de las complicaciones secundarias al ejercicio estan las arritmias,
de la n=780, si tienen arritmia 259 jugadores (33.2%) y no tienen arritmia
521 jugadores (66.8%).

Frecuencia | Porcentaje

Valido Si arritmia 259 33.2
No arritmia 521 66.8
Total 780 100.0

Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes

ARRITMIA

M si arritmia
HEto arritmia

Fuente: base de datos EKG, Fac. Deportes
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8. Otra de las complicaciones mas importantes son las alteraciones eléctricas
en la repolarizaciéon ventricular en el ventriculo izquierdo produciendo las
patologias del intervalo QT: Sindrome de QT largo, Sindrome de QT Corto
y el limite entre el QT normal y el QT Largo, el QT Limitrofe. Deportistas con
el QT normal hay 406 (52.1%) y 374 deportistas (47.9%) que tienen los 3
Sindromes: Largo, Corto y Limitrofe.

Frecuencia Porcentaje
Valido QT Normal 406 52.1
QT No normal 374 47.9
Total 780 100.0
Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes
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Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes

9. Aliniciar la evaluacion estadistica y hacer las tablas cruzadas entre la edad
de los jugadores y el deporte practicado (tomando en cuenta que al
dicotomizarlo queda 1 para sedentarios y 2 para moderado y alto
rendimiento que hacen actividad fisica). Los resultados por edad de los 780
jugadores marcan 120 sedentarios y 660 que hacen actividad fisica
haciendo segun la evaluacion estadistica Chi cuadrada con significancia
estadistica.
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Pruebas de chi-cuadrado

Sig. asintotica

Valor gl (2 caras)
Chi-cuadrado de Pearson 98.8992 33 .000
Razén de verosimilitud 116.773 33 .000
Asociacion lineal por lineal .408 1 .523
N de casos validos 780

Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes
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10. Al realizar la tabulacion cruzada entre la edad con la frecuencia cardiaca,
encontramos que de los 780 jugadores, 634 de ellos (81.3%) tuvieron
bradicardia sinusal y 146 (18.7%) presentan taquicardia sinusal. Al someter
los datos a evaluacion estadistica por medio de la chi cuadrada se
encuentra con significancia estadistica.

Pruebas de chi-cuadrado

Sig. asintotica

Valor gl (2 caras)
Chi-cuadrado de Pearson 152.6192 33 .000
Razén de verosimilitud 130.639 33 .000
Asociacion lineal por lineal 63.952 1 .000
N de casos validos 780

Grafico de barras

Recuento

Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes

Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes
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11. Pero al hacer la tabulaciéon cruzada de sexo con la frecuencia cardiaca

encontramos los siguientes resultados: hombres 469 deportistas (85.7%) con

bradicardia sinusal y 78 deportistas (14.3%) con taquicardia sinusal, haciendo

un total de 547 deportistas. Las deportistas 165 de ellas (70.8%) con

bradicardia sinusal y 68 de ellas (29.2%) con taquicardia sinusal, 233

jugadoras en total. Se encuentra significancia estadistica para la chi cuadrada

y la estimacién de riesgo en la razén de momios indica de minimo a maximo

1.711 a 3.589, completamente lejos del 1 y con un valor de 2.147. Por ello,

las mujeres tienen 147 % mayor probabilidad de tener taquicardia.

SEXO*FC tabulacion cruzada

FC
Bradicardia Taquicardia
Sinusal Sinusal Total

SEXO Hombres Recuento 469 78 547

% dentro de SEXO 85.7% 14.3% 100.0%

Mujeres Recuento 165 68 233

% dentro de SEXO 70.8% 29.2% 100.0%
Total Recuento 634 146 780

% dentro de SEXO 81.3% 18.7% 100.0%

Pruebas de chi-cuadrado
Sig. asintdtica (2| Significacién Significacién
Valor gl caras) exacta (2 caras) | exacta (1 cara)

Chi-cuadrado de Pearson 23.9232 1 .000
Correccién de continuidad® 22.952 1 .000
Razon de verosimilitud 22.563 1 .000
Prueba exacta de Fisher .000 .000
Asociacion lineal por lineal 23.893 1 .000
N de casos validos 780

Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes
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Intervalo de confianza de 95 %
Valor Inferior Superior
Odds ratio para SEXO
) 2.478 1.711 3.589
(Hombres / Mujeres)
Para cohorte FC =
1.211 1.107 1.324
Bradicardia Sinusal
Para cohorte FC =
) o .489 .367 .651
Taquicardia Sinusal
N de casos validos 780

Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes
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12.En relacion de la edad con la hipertrofia del ventriculo izquierdo, con la
arritmia y con el intervalo QT no hubo significancia estadistica ni pudo
calcularse la razon de momios.

13. Al iniciar la tabulacion cruzada de sexo con las demas variables, al mezclar
con deporte y arritmia no hay significancia estadistica ni la raz6n de momios
es importante.

14.Al realizar la tabulacion cruzada entre sexo y el crecimiento del ventriculo
izquierdo encontramos los siguientes resultados: 207 deportistas (37.8%)
tienen hipertrofia de ventriculo izquierdo y 340 deportistas (62.2%) no la
tienen, haciendo un total de 547 atletas. De las deportistas, 13 tienen
hipertrofia (5.6%) y 220 de ellas no lo tienen (94.4%) haciendo un total de
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233 deportistas. Este cruce de tablas tiene significancia estadistica para la
chi cuadrada y la estimacion del riesgo también registra buen resultado, el
valor de Odds ratio para esta relacion se calcula en 10.303 creando un 93%
de mayor posibilidad de que el hombre tenga hipertrofia.

SEXO*HVI tabulacién cruzada

HVI
Hipertrofia | No hipertrofia Total
SEXO Hombres Recuento 207 340 547
% dentro de SEXO 37.8% 62.2% 100.0%
Mujeres Recuento 13 220 233
% dentro de SEXO 5.6% 94.4% 100.0%
Total Recuento 220 560 780
% dentro de SEXO 28.2% 71.8% 100.0%
Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes
Pruebas de chi-cuadrado
Sig. asintdtica (2 | Significacién Significacién
Valor gl caras) exacta (2 caras) | exacta (1 cara)
Chi-cuadrado de Pearson 83.9942 1 .000
Correccién de continuidad® 82.408 1 .000
Razon de verosimilitud 102.076 1 .000
Prueba exacta de Fisher .000 .000
Asociacion lineal por lineal 83.886 1 .000
N de casos validos 780

Estimacion de riesgo

Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes

Intervalo de confianza de 95 %
Valor Inferior Superior
Odds ratio para SEXO
) 10.303 5.737 18.503

(Hombres / Mujeres)
Para cohorte HVI =

) ] 6.783 3.956 11.628
Hipertrofia
Para cohorte HVI = No

) ) .658 .612 .708
hipertrofia
N de casos validos 780

Fuente: Base de Datos EKG, Fac. Deportes
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15.

Grafico de barras
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Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes

La tabulacién cruzada entre sexo y QT reporta los siguientes datos: 327
hombres con QT normal (59.8%) y 220 deportistas con QT no normal
(40.2%) haciendo un total de 547 deportistas. En cuanto a las deportistas,
79 con QT normal (33.9%) y 154 jugadoras con QT no normal, haciendo un
total de 233 mujeres. Esta cruzada de variables tiene significancia
estadistica para la chi cuadrada y la estimacion de riesgo por la razén de
momios produce un valor de Odds de 2.897, creando un estado de 189 %
de mayor riego de alteracion eléctrica en las deportistas.

SEXO*QT tabulacion cruzada

QTD
QT Normal | QT No normal Total

SEXO Hombres Recuento 327 220 547
% dentro de SEXO 59.8% 40.2% 100.0%

Mujeres Recuento 79 154 233

% dentro de SEXO 33.9% 66.1% 100.0%

Total Recuento 406 374 780
% dentro de SEXO 52.1% 47.9% 100.0%

Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes
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Sig. asintética (2| Significacion Significacion

Valor gl caras) exacta (2 caras) | exacta (1 cara)
Chi-cuadrado de Pearson 43.8332 1 .000
Correccién de continuidad® 42.802 1 .000
Razén de verosimilitud 44.330 1 .000
Prueba exacta de Fisher .000 .000
Asociacion lineal por lineal 43.777 1 .000
N de casos validos 780

Estimacion de riesgo

Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes

Intervalo de confianza de 95 %
Valor Inferior Superior
Odds ratio para SEXO
) 2.897 2.103 3.993
(Hombres / Mujeres)
Para cohorte QTD = QT
1.763 1.455 2.136
Normal
Para cohorte QTD = QT No
.609 .530 .698
normal
N de casos validos 780

400+

Recuento

Fuente: Base

de datos EKG, Fac. Deportes
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16. También se realizaron tabulaciones cruzadas entre lo que es el Deporte y

el sexo y se reportd sin significancia estadistica y con estimacion de riesgo

no confiable. Mismos resultados con la tabulacion cruzada entre Deporte y

frecuencia cardiaca.

17.Pero cuando hacemos tabulacion cruzada entre Deporte y el crecimiento

del ventriculo izquierdo, encontramos los siguientes resultados: sedentarios

con hipertrofia de ventriculo izquierdo son 4 (3.3%) y 116 sedentarios

(96.7%) sin hipertrofia haciendo un total de 120 sedentarios. En cuanto a

los deportistas activos 216 (32.7%) tienen hipertrofia y 444 deportistas

(67.3%) no la tienen, haciendo un total de 660 jugadores. La significancia

estadistica por la chi cuadrada es de 0.000 y la estimacion del riesgo por la

razon de momios tiene una minima y maxima de 0.026 — 0.195, lejos de la

unidad y con un valor de 0.071 creando un estado de proteccion de los

sedentarios sobre la actividad fisica.

Deporte*HVI tabulacion cruzada

HVI
Hipertrofia No hipertrofia Total

Deporte Sedentarios Recuento 4 116 120
% dentro de Deporte 3.3% 96.7% 100.0%

Act. Fisica Recuento 216 444 660

% dentro de Deporte 32.7% 67.3% 100.0%

Total Recuento 220 560 780
% dentro de Deporte 28.2% 71.8% 100.0%

Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes

Pruebas de chi-cuadrado

Sig. asintdtica (2| Significacién Significacién

Valor gl caras) exacta (2 caras) | exacta (1 cara)
Chi-cuadrado de Pearson 43.3242 1 .000
Correccién de continuidad® 41.884 1 .000
Razon de verosimilitud 58.394 1 .000
Prueba exacta de Fisher .000 .000
Asociacion lineal por lineal 43.268 1 .000
N de casos validos 780

a. 0 casillas (.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 33.85.

b. Sélo se ha calculado para una tabla 2x2
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Estimacion de riesgo

Intervalo de confianza de 95 %
Valor Inferior Superior
Odds ratio para Deporte
, . 071 .026 195

(Sedentarios / Act. Fisica)
Para cohorte HVI =

) ) .102 .039 .269
Hipertrofia
Para cohorte HVI = No

_ _ 1.437 1.350 1.530
hipertrofia
N de casos validos 780

Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes
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18. Cuando se hace la tabulacion cruzada de Deportes con arritmias y Deporte
con el QT no se halla significancia estadistica ni es posible estimar el riesgo
por medio de la raz6n de momios.

19. Cuando se usa la tabulacién cruzada teniendo al QT y edad, no hay
significancia estadistica ni la razon de momios es adecuada. Al cruzarla con
la intensidad de Deporte tampoco tiene significancia estadistica ni cuando
hacemos la tabulacion cruzada con arritmia.

20.Las tablas cruzadas del QT con la frecuencia cardiaca también arrojan
resultados positivos. De n=780, 381 deportistas tienen bradicardia sinusal
(48.8%) y 25 deportistas (3.2%) con taquicardia sinusal hacen un total de
406 deportistas. En deportistas con el QT no normal, 253 de ellos tienen
bradicardia sinusal (32.4%) y 121 con taquicardia sinusal (15.5%) hacen un
total de 374. Con significancia estadistica y estimacion de riesgo por la
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razén de momios adecuada, valor de Odds de 7.289 produciendo un 628 %
de alteraciéon del QT en sedentarios.

QT*FC tabulacion cruzada

FC
Bradicardia Taquicardia
Sinusal Sinusal Total

QTD QT Normal Recuento 381 25 406
% dentro de QTD 93.8% 6.2% 100.0%

QT No normal Recuento 253 121 374

% dentro de QTD 67.6% 32.4% 100.0%

Total Recuento 634 146 780
% dentro de QTD 81.3% 18.7% 100.0%

Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes

Pruebas de chi-cuadrado

Sig. asintdtica (2 | Significacién Significacién
Valor gl caras) exacta (2 caras) | exacta (1 cara)

Chi-cuadrado de Pearson 87.8012 .000

Correccién de continuidad® 86.087 .000

Razon de verosimilitud 93.419 .000

Prueba exacta de Fisher .000 .000
Asociacion lineal por lineal 87.688 .000

N de casos validos 780

a. 0 casillas (.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 70.01.

b. Sélo se ha calculado para una tabla 2x2

Estimacion de riesgo

Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes

Intervalo de confianza de 95 %

Valor Inferior Superior
Odds ratio para QTD (QT
P ( 7.289 4.606 11.534
Normal / QT No normal)
Para cohorte FC =
1.387 1.288 1.494
Bradicardia Sinusal
Para cohorte FC =
] o .190 127 .286
Taquicardia Sinusal
N de casos validos 780

Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes
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Grafico de barras
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21. Sin embargo, las siguientes combinaciones en tablas cruzadas no
resultaron benéficas, como el QT con las Arritmias y con la intensidad de la

actividad fisica.

22.Después de éste primer electrocardiograma se hace un tamizaje para para
la deteccion de alteraciones eléctricas del miocardio, retraso en la
repolarizacién ventricular secundario a la hipertrofia de ventriculo izquierdo,
Sindrome de QT Largo y Sindrome de QT Corto, pero se agregaron a los
jugadores con QT Limitrofe por la cercania al riesgo de muerte subita. El
resultado arroja que de 780 jugadores solo 374 tienen alteraciones
eléctricas en miocardio (47.95%).

Seleccidon

Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes
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23.Ya captados los deportistas se envian al gimnasio para realizar un
Programa de Pesas que incluye trabajar con todos los grupos musculares
mas un Programa Aerdbico, haciendo 3 dias con cada programa, con
aproximadamente 90 min en cada uno de ellos, por dia. De 374 jugadores
con alteracién eléctrica en la repolarizacion de su ventriculo izquierdo,
guedan 158 después de 5 semanas, el 20.26 %.

24.Completadas las 5 semanas del trabajo, se repiten los electrocardiogramas
en todos y se detecta quien ya corrigid su alteracion eléctrica y se les
regresa a sus actividades normales.

Deportistas

PORCENTAIJE

PRIMERA INTERVENCION

Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes

25. Los que todavia tienen alteracion eléctrica se regresan al gimnasio por 5
semanas mas. Al terminar se les repite el electrocardiograma y se valoran
los resultados.

Deportistas

20.26%
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Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes
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Iniciando con la cantidad total de jugadores que formaron parte del
estudio, se pretendi6 cubrir el 100% de ellos, pero se tuvo problema de tiempo
con jugadores de alto rendimiento. Son 780 jugadores distribuidos en 120
jugadores sedentarios, moderado rendimiento un total de 486 jugadores 'y 174
jugadores de alto rendimiento. Por ser un tema poco atendido y trabajado se
busco elaborar con el maximo de jugadores posibles.

26.Con el grupo de sedentarios, después del tamizaje inicial, de 120 jugadores,
se detectaron con problema eléctrico en miocardio 64 jugadores (53.3%),
mismos que se sometieron al programa de gimnasio por 5 semanas. Luego
se toma el segundo electrocardiograma y quedan con alteracion eléctrica
29 jugadores (24.16%). Los restantes se envian a gimnasio por 5 semanas
mas. Se toma el tercer electrocardiograma y quedan 2 jugadores con QT
Limitrofe y corregidos en su totalidad las alteraciones eléctricas con el
ejercicio (1.7%).

Disminucion de patologia en
Sedentarios
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Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes
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27.Con el grupo de Moderado Rendimiento se captaron 486 jugadores,
después del primer electrocardiograma, de los cuales 249 tenian alteracion
eléctrica (51.2%). Se someten a las primeras 5 semanas de gimnasio y con
el segundo electrocardiograma restan 85 jugadores (17.5%). Los que no se
habian corregido se reenvian al gimnasio y después del tercer
electrocardiograma restan 8 jugadores con alteracion eléctrica (1.6%). Los
8 jugadores restantes manejaron QT Limitrofe que no es una patologia real
solo un aviso del riesgo de padecer muerte subita.

DESCENSO DE PATOLOGIAS
ELECTRICAS EN MR
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Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes

28. Con los del grupo de alto rendimiento se estudiaron a 174 deportistas de
distintos deportes, que resultaron 108 deportistas con alteraciones
eléctricas (62%), se someten a las primeras 5 semanas de gimnasio y se
guedan 44 deportistas (25%). Los restantes se someten 5 semanas mas a
gimnasio y se toma el tercer electrocardiograma, y restan 3 jugadores
(1.7%) que de igual manera son jugadores con QT limitrofe, habiendo
corregido sus alteraciones eléctricas previas.
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29.En el SQTL en la seccion de sedentarios y por etapas, en la primera toma
de electrocardiogramas se captan 40 pacientes (33.3%) con elevacion de
QT, después de 5 semanas de ejercicio restan 8 pacientes (12.5%) que se
envian a ejercicios y después de otras 5 semanas resta 1 paciente (3.4%)
con QT Limitrofe.

SQTL. Disminucion en sedentarios
por etapas
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Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes

30.En el SQTL en la seccién de deportistas de Moderado Rendimiento, en la
primera toma de electrocardiogramas fueron 123 pacientes (25.3%) de los
pacientes positivos, en la segunda toma restan 20 jugadores (8%) y en la
tercera toma ya todos los jugadores se habian corregido (0%).
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0

Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes

Seriesl

31.En el SQTL en la seccién de Alto Rendimiento, se detectan 69 jugadores
(39.7%), se envian a gimnasio por 5 semanas y quedan 8 jugadores (17.4%)
y después de las 5 semanas de la segunda ronda ya no quedo ninguno con
alteracion (0%).

SQTL

0%

Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes

32.En el SQTC en la seccion de sedentarios se captaron 8 jugadores (6.7%)
en la primera toma de electrocardiogramas, se envian 5 semanas a
gimnasio y quedan 3 jugadores (4.7%), se envian a gimnasio y se corrigen
todos en la segunda etapa (0%).
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33.En el SQTC en Moderado Rendimiento se captaron 9 jugadores, que son el
5.2% de la poblacion captada, se envian a gimnasio por 5 semanas y en la
primera ronda se corrigen todos (0%).

Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes

En QT Limitrofe en la etapa de sedentarios se captan 16 jugadores
iniciales (13.3%); después de enviarlos al gimnasio aumentan los jugadores por
correccion de la repolarizacion ventricular a 18 jugadores (15%) y después de la
segunda etapa de ejercicio resta 1 jugador (0.8%).

En QT Limitrofe etapa de Moderado Rendimiento se captan 116
jugadores (23.9%) en la primera toma de electrocardiogramas, se envian a
gimnasio y quedan 65 jugadores (13%), se reenvian los restantes a gimnasio y
guedan 8 jugadores (1.3%).

En QT Limitrofe de Alto Rendimiento se captan 30 jugadores (17.2%), se
envian a gimnasio 5 semanas y por recuperacion quedan 36 jugadores (20.72%)
y después de la segunda etapa de gimnasio restan 3 jugadores (1.7%).

34.Regresion Logistica. Las variables en la regresion logistica que fueron
cruzadas son las variables del problema, una variable dependiente que es
el QT y la variable independiente que es el programa de deporte realizado,
sedentarios, moderado y alto rendimiento. Los resultados marcan
significancia estadistica en el cruce de variables.
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Codificaciéon de variable

dependiente

Valor original Valor interno
QT Normal 0
QT No normal
Codificaciones de variables categdricas
Codificacién de parametro
Frecuencia 1) (2)
DEPORTE  Sedentario 120 1.000 .000
Moderado Rendimiento 486 .000 1.000
Alto Rendimiento 174 .000 .000
Pruebas 6mnibus de coeficientes de modelo
Chi-cuadrado gl Sig.
Pasol Escaldon 12.675 2 .002
Bloque 12.675 2 .002
Modelo 12.675 2 .002
Variables en la ecuacion
B Error estandar Wald gl Sig. Exp(B)
Paso 12 DEPORTE 12.449 2 .002
DEPORTE(1) -.563 .240 5.515 1 .019 .570
DEPORTE(2) -.627 .180 12.208 1 .000 .534
Constante .396 .155 6.558 1 .010 1.486

a. Variables especificadas en el paso 1: DEPORTE.

Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes
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RESUMEN DE RESULTADOS

A continuacion se recopilan todos los resultados para tener un mejor

acceso a ellos para poder ser evaluados en conjunto. Se refieren al cruce de

variables del estudio.

Edad/ FC

Edad

Sexo/FC
Hombres
Mujeres

Raz6én de momios

Sexo/HVI
Hombres
Mujeres

Raz6én de momios

Sexo/QT
Hombres
Mujeres

Raz6én de momios

Deporte/Edad
Edad

Deporte/HVI
Sedentario
Act. Fisica

Raz6on de momios

Bradicardia sinusal

634 (81.3%)

Bradicardia Sinusal

469 (85.7%)
165 (70.8%)

Hipertrofia
207 (37.8%)
13 (5.6%)

QT normal
327 (59.8%)
79 (33.9%)

Sedentarios
120 (100%)

Hipertrofia
4 (3.3%)
216 (32.7%)

Taquicardia sinusal

146 (17.4%)

Taquicardia Sinusal

78 (14.3%)
68 (29.2%)

No hipertrofia
340 (62.2%)
220 (94.4%)

QT no normal
220 (40.2%)
154 (66.1%)

Act. Fisica
660 (100%)

No Hipertrofia
116 (96.7%)
444 (67.3%)

Chi cuadrada de

Pearson

0.000

Chi Cuadrada
0.000
0.000
1.711

Chi cuadrada
0.000
0.000

5.737/18.503

Chi cuadrada
0.000
0.000

2.103/3.993

Chi cuadrada

0.000

Chi Cuadrada
0.000
0.000

0.026/0.195
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_ 220 (58.8%) 154 (41.2%)

253 (67.6%) 121 (32.4%)

Fuente: Base de datos EKG, Fac. Deportes




DISCUSION

Al principio de la tesis se hizo mencion que el objetivo principal era buscar
la forma de disminuir las muertes que se estan presentando en los deportistas;
hay estudios en sedentarios, pero nada con resultados en deportistas y es que
al hacer ejercicio, se consideran los seres mas sanos. Lo que también hay que
entender, es que todo en exceso hace dafio, incluyendo al ejercicio.

Los parametros que se estudiaron en los jugadores y cuya finalidad es
crear un programa que funcione para la correccion de las alteraciones eléctricas
en los distintos niveles deportivos son los siguientes: edad, sexo, nivel de
deporte, frecuencia cardiaca, eje, ritmo, QT, la presencia de hipertrofia
ventricular (utilizando la férmula de Willis: SV2 + RV5 es = 35 mm), Arritmia
Sinusal, la presencia de QT corto y la férmula para hacer el QT corregido

(QTIVRR).

Los deportistas del estudio, fueron una n importante (780) pero se acepta
que un nimero mayor puede hacer que se encuentren mayores datos ante una
patologia tan problematica; los sedentarios en niumero de 120 presentaron
similitud de resultados con los otros dos niveles deportivos, por lo que se acepta
gue deben de aumentar su nimero para encontrar diferencias. Los jugadores de
moderado rendimiento, en numero de 486, presentaron resultados mas solidos
y los de alto rendimiento, en nimero de 184, también se considera deben de
aumentar porque fueron los que arrojaron la mayor cantidad de datos en el
estudio.

1. La edad de los jugadores es entre 8 y 48 afos, sin embargo, la mayor
sintomatologia es en los de menor edad, la no preparacion fisica y el no
entrenamiento de fuerza en los jugadores de menor edad, esta creando
mayor numero de alteraciones eléctricas. No se debe utilizar la idea que
los entrenadores siguen pensando en que el aplicar pesas a nifios
produce baja estatura, porque ya esta demostrado lo contrario. La media
de edad fue de 20 afios.

2. Enrelacion al sexo, solo una tercera parte del grupo fueron mujeres y las
dos terceras partes restantes hombres. Es bueno que cada vez sea mayor
el numero de mujeres en los distintos deportes competitivos del estado.

3. En cuanto a la actividad deportiva y por sugerencia de los fisiélogos del
pais, se tomaron los tres niveles deportivos, sedentarios, moderados
rendimiento y alto rendimiento, pero el estudio estd encaminado a
modificaciones eléctricas en deportistas, por ello, solo el 15 % son
sedentarios y el 85 % hacen actividad fisica.

4. Una adaptacion esperada con el ejercicio, es la disminucion de la
frecuencia cardiaca, sin embargo, en los tres niveles deportivos hay
anormalidades; bradicardia sinusal en 81 % de los jugadores, pero hay un
19% con taquicardia sinusal. Puede ser subjetivo por la toma del
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electrocardiograma y que hay que reportar que para muchos jugadores
era la primera vez del estudio. Hay que profundizar en los jugadores con
taquicardia. El grupo de bradicardia tiene 337 deportistas con frecuencia
cardiaca normal, esto es el 38% de la totalidad de deportistas. Por lo tanto,
solo el 43 % de los deportistas presentan bradicardia.

Otra adaptacion es la hipertrofia de ventriculo izquierdo, pero los
resultados no arrojan datos adecuados, jugadores con hipertrofia 28% y
sin hipertrofia ventricular 72 %. Esto dice que los jugadores no estan
haciendo un adecuado programa de entrenamiento de pesas. También
que los menores de edad, no estan cargando, solo lo técnico tactico.

Un diagnéstico que no es considerado patologia, que se reporta en
electrocardiografia general sin ser una enfermedad, es la Arritmia Sinusal
y es un reporte de 33 % con arritmia y 67 % sin arritmia en los jugadores.
De hecho, ningun jugador con arritmia se queja de algun malestar. Y lo
mas importante es, que al hacer ejercicio, se corrige, todos los arritmicos
gue entraron a la primera intervencion de 5 semanas de ejercicio, se
corrigieron, para la segunda intervencion de 5 semanas ya no se tuvo
pacientes con arritmia sinusal.

La razon real del estudio es con relacion a la actividad eléctrica de
corazén, el QT que es el tiempo de repolarizacion del ventriculo izquierdo,
cavidad que en el deportista es la mas importante, es un parametro
alterable muy facilmente en los tres niveles, un 52 % no se altera en el
estudio, pero un 48 % tiene modificaciones del intervalo QT, sea largo, el
mas frecuente o corto; se incluyd en el estudio el QT limitrofe por la
gravedad y resultado de presentarse la patologia.

Cuando iniciamos la combinacion de parametros, se encuentra una franca
significancia estadistica al combinar la edad con la actividad fisica de los
jugadores, segun la chi cuadrada fue de 0.000.

De igual manera, la combinacion entre la edad y la frecuencia cardiaca
reflejo alta significancia estadistica, 0.000.

10.Cuando cruzamos las variables de sexo con frecuencia cardiaca, aun

siendo menor el nimero de mujeres, nos indica que en ambos sexos hay
alteraciones cuando realizan actividad fisica. La significancia estadistica
y la razébn de momios nos indica elevados resultados y aceptable el
estudio.

11.Cuando cruzamos los datos del grosor del ventriculo izquierdo con el sexo

también encontramos significancia estadistica. Y es mas facil encontrar
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hipertrofia ventricular en relacion con el sexo. Tiende a ser mayor el
hombre con hipertrofia que la mujer.

12. Cuando cruzamos los parametros de sexo con hipertrofia de ventriculo
izquierdo, nos resume el dato que son mayormente los hombres los que
se hipertrofian, en relacién con las mujeres, en los tres niveles deportivos.
Reporta alta significancia estadistica y razén de momios aceptable.

13. Al cruzar sexo con el intervalo del QT, encontramos que el hombre puede
resistir mas los cambios eléctricos, es mas posible que a la mujer se le
altere la electricidad cardiaca en 2 de 3 pacientes. Esto refleja una
significancia estadistica adecuada (0.000) y una razén de momios
aceptable (2.103-3.993).

14. Al mezclar las variables de deportes con sexo, encontramos que tanto los
sedentarios como los de moderado y alto rendimiento tienen alteraciones
eléctricas, pero lo mas importante es que tienen significancia estadistica
y la razén de momios es aceptable con esa significancia.

15.Cuando se mezclan los parametros sexo con hipertrofia, se encontr6é que
es mas facil que el hombre consiga la hipertrofia y aunque es menor en la
mujer, hay significancia estadistica y la razon de momios es significativa
en esta combinacion.

16. Cuando combinamos el sexo con la variable dependiente, el QT, nos
encontramos  significancia estadistica y la razon de momios
considerablemente alta. Se detecta que es mayor en la mujer las
alteraciones eléctricas al hacer ejercicio.

17. Al cruzar deporte con hipertrofia de ventriculo izquierdo se encuentra
significancia estadistica y la raz6n de momios con cifras aceptables. Alun
con la hipertrofia se detecta que es en sedentarios el minimo trabajo pero
gue los deportistas no estan haciendo la actividad fisica adecuada para el
desarrollo de su deporte.

18. EI QT en relacion con el sexo crea alteraciones importantes, es mas facil
gue el hombre tenga alteraciones de la despolarizacion ventricular que la
mujer. Sin embargo, la significancia estadistica y la razon de momios es
aceptable y permite el intercambio de variables.

19. La combinacion de QT con Frecuencia Cardiaca también reporta
adecuada significancia estadistica y razon de momios positiva.

20.En la regresion logistica, que pasa a ser el estudio estadistico mas
importante en la investigacion, se reporta muy buena significancia
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estadistica entre las dos variables del estudio y reporto que el nimero de
paciente con lesion eléctrica se redujo de 47.95 % a 1.14 %.

21.Debo publicar el estudio en donde se llevé a los deportistas a mejorar la
estabilidad eléctrica de su miocardio por medio de un programa de
gimnasio, balanceado, aer6bico y anaerdbico, para la mayoria de los
jugadores de alto, moderado rendimiento y sedentarios.
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CONCLUSIONES

Después de trabajar con deportistas en su entrenamiento cardiovascular,

se pudiera pensar que todo debe ser més facil, pero hay que comentar que la
rehabilitacion cardiovascular es poco utilizada en el pais.

Las alteraciones eléctricas del corazén, no se comportan igual en todos

los deportistas, por lo tanto debemos estudiar los comportamientos y respuestas
de las mismas alteraciones. Hay las siguientes conclusiones:

1.

Un programa de gimnasio, balanceado al 50% aerobico y 50% anaerdbico
es capaz de controlar las alteraciones eléctricas de deportistas de los
diferentes niveles, de 374 que iniciaron, intervencion de 5 semanas y
quedan 158, intervencién de otras 5 semanas y quedan 9 jugadores, 8 de
los cuales con QT limitrofe que no se considera patolégico.

Los problemas eléctricos del corazén son problemas mecanicos, mala
distribucion de la carga deportiva produce hipertrofias patoldgicas,
cuando una adecuada carga, produce hipertrofias fisiolégicas, que es el
mejor estado para los deportistas, segun marcan los resultados de este
estudio.

Hay que hacer mencién de que en varios deportes que anteriormente eran
exclusivamente masculinos, se ve que las mujeres aumentan dia con dia
su numero en la practica. El estudio reporta en hombres 70 % de
practicantes contra 30 % de las mujeres.

Se entiende que una adaptacion al ejercicio es la disminucién de la
frecuencia cardiaca pero de toda la poblacion de estudio hay 337
deportistas con la frecuencia cardiaca normal, el 43 % del total y solo el
57 % de los deportistas tenian alteracion de su frecuencia cardiaca, con
bradicardia sinusal 297 deportistas y con taquicardia sinusal 146
deportistas. Se debe valorar psicolégicamente la causa de la taquicardia
porque no habria razon para ella, varios factores la producen, sea
medicamentes, inexperiencia, etc., hay que estudiarla.

Lo que se espera cuando se hace ejercicio es producir hipertrofia
muscular, asi como hipertrofia del ventriculo izquierdo. Este estudio no
arroja los resultados esperados para este dato, deportistas con hipertrofia
solo el 28 % y sin hipertrofia el 72 %.

Una de las complicaciones producidas por la actividad fisica y no
considera patoldgica es la Arritmia Sinusal, el estudio reporta 33% de los
deportistas con arritmia y 77% sin ella. Pero debe mencionarse que
después de cinco semanas de ejercicio balanceado desaparece en un
100 %.
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7. La causa del estudio son las alteraciones eléctricas de la poblacion
deportiva, hay 52 % de los deportistas sin alteracion y 48% con alteracion
eléctrica, sea QT Largo, Corto y en el limite. La falta de un entrenamiento
adecuado estd creando alteraciones eléctricas importantes a nivel
neuromuscular, sea osteomuscular o cardiaco.

8. La edad no interviene en los resultados estadisticos, si la actividad fisica
esta siendo practicada a menor edad o mayor, si esta balanceada no
existen alteraciones corporales. El estudio arroja significancia estadistica
para este punto. En otras palabras no existe edad para activar al cuerpo,
siempre y cuando lo hagas balanceado.

9. Cuando se mezclan sexo con frecuencia cardiaca encontramos
desventajas para el sexo femenino, hay mayor probabilidad que una mujer
deportista tenga taquicardia sinusal hasta un 147 % en relacién con los
hombres.

10. En cuestién del ejercicio realizado y comparando sexo con hipertrofia
ventricular se encuentra al grupo masculino con mayor tendencia a la
hipertrofia muscular, hasta en un 93 % mas, segun la razén de momios.

11. El valor del intervalo QT con el sexo también debe estudiarse. Este
estudio reporta que puede encontrarse hasta 189 % mayor alteracién en
las deportistas en relacion al QT que en los varones.

12.En cuanto al deporte y la hipertrofia del ventriculo izquierdo, hay
proteccion estadistica porque los resultados son menores que la unidad.
Los sedentarios estan protegidos de alteraciones del miocardio segun la
actividad fisica realizada.

13.En relacion del QT con la Frecuencia Cardiaca, cuando se comparan en
los distintos niveles deportivos, se halla diferencia estadistica importante,
encontrando que las alteraciones del QT en sedentarios es hasta 628 %
mas alto en relacion con moderado y alto rendimiento.

14.El estudio en cuanto a atencién de jugadores y sus resultados positivos
en reduccion de alteraciones eléctricas fue bueno, alteraciones del QT,
arritmias, hipertrofias, alteraciones de la frecuencia cardiaca se resuelven
con un programa de ejercicio balanceado entre lo aerdbico y anaerobico.

15.Necesitamos mas estudios del area para poder establecer técnicas mas
complejas y completas que disminuyan el riesgo de muerte subita en
jugadores de los tres niveles deportivos. La técnica deportiva inicial ya
marca pauta de no lesion en masculo cardiaco con este estudio que debe
ser proyectado en revistas a nivel nacional e internacional para
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conocimiento de entrenadores y preparadores fisicos de equipos y
jugadores de todos los niveles.
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