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Consideraciones diagnosticas
en el sindrome de muerte
subita en deportistas. Retos
de la paradoja de la salud

Edwin Abraham Medina!
RESUMEN

Introduccion: El sindrome de muerte subita en los deportistas de alto rendimiento es una situacion de rara
presentacion, con alto impacto social, que plantea muchos interrogantes sobre los conceptos de salud y enfermedad.
Obijetivo: Revisar la literatura relacionada con el sindrome de muerte subita en deportistas buscando generar algunas
recomendaciones Utiles para detectar condiciones patolégicas que amenazan la vida de los atletas. Resultado:
Se identifico una lista extensa de condiciones relacionadas principalmente con alteraciones cardiacas que pueden
desencadenar la muerte al ejecutar ejercicios de alta exigencia. Del mismo modo, otras condiciones igualmente
importantes inherentes a la actividad fisica o las caracteristicas medioambientales en que se practica deporte pueden
desencadenar el sindrome de muerte subita. Conclusion: La muerte subita en deportistas es una condicion modificable
con el conocimiento de las causas predisponentes en cada atleta y con la implementacion de politicas de salud publica
que mejoren el acceso a medidas de salvamento ante la presencia de colapso cardiovascular. Sadud, UIS 2008;
40: 120-130

Palabras clave: Muerte subita, muerte stibita cardiaca, cardiomiopatia hipertrofica, cardiomiopatia dilatada,
acondicionamiento fisico

ABSTRACT

Introduction: The sudden death syndrome in high-performance athletes is a rare condition, highly worrisome,
which asks lots of questions about health and illness concepts. Objetive: To review relevant literature about sudden
death syndrome in athletes looking for suggesting some recommendations to detect diseases that threat the life.
Results: It was identified a list of diseases related to the heart that can trigger deaths when high-demanding exercises
are performed. Furthermore, other important issues related to the physical activity or environmental factors can
set off the sudden death syndrome. Conclusions: The sudden death in athletes is a modifiable situation through
knowing predisposing causes in everyone and implementing public health policies that improve the access to salvage
equipment when cardiac arrests occur. Salud, ULS 2008; 40: 120-130

Keywords: Sudden death, sudden cardiac death, hypertrophic cardiomyopathy, dilated cardiomyopathy, physical
fitness
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Consideraciones diagnosticas en el sindrome de muerte stbita en deportistas. Retos de la paradoja de la salud

INTRODUCCION

La muerte sUbita es un acontecimiento que presenta un
fuerte impacto social, especialmente si dicho evento
ocurre en una persona joven. Ademas, si el evento ocurre
en un deportista es incluso mas desconcertante, dado que
los atletas son considerados como la expresién méaxima
de buena salud!?, y mas escalofriante, si dicho deceso
ocurre en un encuentro deportivo que es observado por
muchas personas a través de un medio televisado. Estos
casos de sindrome de muerte sUbita en deportistas es
lo que denomino “la paradoja de la salud”. ;Como un
deportista puede morir en una actividad deportiva? Esta
es una duda que ha merodeado a los médicos durante
siglos, y solo en los Gltimos afios se ha logrado obtener
algunas luces al respecto.

Desde tiempos memorables hemos presenciado
tristemente, la muerte de atletas y deportistas de alto
rendimiento en el desarrollo de su actividad fisica®.
El primer caso registrado de muerte subita durante la
actividad fisica corresponde al soldado Phleidippides,
en el afio 490 a.C., quien después de correr los algo méas
de 42 kilémetros que separaban la llanura de Maratén de
la ciudad de Atenas y anunciar la victoria de su ejército
en la batalla, cayd desplomado*.

Si bien es cierto, la actividad deportiva es considerada
favorable parael mantenimientodelasalud, endeportistas
de alto rendimiento la salud se puede ver afectada en
aras de tener un mejor desempefio fisico al someterse
a entrenamientos exigentes y el creciente consumo
de sustancias que incrementan la energia y la fuerza
fisica. Igualmente, muchas condiciones patoldgicas
que presentan los deportistas son exacerbadas por
la actividad deportiva y pueden predisponer para un
desenlace fatal>”.

Pero la muerte sObita en deportistas esta lejos de
ser considerado un problema de salud publica, de
ahi el escaso interés que presenta para la mayoria de
investigadores. Sin embargo, en los Gltimos afios dado
el avance en electrofisiologia intervencionista y otros
métodos de estudio, se ha planteado la importancia
de realizar evaluaciones previas a la actuacion de los
deportistas en certdmenes atléticos, buscando encontrar
situaciones que puedan amenazar la vida en personas que
se sometan a altos niveles de estrés fisico deportivol2713,
Sin embargo, las cifras en términos de costos no son
favorables para la administracién de recursos de salud,
y con ndmeros se ha tratado de desestimular el interés
naciente por estos examenes precompeticién®, Se
considera, que aproximadamente 200.000 deportistas

deberia ser evaluados para detectar una alteracion que
pudiera desencadenar la muerte subita y, a pesar de los
estudios actuales, de 3 a 6 deportistas de este grupo
podrian presentar un evento fatal sin ser detectado ni
previsto®®.

Falta mucho por entender sobre el sindrome de muerte
stbita y el establecimiento claro de los examenes
que podrian ser (tiles en el tamizaje deportivo. Por
ahora, queda conformarse con entender los eventos
fisiopatologicos que estan inmersos en la presentacion
del sindrome. El objetivo de este trabajo fue revisar
la literatura disponible y pertinente, relacionada con
el sindrome de muerte subita en deportistas, haciendo
especial énfasis en las causas cardiacas del mismo
qgue son las mejor conocidas, su etiopatogenia, las
pruebas diagndsticas y estudios postmortem Utiles en su
deteccidn, buscando generar algunas recomendaciones
Utiles para detectar condiciones patolégicas que
amenazan la vida de los atletas.

METODOLOGIA

Se realiz6 una busqueda en PUBMED con las palabras
claves sudden death, sport y athlete, obteniendo 675
citaciones, de las que se seleccionaron los resimenes
de los articulos acorde al tipo de articulo (revision de
tema >>> articulo original >>> presentacion de caso),
impacto de la revista (Medical Journal Ranking by
Average Impact Factors) y fecha de publicacion (altimos
5 aflos>>>publicaciones anteriores), obteniendo
finalmente 45 articulos sobre los que se construyd la
presente revision.

Definiciones del sindrome de muerte subita y
establecimiento del evento final de muerte

Muerte subita en general. La muerte sUbita se puede
definir como el colapso cardiovascular que aparece en
la primera hora del inicio de los sintomas, lleve o0 no a
la muerte inmediata®. Sin embargo, por mucho tiempo
se consider6 como muerte subita al deceso ocurrido en
las 24 horas siguientes al inicio de la sintomatologia
(entiéndase por sintomatologia dolor precordial, paro
cardiorrespiratorio, arritmia cardiaca sostenida, etc.)
pero tal consideracion ha ido cambiando paulatinamente
y aceptando periodos de tiempo mas cortos, pasando por
6 horas, 2 horas y, actualmente, s6lo 1 hora, o el deceso
ocurrido sin ninguna sintomatologia!®!’. Si bien este
concepto no es controversial, las muertes que ocurren
durante la noche mientras las personas duermen, 0
las personas que mueren sin testigos que conozcan la
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evolucion de la enfermedad del fallecido, no se podrian
ajustar a esta definicion. ;Se deberian considerar eventos
de muerte subita, a pesar de desconocer la duracion de
los sintomas? Esta pregunta esta adn por responder.

Muerte subita en deportistas. No existe actualmente
una definicioén que responda adecuadamente al concepto
de muerte subita en deportistas. Asimilando el concepto
de muerte stbita en general, ésta consideraria las muertes
ocurridas como consecuencia directa de la actividad
fisica, cuyos sintomas aparecen durante el ejercicio o
incluso una hora después de terminado.

Evento final de muerte. En relacion con el evento
final o fendmeno fisiopatologico que finaliza con el
deceso, se ha considerado que casi el 80% de los casos
de muerte subita son debidos arritmias cardiacas'®. Sin
embargo, este fendmeno sélo ha podido ser corroborado
en los pacientes con desfibriladores con memoria,
0 en los pacientes que fallecen siendo intervenidos
quirtrgicamente, en procedimientos de hemodinamia
0 en evaluacién cardiolégica, en los cuales existe
registro del trazado electrocardiografico final previo al
deceso'’. Ademas, dicha arritmia cardiaca muchas veces
es un fendbmeno que se establece sobre una alteracion
anatomica cardiaca, eléctrica miocérdica, de canales
ionicos miocérdicos, metabolica, funcional, etc.,
falleciendo el paciente con una arritmia cardiaca y no
por una arritmia cardiaca primaria’.

Epidemiologia de la muerte subita en poblacion
general y deportistas

Muerte subita en poblacion general. El concepto
de muerte subita y la definicion de casos que son
considerados para estadisticas vitales varian entre
paises. No existe un estudio de mortalidad por sindrome
de muerte sibita que redna datos que representen la
poblacion mundial y mucho menos en el subgrupo
poblacional de los deportistas; sin embargo, se han
realizado esfuerzos en paises como Estados Unidos,
Espafia, Italia, entre otros, para tratar de vislumbrar
la real dimension del problema. Como es habitual, no
existen datos de paises en desarrollo sobre el particular,
y esto incluye a Colombia.

Seestimaque el sindrome de muerte subitaes responsable

de 500.000 muertes al afio en el mundo*. En los Estados
Unidos se ha establecido que la incidencia de muerte
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stbita en la poblacién general es de alrededor de 300.000
muertes al afio, de las cuales el 88% corresponde a
muerte sUbita cardiaca. En Espafia los casos cuentan
por 9000 al afio y en Dinamarca el 22% del total de
muertes'’. Los factores de riesgo para la presentacion
del sindrome de muerte subita, principalmente cardiaca,
son las edades entre 45 y 74 afios, el sexo masculino
con variacion con la edad (7:1 entre 55-64 afios y 2:1
entre 65-74 afios) y los factores de riesgo cardiovascular
tradicionalmente considerados (tabaquismo, alcohol,
sedentarismo, diabetes, etc.).

Muerte subita en deportistas. Los casos de muerte
stbita en los deportistas corresponden alrededor de 1 en
200.000, tomando los decesos en la poblacion general
como denominador, y las series de casos mas grandes
han requerido para su construccién seguimientos
poblacionales por periodos tan largos como 5 afios”8.
Se estima que anualmente ocurren entre 10.000 y
15.000 muertes subitas en deportistas en todo el mundo,
calculando un riesgo de muerte entre 1,3-8,5 muertes
por 100.000 deportistas/afio™*°,

La distribucion de muerte subita es similar a la ya
presentada para la poblacion general. En Espafia la
razon mujer a hombre es 2:59, y la media de edad
32 afios, siendo la totalidad de muertes causadas por
eventos cardiacos. Los deportes donde se presentaron
mas casos de muerte son ciclismo (34,4%) y balompié
(21,3%)®. Como se observa en la Tabla 1, hay una
marcada discrepancia etarea entre las causas de muerte
subita definiéndose claramente dos grupos diferenciales:
adultos de mediana edad y adultos joévenes. Ha existido
discusion acerca de la edad de corte para determinar los
grupos etéreos, siendo considerado en algunas series
como 30 afios® y otros 35 afios*!8, Sin embargo, los
resultados son similares con ambos puntos de corte
y en general se considera que los mayores tienden a
presentar problemas de origen cardiaco isquémico,
y los menores problemas congénitos cardiacos?. En
los grupos de mayores de 35 afios parece existir una
sobreestimacion en la incidencia de casos, pues el riesgo
de morir siibitamente durante su actividad fisica depende
de la cantidad de horas que las personas dediquen a
dichas actividades, y por lo general esta Gltima cifra es
subestimada. Si se realizara la correccion incrementando
el nimero de horas de actividad con una evaluacion mas
realista, seguramente los valores serian menores?.
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Tabla 1. Principales causas de muerte sUbita cardiaca en poblacion general

Entidad Proporcion Edades (media)

Cardiopatia Isquémica 40,9% 28-65 (44.,4)
Cardiomiopatia Arritmogénica 16,3% 13-39 (25,5)
Cardiomiopatia Hipertrofica 6,5% 11-45 (32,5)
Hipertrofia ventricular izquierda idiomatica 4,9% 18-28 (22)
Anomalia coronaria 3,2% 16-22 (19)
Fibrosis miocérdica 3,2% 17-20 (18,5)
Qtras (Cardiom.io.patia dilatada, defecto septo auricular y elevacion de 4.9% (1.6% ch) 14-51 (27.3)
niveles de flecainida)

Indeterminada 16,3% 15-29 (20,2)

Modificado de Suarez-Mier MP, Aguilera B. Causes of Sudden Death during Sports Activities in Spain. Rev Esp Cardiol 2002;

55: 347-58

La cardiopatia isquémica es la causa mas frecuente
en las muertes en atletas del grupo adulto de mediana
edad'®#2% pero en el grupo de menores de 35 afios,
0 adultos jovenes, existe una diversidad importante y
varia de acuerdo con las series de casos de que se tomen
los datos. Los estudios norteamericanos muestran
distribuciones en causas de muerte subita como las que
se denotan en la Tabla 2. Los datos aqui presentados
corresponden a series de casos norteamericanas, pero las

Tabla 2. Principales causas de muerte subita en atletas jovenes

series de casos italianas difieren en algunos puntos como
la mayor presentacion de casos desencadenados por
displasiaarritmogénica, cuyossignificado epidemiolédgico
aun se encuentra en discusion®. La anterior tabla abre
el panorama para entender las situaciones clinicas y
fisiopatologicas que enmarcan los eventos de muerte
subita. En los siguientes apartes se presentaran algunas
consideraciones acerca de tales condiciones.

Entidad

NUmero y porcentaje proporcion (%o)

Cardiomiopatia Hipertrofica 102 (26,4%)
Commotio cordis 77 (19,9%)
Anomalias de Arteria Coronaria 53 (13,7%)
Hipertrofia Ventricular Idiomatica 29 (7,5%)
Miocarditis 20 (5,2%)
Aneurisma adrtico roto (Sindrome de Marfan) 12 (3,1%)
Cardiomiopatia Arritmogénica Ventricular Derecha 11 (2,8%)
Otras anomalias de arterias coronarias? 11 (2,8%)
Estenosis de Valvula Adrtica 10 (2,6%)
Enfermedad Arterioesclerética coronaria 10 (2,6%)
Cardiomiopatia dilatada 9 (2,3%)
Degeneracion mixomatosa de la valvula mitral 9 (2,3%)
Asma (u otra condicion pulmonar) 8(2,1%)
Golpe de calor 8 (1,6%)
Abuso de drogas 4 (1%)
Otras causas cardiovasculares® 4 (1%)
Sindrome de QT largo 3(0,8%)
Sarcoidosis cardiaca 3 (0,8%)
Lesion cardiaca estructural que compromete trauma 3 (0,8%)
Ruptura de arteria cerebral 3 (0,8%)

Incluye las alteraciones de arteria coronaria intramural y con puente (bridging).
POtras causas en diferentes series incluyen también la taquicardia ventricular polimoérfica catecolaminérgica® y el sindrome de

Brugada®*°

Modificado de Maron BJ. Sudden Death in Young Athletes. N Eng J Med 2003; 349: 1064-75.
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Etiopatogenia y fisiopatologia

El incremento de la actividad fisica es una de las
intervenciones de mayor impacto en el mejoramiento
de las condiciones de salud de los pacientes con
enfermedades cardiovasculares (ejemplo, hipertension
arterial) o metabolicas (ejemplo, diabetes), pero debe
ser realizado con moderacion para evitar que el ejercicio
pueda llegar a causar la muerte del paciente. Este
altimo evento, la muerte, puede ocurrir en personas que
no estan acostumbradas a realizar actividad fisica y se
someten a actividades altamente exigentes, cuantificadas
en términos de gasto energético como superiores a 6
MET (MET, equivalente metabdlico; 1 MET = 58 watt/
m2 6 104 watts)’. Sin embargo, tras la mayoria de
casos de muerte subita existe un trasfondo patoldgico
que no habia sido detectado, o al ser detectado no fue
estimado el riesgo adecuadamente o, simplemente, el
paciente desobedecid las indicaciones médicas y asumio
la actividad fisical®?. A continuacion se presenta una
revision de las condiciones patoldgicas que predisponen
y pueden desencadenar la muerte subita en las personas
que practican deporte. Se presentan a manera de
escenarios.

Escenario 1. Arritmias cardiacas inducidas por el
entrenamiento

Empecemos por considerar las condiciones mas
frecuentemente estudiadas por los médicos deportélogos
y electrofisidlogos y que presentan una amplia variedad
clinica como son las arritmias cardiacas. Estas arritmias
pueden ser condiciones preexistentes en los atletas o
pueden surgir como consecuencia del entrenamiento
intenso, pero se ha considerado que siempre existe
un sustrato anatémico para el desarrollo de arritmias
fatales®2°.

Laalteracion cardiaca inducida por el ejercicio se conoce
como “corazon del atleta” que incluye alteraciones
eléctricas (despolarizacion prematura, ritmo nodal,
bradicardia, bloqueo de primer grado o Mobitz I, QRS de
alto voltaje, ondas pseudo-Q y cambios de repolarizacion
en ST y T) y morfoldgicas (incremento en cavidad,
espesor y masa muscular del ventriculo izquierdo)%,
Estas alteraciones han sido extensamente estudiadas
en modelos animales encontrando modificaciones
electroliticas, proteicas y morfolégicas que se escapan
de los alcances de esta revision®.

La bradicardia sinusal resulta del excesivo tono vagal
y compromete tanto al nodo sinusal como al nodo AV.
Dicha bradicardia tiene relacion directa con el nivel de
entrenamiento del atleta. En los atletas mayores de 35

124

Universidad
Industrial de
Santander

afios en quienes puede existir algin nivel de disfuncion
autonomica, pueden presentarse alteraciones en el
cronotropismo cardiaco y generar sintomas molestos
y raramente la muerte. Por lo general, la muerte se
puede presentar en reposo e incluso durante el suefio.
Se hace necesaria la implantacién de marcapasos para
controlar los sintomas, pero este procedimiento limita la
participacion de los atletas en deportes de contacto??.
Otras bradiarritmias como los blogueos Mobitz con
fendmeno de Wenckebach, pueden aparecer en pacientes
con altos niveles de entrenamiento y las consideraciones
son similares a las anotadas anteriormente®22,

Las taquiarritmias pueden aparecer en todos los atletas
durante el ejercicio (taquicardia sinusal), o en el reposo
en pacientes con altos niveles de entrenamiento debido
al tono vagal (fibrilacion auricular y contracciones
auriculares prematuras)®. Sin embargo, estas condiciones
no suelen tener manifestaciones clinicas y por tanto
no son predisponentes para muerte subita. Se suelen
manejar con ablacion con radiofrecuencia del (los)
foco(s) ectopico(s) cuando son sintomaticos? %,

El ejercicio se havisto implicado en incrementar el riesgo
de muerte stbita al producir alteraciones en la estructura
por fibrosis irregular del sistema de conduccion con
compromiso diferencial subendocardico/epicardico que
induce “denervacion suprasensitiva” a las catecolaminas
que predispone para la fibrilacion, asi como incremento
en los niveles de calcio intracitoplasmaticos que pueden
desencadenar actividad tardia postdespolarizacion que
genere también fibrilacion®,

Escenario 2. Arritmias cardiacas no inducidas por el
entrenamiento

Existen algunas arritmias que pueden predisponer a
la presentacién de muerte stbita durante la actividad
deportiva, pero estas no son consecuencia del
entrenamiento. La taquicardia nodal atrioventricular
por reentrada y la taquicardia atrioventricular por
reentrada  (sindrome de  Wolff-Parkinson-White
WPW) requiere ablacion por radiofrecuencia o
tratamiento farmacolégico, sin  embargo muchos
farmacos usados para controlar tales sintomas estan
proscritos en competicion deportiva, 0 pueden per se
aumentar el riesgo de muerte stbita durante actividad
deportiva®?’, El sindrome WPW puede ser sospechado
electrocardiograficamente por intervalo PR corto, ondas
delta y patrones de pseudoinfarto®*°.

La Taquicardia Ventricular ldiopatica se origina en
los tractos de salida tanto derecho e izquierdo; tiene
respuesta a las catecolaminas liberadas con el ejercicio
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y en raras ocasiones puede desencadenar fibrilacion
ventricular. En tales casos esta indicada la ablacién con
radiofrecuencia®.

Las bradiarritmias de grados mas altos son siempre
patoldgicos y no aparecen como fendmeno adjunto al
entrenamiento fisico. Estos pacientes tienen indicacion
absoluta de marcapaso, con o sin presencia de sintomas
y la consiguiente restriccion mencionada antes??.

Escenario 3. Arritmias cardiacas producidas sobre
alteraciones morfoldgicas genéticas

Las arritmias ventriculares pueden aparecer sobre
alteraciones morfoldgicas miocardicas, dentro de las
cuales se incluyen la cardiomiopatia hipertrofica y la
cardiomiopatia/displasia arritmogénica del ventriculo
derecho®. La cardiomiopatia hipertrofica es una
causa importante de muerte subita, y corresponde
con un trastorno heredado autosémico dominante
con prevalencia de 1 en 500%. Se han reconocido
alrededor de 150 mutaciones en los 11 genes que
codifican para las proteinas sarcoméricas®®?, las cuales
estan directamente implicadas en el desarrollo de la
enfermedad. Puede ser detectado por ecocardiografia
desde la adolescencia y es sustrato para la aparicion de
fibrilacion ventricular®®. La imagen electrocardiografica
consiste en hipertrofia ventricular izquierda y ondas
Q precordiales de pseudoinfarto?!®. La cardiomiopatia
hipertrofica dilatada puede tener una representacion
electrocardiografica que muestre bloqueo de rama
izquierda y QT prolongado®®?.

Por su parte, la displasia arritmogeénica del ventriculo
derecho plantea una imagen electrocardiografica que
puede presentar inversiones precordiales de la onda
T, ondas épsilon y bloqueo de rama derecha®. Esta
alteracion se presenta por necrosis de miocitosy remplazo
graso cicatricial. Presenta una prevalencia de 0,1-1 en
1000 y parecen estar implicadas mutaciones en 3 genes
que codifican para el receptor de rianodina cardiaca. La
muerte se produce por fibrilacion ventricular?,

Escenario 4. Arritmias cardiacas producidas sobre
alteraciones morfolégicas adquiridas

Otras causas de arritmias incluyen la miocarditis, otras
cardiomiopatias y cicatrices de infartos antiguos dentro
de la cardiopatia isquémica®?®*%, La miocarditis es
una causa poco comun de muerte sibita, y se produce
principalmente en el curso de infecciones virales que
desencadenan alteraciones en la conduccién que pueden
ser fatales?2.

Escenario 5. Arritmias cardiacas producidas sobre
defectos submicroscdpicos y moleculares

Lamuerte sUbitatambién se puede presentar en corazones
morfoldgicamente sanos que presentan alteraciones a
nivel molecular como las presentadas en el sindrome de
QT largo y los casos de sindrome de Brugada (elevacion
anterior de ST [V1-V3] con bloqueo de rama derecha
por anormalidad del canal de sodio SCN5A), debidos
a trastornos en los canales iénicos miocéardicos de
patrén heredado autosémico dominante!®?, Por su
parte, el sindrome QT largo es una alteracion de la
despolarizacion que se manifiesta por prolongacion
del intervalo QT y anomalias en la onda T, causada por
mutacién de los genes de los canales i6nicos de sodio
y potasio miocérdicos o sus proteinas reguladoras®.
Se presenta en 1 de 10000%, aunque otros sefialan
prevalencia de 1:5000%, y desencadena muerte subita
debida a taquicardia ventricular polimoérfica (Torsade de
Pointes)®. Se hereda como rasgo autosémico dominante
con mas de 180 mutaciones en 5 genes conocidos, con
granvariabilidad enlaexpresiény reducidapenetrancia®.
Su diagnoéstico se ha establecido sobre tres patrones
diferentes, bastante complejos y que se escapan del
objetivo de la revisién®, pero puede sospecharse en la
observacion electrocardiografica de QTc prolongado y
apariencia anémala del segmento ST**2%, Para remarcar,
la natacion se ha reconocido como gatillo para muerte
stbita en pacientes con sindrome de QT largo®.

LaTaquicardia Ventricular Polimoérfica Catecolaminérgica
es una rara condicion que predispone a muerte subita por
fibrilacion ventricular en pacientes con alteracion de los
genes que codifican para los receptores rianodina de los
canales liberadores de calcio en el reticulo sarcoplasmico
cardiaco o sus proteinas reguladoras (calsecuestrina),
que siguen patrones de herencia autosémica dominante
y recesiva®?,

Escenario 6. Alteraciones de la mecanica de fluidos

Las anomalias congénitas de las arterias coronarias
solo son reconocidas en la autopsia y cuentan por el
nacimiento anémalo de la arteria coronaria izquierda en
el ostium derecho y en menor medida lo opuesto. Puede
ser diagnosticado imagenoldgicamente en pacientes con
angor pectoris inducido por el ejercicio™®®. Tiene al
ejercicio como causante de casi la totalidad de muerte
stbita en este grupo®, debido a obstruccion del flujo
por compresion coronaria al pasar entre los troncos
adrtico y pulmonar generando zonas de isquemia que
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desencadenan fibrilacion ventricular®®?°. Relacionado
con el curso de las coronarias se encuentra como causa
probable de muerte subita los puentes intramiocardicos,
que se refiere a una “muralizacién” de las arterias
coronarias, principalmente la rama descendente anterior.
Sin embargo, dada su alta frecuencia como hallazgo
incidental en muertes asignadas a otras causas, so6lo
toma importancia cuando la profundidad de la arteria es
tal que el musculo cardiaco ejerce efecto de esfinter y
logra el colapso del lumen arterial®.

El sindrome de Marfan puede ser causante de muerte
stibita en casos de ruptura de aneurismas, aunque también
generan alteraciones del esqueleto muscular y valvular
que predisponen a desenlaces fatales®. Es un desorden
autosomico dominante con prevalencia de 1:5000,
causado por mutacion en el gen FBN1 en el cromosoma
15q, el cual codifica para la proteina fibrilina-1. Se han
detectado algo méas de 125 mutaciones, y cada familia
posee su propia mutacion®, Dicha alteracion genera
un consecuente malfuncionamiento de la estructura
colagena®.

Escenario 7. Traumas menores

La conmocién cardiaca (commotio cordis) es una causa
de muerte stbita descrita inicialmente en 1932 que
desencadeno gran interés de estudio en afios posteriores,
especialmente en modelos animales, logrando gran
comprension del fendmeno®. Se presenta cuando el
precordio es golpeado por un elemento firme a velocidad
media (64 KPH) en la ventana de 20 milisegundos de
maxima pendiente de la repolarizacion ventricular,
electrocardiograficamente evidenciado como la fase
final de ascenso y cima de la onda T, La muerte en
estos casos ocurre como consecuencia de fibrilacion
ventricular’®, bradicardia, taquicardia, bloqueo AV,
bloqueo de rama o alteraciones de ST*2, aunque también
otras condiciones se han implicado como apnea,
excesivo reflejo vaso-vagal y vasoespasmo®.

Los atletas que sobreviven a un episodio de muerte stibita
cardiaca, tienen un riesgo elevadisimo de presentar un
nuevo evento fatal, por lo que en muchos casos se ha
empleado desfibriladores internos que reviertan tales
situaciones. La utilizacién de tal estrategia reduce
la posibilidad del atleta de participar en deportes de
contacto por el riesgo de perder la conduccion del
artefacto implantado que lo lleve a la muerte!®2%,

Escenario 8. Cardiopatia isquémica
La cardiopatia isquémica puede ser sospechada al hallar
en el electrocardiograma ondas Q y anormalidades en el

segmento ST. Los pacientes con esta entidad presentan
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un riesgo 7 veces superior de morir durante la actividad
fisica!®. Sin embargo, la cardiopatia isquémica, a
menos que el area de infarto sea tan extensa como para
producir falla de bomba, produce la muerte por presentar
arritmias fatales asociadas a zonas de isquemia?’. Dichas
alteraciones tienen un sustrato iénico, morfolégico
y eléctrico que escapa a los limites de esta revision,
pero que ha sido estudiado en modelos experimentales
extensamente3.

Escenario 9. Abuso de drogas

El abuso de drogas o el consumo de sustancias que
se encuentran en ciertos alimentos, se ha relacionado
con alteraciones cardiacas que pueden desencadenar
muerte sObita. La cocaina puede densencadenar
arritmia  ventricular maligna, infarto miocardico,
edema pulmonar, miocarditis, cardiomiopatia dilatada
y espasmo coronario®?®. El infarto, particularmente
estudiado, es explicado por su efecto potente efecto
adrenérgico que altera la relacion oferta/demanda de
oxigeno miocardico (efectos cronotropico, inotropico y
vasoconstrictor), la agregacion plaquetaria y la respuesta
endotelial (libera endotelina y reduce 6xido nitrico®.

La efedrina es un potente arritmogénico que se encuentra
en algunos alimentos como el ma huang®. Se reconoce
su peligro potencial debido a su efecto alfa y beta-
adrenérgico, predispone para la liberacion endogena
de catecolaminas, alterando los periodos refractarios
cardiacos y conduciendo a la presentacion de arritmias,
isquemiamiocardica, emergencias hipertensivas, eventos
cerebrovasculares, todos potencialmente letales®.

La eritropoyetina (EPO), es utilizada para incrementar
la masa eritrocitaria con el consiguiente aumento de
la viscosidad sanguinea y del riesgo de trombosis. Los
esteroides anabolicos se han relacionado con desarrollo
de alteraciones hepaticas, miocardicas y arritmias
fatales; reducen el colesterol HDL e incrementan la
presion arterial®.

Escenario 10. Eventos no cardiacos

Dentro de las causas de muerte subita no cardiaca se
cuentan primordialmente las de origen pulmonar. El
asma es una condicién que se presenta en gran cantidad
de personas, y los deportistas no estan exentos de
sufrir estas enfermedades. Hay casos reportados en la
literatura de deportistas que fallecen por exacerbaciones
de asma inducida por la actividad fisica®. Es conocido
que el principal gatillo para la exacerbacion aguda
de pacientes asmaticos es la actividad fisica debido a



Consideraciones diagnosticas en el sindrome de muerte stbita en deportistas. Retos de la paradoja de la salud

hiperreactividad de la via aérea, expresada por una
reduccion de al menos 10% del VEF1 (Volumen
Espiratorio Forzado al segundo). Esta condicion se
presenta hasta en el 50% de los deportistas de alto
rendimiento en disciplinas de invierno. El evento
fisiopatologico implicado principalmente se relaciona
con la sequedad del aire inspirado, que por arrastre
osmotico causa sequedad de mucosa, incremento en la
produccion de mocoy constriccion de la via aérea; en este
altimo proceso también estan inmersos los mediadores
quimicos de la inflamacion. Dada la sequedad del aire,
se hace necesario que los capilares de vias respiratorias
pequefias presenten marcada turgencia para remediar la
hiperosmolaridad relativa del medio y generen mayor
obstruccion. Estasituacion, si se hace recurrente, produce
en los pulmones de los deportistas cambios similares a
los observado en el asma, con infiltrado inflamatorio de
predominio PMN neutroéfilo, diferente de los asmaticos
que es de PMN eosinofilo. En estos pacientes, para
reducir el riesgo de muerte stbita se sugiere realizar
manejo similar al empleado en pacientes asmaticos con
ciertas diferencias puntuales®’. Sin embargo, el riesgo
general estimado de muerte stbita por asma no debe
desestimular la actividad fisica, sino mas bien, mejorar
las medidas de control y tratamiento®.

Otras causas menos estudiadas y de menor presentacion
incluyen los eventos cerebrovasculares y las muertes
de causa indeterminada que alin se encuentran en el
limbo académico. Especial interés tiene el papel de
los des6rdenes hidroelectroliticos resultado de las
competencias de “largo aliento”, entre los que sobresale
la hiponatremia como causa reconocida de muerte subita,
la cual es consecuencia de una inadecuada hidratacion
antes y durante la actividad fisica®.

Papel de la necropsia en la determinacion de la causa
de muerte en atletas con sindrome de muerte stbita

La necropsia constituye un elemento primordial en
el desarrollo de estrategias tendientes a establecer las
causas y situaciones que enmarcan el sindrome de
muerte subita en deportistas. Es comprensible que so6lo
las malformaciones vasculares cerebrales, las rupturas
de aneurismas adrticos, las malformaciones coronarias,
los trastornos valvulares, las hipertrofias ventriculares,
la mayoria de las cardiopatias y algunas cardiopatias
isquémicas, posean imagenes caracteristicas macro
y microscépicas, y que la informacién recolectada
en el procedimiento de necropsia sea suficiente para
establecer con certeza las causas de muerte; sin embargo,
patologias como el sindrome de QT largo, el sindrome

de Wolff-Parkinson-White, la fibrilaciéon ventricular
idiopatica, el commotio cordis y la anafilaxia inducida
por el ejercicio carecen de representacion anatémica,
y de no existir estudios previos estas muertes caeran
dentro del grupo de indeterminadas®. Algunos sindromes
genéticamente heredados podrian ser determinados por
estudios moleculares en muestras frescas, pero el costo
de tales estudios es alto y no facilmente asequible en
nuestro medio.

Lanecropsia, cuando se esta estudiando un caso de muerte
subita cardiaca debe incluir, aparte del estudio macro y
microscopico habitual, con las modificaciones propias
del estudio técnico forense que incluye la recoleccion de
muestras de diversas matrices (sangre, orina, contenido
gastrico, humor vitreo) para estudio toxicologico, un
estudio detallado del sistema de conduccion cardiaca, asi
como la realizacién de técnicas de inmunohistoquimica
para determinar poblaciones inflamatorias en musculo
cardiaco cuando los infiltrados sean significativos,
estudio de microscopia electronica para identificar
particulas virales y técnicas de biologia molecular
(ejemplo, reaccion en cadena de la polimerasa) para
detectar mutaciones en proteinas estructurales y canales
i6nicos®. Todo esto exige una cantidad mayor de recursos
y la obtencion de muestras que son preservadas en
sustancias diferentes (formol, glutaraldehido y material
congelado). Sin embargo, nada remplaza un exhaustivo
analisis de historia clinica que enfoque la destinacion de
recursos de estudio para optimizar los resultados. Dicho
analisis de historia clinica debiera incluir informacion
sobre las circunstancias previas al fallecimiento, indagar
con las personas cercanas al fallecido, sobre estado de
hidratacion, sintomas premonitorios como movimientos
anormales, desorientacion, incoordinacion motora,
quejas sobre fatiga extrema, sensacion de nauseas y
dolor torécico.

También es importante evaluar pulmones y vias aéreas
parareconocer cambios relacionados con las condiciones
ambientales que indujeran estados de broncoconstriccion
o hipersecreccion que hubiera generado la muerte®,

Los demas 6rganos pueden llegar a mostrar alguna
condicién inesperada e inusual, pero en la mayoria de
casos las causas de muerte subita del atleta se suelen
encontrar en el blogue cardiopulmonar?=,

Realizar un estudio completo permite identificar
alteraciones de caracteristicas heredofamiliares y de
este modo hacer intervenciones oportunas para evitar los
decesos inesperados de parientes de pacientes fallecidos
por sindrome de muerte stbita?’.
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Intervenciones a considerar para reducir la
presentacion de casos de muerte subita en
deportistas

Es imperativo el reconocimiento de los padecimientos
de salud en personas que desempefian actividades fisicas
exigentes, no solo deportistas de alto rendimiento,
sino cualquier persona que desee acoger una rutina de
gjercicio o deportiva superior a la recreativa®.

Ya se han disefiado examenes de tamizaje que permiten
el reconocimiento precoz de condiciones patoldgicas,
especialmente de origen cardiaco, que permiten
estratificar el riesgo de actividad deportiva de una
persona. Es imperativo el seguimiento de dichas guias
para evitar los decesos en actividad deportiva por causas
previsibles?4611-13.21,

También es de importancia cardinal la implementacion
de politicas de salud que permitan contar con equipos
de reanimacion que reduzca considerablemente la
mortalidad por episodios de paro (para no usar el
término de muerte) cardiaco subito. Ya en los Estados
Unidos y Europa se han disefiado estrategias que han
permitido impactar favorablemente esta condicion
generando recomendaciones sobre prevencién 'y
atencion de estas situaciones®. La educacion de la
comunidad ha sido un elemento fundamental en el qué
hacer ante un episodio de muerte subita*, asi como la
instalacion de desfibriladores automaticos en estadios y
otros escenarios deportivos (también se cuenta con gran
cantidad de estos instrumentos en aeropuertos, centros
comerciales y otros sitios de acceso masivo de publico).
El uso de desfibriladores automatizados es cada vez
mas familiar no solo para el personal de salud, sino
para la comunidad general, quienes han recibido de los
profesionales de salud material informativo que incluye
desde de baja complejidad hasta guias de manejo*2.

Ante esta avalancha de difusion de conocimiento es
cada vez mas incomprensible la actitud de algunas
organizaciones de desconocer estos eventos y no tomar
medidas apropiadas para evitar estos decesos. Mientras
una politica clara de salud publica no sea adoptada para
manejar adecuadamente estos casos, seguira siendo la
necropsia la Gnica herramienta de trabajo ante este tipo
de casos.

CONCLUSIONES

El sindrome de muerte subita en deportistas es el
evento final de una serie de entidades nosologicas bien
definidas que generan colapso cardiovascular durante
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la actividad deportiva o en la hora siguiente, lleve o
no a la muerte. El riesgo anual de eventos fatales se
calcula en 0,01% y genera gran impacto social pues las
muertes se presentan generalmente en eventos publicos.
Las principales causas se relacionan a cardiomiopatias,
taqui y bradiarritmias, displasia arritmogénica del
ventriculo derecho, sindrome de Brugada, cardiopatia
isquémica, “corazon del atleta”, alteraciones anatdmicas
congénitas, commotio cordis, sindrome de Marfan,
abuso de drogas, alteraciones pulmonares y eventos
cerebrovasculares. Todas las enfermedades cardiacas
pueden ser analizadas por estudios disponibles que
incluyen electro y ecocardiografia, cateterismo
cardiaco, prueba de esfuerzo, estudios moleculares,
electrolitos, hormonas y drogas en sangre. En casos no
sospechados, una autopsia completa con estudio del
sistema de conduccion cardiaco y preservacion de tejido
para estudios moleculares es un enfoque ideal para estos
casos. La ubicacion de desfibriladores en sitios publicos
con educacion a la comunidad de su uso adecuado ha
generado gran impacto en reducir la mortalidad asociada
a este sindrome.
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