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MEDICINA

Adaptación cardiaca

al ejercicio fisico
El sistema cardiovascular experimenta cambios adaptativos
en respuesta al entrenamiento. Identificarlos y distinguMos
de las entbrmedades cardíacas resulta de vital importancia

a la hora de practicar deporte

Marta Sitges y Josep Brugada

DEMUESTRAN QUE EL EJERCICIO MO-

derado previ ene el desarrollo de enfermedades cardi ovascu-
lares. De hecho, los beneficios del deporte sobre la calidad
de vida y la longevidad son conocidos ya desde la época de
Hipócrates. Sin embargo, el primer estudio científico que in-
trodujo el concepto de beneficio cardiovascular inducido por
la práctica de ejercido fisico no apareció hasta 1953. Publi-

cado por el epidemiólogo Jerry Morris, por entonces en el Consejo de Investiga-
ción Médica del Reino Unido, y sus colaboradores en la prestigiosa revista mé-
dica TheLanoet, el trabajo describía cómo los revisores que subían y bajaban las
escaleras de los dos pisos de los autobuses de Londres sufrian la mitad de falle-
cimientos a causa de una enfermedad coronaria que los conductores del mismo
autobús que pasaban el día sentados frente al volante.

I:X ~ i ~ ’1’1,:’~ I ’,

OJando practicarnos depor t e de forrna regular, el cora- T~lescambios, fisiológicos y nor males, resultan a menudo
zén sufre una serie de modTlicaciones en su estructura y difíciles de distinguir de cTertas cardiopatfas incTpientes,
lunci6n para adaptarse a la mayor demanda de oxigeno ImcoNespuedm provocar preblernasalahoradeha~r
que existe en los músculos del cuerpo, deporte.

B desar rollo continuo de las distintas
técnicas médicas permite diferenciar
cada vez mejor la situación normal de
la patoldgica.
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No obstante, en los últi mos años varias investigaciones han
descrito una asociación entre el ejerdcio físico intenso y cró
hice y el aumento de los trastornos del ritmo cardiaco, entre
ellos la fibrilaci6n auricular y otras anomalías con posibles
consecuencias davastadoras, como la muerte súbita. Los (;am
bios estructurales y fuacionales que se producen en el sistema
cardiovascular en respuesta al entrenamiento se asemejen a
menudo a situaciones de enfermedad, con dilatación, hiper-
trofia o incluso flbrosis del corazón. Po]’ este motivo, resulta
devital importanda distinguir les caraeter[sticus edaptativasde
las patológicas, aspecto que algunas técnicas avanzadas están
ayudando a determinar.

DEPORTE Y SALUD CARDIOVASCULAR
La influencia positiva de la actividad física sobre la salud cardio-
vascular sadebe en partea su capacidad de mitigar Iosfactoresde
riesgo, prindpalmente la hipertensión arterial, la diabetes me-
Ilitus, la dislipemia (alteración del metabolismo de los Ifpides)
y la obesidad.

Numerosos equipos, como el de Peter Kokkinos, del Centro
M ~lico de Veteranos en Washington, han descrito reducelones
notables de la presión arterial en personas que siguen programas
de entrenamiento flsi so aer óbiso, esl como
un menor riesgo de muertecardiovescular
en los sejetos hiper tenses, sobre todo cuan-
do realizan ejercicio de resistencia (como
la carrera a pie o el ciclismo).

En relación con la diabetes mellitus, se
sabe que la actividad física representa un
estimulo, independiente de la secreción
de insulina endógena, que hace iocremen
tar el consumo de glucosa en las células
musculares al aumentar la capacidad de
la insulina para metabolizar la glucosa.
Amplios estudios epidemiológicos y de
intervención han demostrado que el ejer-
sido constituye, en general, una medida
muy eficaz para retrasas o incluso evitar el
desarrollo de diabetes mellitus, a.~" como
para disminuir la mortalidad de los suje-
tos que la padecen. De este modo, Wifliam
C. Knowler, de los Institutos Nacionales de
Salud de EEUU., y sus colaboradores des-
cribieron que el riesgo de padecer diabetes
mellites de tipo 2 disminuí] hasta más de
la mitad si se seguian ciertos programas
de ejercicio físico. De lincho, estos resultaron incluso más eficaces
que los tratamientos fa]Tnacol6gicos, ya que para prevenir un
caso de diabetes, se calculó que 6,9 personas deberían realizar
cambiosde se modo devida (actividad fisica, dieta), en compara-
ción con 13,9 que debeñan recibir metformina, un medicamento
utilizado en el tratamiento de esta enfermedad.

Por otro lado, la mayoría de les estudios epidemiológicos y
aleatorizados han demostrado que el ejercicio practicado con
unaintensidad, duración y cantidad adecuados ejeres un efecto
favorable sobre los niveles de I[pidos en sangre en sujetos con y
sin dis]ipemia. Los cambios más significativos se han observado
en los niveles del colesterol transportado por les lipoproteinas
de alta densidad (colesterol delos HDL, por sussiglasen inglés;
también conocido como colesterol ({bueno>>, por so acción car
dioprotectora), que aumentan de forma notable con programas
de aetividad física. Ello determina en parteel consiguiente efec-

to beneficioso sobre la salud cardiovascular. Además, el ejercicio
refuerza el resultado de las dietas bajas en grasas o de ]os fár
macos que tienen como objeto reducir los niveles del colastero]
transportado por las lipoprotefnas de baja densidad (colaste-
rol deles LDL, II]mode también solesterol (~melo~~).

Por último, y aunque los datos disponibles resultan aún con
trovertidos, la mayor actividad f[sicu contrarresta los efectos
negativos de la obesidad o el sobrepeso. De hecho, Mikael Foge]-
holm, de la Unidad de Investigadón sobre Salud delo Academia
de Finlendia, y sus colaboradores han descrito reducciones en
el riesgo cardiovascular y la mortalidad en sujetos que realiza]]
ejercicio, con independenda de la cantidad de peso perdida a
causa de este.

En conclusión, no hay duda de que la actividad ffsica y el
deporte resultan muy favorables para la salud y su promoción
constituye un medio eficaz, en términos de salud pública, para
prevenir y tratar las enfermedades cardiovasculares.

FISIOLOG|A DEL EJERCICIO
Todos los tipos de actividad física requieren un aumento en el
trabajo de la musculatura esquelética (la que se halla unida al
esqueleto y se utiliza en el movimiento). Existe una relación

Durante el
ejercicio, el gasto
cardiaco se eleva
para asegurar

una mayor
provisión de

sangre oxigenada
al corazón. Ello

se consigue

intensificando
la frecuencia
y la fuerza de
contracción.

directa entre la intensidad del ejercicio y
la demanda corporal de oxigeno.

Para satisfacer el aumento de la deman-
da de oxígeno por el músculo esque]éti-
en, durante el ejercicio se incrementa el
riego senguineo a través de los músculos
medi ante un mecanismo doble: local y car-
diocirculatorio.

El primero consiste en ampliar el di~
metro de los capilares sanguíneos que irri-
gan los músculos. Se calcula que en reposo
solo eetán abiertosel 25 por dente deellos;
a medida que se ejercita van abriéndose
con el fin de favorecer eI transporte de
sangre oxigenada hacia la musculatura.
Ello sa consigue, en gran parte, mediante
la liberaelón de sest andas vasedilet edoras,
como la adenosina o la acetilsolina, duran-
te la contracción muscular. De este modo,
la i rrigación puede aumentar hasta 20 ve
(:es. Si se ti ene en cuenta la gran cantidad
de musculatura esquelética que ]ray en el
cuerpo, tal incremento supone un estrés
importante para el elst em a ci rculatorio, el

responsable de bombear la sangrey proporcionar esa demanda
rápida e intensa que conlleva el ejercicio físico.

El mecanismo cardiocireulatorio que permite adaptarse a
esa exigencia conlleva un aumento del gasto cardíaco. Este
corresponde a la cantidad de sangre bombeada por unidad
de tiempo y suele expresarse en litros por minuto. Durante el
ejercicio, el gasto cardiaco sa eleva para asegurar una mayor
provisión de sangre oxigenada al músculo esquelético. Este
aumento se consigue intensificando, en primera instancia, la
frecuencia cardiaca (efecto cronotropo) y, por otro lado, su fuer
za contráctil (efecto inotropo), todo ello como consecuencia 
una gran activación del sistema nervioso simpático (el que se
encarga de prepararnos para la acción y regular las actividades
que necesitan un consumo de energía). Además, la gran vasodi
latación capilar que se produce en el músculo esquelético hace
aumentar el flujo de sangre que retorna al corazón, ]o que a su
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vez provoca en él una mayor fuerza de contracción, de acuerdo
con la denominada ley de Frank-Starling. La combinación de
estos dos fenómenos (estimulación del sistema simpático y ley
de Frank Starling) permite multiplicar hasta cinco o más veces
el gasto cardiaco durante el ejercicio, en comparación con la
situación de reposo.

Finalmente, la descarga (o estimulación) simpática es res-
ponsablede una elevación dela presión arterial, conocida como
respuesta hipertensiva sistémica, que también promueve el riego
sanguinso de los músculos. El incremento es variable según el
tipo de ejercicio que se practique, ya que la vasoconstricctón
de les arterias sistémicas se compense con la vasedilatación de
los capilares museulares, debido a la liberación de sustancias
vasodilatadoras mencionada arriba. Por consiguiente, en aque-
llos tipos de entrenamiento que usen muclra fuerza pero poca
masa muscular, como los isométricos, en los que el músculo
no se desplaza, la presión arterial se elevará más que cuando
se realicen ejercicios de tipo isotónico, cmno correL en los que
el músculo sí se desplaza y se utiliza una mayor cantidad de
mase muscular.

Los cambios hemodinámicos que ocurren durante el ejercicio
constituyen el principal estimulo para la adaptación crónica del
sistema cardiovascular al entrenamiento (el denominado cora
zón de atleta), cuyo objetivo no es otro que mejorar la capacidad
y rendimiento del si stema para satisfacer las demandas de los
músculos esqueléticos durante el ejercicio.

CORAZÓN DE ATLETA
Se sabe desde hace más de un siglo que el sistema cardiovascu-
laz de las personas entrenadas difiere estructura] y funciona]-
mento del dola población general. La primera descripelón dola
entidad clínica del corazón de atleta fue realizada por el sueco
Salomon E. Hensehen en 1899, quien identificó una dilatación
de las címaras del corazón en esquiadores de fondo, a la cual
atribuyó una mayor capacidad de trabajo cardiaco. Desde en-
t onces, se ha debatido en diversas ocasiones sobre la verdadera

naturaleza del corazón de atleta, es decir, si ]os cambios son
el resultado de una adaptación fisiológica de ear~.cter benigno
o, por el contrario, son potencialmente patológicos y pueden
considerarse un factor precursor de la enfermedad.

En e] corazón de ]os deportistas, las modificaciones estructo
rales que se producen en el ventñculo izquierdo y el derecho son
semejantes, con un aumento de la masa, el volumen y el di ámetro
interno de ambas cámaras. Asimismo, se observa con frecuencia
el crecimiento de la auiícula izquierda, que es proporcional al
del ventrículo del mismo lado. cambio que se ha asociado a un
mayor riesgo de ar]itmias, como la fibrilaeión auricular (vdose
el recuadro .Corazón entrenado>,).

Aunque los sujetos entrenados suelen practicar distintos ti
pos de ejercicio, en general se acepta que en el deporte dinámico
o de resistencia la sobrecarga de volumen (la cantidad de sangre
que circula en el corazón) y el aumento del gasto ca~díaco son
más marcados que la elevación de la presión arterial, a diferencia
de lo que sucede en los deportes estfiticos o de potencia. En los
deportes de reelstenda (de mayor duración y ritmo más lento,
como una maratón), se produciría un remodeledo más de tipo
hipertrofia excéntrica, con una mayor dilatación de las cavida-
des, sobre todo las ventrieulures, mientras que en los deportes
de potencia o esf áticos (de menor duraci ón pero mayor potencia
o intensidad, come correr los cien metros ]isos o la ha]terofilia)
tenderían a productrse adaptaciones de] tipo hipertrofia eoneén-
trica, con un mayor engrosamiento delesparedesventriculares
y una menor dilatación de su cavidad.

El comportamiento de la funci6n del músculo cardiaco en
respuesta al ejerddo ha sido también estudi ado con técni casde
imagen médica como la ecocardiografí& En el ventñculo izquier-
do las funciones sistólica (expulsión de la sangre del corazón) 
diastólica (llenado con sangre) están aumentadas. En cambio,
en el ventriculo derecho los resultados de diferentes estudios,
escasos por otro lado, son contradictorios. Aparentemente, la
función global del ventrículo derecho está conservada, pero al
gunos datos recientes apuntan que durante la actividad de alta

Perscna no deportiela Gdista Padentecen cardiepatia
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ESTAS IMÁGENES ECOCARDIOGRÁFICAS muestran las diferencias en la dimensión y forma del corazón de un sujeto noS

§ deportista (izquierda), un ciclista (centro) y un paciente afecto de una mioeardiopatía dilatada (derecha). Tanto el ciclista como el
paciente con miocardiopatia dilatada presentan un ventrículo izquierdo más dilatado y esférico que el sujeto de control no depor tis-
ta. El ciclista no sufre mioeardiopatía, a pesar de que el aspecto morfológico de su corazón es similar al del enfermo. (AD: aurícula
derecha; AI: aurícula izquierda; VD: ventrículo derecho; VI: ventrículo izquierdo.)
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intensidad la sobrecarga en él es superior,
debido a un aumento despropord onado de
la presión en la drculación pulmonar en
comparación con el de la presión arterial
sistémica. Se ha observado asimismo que
los deportistas profesionales presentan
una aurícula derec]m más dilatada que la
izquierda.

Todos estos cambios adaptativos al en
trsoamisoto permiten aumentar el llenado
de sangre en el eoraz6n dm’ante la diásto]e,
lo que a su vez genera de forma mantenida
un mayor volumen de expulsión de sangre
en la fase de sistole, incluso a las elevadas
frecuencias cardiacas que se producen du-
rante el ejercicio.

La muerte s~ita
supone un reto

para la
concepción
del deporte

como un

elemento
bene~wioso

para la salud
cardiovascular

DISTINGUIR LA PATOLOG|A
La problemática puede plantearse en el
momento de evaluar a un sujeto deportista que presenta caro
bios estructurales importantes en el corazón. Estos pueden ser
el resultado de la simple adaptación fisiológica --y, por tanto,
normal-- al entrenamiento crónico, pero también se observan
en fases indpientes de algunas enfermedades del músculo car
díaco. Entre ellas cabe destacar la miocardiopatía hipertrófica y
la miocardiopatia dilatada, en la~s que las paredes miocá.rdicas
se engruesen yla cavidad ventricular es dilala, respectivamente.

Los límites de las dimensiones cardíacas que se establecen
como norm ales son algo distintos entre los deportistas y la po-
blación general. Mediante el estudio de un amplio grupo de
deportistas, Antonio Polliccia, del Instituto de Medicina del
Deporte del Comité Olimpise Nacional Italiano, y sus colabo-
radores han demostrado que un 14 por ciento de ellos presen-
tan una dimensión interna del ventrículo izquierdo superior a

60 milímetms, el valor máximo considerado
normal en la población general. Igualmente,
han observado que hasta un 20 por ciento
poseen una aurícula izquierda con un tama-
ño superior al máximo normal, en especial
cuando se trata de varones. En cuanto al
grosor de la pared ventricular, este sobre-
pasa el limite superior normal en un 2 por
ciento de los deportistas de raza blanca y
basta en el 13 por ciento de los de raza negr,~
La aorta también puede estar ligeramente
agrandada en los sujetos entrenados, sin
que ello suponga la existencia de patología
aSrtica. Como se ha comentado, estas mo-
dificaciones se producen para adaptarse a
los mayores requerimientos de sangre ex
pulsada en cada latido cardiaco durante la
práctica deportiva.

Por tanto, en ocasionesse planteael reto
diagnóstico de diferenciar entre le que son cambios estructura
les cardiacos adapt ativos, sin ninguna repercusión terapéutica
ni pron6stiea, de aquellos que pueden deberse a la presentaci6n
incipiente de una enfermedad, con implicaciones terapéuticas
y pronósticas muy distintas. En el ámbito del deporte sempe
titivo supone la potencial interrupción o incluso el cese defini-
tivo de la carrera deportiva; por ello, un diagnóstico adecuado
resulta decisivo. Afortunadamente, el desarrollo continuo de
las distintas técnicas de imagen aplicadas al corazón, como la
ecocar diografia y la resonancia magnética, asi como la respues-
ta al desentreno, permite dit~renciar cada vez mejor estas dos
situaciones. Esta última prueba consisteen establecer periodos
de reposo y cese del entrenamiento ante casos de duda; si al
cabo de un tiempo se observa que los cambios se eorrigen, ello
significa que estos correspondían a un mecanismo adaptativo,

AL EXAMINAR UN CORAZÓN NORMAL mediante rala ecoeardiograffa, se observa que su pared miocárdica (septo interven-
trieular) tiene mi gro sor máximo de lO milímetros (izquierda). En un corazón afecto de mioeardiopa tía hiper tr6fiea ese valor alcanza
los 9-5 milímetros (derecha). El grosor supera con creces el rango de la adaptación al entrenamiento crónico (el valor máximo <(normal,)
correspondería a 12 milímetros), lo que constituye un rasgo claramente patoMgico. (Ao: aorta; Al: aurícula izquierda; VD: ventrículo
derecho; VI: ventrículo izquierdo.)
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EL ELECTROCARDIOGRAMA (ECG)
constituye una herramienta útil para de-
tectar posibles alteraciones cardíacas que
podrían ocasionar muerte súbita. En la
imagen se muestran dos ECG de superficie
de 12 derivaciones (solo se ilustran seis de
ellas). Uno corresponde al patrón clásico
de un corazón normal; en el otro se observa
la anomalía en «aleta de tiburón>, qflechas),
que permite realizar el diagnóstico de
síndrome de Brugada, tm trastorno en los
cmmles del sodio del nfiocalxliocito que
altera su conducción eléctrica y que oca-
siona la aparición de arritmias malignas
responsables de muerte súbita.

Sndrcmede fl’ogada

mientras que si persisten, probablemente nos hallemos ante
una enfermedad Cardiaca.

Por otro lado, el efecto de la adaptadón al entrenamiento
sobre la progresión de determinadas cardiopaHas leves, como
la presencia de una válvula aórtica bicúspide, una enfermedad
valvular leve o un pequeño cortocircuito inLracardíaco, es aún
muy desconocido.

Los cambios estrueturales en el corazón de sujetos eotrenados
se identifican en el eleetrocardiograma (ECG) como alteraetones
que afectan sobre todo al segmento de la repolarización eléctrica
(fase en Ia que, tras terminar el estímulo cardíaeo, se recupera el
umbral eléctrico de la situación basal). Una vez más, estos signos
en una persona no entrenada podr[an representar una patologia
cardiaca, pero en sujetos deportistas pueden considerarse total-
mente normales. También resultan más frecuentes en varones y
en la raza negra. Una vez más, suponen un reto en el diagnóstico
diferendal del límite entre la adaptación al entrenamiento y la
enfermedad incipiente. Dada la elevada prevalencia de altera-
ciones en el ECG del sujeto entrenado, algunas sociedades cien-
tíficas, como la Sociedad Europea de Cardiología, han elaborado
documentos de consenso en el que definen los signos no~anales
y en6malos en el ECG de los deportistas.

TRASTORNOS DEL RITMO CARDíACO
En los últimos años han ido apareeiendo estudios que asocian la

embargo, las caracter ist i cas de esta arritmia son distintas ent r e
ambos grupos; en general, afecta a los deportistas de mediana
edad en forma de crisis paroxísticas que sueten aparecer cuan-
do se hallan en reposo, ya que están mediadas por el sistema
parasi m p~ico o vagal.

Además de la fibrilación auricular (arritmia benigna), son
tambián conocidos los casos de muerte súbita en el mundo
del deporte. Esta se defne como la que se produce de forma
abrupt a e inesperada en menos de una hora desde el i ni cio de
los sintomas. La causa última de la muerte súbita es un tras
torno grave del ritmo eardíaco (arritmia maligna) que produce
un paro cardiaco y la muerte inmediata del sujeto. Cuando
esta afecta a par entes jóvenes, y en especial a los deportistas,
tiene un efecto devastador. Además, supone un reto para el
concepto del deporte como una berramienta beneficiosa en la
salud cardiovascular.

La incidencia de muerte súbita asociada al deporte descrita
en les diferentes seriesse sitúa ent re 0,5 y 3 casos cada 100.000
personas al año. A pesar de las limitaciones existentes en los
registros realizados hasta la fecha, en parte debido a una falta
de centralización de los datos y a que estos se basan a menudo
en reportajes aparecidos en los medios de comuni caelón, tales
cifras sa repiten de forma más o menos constante en la biblio-
grafia. De esLe modo, un estudio de seguimiento reciente sobre
la maratón de Boston durante diez años ha demostrado una

pr áct ica depor t iva intensiva y crSnica con una mayor inciden cia inddenda de muerte súbita entre las dfras indicedas; también
de trastornos del ritmo eardíaeo, principalmente la fibrilación
auricular (latidos de la auricala descaordinados e irregulares).
El origen de esa alteradón se ha atribuido a diversos factores,
como una mayor activadón del sistema nervioso parasi mpático
o vagal durante el reposo o la propia adaptación estructural
cardiaco al entrenamiento. En este sentido, un análisis conjun-
to publicado en 2009 en Europac~ por Jawdat Abdufa y Jens
R. Nielseo, del Hospital Glostrup de Copenhague, en el que se
incluyeron datos obtenidos por nuestro grupo, ha demostrado
que los deportistas presentan un riesgo cinco veces mayor de
padecer fibfilación auricular que los sujetos no entrenados. Sin

sa ha observado una incidencia similar entre los deportistas
especializados en diferentes disciplinas.

En la gran mayoria de los casos, la muerte sübita se produce
por una enfermedad Cardiaca subyacente, ya sea hereditaria o
adquirida. En las personas de edad inferior a los 35 años, las
causas más frecuentes son la miocardiopatía hipertrófica (el
engrosamiento del músculo cardíaco que provoca una disfunción
del 6rgano), que afecta a 1 de cada 500 personas; la miocardio-
palia arrit mogénica (let idos ar r[t mi Cas debidos a una alt ereción
de una parte del tejido miocárdico); y otras patolog[es, como
las anomalías del origen y trayectoria de las arterias corona-
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ADAPTACI~N Y PATOLOGIA

Corazón entrenado
Durante la actividad fisice se activan distintos mecanismos con un único objetivo: que el corazón expulse en cada latido un mayor
volumen de sangre. Este cambio en la dinámica circulat orla, cuando es sostenido (como en el entrenamiento crónico), genera
modificaciones adaptativas en la estructura y geometría cardíaca. Se está estudiando si estas modificaciones son las causantes
de ciertas a]teraciones funciona]es, como los trastornos del ritmo cardiaco, hecho que parece claro cuando existe una patelogia
cardiaca de base.

Corazón modificado C¿MB C~ (~MBIOS
FLJNCI(3"4ALEB

G3ra~ón norrr~

~.~~OaII izquierda

AurW

~ntd~ .~ntrioJo
de.~°’~~ --,zqu,erdo

Lasm, ddades(aurb.lse
y ventr~tlos) se cll~tan para
mormdar un maj~ volumen
de~anp, e drcula3te

Las paredesse e’qsem
(hipertrofia} para movilizar
y bombear un mayor volumen
mngúneo

~~,~~~ B tejido mus~ar semitaa,~

t~~~~ de colágeno (fibrosis}

~ Tejido fibrótico

Trastcrnosdd ritrno
cardiaco: fibriladón
a9rioJar (latidosde

....... ..~ la azio3a irregulares)
yaras~teradon¢s
que~~mdar lugar
a muerte súbita

rias o las cenalopat ias (dis~undón de los cenales i óni cos en las
membranasdelos miocitos; entreellasel s[ndrome de Bragada,
descrito por unodelosautoresdel presente articalo). En sujetos
de más edad, la pat ologla coronaria ar terioscleróti ca, debida al
endurecimiento y estrechamiento de las arterias coronarias,
constituye la causa pri nci pal de muerte sübita.

La relación causal entre el deporte y la muerte súbita es aún
coetrovertida. Segfm un estudio realizado en Italia, pais con
una amplia experiencia en el campo de la cardiología deportiva,
cuando la población sa divide en deportistasy no deportista& la
incidencia de muerte súbita es casi el triple en los primeros que
en los segundos. También se debate sobre el papel que pueden
desempeñar en estas arritmias malignas las drogas e incluso
ciertos farmacos, como los utilizados para el tratamiento del
trastorno de déficit de ateeci6n, una situaci6n no infrecuente en
la población de niños y adolescentes deportistas. Por ot ra parte,
es bien conocido que existen patologías cardíacas en las que el
esfuerzo puede conducir al colapso cardiaco por la apariei6n de
arritmias malignas, ~I suponer un aumentodeladernandahamo-
dinámica y una descarga adrenérgiea. Por tanto, hay que pensar
que el ejercicio actúa al menos como un generador de fenómenos
arrit mices en sujetos con una patologia cardiaca de base.

El hecho de que existan cambios estructurales cardíacos
causados por el entrenamiento y que estos sean reversibles con
el desentreno plantea la duda de si el ejercicio crónico podria
favorecer un sustrato favorable para generar trastornos del
ritmo eléctrico del corazón (arritmias). Un corazón dilatado 
hipertrófieo es, por definición, un órgano arritmogénieo. Gra-
cias al uso de técnicas de resonancia magn6tica cardiaca con
contraste, se fia observado que algunos deportistas presentan "~
pequeñas zonas con fibrosis (sustitución patológica de tejido

Amuscular por colágeno) en el miocardio. Estas son respon-
sables de las arritmias en algunas enfermedades cardlacas,
como el infarto.

Con el fin de demostrar la relación causal entre fibrosis y ~,
génesis de arritmias en sujetos deportistas, nuestro grupo ha
realizado diversos estudios en un nmdelo experinmnta] con
ratas sometidas a un programa de entrenamiento intensivo
(cinta sin fin). En estos experimentos se ha observado que las
ratas entJ-enadas muestran, además de una mayor hipertrofia y ~

z
dilatación eardíaea, una zona fibrótica en el tejido miocárdico
de ambas auriculas y del ventr[culo derecho, junto con una ~_
mayor tendencia a sufrir arritmias ventricalares. Además, sa
ha comprobado que, si se establece un período de descanso tras
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el entrenamiento, se reduce la extensión
de la fibrosis.

MEDIDAS PREVENTIVAS
La no despreciable incidencia descrita de
muerte súbita entre los deportistas, su
impacto sociosanitario y la posibilidad de
diagnosticar, si se adoptan las medidas ade-
cuadas, la patología que la favorece plan
tesn la nece~dad de una prevención de la
muerte súbita en el ámbito del deporte. La
primera medida propuesta consistiria en
disponer de desfibriladores automáticos
externos en los estudios y centros deporti-
vos, además de crear espacios cardi oprote-
gidos que incluyan la presencia de personal
formado en rsanimación cardiopulmonar
básica. Tal medida se ha visto facilitada en
los últimos tiempos gracias a la simplifica-
ción de los aparatos, que casi no requieren
ninguna intervención de personal y cuen-
tan con algoritmos automatizados para
hacerlos fundonar. La utilidad de los des-
fibriladores externos para el tratamiento
de arritmias malignes y la resucitación
cardiopulmonar ha sido ampliamente de-
mostrada, pero desgraciadamente en Espa
ña su disponibilidad en espacios públicos
es aún limitada y, sin duda, menor que un
otros paises.

Otra medida preventiva recomendada
seda la evaluación cardiológica sistemá-
ti ca de los deportistas para el diagnóstico
precoz de cardiopatías subyacentes; estas
podrian representar la esuse directa delo
muerte súbita, como ocurre con determi-

LA INSTA~CIÓN en lugares públicos
de desfibriladores automáticos de fácil
manejo, como este aparato ubicado en
un centro deportivo, resultaría de enor-
me utilidad a la hora de tratar arritmias
malignas y evitar la muerte súbita.

nados trastornos eléctricos (canalopatias, como el sindrome
de Brugada, o la taquicardia adrenérgica), o bien favorecer
las arritmias, Conm sucede en la hipertrofia ventrieular grave.
La mayoria de estas patolog[as no se pueden detectar antes
del suceso de la muerte súbita si no se realizan exámenes
específicos, pues casi todas ellas cursan sin otros síntomas
basta la presentación de una arritmia cardíaca que provoca
el fallecimiento.

En Italia, desde la aplicación de un programa de cribado
antes de la participación deportiva, la tasa anual de muerte
súbita en atletas ha disminuido de 3,6 a 0,4 casos cada lO0.O00
personas al año; esta reducción se ha obtenido gracias al reco-
nocimiento de sujetos con enfermedades cardíacas que podrían
desembocar en una muerte súbita. Aunque estos datos no han
sido confirmados por otros estudios y hay una graJl controversia
por la financiación y los recursos eeonómicos disponibles de es-
tos programas de evaluación sistemática, en la actualidad existe
el consenso más o menos generalizado de que debe hacerse una
evaluación cardiol6giea a los sujetos que entrenan de forma
intensiva. Asl, entidades Como el Comit é Olim pico I nt ernacional
o la FIFA aconsejan evaluar el estado de salud del corazón de
sus deportistas mediante chequeos sistemáticos.

CUESTIONES PENDIENTES
A pesar de las diversas ventajas del deporte sobre la salud,
queda por aclarar si existe una relación directa entre la can-

tidad de deporte practicado y el beneficio
para la salud. El remodelado o adapta
ción estructural que presenta el sistema
cardiovascular al entrenamiento crónico
se asemeja a situaciones de enfermedad
cardíaca, como la dilatación, la hipertrofm
o incluso la fibrosis. Este hecho tiene dos
implicaciones.

Por un lado, el facultativo que evalúa a
los deportistas deberia saber diferenciar
bien lo que es adaptativo (normal) de 
que es patológico. Esta tarea no resulta fá-
cil; requiere un alto nivel de experiencia
en valoración de pacientes con cardiopa-
tias y de deportistas senos. En ocasiones,
supone un auténtico reto diagnóstico aún
por resolver.

Por otro lado, este solapamiento es-
tructural entre fisiologia adaptativa y
enfermedad plantea la hipótesis de si el
entrenamiento crónico puedeorigi nar al-
teraciones en el corazón que constituirian
per se un sustrato para provocar arritmi es
y un posible riesgo para la sal ud. Evidente
mente, la predisposición genéti ca y perso-
nal de cada individuo siempre cumple una
función y aún deben realizarse muchos
más estudios para profundizar en esta hi-
pótesis. Sin embargo, tal idea hace pensar
en la necesidad de que ]os deportistas, en
especial los que practican deportes prole
sionales y sobre todo los de alta exigencia
fisica, revisen periódicamente no solo el
estado de sus músculos y articulaciones,
sino el dese músculo más imprescindible:
el corazón.

En conclusión, a pesar de los grandes beneficios del deporte
sobre la salud en general, no hay que olvidar que a la vez de
promover su práctica regular y en intensidades razonables,
debe difundirsela necesidad de practicarlo con seguridad. No
solo deben tenerse en cuenta las condiciones externas y los
lugares adecuados para realizarlo, sino también tener presente
la importancia de hacerlo con un corazón sano.
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