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Bradicardia y pausas ventriculares prolongadas en el deportista

Bradycardia and Prolonged Ventricular Pauses in Athletes

ROBERTO M. PEIDROM™AC T ANTONIO PELLICCIA?

El deporte de alto rendimiento genera modificaciones
en el examen cardiovascular que conforman el asi lla-
mado sindrome del corazén de atleta. Estos cambios
se manifiestan en los exadmenes fisico, electrocardio-
graficos (de reposo y esfuerzo) y ecocardiograficos y
hasta en las imagenes de resonancia magnética. (1, 2)

En ocasiones, la diferenciacién con diversas car-
diopatias suele ser dificil y la decisién sobre liberar
o no al atleta para la actividad deportiva puede ser
complicada. (3)

Si bien el abandono del deporte por parte de un
paciente con ciertas cardiopatias puede protegerlo
contra un evento fatal, la descalificacién innecesaria
de atletas suele asociarse con problemas psicosociales
y econ6émicos que alteran en forma significativa la
calidad de vida.

Una de las situaciones que generan dudas en la
conducta a adoptar en el atleta asintomatico es la bradi-
cardia sinusal (BS) profunda (< 30 latidos por minuto)
y la presencia de pausas ventriculares prolongadas en la
monitorizacion Holter. Ante su presencia, en ocasiones,
se les ha desaconsejado a los atletas la continuidad de
la practica deportiva e incluso se les han propuesto
tratamientos como el implante de marcapasos.

Esta presentacion tiene el objetivo de plantear un
problema y ofrecer opiniones al respecto.

Se mostraran cuatro casos de deportistas asinto-
maticos de alto rendimiento con pausas ventriculares
prolongadas en monitorizaciones Holter, sin cardiopa-
tia estructural (ecocardiograma Doppler y resonancia
magnética nuclear con y sin gadolinio normales) y con
respuesta cronotrépica adecuada al ejercicio. A partir
de esta mostracién, se desarrollard una breve revision
y discusion.

CASOSs

Caso 1

Futbolista profesional de 23 anos. Holter de 24 horas
con pausas de hasta 3.250 mseg. En ese momento fue
desaconsejado su pase internacional a una institucién
deportiva europea.
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Evolucién: Seguimiento 9 anos. Asintomatico.
Continda trabajando como futbolista profesional en
primera division.

Caso 2

Voleibolista competitivo primera divisién. Hombre. 32
anos. Asintomatico. Electrocardiograma (ECG) con BS.
Holter de 24 horas con pausas de hasta 6.600 mseg.
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BS. Bloqueo A-V de segundo grado tipo Mobitz I y
ondas P bloqueadas en el contexto de BS sin prolon-
gacion previa del PR. Pausas nocturnas de hasta 6.600
mseg. Se le habia indicado implante de marcapasos y el
paciente se negd. Continu6 actividad deportiva hasta
los 35 anos.

Seguimiento de 20 afnos: Continda asintomaético.
Sedentario. Sin eventos.

Caso 3

Rugbier, 19 anos. BS en el ECG. Holter de 24 horas con
pausas de hasta 4.414 mseg. Se observan dos ondas P
bloqueadas.

Evolucién: Se realizaron nuevas evaluaciones con
suspension transitoria de entrenamiento con reducciéon
muy significativa del nimero de pausas ventriculares
mayores de 3.000 mseg.
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Caso 4

Rugbier, 19 anos. Holter de 24 horas con pausas de
hasta 4.730 mseg. Ondas P bloqueadas. PR posterior
mas prolongado que el previo a la P bloqueada.
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Evolucién: Suspension de entrenamiento 60 dias:
no se registraron pausas mayores de 1.700 mseg.
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HALLAZGOS Y MECANISMOS

La BS se considera el hallazgo més frecuente en el ECG
del deportista. Si bien su pronéstico en deportistas
jovenes parece ser benigno, sus limites y evoluciéon a
largo plazo no se han estudiado extensamente. (4-7)

La BS puede atribuirse a hipertonia vagal y re-
duccién de la densidad de los B receptores en todo el
o6rgano o, en forma preferencial, en la pared inferior
del ventriculo izquierdo. (8-10)

Se describieron como mecanismos adicionales la
disminucion de la sensibilidad a las catecolaminas, las
modificaciones en el impulso neural al nédulo sinusal
y una estimulacién del bulbo carotideo y los presorre-
ceptores del ventriculo izquierdo por mayor fuerza
contractil del miocardio y aumento del reflejo aferente
vagal con liberacién de acetilcolina e inhibicién de la
liberaciéon de adrenalina. (11, 12)

Sin embargo, estudios electrofisiolégicos realizados
en atletas y sedentarios con bloqueo simpético y pa-
rasimpético demostraron la existencia de influencias
no autonémicas responsables de la BS de reposo del
deportista. (13) La remodelacién de canales i6nicos
es otro mecanismo propuesto para la BS del atleta y,
ma4s auin, para los trastornos de la conduccién A-V, de
mayor prevalencia en deportistas que en la poblaciéon
sedentaria. (14) La elevada presencia de BS justifica la
mayor prevalencia de ritmos de escapes de la unién A-V
que presentan los atletas respecto de los sedentarios.

Estudios con ECG y Holter demostraron que la pro-
longacién del intervalo PR superior a 200 mseg ocurre
en el 10% al 37% de individuos entrenados contra solo el
0,65% de sujetos sedentarios normales. (15) La frecuencia
de su aparicion, tal como la BS, depende de las circuns-
tancias en que se realiz6 el ECG, el nivel de ansiedad
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del sujeto y su estado de relajacién, ya que minimos au-
mentos en el tono simpatico normalizan la conduccién.
El intervalo PR se acorta al iniciar el ejercicio, mientras
que un retardo de la conduccion A-V desencadenado por
el esfuerzo se debe considerar patologico.

El bloqueo A-V de segundo grado tipo Mobitz I (con
periodos de Wenckebach) se describié en el 1% al 10%
de deportistas de diferentes disciplinas y se considera
un hallazgo habitual en el ECG del atleta en diferentes
publicaciones. (16) También se describen bloqueos A-V
2:1 e incluso de alto grado con pausas ventriculares
que incluyen varias ondas P no conducidas. Esta pre-
sentacion, asociada con la BS (aunque no bradicardico-
dependiente), no esta precedida de una prolongacién
progresiva del intervalo A-V o seguida de un PR maés
corto después de la P bloqueada. Incluso la primera onda
P bloqueada puede aparecer en forma tardia después
del complejo QRS. Este tipo de bloqueo es causado por
un incremento agudo del tono vagal que actta sobre
los nédulos sinusal y A-V y se describié como “aparen-
te bloqueo A-V tipo Mobitz II”. Se caracteriza por la
simultanea ocurrencia de BS y bloqueo A-V y podria
considerarse una variante del bloqueo A-V tipo L. (17, 18)

CONDUCTAS Y PRONOSTICO

Algunos deportistas presentan pausas ventriculares
mayores a los 3.000 mseg en reposo. Estos hallazgos
son mas frecuentes en atletas de resistencia aerdbica,
aunque pueden registrarse en otros deportes. En opi-
nién de varios autores, ante la ausencia de sintomas,
de evidencias de cardiopatia estructural y con adecuada
respuesta cronotrépica al ejercicio, no deberian ser
apartados de sus actividades deportivas habituales. (19)

Sin embargo, no esta establecido cuél es el limite
tolerable, en términos de tiempos de pausa, para ac-
tuar a través de la suspension del deporte o incluso el
implante de un marcapasos.

Las guias para terapias con marcapasos no reco-
miendan su implante en sujetos entrenados asintoma-
ticos con pausas ventriculares prolongadas, aunque no
hacen mencién a la extension maxima de dichas pausas.
Tampoco recomiendan el implante de marcapasos en
bloqueos A-V de segundo grado tipo Mobitz I, ni cuando
no es posible conocer si el bloqueo es suprahisiano o
infrahisiano o cuando responde a situaciones no per-
manentes como es el incremento del tono vagal. (20)

La historia natural de deportistas asintomaticos
con pausas ventriculares prolongadas detectadas en
monitorizacién Holter no se conoce bien. Escasas
investigaciones han evaluado el pronédstico de estos
deportistas. En algunos casos se indic6 el implante de
marcapasos por pausas muy prolongadas (superiores a
10 seg en monitorizacién Holter), aunque sin base en
estudios aleatorizados controlados. (18)

En un estudio con mas de seis mil pacientes conse-
cutivos evaluados con Holter a raiz de sintomas o ha-
llazgos de bradicardia en el ECG de reposo se demostrd
una prevalencia del 0,8% con pausas superiores a 3 se-

gundos. Tales pausas no indicaron mal prondstico en
un seguimiento promedio de 3 anos. (21) En individuos
adultos mayores no deportistas, las pausas superiores
a 3 segundos no marcaron distinta mortalidad que los
grupos controles cuando fueron asintomaticas y noc-
turnas, ya sea por BS o en fibrilacién auricular. (22)
Ogawa y colaboradores, en el Hospital de Sapporo de
Japon, estudiaron a 30 esquiadores de alto rendimiento
con monitorizacion Holter y los compararon con 24 con-
troles sedentarios. (23) Las pausas ventriculares fueron
mas frecuentes en los deportistas (2.200 = 600 mseg
vs. 1.600 = 300 mseg); el 66,7% de los atletas tuvieron
pausas mayores a 2.000 mseg y el 16,5% superiores a
3.000 mseg. Ningin atleta muri6 ni tuvo sintomas en
un seguimiento de 3 anos en que continuaron con su
préactica deportiva de alto rendimiento. Es decir, el pro-
nostico de atletas con pausas superiores a 3 segundos
no difiere del de aquellos sin estas pausas.

En Holter de 48 horas de 16 corredores de élite de
mediana y larga distancia, 12 tuvieron pausas entre
2.000 y 3.006 mseg, constatdndose bloqueos A-V de
segundo grado tipo Mobitz I y II. (24)

Al comparar con sedentarios, los corredores tenian
un promedio de 14 latidos por minuto menos que los
sedentarios en el registro nocturno. Estos hallazgos
estuvieron asociados con variabilidad de frecuencia
cardiaca mayor en todos los espectros de banda, su-
giriendo un incremento del tono parasimpatico que
podria explicar la BS pronunciada en atletas.

En una revision reciente de la literatura que incluy6
trabajos con atletas con pausas mayores de 3 segundos
se concluye que no pudieron demostrarse efectos ad-
versos en el seguimiento ni que dichas pausas fueran
predictoras de sintomas. (25) Méas aiin, en esta misma
publicacién se ha presentado un deportista con mul-
tiples pausas nocturnas de entre 7 y 13 segundos sin
alteraciones ni suspension de la actividad atlética en
un seguimiento a 3,5 anos.

Las recomendaciones norteamericanas para la des-
calificaciéon o elegibilidad de atletas con cardiopatias
sostienen que la bradicardia o bloqueos sinusales no
requieren tratamiento en atletas ni impiden la practica
deportiva. Sin embargo, no mencionan la longitud de
las pausas ventriculares. (26)

(Existe sustento cientifico para desaconsejar la
préactica deportiva de un atleta asintomatico con pausas
mayores de 3.000 mseg en reposo? Y, mas ain, i/para
indicar un marcapasos? Creemos que no hay evidencias
suficientes ni estudios aleatorizados y controlados que
lo demuestren.

La suspensién transitoria del entrenamiento po-
dria, en muchos casos, hacer desaparecer las pausas
mayores o disminuirlas en nimero y/o tiempo entre los
RR. Ante estos casos, ése deberia suspender la practica
deportiva para no volver a los hallazgos anteriores? No
parece lo méas razonable en el deportista asintomatico,
sin cardiopatia estructural y con respuesta adecuada
de frecuencia cardiaca al ejercicio, en el que no se han
demostrado efectos secundarios por la presencia de
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pausas ventriculares prolongadas. Deberia establecerse
la presencia de una “pausa umbral” en estudios con
seguimientos prolongados, ya que los 3 segundos no pa-
recen discriminar atletas con o sin alteraciones futuras.
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