ACTA MEDICA, Vol. XX, Nums. 79-80
3-4, 1984, pags. 27-31

Ciencia y aplicaciones

INFARTO DEL MIOCARDIO EN ATLETAS
Reporte de un caso

INTRODUCCION

Tradicionalmente la ateroesclerosis corona-
ria ha sido considerada el factor etiologico prin-
cipal del infarto del miocardio; sin embargo,
en la tltima década se ha presentado mas inte-
rés a otras causas que pueden desencadenar el
cuadro de oclusion coronaria aguda, inclusive
en sujetos con ateroesclerosis coronaria o sin
ella, como son los fenébmenos vasomotores y
flujo coronario.

Se ha sugerido que el ejercicio fisico protege
al atleta de la cardiopatia isquémica, principal-
mente por la disminucién de los factores de
riesgo coronario, la elevacion de las lipoprotei-
nas de alta densidad ! y por el aumento de
los capilares coronarios en personas bien entre-
nadas en forma vigorosa y rutinaria.

Este caso clinico demuestra que el atleta no
¢s inmune al infarto del miocardio, las causas
pueden ser multifactoriales, con importantes
secuelas que van desde alteraciones en la fun-
cion ventricular que pueden limitar el ejercicio
fisico, hasta la muerte subita.

CASO CLINICO

Se trata de paciente del sexo masculino de
48 afios de edad, profesor de educacion fisica,
sin factores de riesgo coronario, que corre todos
los dias un promedio de cinco Kilometros; ade-
mas practica gimnasia y voleibol desde hace
cinco afos. En septiembre de 1983 sufrié rup-
tura del ligamento del tendon de Aquiles.
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Quince dias antes de su internamiento en la
unidad coronaria, después del esfuerzo fisico,
presentd opresion precordial de cinco minutos
de duracion que cedio con el reposo. El dolor
no mostré irradiaciones ni se acompaiio de sin-
tomatologia neurovegetativa. La razon del in-
ternamiento fue la opresion precordial
después de haber corrido cinco kilometros; fue
muy intensa e irradiada hacia cuello y hombro
izquierdo, no se modificaba con los movimien-
tos respiratorios ni con el reposo; se acompaiio
de diaforesis, disnea, lipotimias, nauseas y vo-
mito; esta sintomatologia cedio a los 15 minu-
tos en forma espontanea. El cuadro clinico se
repitio en tres ocasiones antes de su interna-
miento.

El tnico hallazgo anormal en la exploracion
fisica fue arritmia cardiaca.

El electrocardiograma de ingreso mostro fre-
cuencia cardiaca de 50 por minuto, ondas Q
patologicas y elevacion del segmento S-T en
las derivaciones DI, aVI y de VI a V5; también
trastornos de la conduccion caracterizados por
disociacion auriculo-ventricular (Fig. 1).

La maxima elevacion enzimatica fue al
segundo dia con creatin fosfoquinasa 995 U,
fraccion MB del 15%, transaminasa glutami-
coxalacética 144 U y deshidrogenasa lactica
474 U.

La teleradiografia de torax no mostré
anormalidades. Se le realizo gamagrama cardia-
<o con pirofosfatos de tecnesio a las 30 horas
de internamiento, que resultd compatible con
necrosis de cara anterior del ventriculo izquier-
do.

Durante su evolusion permanecio asintoma-
tico y sin alteracion hemodinamica. Electrocar-
diograficamente se observo disminucion de la
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Fig. 1. Electrocardiograma que muestra necrosis y lesion subepicrdica an-
terior extensa y disociacion auriculoventricular.

onda de lesion y se establecio la onda de necro-
sis € isquemia en las zonas mencionadas. A lo
largo de la vigilancia electrocardiografica con-
tinua se detecto disociacion auriculo-ventricu-
lar sin repercusion clinica o hemodinamica,
corregida con 0.5 mg de atropina intravenosa.

Con estos datos se llego al diagnostico de in-
farto del miocardio, anterior, extenso, compli-
cado con trastornos de la conduccion de tipo
disociacion auriculo ventricular.

A los 45 dias del evento agudo se le practico
estudio hemodinamico que incluy6 ventriculo-
grama izquierdo en posiciones oblicua izquier-
da y derecha anterior, y coronariografia selec-
tiva con los siguientes resultados: presion de
aorta, 112/67/77 mm de Hg; presion del ventri-
triculo izquierdo, 112/6 mm de Hg; volumen
diastolico final del ventriculo izquierdo, 96.7
ml; volumen de expulsion, 63.1 ml; Dp/dT,
3 443.9; fraccion de expulsion, 43%. El ven-
triculograma mostro hipocinesia anterolateral,
aplical y septal del ventriculo izquierdo (Fig. 2).
La coronariografia mostro el tronco de la coro-
naria izquierda, arterias descendentes anterior,
circunfleja y derecha sin lesiones obstructivas
significantes (Fig. 3).

DISCUSION

Este caso demuestra que el atleta, repetimos,
no es inmune a la cardiopatia isquémica. La
mayoria de los reportes en la literatura refieren
que el infarto del miocardio en atletas es cau-
sado por ateroesclerosis coronaria 34 o por
traumatismos toracicos >® y pueden morir su-
bitamente durante el ejercicio fisico *!! por
arritmias ventriculares en la mayoria de ca-
sos. 12,13

En nuestro paciente el haber encontrado ar-
terias coronarias sin lesiones significantes y
oon importante dafio en la funcién ventricular
y contractilidad segmentaria, obliga a conside-
rar varios factores desencadenantes: espasmo
coronario inducido por el ejercicio,'4!¢ trom-
bosis coronaria con lisis posterior del coagulo,
desviacion insuficiente de la curva oxiemoglo-
bina hacia la derecha e hiperviscosidad sangui-
nea; sin embargo, también es necesario consi-
derar que este paciente permanecio inactivo
durante seis meses al sufrir ruptura del tendon
de Aquiles. En estudios experimentales en ani-
males entrenados se ha observado que el aumen-
to de la vasculatura capilar coronaria desapa-
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de rehabilitacion cardiovascular no se aeberan
ajustar a los patrones convencionales de entre-
namiento, sobre todo si el individuo vive en al-
turas como la ciudad de México, en donde hay
modificaciones en el transporte, entrega y con-
sumo de oxigeno.

CONCLUSIONES

Hasta la actualidad no se ha demostrado en
forma definitiva que el ejercicio fisico tenga
influencia protectora contra la cardiopatia is-
quémica, pero si que el ejercicio rutinario pue-
de aumentar el nimero de capilares; también
aumenta la masa ventricular, conservando el
equilibrio entre ambas estructuras; este equili-
brio dentro de un régimen de rendimiento ma-
yor permite al atleta la capacidad de trabajo
fisico intenso. Asimismo, son capaces de efec-
tuar trabajo submaximo con un minimo de
desgaste y consumo energético explicado a tra-
vés de un mejor ajuste homeostatico.

El esfuerzo fisico en condiciones ambienta-
les adversas {altura, contaminacion ambiental
y modificacion climatolégica) dificulta el trans-
porte de oxigeno en los atletas y puede aumen-
tar los riesgos a los pacientes con cardiopatia
isquémica en etapa de rehabilitacion.

RESUMEN

No se ha demostrado en forma definitiva
que el ejercicio fisico proteja contra la cardio-
patia isquémica, aunque si se practica en forma
rutinaria puede aumentar ¢l nimero de capi-
lares miocardicos y la masa ventricular con las
ventajas correspondientes. Por otra parte, el
flujo coronario en animales y humanos entre-
nados no aumenta significativamente durante
el esfuerzo. En el caso que se presenta, un atle-
ta de 48 anos, profesor de educacion fisica,
que corria diariamente cinco kilometros y prac-
ticaba ademas gimnasia y voleibol desde 5
afios atras, interrumpi6 su rutina durante me-
ses a consecuencia de rotura del tendon de
Aquiles, y al tratar de reanudarla bajo las con-
diciones anteriores sufrid infarto miocardico ex-
tenso, complicado con disociacion auriculoven-

tricular. Los estudios mostraron arterias coro-
narias sin lesiones obstructivas significantes y
dano importante en la funcion ventricular iz-
quierda. La discusion aporta datos utiles para
la comprension de cuadros de esta clase.

SUMMARY

It has not been demostrated in definitive
form that physical exercise can protect against
ischemic cardiopathy, althougt if it is practiced
in a routinary form there could be an increase
of myocardial capillaries and ventricular mass,
with the corresponding advantages. On the
other part, coronary flow in animals and
humans trained does not increase significantly
during physical effort. In the case presented a
48 years old athlete, professor in physical
education, who runned five kilometers dayly
and besides practiced gymnastics and volleyball
as long as 5 years previously, interrumpted his
routine during several months on account of a
rupture of the Achilles tendom, and when he
tried to resume his previous activities under
the same conditions, he suffered an extensive
myocardial infarction, complicated with
auricular-ventricular block, studies revealed
coronary arteries without significative obstruc
tive lesions and important demage in the left
ventricular function. The discussion, renders
useful data for the understanding of clinical
pictures of this sort.
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