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Palabras clave

RESUMEN

> Deporte.
= Corazon del deportista.
> Miocardiopatia.

El deporte a alta intensidad puede producir situaciones de riesgo, incluso fatales, en sujetos con anomalias
cardiovasculares, por tanto, es fundamental un diagndstico precoz de las cardiopatias para disminuir el riego.
La valoracién cardioldgica en los deportistas requiere de una interpretacion cuidadosa y detallada de las
adaptaciones cardiacas al entrenamiento, siendo necesario conocer el corazén del deportista para no limitar
la participacion deportiva, especialmente en los casos limitrofes, y evitar truncar su vida deportiva con el
consecuente detrimento en todos los aspectos de la vida del deportista.

Keywords ABSTRACT

> Sport.
> Athlete's heart.
> Cardiomyopathy.

High-intensity sport can produce risky situations, even fatal, in subjects with cardiovascular anomalies, therefore,
an early diagnosis of heart disease is essential to reduce risk.
Cardiological assessment in athletes requires a careful and detailed interpretation of cardiac adaptations to trai-

ning, being necessary to recognize the athlete’s heart so as not to limit sports participation, especially in borderline
cases, and avoid truncating their sports life with the consequent detriment in all aspects of the athlete's life.

Introduccion

El entrenamiento fisico se asocia con una serie de cambios morfolégicos y fun-
cionales en el corazdn que definimos como “corazén de deportista”. Se trata de
cambios adaptativos, considerados fisiolégicos, en muchos casos estos cam-
bios adaptativos son superponibles a los hallazgos que podemos encontrar en
formas incipientes de distintas miocardiopatias'. El ejercicio fisico forma parte
del estilo de vida de gran parte de la sociedad y es indudable que muchas
cardiopatfas pueden beneficiarse de un plan de ejercicio fisico, pero para la
practica deportiva con un minimo riesgo se debe realizar una valoracion perso-
nalizada de la patologia y es necesario conocer las adaptaciones fisioldgicas al
ejercicio tanto en individuos sanos como con cardiépatas?.

Las técnicas de imagen permiten evaluar los cambios anatémicos y funcionales
del corazén de deportista siendo la ecocardiografia y la resonancia magnética
cardiaca (RMC) las més empleadas mientras que la tomografia computarizada
multicorte (TCM) se emplea normalmente en casos mas seleccionados?.
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En las Guias de Cardiologia del Deporte y el Ejercicio en Pacientes con Enfer-
medad Cardiovascular de la Sociedad Europea de cardiologia 2020* suponen
un necesario y esperado cambio en la orientacion de las recomendaciones
para la prescripcion y monitorizacién de ejercicio fisico y del deporte, incluida
la préactica de deporte competitivo y recreacional, en pacientes con patologia
cardiovascular.

Adaptacion fisiolégica al ejercicio

La adaptacion cardiovascular al ejercicio es el conjunto de modificaciones deri-
vadas de la practica de una actividad fisica de suficiente intensidad y frecuencia
siendo el corazén el 6rgano que soporta una mayor sobrecarga. El ejercicio au-
menta las necesidades metabolicas que deben ser satisfechas especialmente a
través del aumento del gasto cardiaco y del consumo de O, miocérdico, al in-
cremento del retorno venoso y de la contractilidad del miocardio, y la disminu-
cion de las resistencias periféricas. El incremento del gasto cardiaco durante el
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ejercicio es siempre superior a la disminucion de las resistencias periféricas, por
lo que se produce un aumento de la tension arterial. El entrenamiento produce
bradicardia en reposo, menor frecuencia cardiaca para un esfuerzo submaximo
y aumento del tamafo de las cavidades cardiacas.

La hipotesis dicotémica de Morganroth en la que se definfan dos tipos de adap-
tacién cardiaca al deporte, la de los deportes estaticos en las que habia un hiper-
trofia ventricular izquierda (HVI) sin incrementos de los volimenes ventriculares y
la de los deportes dindmicos en los que la hipertrofia no era tan marcaday en los
que predominaba la dilatacion ventricular, se ha visto que es errénea puesto que
en todos los deportes se dan ambos tipos de ejercicio y el remodelado cardiaco
adaptativo y fisiolégico es balanceado. Por otro lado, la sobrecarga hemodindmi-
ca que se produce en los deportistas es transitoria al contrario que en la patologia
cardiaca. Esta transitoriedad en la sobrecarga de volumen parece que tiene im-
portancia en los cambios adaptativos del corazén de deportista®.

La importancia de conocer estos cambios radica en poder diferenciar formas
incipientes de cardiopatia de cambios adaptativos al deporte para prevenir el
riesgo potencial que una cardiopatia tendria en un deportista.

Las técnicas de imagen en el estudio del cora-
z6n del deportista

La American Heart Association, American College of Cardiology, y la American
College of Sport Medicine en su declaracion cientifica del 2015° respecto al exa-
men cardiovascular pre-participacion de atletas de competicién, y las Gufas de
Cardiologfa del Deporte de la ESC 2020 establecen la necesidad de realizar
un estudio de despistaje de enfermedad cardiovascular en los participantes en
deportes de competicion.

El contenido del reconocimiento cardiolégico de screening ha sido objeto de
diversa especulacion, pero parece evidente que los examenes pre-participa-
ciéon basados en una historia y una exploracion fisica sin pruebas diagnosticas
no son suficientes para detectar muchas anomalias cardiovasculares. El reco-
nocimiento cardiolégico basico ademas de la valoracion de los antecedentes
patoldgicos personales y familiares, actividad deportiva realizada y exploracion
fisica, debera contener un electrocardiograma de reposo, y en el supuesto que
se sospeche cardiopatia un ecocardiograma y una prueba de esfuerzo maxima
valorativa de la capacidad funcional.

El Informe cardiolégico deportivo deberd incluir el diagnéstico y las recomen-
daciones que se deriven de las observaciones efectuadas, debiendo quedar
reflejado si la aptitud es completa sin restricciones para la practica deportiva, o
por el contrario es temporal condicionada a revisiones peri¢dicas de la cardio-
patfa y/o limitada a unos deportes especificos. En los pacientes con miocardio-
patias la prescripcién de ejercicio/deporte debe ser individualizada y debido
a las complejas implicaciones fisiopatoldgicas las recomendaciones deberian
realizarse con un abordaje multidisciplinar.

La ecocardiografia es la técnica de imagen de primera eleccién para el estudio
del corazén de atleta. Es barata, inocua y tiene una amplia disponibilidad. Apor-
ta informacion anatémica y funcional que permite evaluar los cambios adapta-
tivos que se producen en un corazén entrenado. El hallazgo mas caracteristico
es el incremento del tamafio de las cuatro cavidades, y el grado de dilatacion
va a depender del tipo de ejercicio y el nivel de entrenamiento. Disponemos de
distintas series con valores de referencia de normalidad en poblacién deportis-
ta que son de ayuda para definir normalidad y anormalidad siempre valorando
ademas el contexto clinico y deportivo de cada sujeto®.

e

 Articulo de revision

Figura 1. Proyeccién ecocardiogréfica apical 4C de un ciclista, en la que se
observa una dilatacion armonica de las cuatro cavidades, tipico del corazén
del deportista altamente entrenado en resistencia aerébica.
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Video 1. Cardiomegalia global-Humo acustico. Imagen de 4 camaras apical
de un triatleta de 25 afios con arritmia sinusal respiratoria y bradicardia
moderada a 47 Ipm, en la que se observa humo acustico en el VI muy
caracteristico de corazones grandes con hipertonia vagal. El humo acustico
en deportistas esta asociado a flujo lento.

Respecto a la funcién sistélica, no parece haber diferencias significativas en la
funcion ventricular entre deportistas y controles, la FEVI suele estar en el limite
bajo de la normalidad. Con el incremento de la capacidad funcional, se produ-
ce un aumento de los volimenes ventriculares y una disminucion de la FEVI
medida por 3D con valores medios del 52%’. Por otro lado, se han descrito
valores de FEVI ligeramente deprimidas, en torno al 47%, en deportistas sanos
en las primeras fases del entrenamiento, con ventriculos pequefios, que parece
justificarse por la presencia de cierto grado de asincronia intraventricular. Este
hallazgo no parece tener ninguna repercusion en la capacidad funcional ni tie-
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Figura 2. A: Patron de llenado transmitral de deportista de atletismo medio fondo aprecidndose velocidades altas de onda E, con una relacién E/A de 2. Se
aprecian velocidades altas por Doppler tisular a nivel del anillo mitral septal y lateral, y de pared libre del VD (B, C y D).

ne implicaciones patoldgicas y debe ser tenido en cuenta para evitar diagnos-
ticos erréneos de cardiopatias®.

La funcion diastolica siempre debe ser normal en sujetos entrenados y la pre-
sencia de alteraciones debe hacernos sospechar en una posible patologia. Son
caracteristicas las altas velocidades tanto en el Doppler pulsado transmitral
como en el Doppler tisular de los anillos mitral medial y lateral®.

El ventriculo derecho (VD) es probablemente de lo més dificil de valorar en el
corazén de deportista debido a la gran variabilidad individual que existe en la
morfologfa e incluso contractilidad del VD, que dificulta mucho el diagnostico
diferencial entre variante normal o cardiopatfa incipiente, y la gran dificultad
que las técnicas de imagen, fundamentalmente la ecocardiografia, tienen en el
estudio de esta estructura. El hallazgo més caracteristico en sujetos entrenados
es la dilatacion del VD, siempre con valores por encima de los limites normales
de poblacién no deportista. La funcién del VD no parece haber diferencias sig-
nificativas cuando se compara con grupos controles y tanto la funcién sistélica
como la diastélica son normales. Se recomienda evaluar la funcion del VD con
los parametros ecocardiograficos que se usan de forma habitual: TAPSE, onda
sistélica del anillo tisular, indice de TEI y acortamiento fraccional de area, y en
los Ultimos afios muchos trabajos han evaluado la utilidad de la ecocardiografia
3D en el estudio del VD?.
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Las auriculas de los deportistas son de mayor tamafio cuando las comparamos
con las de un grupo control. El volumen de la auricula izquierda en deportistas
es mayor que en sujetos sanos, con un punto de corte de limite superior de
normalidad en varones de 35,8 ml/m? La auricula derecha también se adapta a
la sobrecarga de volumen con un incremento en su tamafio, con un punto de
corte de normalidad en torno a los 23 cm? ™.

El tamafo de la raiz aortica, parte esencial de cualquier estudio ecocardiogra-
fico, aunque muy debatido, no parece modificarse como consecuencia de la
practica deportiva''.

Sin genero de dudas el aspecto mas debatido de los cambios del corazén de
deportista es la presencia de hipertrofia ventricular izquierda (HVI). La presen-
cia de grados leves o moderados de HVI se consideran cambios adaptativos
fisiolégicos, con una prevalencia de cualquier grado de HVI del 10% (mayor
en raza negra) y espesores > de 13 mm sélo en un 2% (12% de raza negra). Sin
embargo, la presencia de grados de hipertrofia mas que leve en deportistas es
excepcional'.

Los pardmetros de deformacién miocardica evaluados mediante la tecnologia
de speckle tracking, fundamentalmente el strain longitudinal global (SLG), han
sido también estudiados en deportistas, aunque con resultados algo dispa-
res, muy probablemente relacionados con los distintos equipos comerciales
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empleados, asi como el tipo de deporte y nivel de entrenamiento. Los datos
apuntan a que los deportistas no deben tener valores de SLG muy diferentes
a los de la poblacién control y valores muy alejados de la media normal para
este valor deben hacernos sospechar la presencia de miocardiopatia. Se ha es-
tablecido como punto de corte una SLG > -15 como dato de anormalidad en
esta poblacion'. Otros pardmetros de deformacién miocardica, como el strain
circunferencial y radial han sido menos estudiados, aunque los resultados pare-
cen que son concordantes con los publicados para el SLG".

Los parametros de deformacién miocardica en el VD en deportistas tampoco
se han detectado diferencias significativas en los valores de strain longitudinal
comparado con controles ni cambios significativos con el entrenamiento’.

Resonancia cardiaca

La resonancia cardiaca es de gran ayuda en el estudio del corazén de depor-
tista y mas concretamente en el diagnostico diferencial con algunas miocar-
diopatfas su capacidad para la caracterizacién tisular del miocardio. Mediante
el empleo de las distintas secuencias, la RM es capaz de detectar la presencia
de grasa, edema... y tras la administracién de contraste paramagnético (ga-
dolinio) detectar fibrosis de reemplazo. Las llamadas técnicas de mapeo, que
no hacen sino calcular la constante T1 y T2 del miocardio, se puede ver alte-
radas cuando cambia la composicion del tejido miocérdico y son capaces de
detectar la presencia de fibrosis y edema difuso. La secuencia de mapeo T1 tras
contraste permite el calculo del llamado espacio extracelular de gran utilidad
en el estudio del sujeto entrenado™.

Las secuencias de sangre blanca ademas del célculo de los volimenes y frac-
cion de eyeccion de ambos ventriculos o el tamano de las auriculas nos per-
miten valorar el espesor miocardico, la presencia de alteraciones morfoldgicas,
trabeculacién y estado de la contractilidad global y segmentaria. Los deportis-
tas muestran volimenes ventriculares y auriculares por encima de lo valores
normales para poblacién general, disponiéndose de tablas de referencia para
los volimenes ventriculares mediante RM en deportistas en funcion del género
y superficie corporal'®. En los Ultimos afos, se han desarrollado distintos progra-
mas de post-procesado que a partir de las secuencias de sangre blanca puede
estudiar la deformacion miocérdica y proporcionar los valores de strain longi-
tudinal, radial y circunferencial en 2Dy 3D al igual que la ecocardiografia, pero,
desafortunadamente no se dispone de valores de referencia en deportistas.

La fibrosis es probablemente el pardmetro de mayor utilidad para hacer el
diagnostico diferencial entre cambios adaptativos fisiolégicos o una miocar-
diopatia incipiente'”. La presencia de fibrosis se ha considerado sinénimo de
enfermedad, pero, los deportistas pueden mostrar focos de fibrosis focal o de
reemplazo sin patologia. Se han descrito 3 patrones de realce tardio: 1) Zona
de realce tardio en el septo inferior medio, en el punto de insercion del VD, que
puede verse en hasta un 20-30% de los deportistas, y que parece estar en rela-
cién con la mayor sobrecarga a la que estan sometidas las fibras miocérdicas a
dicho nivel y que no tiene trascendencia clinica. 2) Zona de realce localizada en
la cara inferolateral basal y media, intramiocardico o subepicérdico que parece
poder estar en relacion con miocarditis previa que cursé asintomatica. Si es
pequena, sin dreas confluentes hacia el septo, no parece asociarse con arritmias
ventriculares o sintomas, pero aquellas de mayor tamafno formando una estria
subepicérdica se han correlacionado con sintomas y arritmias ventriculares en
el seguimiento. Este tipo de realce debe ser valorado con cautela en el contex-
to clinico y deportivo y nunca considerarlas como hallazgos incidentales sin
significacion clinica. 3) Realce tardio de localizacion subendocardica y consis-
tente con infartos silentes, descrita en deportistas veteranos, son de significado
y pronostico incierto que no ha sido suficientemente estudiado.
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Figura 3. Ciclista veterano amateur de larga distancia con MCH y extensa
fibrosis.

En los deportistas los valores de T1 y volumen del espacio extracelular no han
mostrado diferencias significativas respecto a un grupo control o han resultado
ser mas bajos y pueden ser de utilidad para diferenciar el corazén del deportista
de las miocardiopatias'®™.

TAC cardiaco

Estd reservado casi en exclusiva para el estudio de las arterias coronarias, de la
raiz aortica y aorta toracica, siendo de escasa utilidad en el diagnéstico diferen-
cial entre corazén de deportista y las miocardiopatias.

Corazon de deportista: diagnostico diferencial
con las miocardiopatias

El corazén del deportista muy adaptado puede ser parecido al de un paciente
con una miocardiopatfa aun en fases incipientes, y el diagnostico diferencial
en algunos casos supone un verdadero reto. En la mayor parte de los casos las
dudas surgen con la miocardiopatia hipertréfica (MCH), la cardiopatia arritmo-
génica del ventriculo derecho (MCA), la miocardiopatia no compactada (MNC)
y la miocardiopatia dilatada (MCD).

4.1 Miocardiopatia hipertroéfica

El diagnostico diferencial entre hipertrofia fisiolégica del deportista con la mio-
cardiopatfa hipertréfica (MCH) puede resultar extremadamente dificil debido a
la diversidad en la presentacion fenotipica de esta entidad sobre todo en sus
fases iniciales. La historia clinica y la exploracion ayudan poco en el diagndsti-
co diferencial cuando el deportista se encuentra asintomatico. El ECG es una
herramienta de gran utilidad ya que esta alterado en el 95% de los casos de
MCH mostrando ondas T negativas profundas en cara lateral o inferior-lateral,
en muchas ocasiones acompanadas de depresion del segmento ST mayor a 0,5
mm en dos o mas derivaciones, asi como la presencia de ondas Q patoldgicas.
El ecocardiograma es la técnica de imagen de primera linea para hacer el diag-
nostico de MCH, sin embargo, en el corazéon del deportista se ha establecido
una zona gris en los grosores parietales entre 13-15 mm en los que es dificil
establecer el diagndstico.

RETIC.2022 (Agosto);5(2):5-16
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Figura 4. Deportista que muestra un aumento de la refringencia acustica
de las paredes del ventriculo izquierdo, con una hipertrofia concéntrica de
13 mm y una cavidad ventricular pequefa (47 mm) y una masa ventricular
aumentada 127 g/m? Hallazgos no concordantes con la edad y volumen
de entrenamiento que obligan a descartar una miocardiopatia hipertréfica.

En una de las mayores series analizadas de deportistas de élite” se observo
que en varones caucasicos la prevalencia de espesores mayores de 11 mm
era tan solo menor del 4%, mientras que en féminas caucdsicas la prevalencia
de espesores mayores a 10 mm era del 1,4%. Este escenario es diferente en
caso de deportistas afroamericanos donde es mas comun encontrar espeso-
res de hasta 16 mm en varones (16-18%)*"%. El diagndéstico de MCH debe ser
sospechado, por lo tanto, cuando los espesores se encuentren entren 13-15
mm, considerdndose altamente probable el diagnéstico de MCH cuando los
espesores telediastolicos del VI son mayores a 15 mm de manera inexplicada?.

Aigual que en los pacientes, la hipertrofia patoldgica del VI en el deportista
suele presentar una distribucion mas asimétrica'* mientras que la fisiologica
atribuida al ejercicio fisico suele tener un patrén homogéneo y mas simétri-
co del grosor de la pared, observandose tan sélo pequenas diferencias entre
segmentos contiguos (existe dilataciéon armonica de las cuatro cavidades con
agrandamiento del ventriculo derecho y de las auriculas). En alguna serie de
deportistas con MCH, se ha observado una prevalencia de la variante apical
hasta en un tercio de los casos®, lo que genera siempre incertidumbre ante un
ECG patoldgico sugestivo de MCH apical ya que es uno de los segmentos que
peor se visualizan en el ETT, generando la duda sobre si resulta preciso realizar
una resonancia cardiaca ante hallazgos anormales en el ECG.

El ecocardiograma es fundamental tanto en el diagnéstico como en el segui-
miento de la MCH, ya que permite la identificacion del SAM, de las anomalias
del aparato valvular mitral y de los musculos papilares que pueden producir
obstruccion del tracto de salida del ventriculo izquierdo (TSVI), asi como en el
déficit de la coaptacion de las valvas y la consiguiente regurgitacién mitral. El
tamano de la auricula izquierda (Al) en concreto su dimension anteroposterior
se ha relacionado con un peor prondéstico®.

La funcion sistdlica en la MCH suele estar conservada o inclusive aumenta-
da, pero en esta enfermedad la fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo
(FEVI), no es un pardmetro que permita valorar adecuadamente la funciéon ven-
tricular en presencia de hipertrofia, necesitdndose técnicas de speckle-tracking
o de deformacion miocdrdica para su mejor cuantificacion.

Los pardmetros de funcion diastélica y de deformacion miocérdica pueden
estar alterados, aunque en ocasiones pueden resultar normales en los depor-
tistas con MCH, especialmente en los practicantes de deportes de resistencia
aerdbica, limitando su utilidad para hacer el diagnéstico diferencial .
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Video 2. Ciclista profesional. Eje largo paraesternal e imagen de 4 cdmaras
que muestra hipertrofia fisiolégica del deportista con espesores dentro de
la“zona gris” que dificultan el diagnoéstico diferencial con MCH.

Video 3. Ciclista profesional. Eje largo paraesternal e imagen de 4 cdmaras
que muestra hipertrofia fisiolégica del deportista con espesores dentro de
la“zona gris” que dificultan el diagnéstico diferencial con MCH.

La resonancia magnética cardiaca (RMC) permite una mejor evaluacion de la
morfologfa cardiaca, sobre todo de aquellos segmentos que presentan una
pobre ventana focal con el ETT, particularmente en el caso de una posible hi-
pertrofia apical, antero-lateral basal o septal inferior, sobre todo ante la presen-
cia de ondas T negativas patoldgicas en el ECG. En la MCH existen dos tipos
basicos de fibrosis, uno por sustitucion producida posterior a la necrosis de los
cardiomiocitos y su estudio se realiza mediante el realce tardio con gadolinio
(RTG). El otro tipo, es la intersticial que puede valorarse con los mapas de se-
cuencias T1, técnica que deriva en un mejor entendimiento de la progresién y
en una mejor estratificacion del riesgo en la MCH*.

La concepcion acerca de esta entidad y en especial a lo concerniente al pro-
néstico ha cambiado sustancialmente a lo largo de los afos, y actualmente
la vision se ha modificado considerdndose que esta entidad habitualmente
tiene un curso mas bien benigno, con una tasa de mortalidad inferior al 1%
y una expectativa de vida normal o incluso, en algunas grandes series, mejor
que en la poblacién general. En parte este cambio tiene relacién con la apli-
cacioén de las estrategias de tratamiento actuales, asi como de los modelos
de estratificacion de riesgo, que han mejorado el manejo de estos pacien-
tes”. El riesgo de muerte subita en familiares con mutacion compatible y sin
fenotipo, confirmado por resonancia magnética, parece similar al del resto
de la poblacion?.
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La prueba de esfuerzo (PE) es fundamental para valorar el comportamiento de
la tension arterial con el ejercicio, ya que una respuesta hipotensiva se asocia
con un peor pronostico®. Ademas, también se debe valorar la presencia de
posibles eventos arritmicos ante un ejercicio maximo (para ello es imprescindi-
ble elegir un protocolo que sea lo més fisiolégico posible respecto al deporte
realizado por paciente). La monitorizacién de larga duracién, bien con Holter
ECG o con otros dispositivos, ayuda en la estratificacién de riesgo de MS en la
MCH, ya que la presencia de taquicardia ventricular no sostenida (TVNS) asinto-
matica se ha relacionado con un aumento del riesgo de MS entre 2 a 2,5 veces,
especialmente en la poblacion de adolescentes y adultos jovenes.

El desacondicionamiento o desentrenamiento, es decir, la retirada temporal del de-
portista de la préctica deportiva (suele ser durante un periodo aproximado de 3-4
meses), es un método propuesto para algunos pacientes seleccionados con MCH,
con el fin de comprobar la regresion de los espesores del VI tras el abandono del
entrenamiento y la competicién®. Esta disminucion de los grosores ventriculares
podria llegar a ser completa en aquellos que realizan una restriccion absoluta, y
parcial y més lenta en aquellos que mantienen cierto grado de actividad fisica?.
No ocurre lo mismo con el didmetro del VI, siendo posible que persista aumenta-
do hasta en un 22% tras afos de desacondicionamiento sin que sea indicativo de
patologia cardiaca. Sin embargo, pese a ser un método ampliamente propuesto
en la literatura cientifica es dificilmente aplicable a deportistas de élite donde una
restriccion de tan sélo dos semanas de entrenamiento supone una pérdida de sus
cualidades fisicas dptimas para la competicién. En resumen, puede tratarse de una
opcién légica como método para discernir entre la hipertrofia fisiolégica del depor-
tista y otras patologias como la MCH, aunque en la préctica clinica suponga claras
desventajas para el deportista y no sea facilmente aplicable.

Estratificacion de riesgo en pacientes con MCH

La estratificacion del riesgo en los pacientes con MCH tiene como objetivo la
identificacién de pacientes que tienen un alto riesgo de MS, y se benefician
del implante de un DAI. El perfil clinico tradicional de los pacientes con mayor
riesgo de MS en la MCH es el de jévenes asintomaticos (o levemente sintomati-
cos), menores de 30 anos, especialmente adolescentes y varones 30 grupo que
ademas suele ser el mas activo a nivel deportivo. La variante fenotipica debe
tenerse en cuenta como es la MCH apical, que suele presentar un curso mas
benigno y con baja probabilidad de MS, mientras de mayor riesgo de eventos
adversos es el que desarrolla un aneurisma apical’'. Otras variantes no tienen
claramente descrita su evolucién como la hipertrofia aislada de los MP*.

Aptitud para la practica deportiva en la MCH

Una de las novedades mas importantes de las guias ESC 2020* es el cambio en
las recomendaciones de practica deportiva en pacientes con miocardiopatia
hipertréfica (MCH). Por primera vez se consideran potencialmente aptos para la
competicién o ejercicio de alta intensidad pacientes con MCH, sin marcadores
de riesgo y que no sufran riesgo vital en caso de sincope ademds de los casos
con genotipo positivo/fenotipo negativo (recomendacion llb-C). Este cambio
en la recomendacion se debe a la falta de evidencia concluyente del aumento
significativo del riesgo arritmico durante el esfuerzo en deportistas con MCH
de bajo riesgo. Estudios clinicos longitudinales relativamente pequenos in-
dican que el riesgo de MS durante el ejercicio puede ser considerablemente
menor de lo que se considerd inicialmente. Lampert et al.33 informaron que
las personas con MCH que continuaron practicando deportes después de la
implantacion de un desfibrilador automatico implantable (DAI) no revelaron un
mayor nuimero de descargas durante el ejercicio. En un estudio transversal de
187 pacientes con MCH, el ejercicio vigoroso no se asocié con la ocurrencia de
arritmias ventriculares®. Pelliccia et aP* informaron resultados en una cohorte
de 35 deportistas con MCH, que participaron en entrenamientos y competicio-
nes durante 5 a 31 afos (media 15 + 8). Durante un periodo de seguimiento de
9 anos, no hubo diferencias en la incidencia de sintomas o eventos importantes
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entre los deportistas que dejaron de hacer ejercicio (n = 20) en comparacion
con los atletas que continuaron con los deportes competitivos (n = 15). En
una serie post-mortem, solo el 23% de las 194 muertes por MCH se produjeron
durante el deporte y afectaron a varones con una edad media de 30 afoas®.

Finalmente, para una adecuada valoracién de aptitud deportiva en estos de-
portistas se debe realizar una caracterizacion detallada e individualizada de
cada paciente, tomando en cuenta el perfil clinico, genotipo y fenotipo, asi
como el tipo de deporte e intensidad que se planea realizar. Los marcadores de
mayor riesgo incluyen: sintomas cardiacos o antecedentes de paro cardiaco o
sincope inexplicable; puntuacion de riesgo ESC moderada (>4%) a los 5 afios;
gradiente del TSVI en reposo >30 mm Hg; respuesta anormal de la PA al ejerci-
cio; y arritmias inducidas por el ejercicio.

Se recomienda un seguimiento anual para las personas que hacen ejercicio de
forma regular y semestral en individuos adolescentes y adultos jovenes que
son mas vulnerables a la MS relacionada con el ejercicio. Se debe considerar
la evaluacion anual para individuos con genotipo positivo / fenotipo negativo.

Miocardiopatia arritmogénica

La miocardiopatia arritmogénica (MCA), es una enfermedad del musculo car-
diaco de origen genético que se caracteriza por la sustitucion del miocardio
por tejido fibroadiposo y clinicamente por la aparicién de AV potencialmente
mortales. Clasicamente, ha sido reconocida como una enfermedad que afec-
ta predominantemente al ventriculo derecho, por lo que era conocida como
displasia arritmogénica del ventriculo derecho, aunque desde esta primera
descripcion se ha demostrado que en la mayoria de los casos la afectacion es
biventricular, por lo que nos referiremos a ella a partir de ahora como miocar-
diopatia arritmogénica (MCA), sin especificar derecha o izquierda.

El diagndstico de (MCA) en el deportista, al igual que para la poblacion en ge-
neral, se basa en los criterios propuestos por la Task Force en 2010¥, resultando
complicado sobre todo en sus fases iniciales por los cambios indetectables o
minimos que se observan en el ETT. Ademas, en el caso de la valoracién del
deportista esta complicacion es mayor si cabe ya que la expresion fenotipica de
la adaptacion fisioldgica cardiaca al ejercicio fisico y las alteraciones patoldgicas
propias de la MCA pueden ser similares tanto en el ECG como en el ETT. Es posi-
ble, que la RM cardiaca en estas fases iniciales pueda ayudar al diagndstico por
la caracterizacion tisular y la posible presencia de RTG*. De manera genérica,
se precisa para su diagndstico la presencia de 2 criterios mayores, 1 mayor y 2
menores 0 4 menores de distintas categorfas, estando estos agrupados por dis-
tintas categorfas (ECG, imagen, histoldgico, arritmias, genéticos, etc.). Aunque
la prevalencia es relativamente baja (1 de 2500-5000) es una causa frecuente de
muerte subita en individuos jovenes deportistas®*.

El ECG puede ser normal en las fases mas iniciales y cuando se aprecian anomalias
preceden normalmente a los hallazgos estructurales en la mayorfa de los sujetos,
siendo las mas frecuentes: las anormalidades de la repolarizacion (inversion de la
onda T en V1 y V3, debiendo sospechar afeccién adicional del VI cuando su afec-
tacion va mas alld de V3), trastornos de la conduccion y de la despolarizacién (pre-
sencia de bloqueo incompleto de rama derecha, mas frecuente que el bloqueo
completo, prolongaciéon del QRS més de 110 ms en V1, y como hallazgo mas espe-
cifico la aparicién de ondas épsilon, aunque pueden pasar inadvertidas). Al parecer
seguin algunos estudios, la presencia de la inversion de la onda T extensa que afecta
a > 3 derivaciones precordiales o la inversién de la onda T en dos de las tres deriva-
ciones inferiores confiere mayor riesgo adicional de MS cardiaca®'.

Tanto el ETT, como la PE y el Holter ECG son pruebas fundamentales para la es-
tratificacién de riesgo del deportista. Se debe evaluar la gravedad de la afecta-
cion del VD y del VI en términos de dilatacion y de disfuncion sistélica y valorar
la presencia de arritmias o sintomas tanto en la ergometria, con la cual también
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se valorard la capacidad funcional, como en el Holter. Es recomendable incluir
alguna sesion rutinaria de ejercicio fisico durante la monitorizacion del Holter,
ya que ante la presencia de TVNS o una carga significativa de ectopia ven-
tricular (>1000/24h), incluso en deportistas asintomaticos, la probabilidad de
presentar alguna arritmia fatal es mayor. Las imagenes de la RM cardiaca son
mas Utiles que las del ETT para evaluar las alteraciones de la contractilidad ven-
tricular, el grado de la infiltracion grasa miocardica y de la fibrosis miocardica.

Videos 4, 5y 6. Vardn de 30 afios que practico tenis a nivel competitivo hasta
los 21 anos. En la actualidad hace péadel y gimnasio 1-2 h/sem, caza menor
y pesca. En un reconocimiento de salud presenté un ECG alterado con bajo
voltaje y ondas T negativas de V3 a V6.

Video 4.El ventriculo izquierdo estaba ligeramente dilatado con hipocinesia
de la pared posterior que condiciona una FEVI moderadamente deprimida.

Video 5. El septo interventricular se encuentra adelgazado en su tercio
medio (grosor 58 mm). Imagen lineal hiperrefringente subepicérdica
en el septo anterior y medio a nivel basal y otra imagen hiperrefringente
subepicérdica e intramiocéardica en la cara inferior.

Video 6. Ventriculo derecho ligeramente dilatado, presentando un aspecto
desestructurado de la cara lateral en 4C apical. Los hallazgos son sugestivos
de una miocardiopatia arritmogenica.
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Video 7. Cardio resonancia del deportista con sospecha de miocardiopatia
arritmogenica que muestra hipoquinesia de la pared libre del VD,
microaneurismas en la regién subtricuspidea, hipocinesia de la cara
diafragmatica media y pequena zona de discinesia en el TSVD. Ademas, se
observa Infiltracién grasa de la pared libre del VD.

Figura 5.1magen del VI y VD del deportista del video 7 que muestra realce
tardio de gadolinio subepicardico en todos los segmentos inferiores, lateral-
basal e infero-lateral medio apical. Fibrosis intramiocardica/subepicardica a
nivel del septo anterior medio basal e intramiocardica septal apical. Fibrosis
en la regién subtricuspidea del VD y antero-lateral media. Se estable el
diagnostico de miocardiopatia arritmogénica biventricular.

4
cio
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Los factores de riesgo implicados para el desarrollo de arritmias ventriculares
malignas son: antecedentes de muerte subita resucitada, sincope sin causa
aparente, taquicardia ventricular sostenida y disfuncion ventricular derecha o
izquierda. Cuanto mas extensa es la enfermedad mayor es el riesgo arritmico.
La aparicion de la enfermedad en una edad temprana y el sexo masculino se
asocian también con un mayor riesgo de arritmias malignas.

En caso de un diagndstico definitivo supone una clara indicacion para la des-
calificacion del deporte competitivo o recreacional intenso y obliga a una com-
pleta reestructuracion de la vida deportiva del sujeto, ya que seguin diversos es-
tudios** el ejercicio fisico intenso también se considera factor independiente
de peor prondstico, acelerando la progresion fenotipica de la enfermedad, con
una mayor disfuncién ventricular, desarrollo de insuficiencia cardiaca y promo-
viendo la aparicion de arritmias malignas, llegando a multiplicarse el riesgo de
MS respecto a sujetos no deportistas. Todos estos datos conllevan que ante
esta patologia las recomendaciones de ejercicio fisico sean muy restrictivas,
aunque se admite apostar por una dosis minima eficaz y segura que ayude
al deportista a llevar una vida saludable, siendo preciso una prescripcién muy
individualiza segun su estratificacion de riesgo

Estratificacion de riesgo en deportistas con sospecha
de MCA

El sincope debido a una presunta arritmia es un marcador de riesgo importante
para muerte subita y un predictor de futuras terapias apropiadas con DAI“. La
presencia de sintomas atribuidos a MCA deberia reforzar las recomendaciones
de ejercicio conservador. El ECG de 12 derivaciones puede proporcionar infor-
macion Util relacionada con la estratificacion del riesgo en la MCA. La presencia
de inversion extensa de la onda T que afecta >3 derivaciones precordiales o
inversion de la onda T en dos de las tres derivaciones inferiores confiere algin
riesgo adicional de muerte subita“'.

La presencia de TVNS o carga significativa de ectopia ventricular (=1000/ 24 h), in-
cluso en individuos asintomaticos, confiere un mayor riesgo de arritmias fatales®.

El ecocardiograma permite evaluar la gravedad de la afectacion del VD y del
VI en términos de dilatacion ventricular y disfuncién sistélica. La RMC es mas
util que la ecocardiografia para evaluar las anomalias en el movimiento de la
pared del VD y también puede cuantificar el grado de infiltracion de grasa del
miocardio y/o cicatriz. Cuanto méas extensa es la enfermedad, mayor es el ries-
go arritmico®.

La prueba de esfuerzo debe ser parte de la evaluacion de rutina de cada indi-
viduo con MCA que desee hacer ejercicio, ya que puede proporcionar infor-
macion sobre la capacidad funcional y la estratificacion del riesgo. Las pruebas
de esfuerzo en pacientes con MCA no deben realizarse durante las "fases ca-
lientes". La presencia de sintomas o arritmias inducidos por el ejercicio deberia
resultar en recomendaciones mds conservadoras.

El genotipo también puede tener valor prondéstico. En la variante miocardiopa-
tia arritmogénica del VD, varios estudios han informado que los portadores de
multiples variantes patogénicas en el mismo gen desmosémico o mutaciones
en >2 genes pueden tener un riesgo arritmico casi cuatro veces mayor que
aquellos con una sola mutacion®. Genotipos particulares como DSP y TMEM43,
pero también LMNA 'y FLNC, asociados con otros fenotipos de MCA tienen una
propension a una carga arritmica alta que puede ser anterior al fenotipo es-
tructural.

Aptitud para la practica deportiva en la MCA

La evidencia cientifica general apoya el concepto de que en pacientes con
MCA se debe desalentar la participacion en deportes de alta intensidad, ya que
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se asocia con una progresion acelerada de la enfermedad, mayor riesgo de AV
y eventos mayores. Esta recomendacién también es aplicable a los portadores
genéticos de variantes patogénicas de MCA incluso en ausencia de un fenotipo
de enfermedad evidente. La presencia de sincope, muerte stbita o arritmias
ventriculares sostenidas previas son factores de riesgo y se benefician de un
implante de desfibrilador profilactico, pero no se recomienda el implante con
el simple objeto de permitir la participacion es deportes de mayor intensidad?.

La edad de presentacion temprana y el sexo masculino se asocian con un ma-
yor riesgo de arritmias malignas en la MCA. Aunque la edad temprana no debe
excluir a una persona del ejercicio de intensidad moderada en ausencia de ca-
racteristicas de alto riesgo, la edad debe tenerse en cuenta en la conversacion
con el paciente y los padres. Ademds, se debe considerar que deportes con
cambios de ritmo altamente dindmicos, como el baloncesto y el futbol, pueden
suponer un mayor riesgo de MS, especialmente en deportistas que compiten
al mas alto nivel.

Se recomienda un seguimiento anual para la mayoria de las personas con MCA
que hacen ejercicio de forma regular. Se debe considerar un seguimiento méas
frecuente (cada seis meses) para los adolescentes y adultos jévenes cuyo feno-
tipo de MCA 'y, por lo tanto, el riesgo de MS aun puede estar evolucionando,
particularmente si realizan ejercicio de intensidad moderada a alta. También se
debe considerar un seguimiento mas frecuente en individuos con genotipos
de alto riesgo arritmico como DSP, TMEM43 y portadores de mdltiples variantes
patogénicas. Los nuevos sintomas deberfan provocar la interrupcion del ejer-
cicioy la reevaluacion.

Miocardiopatia no compactada

La miocardiopatia no compactada (MCNC) del VI se caracteriza por un aumen-
to andémalo de trabeculaciones prominentes en el endocardio, generalmente
asociado a cierta disfuncién del VI. En un porcentaje importante de deportistas
asintomdticos, mayor del 8% segun el estudio de alguna serie, se cumplen cri-
terios de MCNC, siendo més comun en deportistas de la raza afroamericana®y
teniendo un significado clinico totalmente incierto. La mayorfa de estos depor-
tistas presentan ademds otras caracteristicas que se manifiestan tipicamente
con las encontradas en la adaptacion cardiolégica al deporte. Sélo una peque-
fia minorfa (0,9%) de deportistas con hipertrabeculacién presentan también
otras anomalfas que apoyen el diagnéstico de una MCNC, como disminucion
de la funcién sistélica o cambios sugestivos en el ECG, debiendo estos ser in-
vestigados a fondo®.

Las anomalias mas comunes del ECG en la MCNC incluyen la inversién de la
onda T, mas frecuentemente en derivaciones inferolaterales, mientras que en
deportistas altamente entrenados suelen presentar la inversién de la onda T
en V1-V3. La depresion del segmento ST o la presencia de bloqueo de rama
izquierda es también mdas comun en pacientes con MCNC que en deportistas.

La validacion de los criterios diagnésticos actuales sigue siendo cuestionada y
se encuentran basados en la alta relacién de la capa no compactada respecto
a la compactada, ya sea en ETT (relacién> 2) o en CMR (> 2,3). Otros datos que
apoyan su diagnostico son una funcion sistélica deprimida (< 50%), disfuncion
diastolica y el adelgazamiento de la capa compactada (espesor < 8 mm en el
ETT medido en sistole)

En cuanto a la estratificacién de riesgo de la MCNG, su presentacién clinica es
variable incluso dentro de la misma familia, estando condicionada por la mag-
nitud de la miocardiopatia asociada, como la disfuncion del VI 'y la prevalencia
de arritmias supraventriculares, ventriculares o eventos tromboembdlicos, mas
que a la propia hipertrabeculacién. En deportistas, sin embargo, suele cursar
de manera asintomatica, basandose la sospecha en la identificacién de una
hipertrabeculacién prominente tras las pruebas de imagen.
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Figura El diagndstico diferencial entre la hipertrabeculacién no patolégica y la miocardiopatia no compactada también es complejo. Estas imagenes de
ecocardiograma corresponden a dos momentos diferentes en la evolucion de un atleta que a lo largo de 6 afos. En el 2008 presentd hipertrabeculacién muy
llamativa que obligaron a descartar un MCNC. Se complet¢ el estudio con resonancia magnética donde se confirmé ligero incremento de trabeculacion de
ambos ventriculos, pero no cumplia criterios de no compactacion. Se le hizo estudio genético sin hallazgos significativos. Una ergoespirometria y un Holter-ECG
que no mostraron arritmias y se le concedié la aptitud deportiva al considerar el aumento de las trabéculas como un epifenémeno de adaptacion al deporte.
En el ano 2014 no habia habido cambios ni en el ECG ni en la contractilidad manteniendo normal tanto la funcién sistélica como diastdlica.

Ante un deportista con hipertrabeculacion del VI y un ECG anormal y/o fun-
cion del VI levemente reducida, o con antecedentes familiares positivos se
debe completar el estudio con una evaluacién completa que incluya RMN car-
diaca y ecocardiografia de esfuerzo para evaluar la respuesta del VI al ejercicio
(en pacientes con MCNC se puede observar disfuncion del VI con el ejercicio
mientras que en deportistas sanos se objetiva un incremento dindmico de la
contractilidad del VI) y monitorizacién con Holter para determinar la presencia
de arritmias.

Se plantea la hipdtesis de que un aumento de la precarga cardiaca puede des-
enmascarar la morfologfa trabecular del VI*°. Por lo tanto, entre los deportistas,
la sospecha de MCNC solo debe considerarse en aquellos que cumplen los
criterios ecocardiograficos de MCNC pero también tienen disfuncién sistolica
del VI (FE <50%), sintomas sugestivos de enfermedad cardiaca o antecedentes
familiares positivos de MCNC'*% Los criterios ecocardiograficos adicionales
incluyen una capa epicdrdica muy delgada compactada (5 mm en la teledids-
tole en la RMC o <8 mm en la sistole) y una relajaciéon miocardica anormal (E
‘promedio <9 cm/ s en la imagen de Doppler tisular)*%%, Dichos deportistas
requeriran una evaluacion adicional con RMC, ecocardiografia de ejercicio y
monitor Holter para evaluar la presencia de fibrosis del VI, trombos cardiacos,
reserva contractil y arritmias complejas inducidas por el ejercicio.

La miocardiopatia dilatada (MCD) se caracteriza por disfuncion sistélica del VI
o biventricular con o sin dilatacién que no se explican por otras condiciones
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de carga anormales o enfermedad arterial coronaria. Se trata de una rara pero
reconocida causa de MS en el deportista, con aumento de la prevalencia en
caso de mayor reduccion de la fraccion de eyeccion del VI (FEVI) y peor clase
funcional NYHA.

Los cambios tipicos relacionados con la adaptacion fisioldgica cardiaca del de-
portista de resistencia, como el aumento de los didmetros del VI y la reduccion
leve de la FEVI, dificultan el diagndstico diferencial con los casos mas leves de
esta entidad®**.

Video 8. Ciclista profesional. Eje largo y eje corto paraesternal con
adaptacion fisioldgica tipica del deportista de resistencia.


https://video.grupocto.com/videosEspecialidades/RETIC/05_02_Agosto/AR01_498/AR_498_V08.mp4
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Video 9. Ciclista profesional. Eje largo y eje corto paraesternal con
adaptacion fisioldgica tipica del deportista de resistencia.

El ECG es con frecuencia normal o puede presentar alteraciones similares a las
encontradas en el ECG tipico del deportista, como voltajes altos y desviacion
del eje. Ante la presencia de otros cambios como la depresion del segmento ST,
T negativas (sobre todo en derivaciones laterales), alteraciones de la conduc-
cion intraventricular o bloqueo completo de rama izquierda debemos sospe-
char patologia y someter al deportista a otras pruebas complementarias.

En cuanto al ETT, si evaluamos una de las mayores series estudiadas de depor-
tistas de élite en nuestro pais?’, observamos que en varones tan sélo aproxi-
madamente un 5% presentan dilatacion telediastélica del VI por encima de 63
mm, mientras que deportistas féminas este porcentaje se encuentra con una
dimension ventricular mayor de 56 mm, con lo cual podemos utilizar estos va-
lores como referencia para la adaptacion extrema al ejercicio fisico en varones y
en mujeres. Por otro lado, una FEVI levemente reducida (45-50%) en un depor-
tista con el VI dilatado no deberfa considerarse siempre “a priori” simplemente
como una adaptacion cardiolégica al deporte (sobre todo en el caso de que
este crecimiento no sea armonico entre cavidades), En tales casos, la evalua-
cion de la funcion del VI durante el ejercicio con un ecocardiograma de estrés
puede orientarnos hacia un diagndstico mds preciso, ya que el no aumento
de la FEVI por encima del 10% en el maximo esfuerzo en comparacion con los
valores de referencia sugeriria una condicién patolégica mas que una adap-
tacion. Otros datos que apoyarian la presencia de patologfa serfan un proBNP
mayor de 125 pg/mL y un consumo de oxigeno méximo reducido en una er-
goespirometria (<50 ml/kg/min)*, aunque estos hallazgos son muy atipicos en
los deportistas y rara vez nos ayudan a realizar un diagnéstico diferencial, por
lo que su ausencia tampoco descarta que no se trate de una miocardiopatfa.

La reduccion del strain longitudinal global (SLG) no ha demostrado ser un buen
discriminador entre la adaptacién cardioldgica al deporte vs MCD. Si bien es
cierto que en pacientes con MCD avanzada el SLG se reduce significativamente
respecto a individuos normales, en el caso de los deportistas, especialmente
de resistencia, se pueden encontrar valores de SGL reducidos ligeramente en
reposo de manera similar a pacientes con MCD leve®’.

La RM cardiaca es una herramienta muy importante tanto para el diagnéstico
diferencial como para la estratificacion de riesgo de la MCD3®. Especificamente,
la presencia de RTG, especialmente la distribucion en la pared media de la cara
inferolateral se ha asociado con un mayor riesgo de arritmias ventriculares (AV)
y MS cardiaca. A su vez, la técnica de T1 mapping también ha mostrado resulta-
dos muy esperanzadores a la hora de realizar el diagnéstico diferencial.

El espectro clinico de la enfermedad puede variar desde una expresion feno-
tipica leve caracterizada por ausencia de sintomas, dilatacion aislada del VI y
funcion sistolica normal o baja-normal, hasta un fenotipo de enfermedad evi-
dente con sintomas limitantes y disfuncién sistélica significativa. Las arritmias
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ventriculares son frecuentes en la MCD, sobre todo en personas con miocardi-
tis previa o con mutaciones de lamina A/C y mutaciones de la filamina C*. El
riesgo de MS en la MCD es del 2-3% anual y aumenta con una FE més baja y
una clase NYHA mas alta®. El entrenamiento con ejercicios mejora la capacidad
funcional, la funcién ventricular y la calidad de vida en pacientes con MCD'y,
por lo tanto, debe considerarse como una parte integral del manejo de los indi-
viduos afectados. Sin embargo, el ejercicio intenso y los deportes competitivos
se asocian con MS en MCD*.

El agrandamiento de la cavidad del VI en individuos entrenados que no esta
asociado con disfuncién sistdlica representa una adaptacion fisioldgica be-
nigna si es consistente con el tipo de deportes que se practican (general-
mente, deportes de resistencia) y el tamano corporal del deportista. Por el
contrario, una FE levemente reducida (45-50%) en un deportista con una
cavidad del VI agrandada no debe considerarse simplemente como una
adaptacion normal. En tales casos, la evaluacion de la funcion del VI durante
el ejercicio puede proporcionar pistas diagnésticas importantes. La imposi-
bilidad de aumentar la FE en el ejercicio méximo en> 10% en comparacion
con el valor inicial puede sugerir una condicion patoldgica'®'. La presencia
de disfuncion diastolica o reduccion del consumo maximo de oxigeno en la
ergoespirometria también puede proporcionar informacion de apoyo para el
diagnostico diferencial. La resonancia magnética cardiaca ha surgido como
una herramienta importante para el diagnéstico y la estratificacion del riesgo
de la MCD. Especificamente, la presencia de realce tardio de gadolinio, con
la distribucion tipica intramiocardica, se ha asociado con un mayor riesgo de
arritmias ventriculares y MS.

Estratificacion del riesgo en pacientes/deportistas con MCD

En general, las personas sintomaticas con MCD deben abstenerse de la mayoria
de los deportes competitivos y de ocio o el ejercicio recreativo asociado con
una intensidad de ejercicio moderada o alta. Un grupo selecto de individuos
asintométicos con MCD que tienen la funciéon del VI levemente deteriorada
(FEVI 45-50%) sin arritmias inducidas por el ejercicio o fibrosis miocardica signi-
ficativa pueden participar en la mayorfa de los deportes competitivos.

Aungue se desconoce la historia natural de la mayoria de las variantes patogé-
nicas, serfa razonable permitir el ejercicio intensivo y los deportes competitivos
en la mayoria de los individuos con variantes patogénicas implicadas en MCD
en ausencia de caracteristicas evidentes de MCD. Sin embargo, se debe pres-
tar especial atencion a las personas con variantes patdgenas que se asocian
con un mayor riesgo de arritmias potencialmente mortales, como mutaciones
de lamin A/C o filamin C. Existe evidencia emergente de que el ejercicio pue-
de tener un efecto adverso sobre la funcién cardiaca y el riesgo de arritmias
potencialmente fatales en individuos que albergan variantes patogénicas en
lamin A/C%. Los individuos afectados no deben participar en ningtin deporte
competitivo o ejercicio recreativo de alta 0 muy alta intensidad. alta intensidad
independientemente de la gravedad de la disfuncién y dilatacién del VI.

Ideas para recordar

1. La adaptacion cardiovascular al ejercicio es el conjunto de modificaciones
derivadas de la practica de una actividad fisica de suficiente intensidad y
frecuencia siendo el corazén el érgano que soporta una mayor sobrecarga.

2. El corazdén del deportista muy adaptado puede ser parecido al de un pa-
ciente con una miocardiopatfa aun en fases incipientes, y el diagnostico
diferencial en algunos casos supone un verdadero reto.

3. La resonancia cardiaca es de gran ayuda en el estudio del corazéon de de-
portista y mds concretamente en el diagnostico diferencial con algunas
miocardiopatias su capacidad para la caracterizacion tisular del miocardio.
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