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Adaptacion del ventriculo derecho vy la circulaciéon pulmonar al ejercicio

En reposo, la circulacion pulmonar sana se caracteriza por trabajar con resistencias bajas
y por tener una alta compliancia; es decir, por tener grandes posibilidades para su
distension y reclutamiento de nuevos vasos. En contraposicion, en condiciones de reposo,
la circulacion sistémica tiene una moderada complianza y trabaja con resistencias
vasculares mas elevadas (Chamarthy et al., 2018). Se estima que el componente pulsatil
de la carga arterial pulmonar representa el 25 % de la potencia del ventriculo derecho
frente al 10 % en la circulacidn sistémica para el ventriculo izquierdo (Chamarthy et al,,
2018). Durante el ejercicio de alta intensidad, el gasto cardiaco aumenta hasta cinco
veces, llegando incluso a 40 |[/min en deportistas muy entrenados (La Gerche et al., 2011).
Este importante aumento de flujo es facilmente acomodado por la circulacion sistémica,
gue tiene un margen amplio para reducir las resistencias vasculares y reclutar nuevos
vasos. En contraposicion, la circulacién pulmonar tiene una limitada capacidad para
reducir las resistencias vasculares que, en condiciones de reposo, ya estan bajas vy
experimenta un aumento de la presién pulmonar mucho mayor al que presenta la presién
sistémica. De hecho, varios estudios han demostrado una relacién lineal entre elaumento
del gasto cardiaco durante el ejercicio y el aumento de la presion arterial pulmonar (PAP)
(La Gerche et al.,, 2011). En definitiva, durante el ejercicio, las cavidades derechas estan
sometidas a una mayor sobrecarga de presién y volumen que las cavidades izquierdas,
lo que conlleva un estrés de pared mayor para dichas cavidades respecto a las izquierdas
(La Gerche et al., 2011). El corazén sano es capaz de adaptarse a un ejercicio intenso y de
corta duracién, ya que tiene la reserva contractil suficiente para hacerle frente durante
periodos cortos de tiempo (La Gerche et al., 2012). Sin embargo, cuando el ejercicio, y, por
lo tanto, la sobrecarga, se mantiene durante largos periodos de tiempo, el funcionamiento
de las cavidades derechas puede verse afectado. De hecho, tras la realizaciéon de un
esfuerzo intenso de larga duracion como pueden ser las competiciones de larga distancia
(triatlon, maraton, carreras de aguas abiertas), varios estudios han documentado una
reduccion de la performance del VD en forma de reduccién de la funcidn contractil
(Claessen et al., 2014; Sanz de la Garza et al., 2015; Martinez et al., 2019), dilatacion de la
cavidad (Claessen etal., 2014; Sanz de la Garza et al., 2015; Martinez et al., 2019) y aumento
de biomarcadores cardiacos (Lewicka-Potocka et al., 2021).




Este empeoramiento en la funcionalidad del VD se confirmé que era temporal, volviendo
a la situacion basal entre 48 y 72 horas tras el estimulo del ejercicio (La Gerche et al., 2015).
Sin embargo, un modelo murino documenté gque altos volumenes de ejercicio de
resistencia practicados durante un largo periodo de tiempo podian inducir un cambio
estructural permanente en el VD, en forma de fibrosis miocardica (Benito et al., 2011; Sanz
de la Garza et al., 2017a) y arritmias ventriculares originadas en dicho ventriculo (Benito
etal., 2011). En humanos, la hipdtesis de que altos volimenes de ejercicio puedan inducir
un remodelado patolégico del VD en individuos inicialmente sanos es aun controvertida.
Heidbiichel et al. (2003) y, posteriormente, La Gerche et al. (2010) evaluaron dos
poblaciones de deportistas de resistencia altamente entrenados que presentaban
arritmias ventriculares originadas en el VD. De estas poblaciones, el 60 % y el 50 %,
respectivamente, cumplian criterios fenotipicos de una enfermedad genética del musculo
cardiaco: la miocardiopatia arritmogénica. Sin embargo, el porcentaje de estos individuos
gue tenia un componente genético era muy inferior al esperado en la poblacidon general,
lo cual llevé a hipotetizar que altos volimenes de deporte podrian ser un estimulo
suficiente para el desarrollo de un remodelado patolégico del VD (Heidblchel et al., 2003;
La Gerche et al.,, 2010). En contraposicidn, otros estudios realizados en otras cohortes de
deportistas de élite con similares volimenes de entrenamiento no confirman estos
hallazgos (Aengevaeren et al., 2018; Bohm et al., 2016). Estudios recientes han
documentado una gran variabilidad en la adaptacién del VD al ejercicio entre individuos
qgue realizaban similares volumenes de entrenamiento (Sanz de la Garza et al., 2015), lo
cual podria justificar, en parte, esta controversia. Los mecanismos implicados en la
diferente adaptacion del VD al ejercicio no estan bien definidos, lo que se considera
resultado de una combinacidon compleja entre ambiente y predisposicion genética (Sanz
de la Garza et al., 2020a).

La miocardiopatia arritmogénica es una enfermedad genética que se caracteriza por una
alteracién en las proteinas de adhesién intercelular llamadas desmosomas (Corrado et
al., 2017a). Dicha alteracién hace que las células sean incapaces de mantenerse unidas
durante situaciones de estrés, como, por ejemplo, el ejercicio, lo cual conlleva muerte
celular y posterior reparacién en forma de tejido cicatricial y depésitos de grasa (Corrado
et al., 2017a). La transformacién del tejido miocdrdico sano por tejido fibroadiposo es
progresiva; primeramente, se objetiva en la zona subendocardica y, en etapas
evolucionadas, afecta a toda la pared del miocardio. Esta degeneracién fibroadiposa
afecta de forma no homogénea al musculo cardiaco (Corrado et al.,, 2017a). En la variante
mas clasica que afecta al VD, la degeneracion se encuentra de forma predominante en el
llamado tridngulo de la displasia: tracto de salida, tracto de entrada y zona apical del VD.
Otras variantes afectan a ambos ventriculos o al ventriculo izquierdo de forma
predominante (Sen-Chowdhry et al., 2008). En pacientes con genotipo positivo fenotipo
negativo para MA, la practica de altos volimenes de ejercicio de resistencia acelera la
expresion fenotipica de dicha enfermedad (Mezzani etal., 2013). Ademas, en los pacientes
gue ya han expresado fenotipicamente la MA, el ejercicio de alta intensidad favorece la
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evolucion de la enfermedad vy la degeneracién de musculo cardiaco, lo cual favorece la
aparicion de arritmias ventriculares (Sawant et al., 2014) y de insuficiencia cardiaca
(Saberniak et al., 2014).

Por todo lo antes expuesto, diferenciar a aquellos individuos que tienen un remodelado
adaptativo del VD al ejercicio de aquellos en los que el remodelado es patolégico v
potencialmente arritmogénico, se torna esencial y constituye uno de los retos mas
importantes con lo que nos enfrentamos en cardiologia del deporte en la practica clinica
habitual. Para el diagndstico de miocardiopatia arritmogénica, se utiliza una combinacion
de pardmetros clinicos, eléctricos y estructurales. Los primeros criterios derivados del
grupo de trabajo de MA (Task Force) se publicaron en el afio 1994. En el afio 2010, se
realiza una revision de dichos criterios que mejora sustancialmente la especificidad vy
sensibilidad diagndstica para la variante VD-dominante de la MA (Marcus et al., 2010). En
el afio 2020, se publican los criterios de Padua, con el objetivo de mejorar ain mas la
sensibilidad y especificidad diagndstica de los criterios Task Force 2010 para la variante
VD-dominante e incorporar criterios especificos para el diagnostico de la variante VI-
dominante (Corrado et al., 2020). El entrenamiento de resistencia induce una serie de
cambios adaptativos eléctricos y estructurales en el VD. En deportistas altamente
entrenados, estos cambios pueden ser tan marcados que dificultan la aplicabilidad de
algunos de los criterios diagndsticos de MA. En este capitulo, abordaremos las diferentes
herramientas diagnosticas de las que disponemos en la actualidad para realizar esta
esencial tarea: diferenciar entre un remodelado adaptativo del VD al ejercicio de un
remodelado patoldgico.

Evaluacion clinica

El primer paso a la hora de evaluar un deportista es conocer su historia deportiva y
detallar el tipo de deporte que esta practicando, el volumen de entrenamiento y el nivel
en el que compite. Los deportes de resistencia como ciclismo, esqui de fondo o carreras
de larga distancia y los deportes mixtos con un alto componente dindmico como el fitbol,
son aquellos deportes en los que esperariamos encontrar un remodelado eléctrico v
estructural del VD més marcado (Pelliccia et al., 2018). Asimismo, el remodelado del VD en
respuesta al ejercicio es proporcional al volumen de entrenamiento, es decir, el
remodelado mds marcado lo esperariamos en deportistas que entrenan mas horas, lo
hacen a mayor intensidad y llevan entrenando a dicho nivel durante mas tiempo
(D'Ascenzi et al., 2019).

La anamnesis de sintomas debe ser detallada y minuciosa en el deportista, ya que, en
ocasiones, se minimizan los sintomas o son inespecificos como una disminucién de la
performance deportiva o un cansancio generalizado (Mont et al., 2016). Algunos sintomas
qgue nos deben servir como alerta y que nos obligan a completar un algoritmo diagndstico
con pruebas cardiolégicas complementarias son los siguientes:




- dolor toracico opresivo, especialmente cuando este se presenta durante la practica
deportiva.

- Sensacion de falta de aire (disnea) ante ejercicios de una intensidad en los que antes no
se presentaba.

- Inestabilidad cefalica, especialmente si ocurre durante el ejercicio.

- Pérdida de conocimiento (sincope).

- Palpitaciones o latidos cardiacos irregulares.

En cuanto a la historia familiar, debemos interrogar sobre muertes subitas de origen
cardiaco o desarrollo de patologia cardiaca antes de los cincuenta afios. Asimismo,
debemos indagar sobre muertes de familiares cercanos que hayan ocurrido de forma
inesperaday que sean inexplicables, aunque no se haya confirmado su etiologia cardiaca
como un accidente de trafico inexplicable. También tendremos en cuenta, a la hora de
sospechar patologia cardiaca genética, la sucesion de casos de muerte subita del lactante
(Sawant et al., 2014).

El electrocardiograma

El electrocardiograma (ECG) forma parte de las pruebas complementarias de primera
linea en la valoracion del deportista (Mont et al.,, 2016). Para una correcta valoracion de
este, es esencial conocer los cambios electrocardiograficos propios de la prdctica
deportiva para lograr diferenciarlos de aquellos que no estan relacionados con la practica
deportiva y que podrian constituir el primer signo de una miocardiopatia subyacente.

En el caso de la miocardiopatia arritmogénica, el ECG es de gran utilidad diagnostica, ya
que muestra datos patolégicos en mas del 80 % de los pacientes y puede preceder a las
alteraciones estructurales caracteristicas de la enfermedad (Corrado et al., 2017a). La
inversién de las ondas T en las derivaciones precordiales es la anomalia mas frecuente
(Steriotisetal.,2009). La presencia de ondas T negativas en derivaciones precordiales (V1-
V/3), y mas alla de V3 en ausencia de un bloqueo completo de rama derecha, constituye
un criterio mayor para MA con base en los criterios de la Task Force (Marcus et al., 2010).
Sin embargo, la inversién de ondas T en derivaciones precordiales puede estar presente
en individuos sanos (Malhotra et al.,, 2017). Debemos tener en cuenta que su prevalencia
es mayor en mujeres (Malhotra et al., 2017). Asimismo, en deportistas e individuos sanos
menores de dieciséis afios sanos, se ha descrito el denominado patrén de repolarizacion
juvenil que se caracteriza por ondas T negativas en derivaciones V1-V3 y se considera un
patron de repolarizacién benigno asociado con la edad (Sharma et al., 2017). Por otra
parte, la raza tiene un impacto importante sobre el patrén de repolarizacién del ECG:
hasta el 13% de deportistas de raza negra muestran una inversién de la onda en
derivaciones V1-V4 que se caracteriza por ir precedido de un punto J elevado y un
segmento ST convexo (Papadakis et al., 2011). Dicho patrén se considera normal en este
grupo étnico (Sharma et al., 2018). El volumen vy el tipo de entrenamiento son también




determinantes a la hora de analizar la repolarizacién del ECG; en deportistas de
resistencia, altamente entrenados, de raza blanca, la inversién de la onda en derivaciones
precordiales se confirmd: estd presente hasta en el 7% sin asociarse con una
miocardiopatia subyacente (Brosnan et al., 2014).

En un estudio reciente, se compararon las caracteristicas del ECG de individuos sanos que
mostraban inversion de las ondas T anterior, con las que presentaban pacientes con un
diagndstico definitivo para MA (Finocchiaro et al., 2019).

Figura 1: Alteraciones en el ECG coexistentes con la inversion de la onda T en pacientes
con miocardiopatia arritmogénica y en individuos sanos

Inversion anterior de la onda Individuos sanos
(n=129)

Asociado con otra alteracion Asociado con otra alteracion
del ECG (n=62, 67%) del ECG (n=24, 19%)
39% Ratio duracion QRS V2/V5 >1.2 15%
35% Inversion ondas T inferior -
29% Inversion ondas T lateral -
28% Ondas S en V2 > 55mseg -
15% Bajos voltajes 4%
15% Extrasistoles 2%
7% Onda epsilon -
9% Desviacion izquierda del eje del QRS 2%

Fuente: Finocchiaro et al., 2019, p. 337.

Como muestra la imagen previa, en el paciente con MA, la inversidon anterior de las ondas
Tva frecuentemente acompafada de otros datos electrocardiograficos que se consideran
patoldgicos en el deportista, tales como la inversién de las ondas T en derivaciones
inferiores (aVF, DIIl y DII) y laterales (V5-V6), prolongacion de la onda en V2, bajos voltajes
o la presencia de extrasistoles ventriculares.

La presencia de onda épsilon en el ECG es un criterio mayor de la Task Force para el
diagnostico de MA (Marcus et al., 2010) y menor en los nuevos criterios internacionales
(Corrado et al., 2020). Refleja un retraso en la despolarizacién de parte del VD vy se
manifiesta en forma de potenciales eléctricos de baja amplitud, especialmente en las
derivaciones V1-V3 entre el final del QRS y el comienzo de la onda T. Dicha onda no esta
presente en poblacion sana ni en poblacién deportista; la especificidad de dicha
alteracion electrocardiografica es del 100 %, pero esta presente en una minoria de




pacientes con MA, especialmente en fases iniciales evolutivas de la enfermedad (Corrado
etal., 2017b).

Como antes apuntabamos, el patrén de repolarizacién de raza negra se caracteriza por
ondas T invertidas en derivaciones V1-V4 precedidas de un punto J elevado (>0.1mv). Sin
embargo, en deportistas de raza blanca, especialmente en mujeres deportistas, el hecho
de que la inversion de ondas T no vaya precedida de una elevacién del punto J no es un
signo patognomonico de patologia, ya que esta presente hasta en el 65 % de los casos
(Finocchiaro et al., 2019).

Hasta un 13 % de los deportistas cumplen los criterios de voltaje de Sokolow-Lyon para
hipertrofia del ventriculo derecho (Zaidi et al., 2013): onda R en derivacion V1 + onda S en
derivaciones V5 0 V6 >10.5 mV. Se ha confirmado que dicho dato electrocardiografico no
se asocia con un aumento del grosor del VD (Zaidi et al.,, 2013). Por este motivo, se
considera un signo normal en el ECG del deportista (Sharma et al., 2017).

Tradicionalmente, la presencia de un bloqueo completo de rama derecha se consideraba
patoldgica en el ECG deportista. Estudios posteriores han documentado que hasta un 3 %
de deportistas presentan un blogueo completo de rama derecha en ausencia de patologia
cardiaca (Kim y Baggish, 2015). Dicho hallazgo se ha asociado con un mayor tamafio del
VD, por lo que se considera un signo mas del remodelado eléctrico adaptativo del corazén
derecho al ejercicio (Sharma et al., 2017) y no obligado a pruebas adicionales, si este es el
Unico hallazgo diferencial del ECG.

Figura 2: Patréon normal de inversion de la onda T en el ECG del deportista de raza negra
versus patrdon patolégico
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Fuente: Elaboracién propia.

Figura 2. A) T invertidas en derivaciones V1 a V3 con punto J elevado (>1ImV) y elevacién
convexa del segmento ST en un futbolista de élite de raza mixta
(caucdsica/afroamericano). Este se considera un patron normal en deportistas de raza
negra o mixta. B) Inversion de las ondas en las derivaciones V1-V6 que se extiende a
derivaciones inferioresy se acompana de una desviacion izquierda del eje del QRS en una




deportista recreativa en que se ha confirmado el diagndéstico de miocardiopatia
arritmogénica con afectacion biventricular.

El ecocardiograma

El entrenamiento dinamico induce un aumento de todas las cavidades cardiacas. Este
cambio estructural es adaptativo en respuesta al ejercicio vy, por lo tanto, proporcional al
entrenamiento practicado. Esperariamos asi encontrar los VD mas dilatados en aquellos
deportistas de resistencia que practican altos volimenes de entrenamiento y en aquellos
con historia deportiva mas dilatada (D'Ascenzi et al., 2019). Independientemente de ser
deportistas o no, las mujeres muestran un tamafo del VD menor al de los varones, incluso
tras su normalizacién por superficie corporal (Sanz et al., 2017). Asi, al evaluar el tamafio
del VD, debemos considerar las caracteristicas propias del individuo, tales como
superficie corporal y sexo y las caracteristicas asociadas con su historia deportiva actual
y previa.

En una poblacion de deportistas jovenes competitivos, Zaidi et al. (2015) documentaron
que hasta el 61 % los de varones vy el 46 % de las mujeres deportistas cumplian el criterio
menor de la Task Force para la dilatacidon del tracto de salida del VD (tracto de salida del
VD en eje paraesternal largo 29-32 mm vy en eje paraesternal corto 32-36 mm). Mientras
que un 37 % de los varones y un 24 % de las mujeres cumplian el criterio mayor (tracto
de salida del VD eje paraesternal largo > 32 mm vy en paraesternal corto > 36 mm). La
dilatacién del VD inducida por la practica deportiva es global, es decir, es proporcional
entre los distintos segmentos del VD; sin embargo, los pacientes con MA muestran una
dilatacién mayor del tracto de salida respecto al resto de segmentos. Asi, una dilatacion
predominante del tracto de salida del VD respecto al resto de segmentos iria a favor de
un remodelado patoldgico del VD (D’Ascenzi et al., 2018). Por todo lo antes apuntado, las
guias europeas para la evaluacion del deportista, mediante técnicas de imagen,
recomiendan que, para la evaluacién ecocardiografica del VD en el deportista, se tengan
en cuenta Unicamente medidas indexadas por superficie corporal y se considere un VD
dilatado solo si cumple el criterio mayor de la Task Force, es decir, un tracto de salida del
VD >19 mm/m? en parasternal eje largo y > 21 mm/m? en eje paraesternal corto (Pelliccia
etal., 2018). Asimismo, haciendo hincapié en la necesidad de evaluar el tamafio del VD en
el contexto clinico del individuo, los nuevos criterios internacionales para el diagndéstico
de MA recomiendan que, para considerar un VD dilatado, hay gue tener en cuenta los
valores de normalidad establecidos para una determinada edad, sexo y superficie
corporal (Corrado et al., 2020).

El entrenamiento fisico induce una dilataciéon armédnica de todas las cavidades cardiacas
y, por lo tanto, se espera que el remodelado cardiaco sea balanceado entre las cavidades
derechas e izquierdas. En contraposicion, en la miocardiopatia arritmogénica clasica, el
remodelado patolégico se afecta predominantemente al VD. Asi, una ratio del tracto de




entrada del VD (en plano apical) respecto al didmetro del ventriculo izquierdo (en
parasternal eje largo) > a 0.9 se propone como valor de corte a favor de un remodelado
patoldgico del VD respecto a un remodelado adaptativo (Pelliccia et al., 2018).

La funcidn sistélica global del ventriculo derecho es habitualmente similar en deportistas
y en poblacién general sana. Sin embargo, en deportistas altamente entrenados, en los
cuales el remodelado cardiaco inducido por la practica deportiva puede ser muy
marcado, podemos llegar a objetivar una funcién global del VD ligeramente disminuida
en condiciones de reposo (Zaidi et al., 2015). Un cambio en el area fraccional del VD
(pardmetro que se utiliza en ecocardiografia estdndar para la evaluacién de la funcién
sistdlica del VD) <30 % demostro tener una especificidad del 89 % para la identificacion
de miocardiopatia arritmogénica versus un remodelado adaptativo del VD (Zaidi et al.,
2015).

Elcambioinducido por el entrenamiento en la funcién del VD, ademas de ser ligero, afecta
globalmente al VD. Asi, identificar una anomalia de la motilidad regional del VD debe
considerarse un signo patoldgico que nos obliga a completar el algoritmo diagndstico. Es
cierto que, dada la morfologia compleja del VD, la evaluacion cualitativa de la motilidad
segmentaria que podemos llevar a cabo con la ecocardiografia estandar puede no ser la
adecuada, especialmente a nivel del segmento apical en el que se ha descrito hasta un
30 % de falsos positivos (Teske et al., 2008). En la Ultima década, el desarrollo de nuevas
técnicas ecocardiogratficas nos ha permitido evaluar el grado de deformacién del musculo
cardiaco (strain), lo cual supone una medida mas directa de la funcién sistélica que la que
aporta el cambio del area fraccional del VD.

En deportistas altamente entrenados, algunos estudios han objetivado una reduccion
ligera de la deformacion miocardica a nivel segmento basal y un valor mayor a nivel del
segmento apical respecto a sujetos sanos no deportistas (Sitges et al., 2017). Sin embargo,
en todos los casos, los valores de deformacién miocardica en deportistas sanos se
encontraban dentro de los rangos de normalidad (Sitges et al., 2017). Las guias europeas
para la evaluacion del deportista mediante técnicas de imagen cardiaca recomiendan
utilizar, para establecer el diagndstico diferencial entre un remodelado patolégico y un
remodelado adaptativo del VD, el strain global de dicho ventriculo siendo un valor <20 %
(en valor absoluto) sugestivo de patologia subyacente (Pelliccia et al., 2018). Ademas, las
técnicas de deformacion miocardica nos permiten evaluar los tiempos en los que se
produce la contraccién del musculo cardiaco. En individuos sanos, sean o no deportistas,
la contraccién de todos los segmentos del VD se realiza de forma homogénea, al unisono.
En contraposicién, en pacientes con miocardiopatia arritmogénica, se ha documentado
un retardo en la contraccion de alguno de los segmentos del VD. Este signo, que
denominamos dispersién mecanica, se ha identificado como signo incipiente de
expresion fenotipica de la MA (Saberniak et al., 2017) y esta asociado con el desarrollo de
arritmias ventriculares (Sarvari et al., 2011).




Figura 3: Deformacion miocardica del ventriculo derecho en un individuo sano no
deportista, en un deportista de resistencia altamente entrenado y en un paciente con
MA

Control Deportista Miocardiopatia arritmogénica

Fuente:  Figuras Ay B de elaboracion propia. Figura C elaboracion propia con base en
D'Andrea et al., 2015.

Figura 3. A) Individuo sano no deportista en el que se objetiva un strain global del
ventriculo derecho de -26 %, -27 % a nivel del segmento basal y -32% a nivel del
segmento apical. B) Deportista sano que muestra un valor del strain global del ventriculo
derecho normal similar al presente en el individuo sano no deportista, pero en el que
destaca un strain de la base ligeramente inferior -25 % (en valor absoluto) y un strain a
nivel del segmento apical superior -37% (en valor absoluto). C) Paciente con
miocardiopatia arritmogénica en una fase evolutiva temprana de la enfermedad. El strain
global del VD es normal >20 % (en valor absoluto), pero la contraccion del segmento
basal estd retrasada respecto al resto de segmentos.

Por otra parte, cabe destacar que la MA es una patologia cardiaca que afecta a todas las
cavidades cardiacas. El uso de técnicas de deformaciéon miocardica ha permitido
confirmar que incluso en pacientes afectos de una MA variante clasica (predominio del
VD), la deformacién miocardica del ventriculo izquierdo se puede encontrar disminuida,
especialmente a nivel de los segmentos medioy apical de la pared posterolateral de dicho
ventriculo (Mast et al., 2015).

Elremodelado estructuralinducido por el ejercicio es el reflejo de los cambios adaptativos
estructurales del VD al ejercicio. Asi, un remodelado marcado del VD en forma de
dilatacién prominente del VD y funcion global del VD limitrofe o ligeramente disminuida
lo esperariamos encontrar en deportistas con altos volimenes de entrenamiento de
resistencia en los cuales esperariamos una excelente capacidad funcional aerdbica. Esta
dilatacién marcada del VD actlia como mecanismo adaptativo aportando al deportista
una mayor reserva de volumen; mientras una funcién sistélica limitrofe actia aportando
una reserva contractil aumentada durante la practica de ejercicio. La ecocardiografia de




ejercicio seria de gran utilidad en estos casos de remodelado marcado del VD. En
deportistas sanos, deberemos observar un aumento de la funcién sistélica del VD en
respuesta al estimulo del ejercicio, mientras que, en individuos con un remodelado
patoldgico del VD, objetivaremos un aumento nulo o insuficiente de dicha funcién tanto
en su evaluacién mediante ecocardiografia estandar (La Gerche et al,, 2015) como de
forma precisa mediante técnicas que evaltan la deformacion miocardica (Claeys et al.,
2019).

Resonancia cardiaca

Laresonancia cardiaca es la técnica imagen de referencia para la evaluacién de la funcion
global y segmentaria del VD. Permite estimar de una forma mas precisa y reproducible la
masa vy los voliumenes del VD en comparaciéon con el ecocardiograma. Un metaandlisis
gue incluyd novecientos treinta y ocho varones deportistas de entre dieciocho y cincuenta
y cinco anos, evaluados mediante resonancia cardiaca, aporté valores de normalidad
para eltamanoy la funcién biventricular de este grupo poblacional (D'Ascenzi et al., 2018).

Hasta el momento, disponemos de muy pocos estudios de resonancia cardiaca en
mujeres deportistas, pero los disponibles confirman los hallazgos de los estudios de
ecocardiografia estandar. Las mujeres deportistas presentan voliumenes del VD inferiores
a los varones deportistas con similar historia deportiva, tanto en valor absoluto como
indexado por superficie corporal (Domenech-Ximenos et al., 2020). En deportistas que
realizan altos volumenes de entrenamiento de resistencia, se ha confirmado que,
comunmente, el volumen del VD excede el limite de normalidad establecido para la
poblacién generaly cumplen el criterio menor de la Task Force asociado con la evaluacion
del tamafio de dicho ventriculo por resonancia cardiaca (D'Ascenzi et al., 2019).

Por esta razon, las guias europeas para la evaluacién del deportista mediante técnicas de
imagen cardiaca (Pelliccia et al., 2018) recomiendan que el VD se considere dilatado solo
si cumple el criterio mayor de volumen de la Task Force, es decir, un volumen global del
VD »110 mL/m; en varones y 100 mL/m; en mujeres. En este sentido, los nuevos criterios
para el diagnostico de MA sefialan la necesidad de utilizar valores de normalidad para
una poblacion deportista con una determinada edad, sexo y superficie corporal (Corrado
etal., 2020). Como se explicd previamente, el ejercicio induce una dilatacion  arménica
de todas las cavidades cardiacas, por lo que, si objetivamos un VD dilatado en un
deportista, esperariamos encontrar una dilatacion similar del VI. Asi, para el diagndstico
diferencial entre un remodelado patoldgico y un remodelado adaptativo del VD mediante
resonancia cardiaca, es de utilidad evaluar la ratio volumen VD/VI; si este es > 1.2, es
sugestivo de patologia subyacente (Pelliccia et al., 2018).

La funcién global del VD mediante resonancia cardiaca se evalla mediante la fraccion de
eyecciéon del VD (cambio porcentual entre el volumen diastélico y el sistélico). En
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deportistas altamente entrenados, los valores de dichos pardmetros pueden estar
ligeramente disminuidos, pero, comunmente, dentro de los limites de normalidad para la
poblacién general (D’'Ascenzi etal., 2019, Domenech-Ximenos et al., 2020). Asi, en relacion
con la funcién global del VD evaluada mediante resonancia cardiaca, tanto el criterio
menor (fraccién de eyeccidn del VD <45 %) como el criterio mayor (fraccién de eyeccion
del VD <40 %) de la Task Force deben considerarse indicativos de MA (Pelliccia et al., 2018;
D'Ascenzi et al., 2019). Por otra parte, la resonancia cardiaca nos permite una evaluaciéon
mas precisa de la motilidad segmentaria del VD en comparacion con el ecocardiograma
estandar. La presencia de alteraciones de la motilidad segmentaria mediante resonancia
cardiaca debe considerarse, en todos los casos, un dato patolégico que obligue a
continuar con el algoritmo diagndstico (Pelliccia et al., 2018; D'Ascenzi et al., 2019). En el
caso del ecocardiograma, en los ultimos anos, el desarrollo tecnolégico ha permitido
evaluar la deformacién miocardica mediante resonancia magnética con la técnica de
feature tracking. Dicha técnica se ha aplicado recientemente para el diagnostico
diferencial entre remodelado patolégico y remodelado adaptativo en el deportista con
resultados prometedores, pero aun no disponemos de valores de normalidad
establecidos para la poblacion deportista (Czimbalmos et al.,, 2019).

En deportistas altamente entrenados en los que documentamos un remodelado extremo
del VD con dilatacién de dicho ventriculo y fraccién de eyecciéon del VD limitrofe, es de
utilidad la realizacién de una resonancia cardiaca de esfuerzo, con la cual podemos
evaluar la reserva contractil de dicho ventriculo. Una reserva contractil del VD reducida o
nula nos debe hacer sospechar una patolégica subyacente (Claessen et al.,, 2014; La
Gerche et al., 2015).

Tabla 1: Resumen de los estudios mas importantes que aportan valores medios y rangos
de los parametros estructurales y funcionales del VD mediante ecocardiograma
bidimensional y resonancia cardiaca en deportistas de resistencia en los cuales el
remodelado del ventriculo derecho se espera sea mas marcado

(D An;l(:i?a’)et e (Oxborough et al., (Sanz de la Garza et
Ecocardiogra 2012) al., 2017a)
) = () = 9
ma 2-D (N=395, 61 % (N=102, 85 % (N=40,100 %
varones) mujeres)
varones)
Parametros | yiodia«DE | LAR | Media«DE |[LAR | Media+DE | LAR
dimension
TSVD proximal | ;. . .z |43 34+ 5 44 336+29 |394
(mm)
TEVD proximal | . oz, |33 17+ 3 23 218+ 2.1 26.0
(mm/m?)
TSVD distal 273473 419 NA NA
(mm)
I !



Diametro

48.7
basal VD (mm) 38.1+ 5.3 44 + 5 54 365 +4.2 449
Diametro
medio VD 333+ 54 44.1 NA NA
(mm)
Diametro
longitudinal | 80.1+5.7 91.5 92+9 110 61.8+ 5.7 73.2
VD (mm)
Area
telediastolica | NA 26+5 36 18.6 + 2.7 24.0
del VD (cm?
Area
telediastolica
delVD NA 13+2 17 116+17 15.0
indexada
(cm?#/m?)
Parametrosde | |\ yio . pE | LBR Media + DE | LBR Media = DE | LBR
funcion
TAPSE (mm) |23.7+2.8 |181 NA NA
CAF del VD (%) | 49.3+ 3.7 41.9 47 +7 33 493 +51 39.1
s'TDIdelVD | /0. 59« |90 11+13 |84 98+10% |78
(cm/s)
(D’'Ascenzi
etal, (Domenech-Ximenos et al.,
Resonancia 2018) 2020)
cardiaca (N= 250,
100 % (N= 44,100 % mujeres)
varones)
Parametrosde | \\ 4o DE | LAR Media + DE | LAR
dimension
VTDVD (ml) 230 +7 244 145 + 25 195
VTDVD
indexado 120 +7 134 92 +16 124
(ml/m?)
VTSVD (ml) 101+4 109 69 +12 93
VTSVD
indexado 55+ 2 59 42 + 8 58
(ml/m?)
Parametrosde | \\ 1o sp | LBR Media + SD | LBR
funcion
FEVD (%) 54 +1 52 54 +4 46

Fuente: Adaptado de Sanz de la Garza, M., Carro, A.y Caselli, S. (2020b)

Tabla1l

DE: desviacion estandar.
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TSVD: tracto de salida del ventriculo derecho.

TEVD: tracto de entrada del ventriculo derecho.
TAPSE: desplazamiento del anillo tricuspideo.

CAF: cambio area fraccional.

TDI: Tissue Doppler imaging.

VTDVD: volumen telediastolico del ventriculo derecho.
VTSVD: volumen telesistélico del VD.

FEVD: fraccidon de eyeccidn del ventriculo derecho.
LAR: limite alto de referencia.

LBR: limite bajo de referencia.

Ademas de la evaluacion precisa de la funcién y los volimenes del VD, la resonancia
cardiaca nos permite caracterizar el tejido cardiaco. Las secuencias de realce tardio de
gadolinio nos ayudan a identificar zonas de inflamacién o fibrosis en el VI. Dada la pared
fina que caracteriza al VD, la interpretacion de la secuencia de realce tardio en el VD es
mas dificil. La evaluacién tridimensional del realce tardio (Gati et al., 2018) y el analisis de
dicha secuencia en combinacién con la evaluacion de la motilidad de los segmentos
afectados facilita la evaluacion y permite una evaluacién mas precisa (Aquaro et al., 2016).

La presencia de realce tardio a modo de patrén focal en los puntos insercién del VD se ha
descrito en pacientes afectos de una sobrecarga de volumen del VD como los pacientes
con tetralogia de Fallot (Ylitalo et al., 2014) y en los afectos de una sobrecarga de presién
como es el caso de los pacientes con hipertension pulmonar (Soma et al., 2013). Sin
embargo, dicho patrén también se ha descrito en poblacion general sana. En deportistas,
estudios recientes han objetivado una prevalencia aumentada de realce tardio en los
puntos de insercion del VD en comparacion con individuos sanos de equivalente edad y
sexo (Domenech-Ximenos et al., 2020). En el momento actual, el significado de este
hallazgo en poblacién sana, sea o no deportista, no esta aun aclarado vy, por lo tanto, no
le podemos conferir un valor clinico o pronéstico (Domenech-Ximenos et al., 2020).

En pacientes con MA, la aplicaciéon de la secuencia de realce tardio nos ha permitido
observar que, en la variante clasica (VD dominante), la afectacion del VI es mas temprana
de lo que se creia inicialmente, basandonos en modalidades de imagen mas tradicionales
(Marra et al., 2012). Ademas, en la variante VI dominante, el realce tardio puede ser el
primer hallazgo estructural patolégico que encontremos; en este grupo de pacientes, el
patron de realce tardio caracteristico es el que afecta a la zona subepicardica y media de
la pared posterolateral e inferior del VI (Feliu et al., 2020). Dada la utilidad del realce tardio,
tanto en términos diagndsticos como prondsticos en MA, los nuevos criterios
internacionales incorporan como nuevo criterio mayor para el diagndéstico de MA variante
cldsica (VD-dominante) la detecciéon de realce tardio transmural que afecte a mas de una
region del VD (tracto de salida, tracto de entrada y apex en dos planos ortogonales) v,
para la variante VI-dominante, la presencia de realce tardio en la pared libre el VI (zona
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subepicardica y media), en septo o en ambas (excluyendo la zona de unién del VI)
(Corrado et al., 2020).

Figura 4: Patrones de realce tardio remodelado adaptativo versus patolégico

@

o
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Realce tardio en puntos de

Fuente: Elaboracién propia.

Figura 4. Las dos imdgenes de resonancia cardiaca de la izquierda corresponden a un
triatleta vardn de treinta y cinco afios con altos volimenes de entrenamiento semanal. La
resonancia cardiaca objetiva de realce tardio focal a nivel de la insercion del VD en el
septo interventricular, lo que se considera un patrén sin significado patolégico. Las dos
imagenes de la derecha corresponden a una deportista aficionada asintomatica, en la
qgue, por alteraciones en el ECG, se realiza una resonancia cardiaca y se confirma la
sospecha de miocardiopatia arritmogénica con afectacion de ambos ventriculos. El realce
muestra un patron estriado en zona media del miocardio a nivel de la pared anterior,
anterolateral e inferior del ventriculo izquierdo.
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Tabla 2: Diagndstico diferencial entre remodelado adaptativo y patoldgico del
ventriculo derecho con base en pruebas de imagen cardiaca

Remodelado adaptativo VD Parametros imagen cardiaca
Global Dilatacion VD TSVD principalmente
<12 Ratio volumen VD/VI >1.2
Reducida
Normal o limitrofe Funcion global del VD <45% FEVD en RC
<30% CAFVD en ecocardiograma
Ausente Alteraciones en la motilidad Presente
segmentaria
Ausente o puntos de insercién VD Realce tardio Presenf(e en.pared llbr.e VD ¥/o
subepicardico o medial en VI
Reserva contractil del VD
Preservada evaluacion por ecocardiograma o Reducida o nula

RN de ejercicio

Fuente: Elaboracién propia.
Tabla 2

TSVD: tracto de salida del ventriculo derecho.
FEVD: fraccién de eyeccion del ventriculo derecho.
RC: resonancia cardiaca.

Evaluacidn de arritmias: registro Holter ECG y test de esfuerzo

La arritmia ventricular mas frecuente en poblacién sana, sea o no deportista, es la
presencia de extrasistoles ventriculares. Cuando las extrasistoles ventriculares no estan
asociadas con patologia cardiaca, suelen ser relativamente infrecuentes (<2 en un ECG
estdndar y <500 en un registro de veinticuatro horas) (Sharma et al., 2017). Sin embargo,
documentar extrasistolia ventricular frecuente no es sinénimo de mal prondstico o
patologia cardiaca subyacente, sino que deben de tenerse en cuenta otras variables como
la morfologia, el comportamiento y la complejidad de estas extrasistoles (Heidbilchel et
al., 2021). Las morfologias mas comunes en poblacién sana son las que se originan en el
tracto de salida del VD (bloqueo completo de rama izquierda con eje inferior) y las
fasciculares (bloqueo de rama derecha con QRS <130 ms), el resto de las morfologias son
poco comunes y deben hacernos sospechar una patologia subyacente. Asimismo, la
presencia de arritmias mds complejas como tripletas de extrasistoles o taquicardias
ventriculares no sostenidas son muy poco frecuentes en deportistas vy, por lo tanto, deben
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obligarnos a completar el algoritmo diagndéstico (Heidbichel et al, 2021).
Tradicionalmente, la evaluacion de la carga arritmica se hacia con un dispositivo Holter
de ECG. En la actualidad, el avance tecnolégico nos ha aportado dispositivos de
monitorizacion del ECG sin cables que son especialmente (tiles para la evaluacién del
ECG en el deportista, ya que nos permiten obtener un registro del ECG adecuado durante
la practica deportiva (Fabregat, 2014).

Cuando evaluamos la extrasistolia ventricular en un deportista, ademas de la morfologia,
la carga arritmica y la complejidad de dichas arritmias, debemos evaluar el
comportamiento de estas durante el ejercicio. Una prueba de esfuerzo maxima nos
permitird evaluar el comportamiento de las extrasistoles durante el ejercicio y evaluar si
se inducen arritmias adicionales por el estimulo del ejercicio, asi como evaluar la
capacidad funcional y la respuesta hemodinamica. En el caso de extrasistolia ventricular
«benigna», el estimulo del ejercicio reduce su frecuencia hasta desaparecer a una
determinada frecuencia. En contraposicién, la extrasistolia «patoldgica» se mantendrd e
incluso aumentara con la descarga adrenérgica inducida por el ejercicio (Heidblchel et
al., 2021). Cabe hacer hincapié en que, en la evaluacion de arritmias en el deportista, es
esencial tener en cuenta el contexto clinico; la presencia de sintomas, los antecedentes
familiares de muerte o cardiopatia en edad temprana son datos a tener en cuenta.
Asimismo, la presencia de arritmias en combinacion con hallazgos patolégicos en el ECG
o en las pruebas deimagen cardiaca son sugestivos de patologia vy, por lo tanto, obliga
a completar el algoritmo diagndstico (Heidbiichel et al,, 2021).

Tabla 3: Caracteristicas comunes e inusuales en la extrasistolia ventricular del
deportista
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Caracteristicas extrasistoles

Origen en TSVD: BRI + eje inferior ~ BRI + eje intermedio o superior

enleE Fascicular: BRD con QRS <130 ms. BRD y QRS >130ms.
Respuesta al ejercicio Disminuyen / desaparecen Persisten / aumentan
Complejidad Aisladas, monomorficas Repetitivas, polimorficas
Intervalo de acoplamiento corto No Si
Caracteristicas clinicas
Sintomas No Si
Historia familiar del MSC :
. , No Si
prematura o cardiopatia
Hallazgos patoldgicos en el ECG No Si
Hallazgos patoldgicos en las No Si

pruebas de imagen cardiaca

Fuente: elaboracion propia con base en Heidbichel et al., 2021.
Tabla 3

TSVD: tracto de salida del ventriculo derecho.
BRI: bloqueo completo de rama izquierda.
BRD: bloqueo completo de rama derecha.
MSC: muerte subita de origen cardia

Evaluacion invasiva

Si, tras una evaluacion completa con pruebas no invasivas, el diagnostico auin es incierto,
podria considerarse la realizaciéon de un abordaje invasivo en determinados escenarios.
En el caso de arritmias ventriculares originadas en el ventriculo derecho, un estudio
reciente demostrd que la realizacién de un estudio electrofisiolégico permite diferenciar
con una alta especificidad y sensibilidad entre pacientes afectos de una miocardiopatia
arritmogénica y pacientes que presentaban arritmias ventriculares de origen idiopatico
(Dello Russo et al., 2022). Por otra parte, la identificacion de fibrosis o degeneracion grasa
en una muestra obtenida por biopsia endomiocardica constituye un criterio mayor de la
Task Force para el diagndstico de MA. Sin embargo, dada su baja sensibilidad derivada de
la dificultad para obtener la muestra adecuada y las complicaciones inherentes, al ser un
proceso invasivo, han mermado su uso en practica clinica en los ultimos afos (Cooper et
al.,2007). Sin embargo, estudios recientes en los que la biopsia endomiocardica se realiza
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guiada mediante un mapeo electroanatémico, han aportado resultados prometedores. La
combinacién de ambas técnicas permite, por una parte, aumentar la sensibilidad de la
prueba vy, por otra, reducir las complicaciones asociadas con la técnica hasta un 2 % de
complicaciones menores y ausencia de complicaciones mayores (Casella et al., 2021).

Test genético

El uso del test genético ha aumentado exponencialmente en los Ultimos afios en el ambito
de la cardiologia. Las recomendaciones para la realizacién de un test genético en un
deportista y en poblacién general son similares. Sin embargo, el test genético tiene un
valor adicional en el deportista, ya que nos permite identificar una patologia cardiaca de
origen genético potencialmente causante de muerte subita en una fase evolutiva
temprana (Castelletti et al.,, 2022). Esto es especialmente importante en el contexto de la
miocardiopatia arritmogénica, ya que sabemos que tanto la intensidad como la duracion
del ejercicio practicado se asocia con un desarrollo mas temprano de la MA (James et al.,
2013) y a un peor pronostico (Sawant et al., 2014). La realizacién de un test genético en
este contexto estaria indicada cuando la sospecha diagndstica de MA es alta o cuando
existe algun familiar de primer grado diagnosticado de MA (Gray y Semsarian, 2020). Es
importante destacar que obtener un resultado del test genético negativo no excluye el
diagndstico de MA, ya que, entre el 30-50 % de pacientes con un diagndstico certero de
MA tienen un test genético negativo (James et al., 2020), lo cual representa simplemente
que las anomalias genéticas asociadas de dicha MA alun no son identificadas por la
bateria diagndstica del test genético disponible en el momento de su realizacion.
Finalmente, se debe hacer hincapié en que los test genéticos deben realizarse en un
centro especializado para asegurar la correcta selecciéon de los targets genéticos a evaluar
y proporcionar un asesoramiento del paciente y familiares adecuado antes y después de
la realizacién del test (Castelletti et al., 2022)
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