Modulo 2. Miocardiopatias,
miocarditis y pericarditis

Las miocardiopatias, miocarditis y pericarditis son una causa importante de muerte
subita cardiaca (MSC) en deportistas, apareciendo, en muchas ocasiones, en individuos
previamente asintomaticos (Maron et al.,, 2009). Ademas, el deporte puede acelerar la
evolucion de algunas de estas patologias.

En capitulos previos se abordd el tema de la realizacién de un correcto diagndstico
diferencial de las miocardiopatias, con los cambios adaptativos que ocurren en el corazén
de atleta. Una vez establecido ese diagndstico de patologia subyacente, la estratificacion
del riesgo y asesoramiento deportivo es de vital importancia en estos grupos de
pacientes.

Es importante recordar, ademas, que nos encontramos ante un espectro de enfermedad
que incluye desde pacientes en estadios iniciales (incluso, portadores genéticos sin
fenotipo) y asintomaticos hasta aquellos en fases mas tardias de la enfermedad. Esto hara
que las indicaciones referentes a la realizacion de ejercicio se han de establecer de la
manera mas individualizada y especifica posible.

Unidad 2.1 Miocardiopatia hipertréfica (MCH)

En la poblacién general, la principal causa de MSC en individuos < 35 afios sigue siendo
la MCH. El deporte y el ejercicio de alta intensidad se considerd un trigger para el
desarrollo de arritmias malignas vy, por tanto, MSC en estos pacientes. Es por esta razon
que las recomendaciones de consenso previas restringian la participacién de todos los
individuos con MCH en deportes de competicion (Maron et al., 2004; Pelliccia et al., 2005).

Sin embargo, estudios recientes han demostrado que no hay evidencia de desarrollo de
arritmias letales en los individuos con MCH durante el ejercicio. Series con pacientes con
MCH que continuaron su practica deportiva tras el implante de desfibriladores
automaticos implantables (DAI) en prevencidn primaria, no mostraron un aumento en el
numero de choques cardiovasculares durante el ejercicio. (Lampert et al,, 2017). Estudios
de cohortes de pacientes jovenes con MCH (media de edad de 15 afios), que participaron
en ejercicios de alta intensidad e incluso competicion, no muestran diferencias en el
seguimiento a 9 afios en eventos mayores, respecto a los que abandonaban el gjercicio
(Pelliccia, Lemme, et al., 2018). En estudios necropsicos de pacientes con MCH, solo un 23




% de las muertes sucedieron durante la practica deportiva, afectando a varones con una
media de edad de 30 anos (Finocchiaro et al., 2016). Ademas, comenzaron a realizarse
estudios de rehabilitacion cardiaca en pacientes con MCH, demostrando un aumento
significativo en la capacidad funcional, sin presentar eventos mayores (Klempfner et al,,
2015).

De estos analisis se deriva la importancia de estratificar el riesgo de arritmias malignas
en todo paciente con MCH, para poder ofrecer un asesoramiento individualizado, pues
habra pacientes de alto riesgo en los cuales habra que limitar e incluso contraindicar la
actividad fisica, y en otros en los que, tras la evaluacion, resulten de bajo riesgo y puedan
realizar ejercicios, incluso de competicién. Dentro de la evaluacién inicial, los aspectos
basicos incluirian los siguientes:

e Anamnesis: preguntar sobre antecedentes familiares (de cardiopatia o muerte
subita), asi como antecedentes personales en cuanto a comorbilidades cardiacas
gue puedan afectar en el prondstico (hipertension arterial, cardiopatia isquémica,
diabetes mellitus, dislipemia, habito tabaquico) (Saberi et al., 2017). También, es
importante la evaluacion de la practica deportiva previa a la evaluacion (tipo de
deporte, intensidad y duracion de los entrenamientos, afos de ejercicio).
Finalmente, preguntar sobre la presencia de sintomas asociados a la MCH (MSC y
sincope cardiogénico principalmente).

o Exploracion fisica: evaluar la presencia de soplo sistdlico de MCH en basal o tras
maniobra de Valsalva, la presencia de signos de insuficiencia cardiaca o de
fenotipos sindrémicos asociados a hipertrofia ventricular.

. Pruebas complementarias:

- ECG basal y, sobre todo, Holter de 48 h, incluyendo una sesion de ejercicio,
para detectar arritmias supraventriculares —por la alta asociacion de la MCH
con la fibrilaciéon auricular— vy ventriculares, ya que las taquicardias
ventriculares no sostenidas (TVNS) aumentan el riesgo de arritmias letales,
sobre todo, en individuos < 35 afos (Zamorano et al., 2014).

- Prueba de esfuerzo (convencional o cardiopulmonar): el desarrollo de
sintomas o arritmias inducidas con el ejercicio o una respuesta tensional
anormal (hipotension o aumento de la PAS < 20 mm Hg con el ejercicio) son
marcadores de alto riesgo (Olivotto et al., 1999).




La prueba de esfuerzo cardiopulmonar, ergoespirometria o prueba de esfuerzo con
consumo de oxigeno (CPET) constituye una de las pruebas mds importantes en el
diagnostico de enfermedades cardiopulmonares, en la determinacion de la capacidad
funcional basal y estratificacion del riesgo, asi como en la guia de prescripcion de
ejercicio, tanto en los programas de rehabilitacién cardiaca como en los deportistas de
élite (Herdy et al., 2016).

La CPET es una prueba de esfuerzo convencional guiada por ECG, en la que se lleva a cabo
una monitorizacion de la ventilacion pulmonar y del intercambio de gases respiratorios,
a través de una mdscara orofaringea colocada en el paciente y vinculada a un analizador
de gases. La prueba va precedida por una espirometria previa basal que, de forma
integrada con los resultados obtenidos, ofrece informacion esencial para valorar
globalmente el comportamiento de los aparatos cardiovascular, respiratorio y metabolico
energético (Levett et al,, 2018).

Elejercicio se puede realizar en tapiz rodante o en cicloergémetro. Las contraindicaciones
a su realizacion son las mismas que las de la prueba de esfuerzo convencional. La prueba
se detendra si se considera que se ha alcanzado el valor de consumo de oxigeno maximo
(VO2 maximo) o por detectar problemas clinicos, ECG o hemodinamicos (Herdy et al,,
2016). Para estimar que la prueba ha sido maxima, se han de cumplir cuatro premisas:
V0, alcanza valores en meseta; se ha alcanzado >85 % de la frecuencia cardiaca maxima
teorica; RER (cociente respiratorio o respiratory exchange ratio) >1,1; lactato > 18 milimolar
(no siempre disponible). El RER hace referencia al estado de los procesos energéticos
durante el ejercicio, de forma que conforme se incrementa su valor, aumenta la
participacién anaerobica, siendo la predominante en valores >1, proximos a alcanzar el
V0, maximo.

Los principales parametros obtenidos en la CPET son el consumo de oxigeno (VO,) vy la
produccion de CO, (VCO,), que posteriormente se integraran con otras variables
(frecuencia cardiaca, tiempo de ejercicio, carga de trabajo alcanzada, ventilacion) para
obtener las graficas de Wasserman (Change et al., 2007).

El consumo de oxigeno (VO;) es el parametro mas estudiado y que mejor valora la
capacidad funcional,dando un valor objetivo de esta. Se puede expresar en valor absoluto
(/min; ml/min; ml/min/kg; ml/min/kg de masa magra) o, preferiblemente, como un
porcentaje del valor predicho para ese sujeto, en funcién de su edad, sexo, peso, alturay
etnia. Se considera normal el VO, -» 85 % del predicho, siendo patolégico aquel que es
<50 % del predicho.




El parametro mas empleado es el VO, maximo (en caso de conseguirse una prueba
maxima). En caso de pruebas submaximas, se estudiara el valor del VO, pico (el valor mas
alto alcanzado en la prueba submaxima), siendo también esenciales el valor de VO, en
los llamados umbrales ventilatorios. El valor de VO, en el primer umbral o VT1 es el
correspondiente al inicio del metabolismo anaerobio, y el valor de VO, en el segundo
umbral o VT2, momento en el que se agota el metabolismo aerobio, se sitda proximo a
alcanzar el VO; maximo o pico.

El VO, maximo guarda relacién directa con el gasto cardiaco, de forma que valores
menores de VO, maximo se correlacionan con peores gastos cardiacos y peor prondstico.
La clasificacién de Weber relaciona estos dos parametros, diferenciando entre clase
funcional A (V0> max >20 ml/min/kg), B (VO, 16-20 ml/min/kg), C (10-15 ml/min/kg), D (6-
10 ml/min/kg) y E (<6 ml/min/kg) (Guazzi et al., 2017).

Existen otros pardametros asociados a peor prondstico y mayor mortalidad cardiovascular,
como son el pulso de 0; (valores bajos y aplanamiento de la curva se asocian a isquemia
e insuficiencia cardiaca), el OUES (relacién entre el VO, y la ventilacién, valores bajos se
asocian a mal prondstico), una recuperacién del VO; lenta (VO2 RD) con una deuda de 02
elevada, asi como la presencia de oscilaciones ventilatorias. Los pardmetros de
ineficiencia ventilatoria, principalmente representados por el VE/VCO: slope (relacion
entre la ventilacion y la produccién de CO;) estan, asimismo, elevados de forma
patoldgica en patologias como la insuficiencia cardiaca, la hipertension pulmonar o en
algunas miocardiopatias, siendo un factor prondstico independiente de mortalidad
cardiovascular (Sinagra et al., 2020). En la estratificacion prondstica de los pacientes con
IC se integran todos estos parametros obtenidos por la CPET, con el objetivo de estimar el
riesgo de mortalidad cardiovascular alanoy, con ello, guiar la actuacién clinica en estos
pacientes (Malhotra et al., 2016).

El VO, maximo (o VO, pico en las pruebas submaximas) es, ademas, junto con la FC
maxima obtenida (en caso de las pruebas de esfuerzo convencionales), el principal
pardmetro para guiar los ejercicios, tanto en los programas de rehabilitacion cardiaca
como en el consejo de los deportistas de competicidn (tanto aguellos sin patologia para
aumentar su rendimiento como si existen patologias cardiolégicas concomitantes). De
esta forma, se puede delimitar la intensidad del ejercicio y las zonas de entrenamiento de
seguridad en cada caso, como se especifica en la tabla 1 (Pelliccia et al., 2021).

Asimismo, aquellos individuos de alto riesgo, que solo puedan realizar ejercicios de baja
intensidad, tendrdn un limite del 40 % de VO, pico o 55 % de FC maxima (zona de
entrenamiento aerdbica, por debajo del primer umbral ventilatorio). Aquellos que puedan
alcanzar intensidad moderada-alta se situaran entre el 40-85 % del VO: pico 0 55-90 %




de la FC maxima (zona de entrenamiento aerdbica predominante, pero ya se alcanza el
primer umbral ventilatorio). Finalmente, los deportistas o pacientes con bajo riesgo, que
puedan alcanzar intensidades altas, podran alcanzar VO, pico >85 % vy >90 % de la FC
maxima, entrando en la zona de metabolismo anaerobio predominante. La RFC (reserva
de frecuencia cardiaca) constituye la FC maxima — FC reposo, y puede ser utilizada
igualmente para guiar los entrenamientos.

Tabla 1: Intensidad vy zonas de entrenamiento en funcion de V02 pico, FCmax o RFC
(reserva de frecuencia cardiaca)

Intensidad | VO2 pico | FCmax RFC (%) | Escala de | Zona de
(%) (%) esfuerzo | entrenamient
0
Baja <40 <55 <40 10-11 Aerobico
Moderada | 40-69 55-74 40-69 12-13 Aerdbico
Alta 70-85 75-90 70-85 14-16 Aerobico +
lactato
Muy alta >85 >90 >85 17-19 Aerobico +
lactato+
anaerobico

Fuente: adaptacion propia con base en Pelliccia et al., 2021, https://goo.su/m705a

Por otro lado, son igual de importantes los ejercicios de fuerza o resistencia, que, en este
caso, no se guian por los parametros anteriormente mencionados, Utiles para el ejercicio
aerdbico, sino a través del esfuerzo subjetivo del paciente en la escala de Borg
(puntuacion del 10-20). Se recomienda hacer tandas de repeticiones, idealmente de
gjercicios que impliqguen grandes grupos musculares. Debe prescribirse un aumento
progresivo en intensidad y duracion de las tandas de ejercicios, partiendo de puntuacion
de escala de Borg <15 y un aumento progresivo, segun la tolerancia en los pacientes de
riesgo bajo-intermedio (Williams et al., 2007).

En el casodela MCH, la CPET puede aportar informacion adicional caracteristica, como la
presencia, en algunos casos, de incompetencia cronotropa, aplanamiento de la curva del
pulso de 02 y aumento de la presién arterial pulmonar. Un V02 pico <50 % y un VE/VC02
slope >31 se han asociado en diversos estudios como predictores independientes de
insuficiencia cardiaca y mortalidad cardiovascular (Sinagra et al., 2020).

- Ecocardiograma basal: evalla el grosor de la pared del VI, el gradiente
intraventricular (LVOT) en basal y al Valsalva (se define como MCH obstructiva




cuando supera los 30 mm Hg, siendo por encima de 50 mm Hg
hemodinamicamente importante) y las dimensiones de la auricula izquierda
(AI) (Zamorano et al.,, 2014). En caso de que se objetive movimiento sistélico
anterior, sin detectarse gradiente significativo en ecocardiograma basal, se
puede considerar la realizacion de un ecocardiograma de ejercicio (figura 1).

Figura 1: Ecocardiografia de mujer deportista de resistencia de competicion de 24 afios

de edad, asintomatica

Fuente: elaboracion propia.

En la figura se observa una ecocardiografia derivada para screening cardiovascular por
antecedentes familiares de miocardiopatia hipertrofica. El ecocardiograma demuestra
engrosamiento septal y afectacidon valvular mitral, con lo que se establece el diagndstico
de miocardiopatia hipertréfica en la paciente. Ante la ausencia de marcadores de riesgo
de muerte subita, en consenso con la pacientey tras explicar riesgos potenciales del
deporte en el caso concreto de su miocardiopatia, se consideré mantener deporte de
resistencia de competicion con un seguimiento estrecho anual.

- Resonancia magnética cardiaca: un realce tardio de gadolinio >15 % del
miocardio del ventriculo izquierdo aumenta significativamente el riesgo de
taquicardias ventriculares y MSC (Weng et al., 2016), como se observa en la
figura 2.




Figura 2: Deportista nivel nacional de tipo mixto; varon de 24 ainos de edad derivado
para valoracion por inversion onda T en electro de rutina
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Fuente: Weng et al., 2016, https://goo.su/7fI8UUP

En el caso que se presenta en la figura, en la evaluacién inicial con resonancia magnética
(RMN), en 2014, no se detectaron alteraciones. En el control, 3 afios después (2017), se
objetiva presencia de hipertrofia a nivel apical con fibrosis focal en las secuencias con
realce tardio (LGE), por lo que el paciente es diagnosticado de miocardiopatia
hipertrofica apical. Ademas, el paciente referia episodios de presincope con esfuerzos
intensos, objetivandose en un registro Holter ECG e incluyendo una sesion de
entrenamiento con una taquicardia ventricular no sostenida. Por todo lo expuesto, se
inicié tratamiento antiarritmico y se consideré que el paciente no es apto para el deporte
competitivo. Se recomendé ejercicio de baja-moderada intensidad.

- Pruebas genéticas: solo deben usarse para el cribado en cascada de
familiares, pero no para decidir la estratificacion relacionada con el ejercicio.

- Escala de riesgo de la ESC: se estima con una calculadora que se encuentra
online (https://doc2do.com/hcm/webHCM.html). Esta calculadora permite
estimar el riesgo de MSC en 5 afios con base en 7 variables (edad, grosor VI,
tamano de AI, LVOT, antecedentes familiares de MSC, TVNS vy sincope
inexplicado) (Zamorano et al., 2014). El riesgo de MSC a 5 anos es bajo si es <4

%, intermedio 4-6 %, v alto si >6 %. Hay que tener en cuenta que esta escala
esta creada a partir de evidencias en poblaciones fundamentalmente no
deportistas (O'Mahony et al, 2014), por lo que no seria completamente
extrapolable a estos pacientes, siendo necesaria una toma de decisiones
conjunta con el paciente.




Con base en este analisis, las guias de la ESC de 2020 (Pelliccia et al., 2021) establecen
cinco marcadores de riesgo basicos: a) sintomas cardiacos, antecedentes de parada
cardiaca, sincope de origen desconocido; b) riesgo ESC> 4 % a los 5 afos; c) gradiente en
el TSVI en reposo>30 mm Hg; d) respuesta anormal de la PA al ejercicio, y €) arritmias
inducidas por el ejercicio, con base en las cuales se establecen las siguientes
recomendaciones (tabla 2).

Tabla 2: Recomendaciones sobre ejercicio y participacion en deportes para pacientes
con MCH

Recomendacion Clase | Nive

Se puede considerar la practica de ejercicio/deporte de | IIb C
competicion, si se desea (con la excepcion de aquellos para
quienes un sincope podria implicar dafio o muerte) para los
pacientes con miocardiopatia hipertrofica que no tengan
marcadores de riesgo aumentados tras la evaluacion por un
experto.

Se puede considerar la realizacion de ejercicio de baja o moderada | IIb C
intensidad, si se desea, para los pacientes con miocardiopatia
hipertréfica que tengan algin marcador de riesgo aumentado tras
evaluacién por un experto.

Se puede considerar la participacion en todos los deportes de | IIb C
competicién, si se desea, en los pacientes con miocardiopatia
hipertréfica con genotipo positivo/fenotipo negativo para genes
relacionados con miocardiopatia hipertrofica.

No se recomienda la participacidon en ejercicios de alta intensidad | III C
(tanto recreativos como de competicidon) para pacientes con
miocardiopatia hipertréfica que tengan cualquier marcador de
riesgo aumentado.

Fuente: adaptacion propia con base en Pelliccia et al., 2021, https://goo.su/m705a

Los pacientes sin fenotipo ni marcadores de riesgo mencionados pueden participar en
todo tipo de deportes. Como consideraciones especiales, la edad del paciente puede
influir en la estratificacién del riesgo. En la mayoria de las series de MSC, la edad media
de los fallecidos es de 18 afos, siendo el 65 % de muertes en deportistas menores de 17
afnos (Maron et al., 2009). Ademas, existen deportes muy dinamicos con parada-arranque
(baloncesto, futbol), que implican mayor riesgo de MSC. Por tanto, si bien la edad no es
un factor que contraindique el ejercicio de alta intensidad, si no hay otro factor de riesgo




asociado, es importante consensuar con los deportistas con MCH y « 17 afos y con sus
padres la decision de realizar ejercicios de competicién y su modalidad.

El seguimiento de los pacientes debe ser anual en aquellos pacientes con fenotipo
positivo, siendo cada 6 meses en individuos de alto riesgo, incluyendo los adolescentes o
mas jévenes, en los cuales son mas vulnerables a la MSC en relacion con el ejercicio
(Pelliccia et al., 2021). Aquellos individuos con fenotipo negativo, el seguimiento, que ha
de ser anual, ha de centrarse en la aparicién de fenotipo, para monitorizar la apariciény
evolucion de la enfermedad, siendo la estratificacion del riesgo, por tanto, dindmica,
pudiendo variar de una revision clinica a otra.

Existe evidencia de seguridad vy eficacia de los programas de rehabilitacién cardiaca en
individuos con MCH sin marcadores de riesgo (Wasserstrum et al, 2019),
fundamentalmente basados en ejercicios aerdbicos, mejorando la capacidad funcional y
el VO, pico (Saberi et al., 2017).

Unidad 2.2 Miocardiopatia dilatada (MCD)

La MCD presenta un riesgo de MSC de 2-3 % por afo, aumentando con menor FEVI, peor
CF NYHA y en genotipos concretos, como lamina (LMNA) y filamina C (FLNC) (Halliday et
al., 2017). El entrenamiento y los programas de rehabilitaciéon cardiaca mejoran la
capacidad funcional, FEVI y la calidad de vida, por lo que debe considerarse una parte
fundamental del tratamiento (Holloway et al., 2012). En algunos casos, sin embargo, se ha
visto que los ejercicios intensos y los deportes de competicidon se han asociado con MSC
en pacientes con MCD de alto riesgo (Finocchiaro et al., 2016).

Es, por tanto, imprescindible, al igual que sucede en el resto de miocardiopatias, una
correcta y detallada evaluacion de estos pacientes, que debe incluir los siguientes

aspectos:

e Anamnesis: detallar la presencia de antecedentes familiares de cardiopatia,
sintomas (arritmicos o de insuficiencia cardiaca) y la historia deportiva.

e Exploracion fisica: buscando signos de IC o taquiarritmias.

e Pruebas complementarias




e ECG basal y Holter de 24 h: para evidenciar taquiarritmias auriculares o
ventriculares con las que puede asociarse o anomalias en el intervalo QT o el
PR.

e Prueba de esfuerzo: para detectar arritmias con el esfuerzo o en la
recuperacion. Ademas, la prueba de esfuerzo con consumo de oxigeno (CPET)
tiene valor diagnostico, ya que la presencia de reduccion del VO2 pico es
orientativo de MCD, asi como un valor prondstico. Un V02 pico <60 % del
predicho para edad, etnia y sexo o un VE/V02 slope >29 han demostrado ser
predictores independientes de mortalidad cardiovascular o necesidad de
trasplante cardiaco, asi como se han asociado a hipertension arterial pulmonar
(Sinagra et al., 2020).

- Ecocardiograma basal: para determinar el grado de dilatacion ventricular
izquierda y la FEVI, asi como IM secundaria o afectacion del VD y posible
hipertension pulmonar asociada. Existen casos de deportistas con ligera
hipertrofia ventricular y FEVI de 45-50 %, en los cuales existe la duda de si es
una adaptacion al deporte o una MCD incipiente (Pelliccia et al., 2018). En estos
casos, es de particular utilidad el uso del ecocardiograma de esfuerzo, en el
cual un aumento durante el pico de ejercicio de menos de un 10 % puede
orientar a un proceso patoldgico (Claessen et al., 2018). Asimismo, la disfuncién
diastolica también puede ser orientativo de MCD (figura 3).

Figura 3: Ecocardiograma. Varon 45 ainos, deportista de resistencia amateur, derivado
por empeoramiento de capacidad funcional

Fuente: elaboracién propia.

El ecocardiograma 2D de la figura anterior demuestra la presencia de una dilatacion
severa de ventriculo izquierdo no compatible con corazéon de deportista, en la que se
objetiva una dilatacién desproporcionada del ventriculo izquierdo, con
disfuncion sistélica severa de dicho ventriculo. Una vez descartada la presencia de
afectacion coronaria, se reinterrogd al paciente, el cual confirmd la presencia de
antecedentes familiares de miocardiopatia dilatada; su padre y tio paterno fueron
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diagnosticados a los 40-50 afnos. Se procedid a la realizacion de estudio genético,
localizandose una variante patogénica en lamina A/C. Dado el diagndstico vy la
documentacién de un gen asociado a riesgo arritmico elevado, se indicé evitar deportes
de competicion y/o ejercicio de alta intensidad, remitiéndose a un programa de
rehabilitacion cardiaca individualizada para prescripcion de ejercicio.

Teniendo en cuenta los pardametros analiticos, de imagen y de CPET, existen escalas
prondsticas validadas, como es la escala MECKI (metabolic exercise test combined with
cardiac and kidney indexes), que calcula el riesgo de mortalidad cardiovascular a dos afios
(calculadora: https://www.cardiologicomonzino.it/en/mecki-score/), a partir de una base
de datos de mas de 75 000 pacientes con IC y FEVI reducida (Salvioni et al., 2020).

- RMN cardiaca: para estimar con mayor precision los volimenes ventriculares
y FEVI y FEVD, asi como, sobre todo, documentar la presencia, localizaciéon y
extension del realce tardio de gadolinio, altamente relacionado con el riesgo
de MSC (Gulati et al., 2013).

- Pruebas genéticas: los portadores de LMNA y FLNC son genotipos de alto
riesgo de MSC (Mestroniy Taylor, 2008).

Las recomendaciones generales, segln las guias de la ESC (Pelliccia et al., 2021) —tabla
3—, indican que los pacientes con MCD deberian abstenerse de ejercicios de alta
intensidad o de competicidn, salvo aquellos que cumplan las siguientes condiciones: FEVI
de 45-50 %, encontrarse asintomaticos y sin mutacién por LMNA o FLNC, sin eventos
arritmicos en PE u Holter, ni fibrosis >20 % en la RMN. En el resto de pacientes, se
recomiendan ejercicios de intensidad baja-moderada, pudiendo considerarse mayor
intensidad en casos seleccionados asintomaticos, exceptuando portadores en LMNA vy
FLNC.

Tabla 3: Recomendaciones sobre ejercicio y participacion en deportes para pacientes
con MCD

Recomendacion Clase | Nive

Se debe considerar la participaciéon en ejercicio recreativo de | Ila C
intensidad bajaa moderada para los pacientes con miocardiopatia
dilatada, independientemente de su fraccién de eyeccion del
ventriculo izquierdo, si no hay sintomas limitantes ni arritmias
ventriculares inducidas por el ejercicio.

Se puede considerar la realizacion de ejercicio de alta o muy | IIb C

intensidad, incluidos los deportes de competicion (con la
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excepcion de aquellos para quienes un sincope podria implicar
dafo o muerte), para los pacientes con miocardiopatia dilatada
que se encuentren asintomaticos y que cumplan todas las
siguientes condiciones: fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo » 45 %; ausencia de arritmias ventriculares frecuentes
o complejas durante la monitorizacion Holter ambulatoria o
durante la ergometria; ausencia de realce tardio de gadolinioen la
resonancia magnética cardiaca; se logra aumentar un 10-15 % la
fracciéon de eyeccion del ventriculo izquierdo con el ejercicio; sin
evidencia de genotipo de alto riesgo (lamina A/C o filamina C).

Se puede considerar la participacion en todos los deportes de | IIb C
competicién en los pacientes con miocardiopatia dilatada vy
genotipo positivo/fenotipo negativo, con la excepcion de
portadores de mutaciones de alto riesgo (lamina A/C o filamina C).
No se recomienda la practica deportiva de competicion de alta o | III C
muy alta intensidad, en los pacientes con miocardiopatia dilatada
y cualquiera de los siguientes: sintomas o antecedentes
personales de parada cardiaca o sincope inexplicable; fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo <45 %, arritmias ventriculares
frecuentes o complejas en el Holter ambulatorio o en la
ergometria; realce tardio de gadolinio >20 % en la resonancia
magnética cardiaca, o genotipo de alto riesgo (ldmina A/C o
filamina C).

Fuente: adaptacion propia con base en Pelliccia et al., 2021, https://goo.su/m705a

El pardmetro clave para guiar los entrenamientos, como ya se ha explicado en el apartado
anterior, es el VO, maximo o pico obtenido por CPET (o FC maxima alcanzada en el caso
de la ergometria convencional). Los pacientes de bajo riesgo podran alcanzar
intensidades de trabajo altas (VO pico >85 % 0 >90 % de la FC maxima), mientras que,
en el resto de pacientes, se debe comenzar con ejercicios aerdbicos de baja intensidad
(40 % de VO pico o 55 % de FC maxima) en individuos de alto riesgo, pudiendo
aumentarse hasta 70 % de VO, pico 0 75 % de FC maxima si buena tolerancia y ausencia
de complicaciones. La modalidad puede ser tanto de ejercicios continuos (mayor nimero
de estudios avalados) o intervalicos, sobre todo, indicados en pacientes de bajo riesgo
para alcanzar mas rapidamente un VO, pico mayor y poder retomar ejercicios de alta
intensidad (Cornelis et al., 2016).

En cuanto a los entrenamientos de fuerza, existe evidencia solida sobre la seguridad vy
eficacia en los pacientes con MCD, incluyendo aquellos de alto riesgo, ayudando a
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recuperar masa muscular y mejoria del VO, pico en numerosos estudios, la mayoria
combinados, con ejercicios aerdbicos (Wittekind et al., 2018). Debe comenzarse,
generalmente, a una intensidad de 15 sobre 20 en la escala subjetiva de Borg en cada
paciente, aumentando progresivamente el entrenamiento en intensidad y duracion,
segun la tolerancia del paciente (Lin et al., 2020).

También son importantes los ejercicios respiratorios en los individuos con MCD, sobre
todo, en aquellos pacientes con insuficiencia cardiaca y clase funcional avanzada,
individuos de alto riesgo (Neto et al., 2016), o bien como Unico entrenamiento o genotipos
asociados con distrofias musculares como la LMNA (Taya et al., 2019), idealmente como
puente a los entrenamientos aerdbicos y de fuerza anteriormente explicados.

El seguimiento es anual, incluyendo aquellos pacientes con genotipo positivo y fenotipo
negativo, a fin de caracterizar el fenotipo y estratificar el riesgo. Por otra parte, el
seguimiento debe ser mas estrecho en individuos adolescentes o jévenes en los cuales la
patologia todavia esté en desarrollo y haya mayor riesgo de MSC, analogamente al resto
de miocardiopatias. Asimismo, en aquellos pacientes con MCD que quieran hacer deporte
competitivo y de alta intensidad, y puedan segun las recomendaciones previas, se
recomienda un seguimiento mas estrecho.

Unidad 2.3 Miocardiopatia arritmogénica (MCA)

La miocardiopatia arritmogénica (MCA) es una de las excepciones en las cuales el
gjercicio regular y de alta intensidad supone la aceleracién en la evolucion de la
enfermedad y un peor prondstico (Maupain et al.,, 2018). De hecho, la MCA supone un
porcentaje importante de las MSC en deportistas jovenes (Finocchiaro et al., 2016).

La progresion de la enfermedad se acelera si se inicia el ejercicio a edades tempranas,
incluso en portadores asintomaticos (genotipo positivo, fenotipo negativo) (James et al.,
2013).

Larelacién de la progresion en la disfuncion VD y las arritmias malignas es mayor a mayor
duraciéon del entrenamiento, en los deportes que impliquen aceleracion, y sobre todo en
ejercicios de alta intensidad. Se ha documentado en pacientes con MCA, que participaban
en deportes de competicidn, un aumento por dos del riesgo de arritmias malignas, MSC y
presentacion temprana de la enfermedad, respecto a los pacientes que participaban en
deportes recreativos o sedentarios (Ruwald et al., 2015). En aquellos estudios en los que
incluso se define de forma mas conservadora el ejercicio intenso (-6 METS durante -4
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h/semana durante al menos 6 afnos) (Saberniak et al., 2014), también se ha documentado
aceleracién del curso clinico de la enfermedad.

Asimismo, la reduccion de la actividad del ejercicio en estos pacientes se asocia de forma
significativa con menos episodios de TV y de MSC, alcanzando el mismo nivel que los
pacientes con MCA sedentarios (Ruwald et al., 2015).

Es, por tanto, que, a diferencia de la MCH, en la cual aquellos individuos de bajo riesgo
pueden incluso, en casos seleccionados, realizar deportes de competicidn; en pacientes
con MCA, las recomendaciones son mucho mas estrictas, siendo esencial el diagndstico
precoz, seguimiento estrecho y con contraindicacion de los ejercicios de alta intensidad
y de competicién. La evaluacion basal, por tanto, de los pacientes con sospecha de MCA
debe incluir los siguientes aspectos.

- Anamnesis: incluyendo antecedentes familiares de MCA o MSC, antecedentes
personales que indiquen gravedad de la MCA (MSC previa, sincope sin
prodromos o con el ejercicio, taquiarritmias, sobre todo ventriculares) e
historial de la practica deportiva que realiza (desde qué edad, intensidad,
duracion, presencia de sintomas).

- Exploracion fisica: sobre todo, en busca de signos de insuficiencia cardiaca o
arritmias a la auscultacion.

. Pruebas complementarias:

- ECG basal y Holter, incluyendo una sesion de ejercicio: en el ECG basal, la
presencia de una inversién extensa de la onda T en 3 o mas derivaciones
precordiales o la inversion de la onda T en 2 de las 3 derivaciones inferiores
confiere mas riesgo de MSC (Bhonsale et al., 2011). El Holter, asimismo, es
fundamental para detectar TVNS o una carga de extrasistolia ventricular
>1000/24 h, lo cual confiere peor prondstico, incluso, en individuos
asintomaticos (Orgeron et al., 2017).

- Prueba de esfuerzo convencional y CPET: la presencia de arritmias inducidas
en la prueba de esfuerzo supone también peor prondsticoy mas riesgo de MSC
(Orgeron et al., 2017). En cuanto a la CPET, hasta un 25 % de los pacientes no
puede alcanzar el ejercicio maximo (tratamiento betablogueante, arritmias
inducidas por el ejercicio), por lo que los resultados normalmente se basan en
parametros submaximos. De todos ellos, parece que el VE/VCO: slope es el que
mas se asocia con disfuncién ventricular derecha e insuficiencia cardiaca
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sintomatica, si bien son necesarios mas estudios para clarificar la
estratificacion prondstica de la MCA con la CPET (Sinagra et al., 2020).

- Ecocardiograma basal y resonancia magnética cardiaca: sobre todo centrado
en la dilatacion y motilidad de ventriculo izquierdo y derecho v, en el caso de
la resonancia, en la infiltracién fibroadiposa del miocardio. Cuanto mas
extendida esté dicha infiltracion, mayor sera el riesgo de arritmias (Wichter et
al., 2004).

- Pruebas genéticas: a diferencia de la MCH, en la MCA, la presencia de 2 0 mas
mutaciones en genes desmosdmicos o multiples variantes patogénicas en el
mismo gen confieren un riesgo arritmico hasta 4 veces superior a los que
tienen una Unica mutacion (Gandjbakhch et al, 2018). Ademas, ciertos
genotipos, como la desmoplaquina (DSP), filamina C (FLNC), laminina (LMNA)
y la proteina transmembrana 43 (TMEM 43), confieren alto riesgo arritmico
(Merner et al., 2008).

No hay una escala de riesgo definida, a diferencia de la MCH, para el implante de DAL En
estos pacientes, los factores de riesgo de MSC establecidos y que presuponen la
indicacion de implante de DAI son MSC recuperada, sincope sin prodromos, TV vy
disfuncién ventricular izquierda/derecha (Calkins et al., 2017).

Como se ha comentado previamente, las recomendaciones generales, segun las guias de
la ESC del 2020 (Pelliccia et al., 2021) —ver tabla 4—, desaconsejan la practica deportiva
de alta intensidad y cualquier deporte de competicion para todos los pacientes con MCA,
incluso en portadores asintomaticos de variantes asociadas a la MCA. Se recomienda
gjercicios de baja intensidad (150 min/semana) a todos los pacientes, permitiéndose los
de moderada intensidad si no hay factores de riesgo: MSC, sincope no explicado, > 500
EV en el Holter de 24 h o arritmias ventriculares inducidas en el ejercicio o anomalias
estructurales minimas. Consideraciones especiales que confieren mayor riesgo son el
sexo masculino, la presencia de sintomas a edades tempranas vy los ejercicios altamente
dindmicos con parada-arranque, como baloncesto o futbol.

Tabla 4: recomendaciones sobre ejercicio y participacion en deportes para pacientes
con MCA

Recomendacion Clase | Nive
l
Se debe considerar la participacién en todos los pacientes con | Ila C
miocardiopatia arritmogénica en ejercicios de baja intensidad (150
min/semana).
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Se puede considerar la participacion en ejercicio/deporte | IIb C
recreativo de intensidad baja-moderada, en los pacientes con
miocardiopatia arritmogénica, en ausencia de todo lo siguiente:
antecedentes de parada cardiaca o arritmias ventriculares;
sincope inexplicable; anomalias cardiacas estructurales minimas;
<500 extrasistoles ventriculares en 24 h, y evidencia de arritmias
ventriculares complejas inducidas por el ejercicio.

No se recomienda la participacidon en ejercicio/deporte recreativo | III B

de alta intensidad o cualquier deporte de competiciéon en los
pacientes con miocardiopatia arritmogénica, incluidos aquellos
con genotipo positivo/fenotipo negativo.

Fuente: adaptacion propia con base en Pelliccia et al., 2021, https://goo.su/m705a

Existe muy escasa evidencia cientifica de la seguridad o eficacia de los programas de
rehabilitacion cardiaca, tanto aerdbicos como de fuerza, en los pacientes con MCA.
Existen hipotesis sobre posible mejoria de funcién diastdlica y capacidad funcional, sobre
todo, en aquellos pacientes portadores de DAI en los cuales podria haber proteccién en
caso de aparicidn de arritmias inducidas por el ejercicio (La Gerche, 2015). Sin embargo,
son necesarios mas estudios observacionales para obtener conclusiones extrapolables
en seguridad y eficacia en vida real en estos pacientes.

El seguimiento debe ser anual, siendo semestral en adolescentes e individuos jovenes en
los que la forma clinica de MCA esté aun en evolucion, asi como en genotipos
particularmente agresivos, como el TMEM 43, DSP y portadores de multiples variantes
patogénicas.

Unidad 2.4 Miocardiopatia no compactada
(MCNC)

Es frecuente en los deportistas la aparicion de hipertrabeculacion del VI.; se cree que por
aumento de la precarga (Gati et al., 2013). Hasta el 8 % cumple criterios ecocardiograficos
para el diagnostico de MCNC, si bien para considerarse diagndstico de MCNC en el
deportista, estos criterios tienen que asociarse a la presencia de alguno de estos factores:
FEVI <50 % o relajacion miocardica deteriorada (E' <9 cm/s en Doppler tisular) (Gati et al.,
2013); capa epicardica compactada muy fina (en la RMC, 5 mm en teledidstole 0 <8 mm
en sistole); ECG anormal; sintomas sugestivos de cardiopatia, o antecedentes familiares
de MCNC o cardiopatia (Zemrak et al., 2014). (Figura 4).
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Figura 4: Ecocardiograma. Mujer 21 anos deportista de élite asintomatica derivada para
screening cardiovascular previa a la practica deportiva

Fuente: elaboracion propia.

En el ecocardiograma 2D (fila superior) se objetiva hipertrabeculacion marcada a nivel del
apex de ventriculo izquierdo sugestivo de miocardiopatia no compactada. Estos
hallazgos se confirmaron con una resonancia magneética (fila inferior), cumpliendo
criterios de dicha miocardiopatia. Dado que la paciente presentaba fraccion de eyeccién
normal y ausencia de arritmias en Holter, se pudo considerar la realizacién de ejercicio
de competicion condicionada a revisiéon cardiovascular anual.

En estos pacientes, es importante una evaluacion exhaustiva ecocardiografica, RMN
(presencia de fibrosis, trombos), Holter y prueba de esfuerzo (arritmias inducibles).

No se han documentado eventos cardiacos adversos en pacientes sin disfuncidn
ventricular, independientemente del niumero de la gravedad de la trabeculacion (Zemrak
et al.,, 2014). Por lo tanto, segun las guias ESC del 2020 (Pelliccia et al.,, 2021) (tabla 5),
aquellos pacientes con MCNC asintomaticos, incluido portadores (a excepcion de LMNA
y FLNC), con FEVI >50 % vy ausencia de arritmias ventriculares inducibles, pueden realizar
deporte de alta intensidad. Se reserva intensidad baja moderada si FEVI es de 40-50 % e
intensidad baja si FEVI<40 %, genotipo positivo para FLNC o LMNA o existen arritmias
inducibles o sintomas. Se recomienda seguimiento anual de estos pacientes.
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Tabla 5: recomendaciones sobre ejercicio y participacion en deportes para pacientes
con MICNC

Recomendacion Clase | Nive

Se puede considerar el ejercicio/deporte de competicién, si se | IIb C
desea (con la excepcion de aquellos para quienes un sincope
podria implicar dafo o muerte) para los pacientes con
miocardiopatia no compactada del ventriculo izquierdo que se
encuentren asintomaticos, con fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo - 50 % vy ausencia de arritmias ventriculares frecuentes
o complejas durante la monitorizacién ambulatoria con Holter o
en la ergometria.

Se puede considerar la realizacion de ejercicio de alta o muy alta | IIb C
intensidad, incluidos los deportes de competicién, para los
pacientes con genotipo positivo/fenotipo negativo para
miocardiopatia no compactada del ventriculo izquierdo (con la
excepcion de portadores de [dmina A/C o filamina C).

No se recomienda el ejercicio de alta intensidad o los deportes de | III C
competicién en los pacientes que presenten alguna de las

siguientes caracteristicas: sintomas; fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo <40 % o arritmias ventriculares frecuentes o
complejas durante la monitorizaciéon con Holter ambulatorio o en

la ergometria.

Fuente: adaptacion propia con base en Pelliccia et al., 2021, https://goo.su/m705a

No existe evidencia cientifica especifica en cuanto la seguridad y eficacia de programas
de rehabilitacidon cardiaca en pacientes con MCNC. Sin embargo, aquellos pacientes con
disfuncion ventricular izquierda deberian realizar un programa de rehabilitaciéon
cardiaca, siguiendo recomendaciones similares a las que disponemos para pacientes con
miocardiopatia dilatada.

Miocarditis

La miocarditis constituye una patologia inflamatoria del miocardio, no isquémica, que
puede generar disfuncién ventricular, insuficiencia cardiaca, arritmias e incluso muerte
subita (Caforio et al., 2013). Cuando esta inflamacion involucra también al pericardio, se
denomina miopericarditis.
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La etiologia de la miocarditis principal es la virica en el mundo desarrollado (enterovirus,
parvovirus B-19, y Herpesvirus humano tipo 6, SARS-CoV-2), si bien existen otras
etiologias, tanto infecciosas como no infecciosas, como inflamatorias, toxicas o reactivas
(Lampejo et al., 2021), como se indica en la tabla 6.

Tabla 6: Causas principales de miocarditis

1. Causas infecciones

Virales: adenovirus, enterovirus (incluyendo coxsackievirus), parvovirus BI19,
influenza, SARS-coV y HIV-1.
Bacterianas: micoplasma pneumoniase, espiroquetas (incluyendo Treponema

pallidumy Borrelia burgdorferi), Staphylococcus spp y Streptococcus spp.
Fangicas: Aspergillus spp 'y Candida spp.
Protozoarias: Plasmodium spp y Toxoplasma spp.

Helmintos: Schistosoma spp y Toxocara spp.

Ricketsias: Rickettsia rickettsiae y Coxiella burnetii.

2. Causas no infecciones

Hipersensibilidad/alergias: antibidticos, anticonvulsivantes y vacunas.
Trastornos inflamatorios sistémicos: sarcoidosis, lupus eritematoso sistémico,

tirotoxicosis, diabetes mellitus, enfermedad inflamatoria intestinal v
granulomatosis con poliangeitis.

Miocarditis téxica: picaduras/mordeduras, anfetaminas, cocaina, catecolaminas,
radioterapia, quimioterapia e inmunoterapia con inhibidores del checkpoint.
Reaccion postrasplante: como postrasplante cardiaco o postrasplante de
progenitores hematopoyéticos.

Autorreactivas: miocarditis poscélulas gigantes vy linfocitica.

Fuente: adaptacidon propia con base en Lampejo, et. al., 2021, https://goo.su/JJcT

Cobra especial atencion, en los ultimos anos, a la miocarditis asociada al COVID-19 y su
vacuna. Recientes metaanalisis (Castiello et al., 2022) indican que la incidencia de
miocarditis por COVID-19 es dificil de estimar, probablemente, superando los 22 casos por
100 000 habitantes; si bien hay que diferenciarlo del dafio miocardico (definido por
elevacion de troponinas) en contexto de la infeccion por COVID-19, cuya incidencia es
significativamente mavyor (19-28 % de los pacientes con diagndstico de COVID). El
diagnostico, tratamiento y pronostico de estos pacientes no parece diferir de otros tipos
de miocarditis viricas, si bien aiin no existen estudios a largo plazo que corroboren estos
datos. Respecto a la miocarditis asociada a la vacuna, su incidencia es mucho menor —
41 casos por millon en series de EE. UU. (Morgan et al., 2022)—, siendo algo mas frecuente
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en varones jovenes (figura 5). Se postula que puede tener relacidn con la testosteronay
su rol en la modulacién de la respuesta inmune en la miocarditis (Marshall et al., 2021). El
manejo y prondstico a corto plazo no parecen diferir tampoco de otros tipos de
miocarditis, siendo preciso estudios a largo plazo para corroborar estas hipotesis.

Figura 5: Resonancia magnética. Varon 21 aios, deportista amateur, que ingresa por
dolor toracico y febricula, tras administracion de segunda dosis de vacuna para COVID-
19

Fuente: elaboracion propia.

La resonancia magnéticademuestra la presencia de realce tardio lateral (imagen superior
flechas amarillas), asi como aumento de valores de T2 (rectangulo rojo) en la misma
localizacion, hallazgos diagndsticos de miocarditis. Dada la presencia de inflamacion
activa, se recomendd evitar ejercicio de intensidad moderada-alta en los proximos 6
meses ante una nueva reevaluacion.

La presentacion clinica de la miocarditis es muy variable, pudiendo ir precedida de
sintomatologia infecciosa previa (rinitis, diarrea); suele aparecer disnea, dolor toracico y
malestar general, si bien puede presentarse de forma mas grave y rapidamente
progresiva (miocarditis fulminante) en forma de IC aguda, shock cardiogénico o muerte
subita. El 50 % de los pacientes recuperan FEVI en 30 dias, mientras que en el 25 %
persiste la disfuncidn ventricular, y el otro 25% puede progresar a la fase fulminante (Grn
et al, 2012).
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Para el diagndstico, aparte de la sintomatologia previamente mencionada, es importante
realizar los siguientes estudios.

- Analitica: encontraremos troponinas elevadas a consecuencia del dafo
miocardico, asi como BNP, si se asocia a insuficiencia cardiaca y reactantes de
fase aguda por la inflamacion subyacente. Es importante solicitar, asimismo,
toxicos (cocaina, anfetaminas), perfil tiroideo, perfil de autoinmunidad, vy
valorar parametros de afectacion de otros érganos, principalmente renal y
hepatico.

- ECG: poco sensible, podremos ver bajos voltajes si se asocia a derrame
pericardico, arritmias supra o ventriculares, bloqueo de rama izquierda vy
alteraciones en la repolarizacién, que se puedan asemejar a un sindrome
coronario agudo.

- Ecocardiograma: generalmente, se observardn paredes miocardicas
engrosadas (tanto de VI como de VD) por la inflamacién y el edema.
Habitualmente, estan asociadas a un menor o mayor grado de disfuncién
ventricular y/o segmentarismos, que puede ser cambiante (Caforio et al., 2013).
Es posible la existencia de derrame pericardico, si hay pericarditis asociada.

-  RMC: tiene una excelente sensibilidad en detectar hiperemia y edema,
ayudados por el mapeo T1/T2 y el VEC (Radenkovic et al., 2017). La existencia,
asimismo, de RTG, que suele tener un patréon no isquémico, asi como su
extension, es de vital importancia, ya que empeora el prondstico de estos
pacientes. Un RTG >10 % aumenta un 79 % la probabilidad de eventos CV
mayores a medio y largo plazo (Gati et al., 2018).

- Biopsia endomiocardica: es la técnica diagndstica gold standard, ademas de
permitir, en una gran proporcion de los casos, averiguar la etiologia de la
miocarditis (como la endocarditis de células gigantes que, ademas, conlleva un
tratamiento especifico, o el uso combinado con la reaccion en cadena de la
polimerasa para identificar agentes microbioldgicos especificos en la muestra)
(Cooper et al., 2009) y la estratificacion prondstica de las formas mas graves
(Anzini et al., 2013).

En el deporte, se sabe que la miocarditis es la causa de alrededor del 4 % de la MSC
(Finocchiaro et al.,, 2016), debido a la respuesta inflamatoria exagerada que puede
conducir a arritmias letales. Por lo tanto, mientras persista dicha respuesta inflamatoria,
los deportistas con miocarditis deben abstenerse de realizar cualquier ejercicio fisico de
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intensidad moderada-alta (independientemente de la edad, sexo o grado de disfuncion
sistélica del VI), durante 3-6 meses, segin recomendaciones tanto de la AHA como de la
ESC (Maron et al., 2004; Pelliccia et al., 2019). Sin embargo, pasado ese tiempo, es preciso
comprobar una recuperacién completa del estado proinflamatorio antes de reiniciar la
actividad deportiva:

- Analitica: que demuestre normalizacién de los marcadores de dafo
miocardico y los pardmetros inflamatorios.

- Prueba de esfuerzo y Holter de 48 h: minimizar la presencia de arritmias
inducidas por el ejercicio.

- Ecocardiograma: con normalizacion de la FEVIy ausencia de segmentarismos.

- RMN: se debe repetir a los 6 meses, si existia edema o RTG en la fase aguda.
Los pacientes con un RTG >20 % o disfuncion del VI persistente deben
abstenerse de ejercicios de competicion o intensidad moderada/alta (Gati et
al,, 2018), permitiéndose Unicamente en aquellos de baja intensidad (40 % de
VO, pico o 55 % de FC maxima). En aquellos pacientes con disfuncién
ventricular izquierda persistente, las recomendaciones serian las propias de
los pacientes con insuficiencia cardiaca con FEVI reducida.

Finalmente, recordar que los pacientes que han sufrido una miocarditis tienen riesgo de
recidiva, sobre todo, aquellos con RTG en la fase aguda, por una mayor tasa de eventos
CV mavyores. Es por eso que los pacientes que han sufrido una miocarditis deben de ser
reevaluados anualmente (Pelliccia et al., 2021), seguln las siguientes recomendaciones
(tabla 7).

Tabla 7: Recomendaciones sobre ejercicio y participacion en deportes para pacientes
con miocarditis

Recomendacion Clase | Nive

Se recomienda la evaluacion exhaustiva con pruebas de imagen, | I B
ergometria y monitorizacién Holter, tras recuperacién de una
miocarditis aguda, para evaluar el riesgo de muerte subita
cardiaca con el ejercicio.

Se debe recomendar la vuelta a todas las formas de deportes de | Ila C
competicién a aquellos pacientes que hayan pasado una
miocarditis aguda pasados 3-6 meses y encontrandose sin
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sintomas, con troponinas y marcadores de inflamacién normales,
fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo evaluada por
ecocardiografia transtoracica y resonancia magnética nuclear
normal, sin evidencia de inflamacion o fibrosis en la resonancia
magnética cardiaca, buena capacidad funcional y ausencia de
arritmias ventriculares frecuentes o complejas en el Holter
ambulatorio o en la ergometria.

No se recomienda la practica deportiva de ocio o competicidon para | III C
pacientes con diagnodstico probable o confirmado de miocarditis
mientras haya inflamacién.

No se recomienda el ejercicio de intensidad moderada-alta | III B
durante un periodo de 3-6 meses tras haber sufrido una
miocarditis aguda.

No se recomienda el ejercicio de ocio o los deportes de | III C

competicion de alta intensidad para pacientes con cicatrizacion
miocardica residual y disfuncidn ventricular izquierda persistente.

Fuente: adaptacion propia con base en Pelliccia et al., 2021, https://goo.su/m705a

Pericarditis

La pericarditis es una patologia caracterizada por la inflamacion del pericardio, que
puede estar o no precedida por sintomas de las vias respiratorias altas o
gastrointestinales (Imazio et al., 2015). Como en la miocarditis, los virus son la principal
etiologia en el mundo desarrollado (Adler et al., 2015), si bien hay otras causas posibles,
descritas en la tabla 8.

Tabla 8: Causas principales de pericarditis

1) Causas infecciosas

Virales: enterovirus (coxsackievirus, echovirus), herpesvirus, adenovirus,
parvovirus B19.

Bacterianas: Mycobacterium tuberculosis, Coxiella burnetii, Borrelia burgdorferi,
Pneumococos spp, Meningococccus spp, Gonococcus spp, Streptococcus spp,
Ataphylococcus spp, Haemophilus spp, Clamydia spp, Mycoplasma spp, Legionella
spp, Leptospira spp, Listeria spp, Providencia stuartii.

Fangicas: Hisroplasma spp, Aspergillus spp, Blastomyces spp, Cdndida spp.

Parasitos: Equinococcus spp, Toxoplasma spp.
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2. Causas no infecciosas

Autoinmunes: lupus eritematoso sistémico, sindrome Sjégren, artritis reumatoide,
esclerodermia, vasculitis sistémicas, sarcoidosis, fiebre mediterranea familiar,
enfermedad inflamatoria intestinal, sindrome de Still.

Neoplasicas: tumores primarios (raras, siendo el mesotelioma pericardico el mas

frecuente) o metastasicos (son frecuentes; los mas frecuentes, pulmon, mamay
linfoma).

Metabdlicas: uremia, mixedema, anorexia nerviosa.

Traumaticas/yatrogénicas: por trauma directo (traumatismo, perforaciéon
esofagica), indirecto (dafo toracico no penetrante, por radiacion) o de
presentacion  tardia (posinfarto, pospericardiotomia, posablacién por
radiofrecuencia o implante de marcapasos).

Relacionadas con farmacos o drogas: sindrome LES-like (procainamida,
hidralazina, metildopa, isoniazida, fenitoina), antineoplasicos (doxorrubicina,
arabinosido de citosina, T-fluoracilo, ciclofosfamida, penicilinas, ciclofosfamida,
tiazidas, ciclosporina, bromocriptina, anti-TNF).

Otras causas: amiloidosis, diseccién aortica, hipertension arterial pulmonar,
insuficiencia cardiaca crénica, agenesia del pericardio.

Fuente: adaptacion propia con base en Adler et al., 2015, https://goo.su/dMIEDAu

La forma de presentacion puede ser aguda (<4-6 semanas), incesante (entre 6 semanas
y 3 meses sin remision), crénica (>3 meses) y recurrente (reaparicion tras un primer
episodio) (Adler et al., 2015). La caracteristica fundamental es el dolor toracico,
tipicamente con la inspiracion profunda, empeorando con el decubito y mejorando con
la inclinacion hacia adelante.

Para el diagnostico de la pericarditis aguda, segun las ultimas guias de pericarditis de la
ESC, hacen falta 2 de 4 de los siguientes criterios (Adler et al., 2015): dolor toracico tipico
pericarditico, roce pericardico, presencia o empeoramiento de derrame pericardico en el
ecocardiograma y presencia de elevacion concava del ST en el ECG o descenso del PR. La
presencia de inflamacion analitica o por técnicas de imagen son criterios de soporte al
diagnostico.

Se debe considerar la realizacion de RMC solo en aquellos casos con dudas diagndsticas
o con elevacidén de troponinas en la analitica, lo que indicarian dafio miocardico.
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Los criterios de alto riesgo vy, por tanto, necesidad de ingreso, segun las guias de la ESC,
incluyen: fiebre persistente >38 °C, curso subagudo de derrame pericardico severo (>2
cm) o taponamiento vy ausencia de respuesta al tratamiento con 7 dias de AINE. Otros
criterios menores a considerar son la presencia de miopericarditis, los individuos
inmunosuprimidos, bajo terapia anticoagulante o asociado a trauma costal. El
tratamiento farmacoldgico se basa en la asociacion de antiinflamatorios (preferiblemente
AINE) y colchicina en dosis bajas, con pauta descendente (Imazio et al., 2010).

La pericarditis, por lo general, se asocia a buen prondstico y, de forma paralela a lo
comentado en la miocarditis, es preciso dejar la practica deportiva hasta resolver la fase
inflamatoria, habitualmente entre 30 dias y 3 meses, dependiendo de la gravedad del
cuadro (Pelliccia et al., 2018), ya que la ausencia de reposo se asocia un incremento
importante de recidiva. Previo a la reincorporacién, es precisa una reevaluacion con
analitica, ECG y ecocardiograma (tabla 9).

Tabla 9: Recomendaciones sobre ejercicio y participacion en deportes para pacientes
con pericarditis

Recomendacion Clase | Nive

Se recomienda la vuelta al ejercicio, incluidos los deportes de | I C
competicién, entre 30 dias y 3 meses tras la recuperacién
completa de pericarditis aguda, dependiendo de la gravedad
clinica.

No se recomienda la practica deportiva de ocio o de competicion | III C
para pacientes con diagnostico probable o confirmado de
pericarditis reciente mientras la inflamacién esté activa,
independientemente de la edad, el sexo o el grado de disfuncién
sistolica del ventriculo izquierdo.

No se recomienda la participacion en ejercicios de intensidad | III C
moderada-alta, incluidos los deportes de competicion, para
pacientes con pericarditis constrictiva.

Fuente: adaptacion propia con base en Pelliccia et al., 2021, https://goo.su/m705a

Los pacientes con presencia de derrame pericardico, aun asintomaticos, deben
permanecer en reposo hasta la resolucion de este. Aquellos con evolucién a la
constriccion pericardica deben abstenerse de realizar ejercicios de competicion o de
intensidad moderada-alta. Por altimo, aquellos con miopericarditis deben seguir las
mismas recomendaciones que lo comentado previamente sobre la miocarditis.
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