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RECOMENDACIONES PARA LA PARTICIPACION EN DEPORTES COMPETITIVOS

I EN PERSONAS CON ANORMALIDADES CARDIOVASCULARES

1. INTRODUCCION Y OBJETIVOS

Dr. Roberto M. Peidro

Las presentes recomendaciones, preparadas por un
amplio panel de expertos nacionales e internacionales,
tienen como finalidad ofrecer a la comunidad cardio-
légica una base racional para la toma de decisiones
sobre la factibilidad de que personas con enfermedad
cardiovascular diagnosticada participen en deportes
competitivos.

La percepcién clinica generalizada indica que los
ejercicios de alta intensidad pueden incrementar el
riesgo de muerte stibita y/o generar empeoramiento de
la patologia en cuestién. La elaboracion del presente
documento se basa en la necesidad de proteger al de-
portista frente al riesgo de muerte stibita o deterioro de
su enfermedad por efecto de la practica deportiva y de
evitar el abandono del deporte en aquellos casos en que
el riesgo de su practica no lo justifica. De esta manera,
se ofrecen guias dirigidas a los cardi6logos clinicos que
proponen formas de evaluacion y sugerencias para la
practica de deportes con la mayor seguridad posible.

En ocasiones, las descalificaciones o consentimien-
tos para la practica deportiva pueden ser transitorios.
En estos casos se hacen constar los tiempos y los
estudios requeridos para generar una recomendacién
permanente.

En la mayor parte de los casos que motivan estas
recomendaciones no existen estudios en grandes pobla-
ciones que demuestren fehacientemente una decisiéon
definitiva, lo que genera controversias profesionales
sobre la necesidad o no de la suspension de la practica
deportiva.

Los expertos reunidos para este Consenso preten-
den precisar con exactitud cada una de las decisiones
planteadas. Sin embargo, existen escasas pautas de
evidencias sélidas y, si bien hay una extensa revisiéon
bibliografica sobre cada tema, las autoridades médicas
participantes han debido apelar a experiencias indivi-
duales y colectivas para respaldar una recomendacion.

Existen consensos y recomendaciones desarrollados
en otros paises que apuntan a los mismos fines. Sin
embargo, creemos conveniente contar con experien-
cias de nuestro medio que le permitan al cardiélogo
clinico tomar decisiones con el aval de expertos en los
diferentes casos a tratar.

Por otra parte, se ha progresado en los conocimien-
tos sobre la mayoria de las patologias cardiovasculares
que podrian ser aplicables, en forma actualizada, al
diagnéstico, prondstico y tratamiento.

A su vez, los deportes habituales que se practican
en nuestro medio pueden tener caracteristicas espe-
ciales de entrenamiento, més all4 de las cualidades,
intensidades y tipo de esfuerzos que requieran en la
competencia.

En la clasificacion de los deportes, de acuerdo con la
intensidad y el tipo de ejercicios requeridos, se tienen

en cuenta no solo la practica misma del deporte, sino
también los entrenamientos habituales tendientes a
mejorar cualidades especificas para la practica de un
deporte determinado.

En los ultimos tiempos se han producido avances
cientificos en materia de diagnéstico y tratamiento de
distintas patologias cardiovasculares que permitie-
ron detectar las causas predominantes de la muerte
subita de un atleta. Asimismo, se ha considerado la
importancia de los aspectos legales que intervienen,
en ocasiones, en la toma de decisiones por parte de
meédicos, deportistas e instituciones.

Se analizan aspectos relacionados con la fisiologia
del gjercicio, modificaciones cardiovasculares ante ejer-
cicios de alta intensidad, mecanismos involucrados en
el sostenimiento de demandas energéticas musculares
y fisiopatologia en reposo y esfuerzo de cada una de las
enfermedades en cuestion.

Las presentes recomendaciones se basan en un con-
texto conservador y prudente respecto de la participa-
cién en deportes de alta intensidad, teniendo en cuenta
la posibilidad cierta de que el esfuerzo intenso puede,
por si mismo, ser un factor de riesgo de muerte subita
en determinadas patologias. También es de conocimien-
to de este panel de expertos que este incremento del
riesgo relativo general puede no generar un aumento
del riesgo absoluto en un atleta en particular, lo que
conlleva el riesgo de apartar de la practica deportiva
a atletas que, tal vez, podrian continuar en actividad,
con las consecuencias psicolégicas, familiares, sociales
y hasta econémicas que esta decisién puede ocasionar.

Poblacion objetivo

El objetivo de estas recomendaciones se centra en el de-
portista competitivo con una enfermedad cardiovascu-
lar diagnosticada, en especial los atletas entrenados en
deportes organizados de diferente tipo y caracteristicas.

La definicién de atleta competitivo abarca a aque-
llas personas que participan en un deporte individual
o de equipo organizado, aficionado o profesional, que
requiere, como componente esencial, la competencia
regular contra otros individuos de caracteristicas simi-
lares. El énfasis estd puesto en la excelencia y el logro
de premios en funcién del éxito, con requerimiento de
entrenamientos sistemdticos e intensos.

Estos conceptos implican que el deportista de este
nivel tiene un estilo de vida y una actividad distintiva
que supone esforzarse hasta sus maximos limites para
lograr una mejora en su rendimiento.

El atleta con estas caracteristicas suele disimular
sus sintomas y puede no ser capaz de distinguir co-
rrectamente el momento en que debe suspender un
esfuerzo. Los sintomas de alarma pueden no ser ad-
vertidos como tales en el contexto de una competencia
donde sea necesario conservar la intensidad extrema de
un esfuerzo para alcanzar las metas propuestas. Este
tipo de deportistas suelen soportar cargas emocionales
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adicionales, vinculadas a la propia competencia y a una
exposicion puablica inusual.

Si bien el foco de estas recomendaciones esta puesto
en el deportista competitivo de alto rendimiento,
no cabe duda de que, en ocasiones, puede existir
la tendencia del médico asistencial a extrapolar
el Consenso a poblaciones que practican deportes
recreativos o actividades laborales de alta intensidad
0 con riesgo propio o para terceros. Debe quedar claro
que estas poblaciones no son el objetivo de las presentes
recomendaciones, a pesar de que podrian aplicarse
en ciertas ocasiones en que el médico considere al
deportista con caracteristicas semejantes a las del
nivel competitivo. Esta tltima poblacion est4 creciendo
en forma permanente, incluso en grupos de adultos
mayores.

La muerte subita del deportista es un evento
catastrofico que lleva a una investigaciéon profunda
de sus causas, ya que se trata de una persona que se
encuentra, al menos en apariencia, en excelente estado
de salud.

El impacto de una decisién médica en estas
poblaciones puede abarcar aspectos legales, éticos,
sociales, psicolégicos y econémicos.

No es materia de estas recomendaciones evaluar
la practica de ejercicios y deportes destinados a la
rehabilitacion de enfermedades cardiovasculares. Las
normativas desarrolladas con esta finalidad se han
planteado en otras publicaciones.

También debe quedar claro que todos los integrantes
de este panel de expertos estan de acuerdo en la
conveniencia de la practica de deportes y ejercicios para
la promocion de la salud y prevencién y tratamiento
de muchas patologias cardiovasculares, a partir de
los efectos nocivos del sedentarismo y los beneficios
demostrados de la practica habitual de actividades
fisicas.

2. A. CORAZON DE ATLETA

Dr. Roberto M. Peidro

Se conoce como corazén del deportista a las manifes-
taciones cardiacas secundarias a la practica regular e
intensa de diferentes deportes.

Estas manifestaciones son el resultado de condicio-
nes que promueven una remodelacion reversible que
incluye hipertrofia, dilatacién, aumentos del llenado
ventricular y modificaciones eléctricas. Las condiciones
actuantes abarcan cambios en la precarga y la poscarga,
adaptaciones hormonales, modificaciones en el sistema
nervioso auténomo y cambios intrinsecos del muasculo
cardiaco.

Los deportes con alto componente dindmico generan
mayores sobrecargas de volumen con incremento de
las miofibrillas en serie y aumento del tamafio de la
cavidad. El incremento del diametro diastélico facilita
un mayor volumen sistélico con menor acortamiento.

La frecuencia cardiaca mas baja se suma al mecanismo
anterior para hacer mas eficiente al corazén del depor-
tista. El incremento del radio de la cavidad aumenta
la tensién intramiocardica y el consumo de oxigeno
miocardico. Para equiparar la tension se generan cre-
cimientos proporcionales del espesor del septum y la
pared libre del ventriculo izquierdo.

Los deportes con mayor componente de ejercicios
isométricos (p. €j., levantamiento de pesas) provocan
incrementos de la poscarga con aumento del espesor de
la pared ventricular. Los deportes, en general, tienen
componentes de entrenamiento que incluyen resisten-
cia aerdbica, velocidad y fuerza muscular, razén por la
cual los cambios morfolégicos observados en muchos
deportistas suelen ser mixtos.

La mayoria de los estudios publicados demuestran
una masa ventricular mayor en individuos que prac-
tican ejercicios dinamicos y deportes de resistencia
aerdbica en relacién con sujetos controles. (1, 2)

En un metaanalisis que incluy6 59 estudios y 1.451
atletas se comprobé la existencia de diferencias entre
las adaptaciones morfolégicas a los entrenamientos
estaticos, dindmicos y mixtos con respecto al didmetro
de la cavidad y el espesor septal, aunque los promedios
no superaron las dimensiones consideradas normales
para la poblacion general. (3) Otro hallazgo de este
estudio fue la normalidad de las funciones sistdlica y
diastélica ventricular izquierda.

Los limites superiores para la dilatacién ventri-
cular izquierda fisiol6gica no estan bien establecidos.
Algunos estudios han descripto diametros diastélicos
ventriculares izquierdos de hasta 70 mm en deportistas
de alta resistencia aerdbica. (4-6) Otras investigaciones
en atletas corredores de larga distancia establecen di-
mensiones diastdlicas del ventriculo izquierdo de hasta
65 mm con espesores de la pared de hasta 14 mm. (7-10)

Al evaluar y comparar el ecocardiograma de fut-
bolistas profesionales en periodos de entrenamiento
activo con sedentarios de la misma edad se encontré
que la masa ventricular izquierda fue mayor en los
deportistas, aunque ninguno superé los 57 mm de
didmetro diastélico. (11) Por otra parte, no se obser-
varon diferencias en los espesores del septum ni de la
pared posterior.

Las modificaciones cardiacas generadas por el de-

porte suelen ser reversibles en periodos relativamente
cortos. Sin embargo, se han descripto reversiones
incompletas de las dimensiones cardiacas en ciclistas
de alto rendimiento después de 30 anos de desacondi-
cionamiento. (12)
En 3.500 atletas de alto rendimiento se demostré que
solo el 1,5% presentaba hipertrofia ventricular izquier-
da concéntrica con espesor septal superior a 12 mm
(media de 13,6; entre 13 y 16 mm). (13)

Durante la practica deportiva las condiciones de
sobrecarga cardiovascular no son constantes y existen
periodos de descanso entre los entrenamientos. Es
posible, entonces, que en la hipertrofia fisiolégica del
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deportista influyan otros mecanismos relacionados
con modificaciones endocrinas secundarias al deporte
(testosterona, tiroxina, catecolaminas, hormona del
crecimiento). (14)

El sistema nervioso auténomo desempena un papel
importante en las modificaciones del corazén del de-
portista. El entrenamiento regular incrementa el tono
vagal de reposo y disminuye el nivel de catecolaminas
plasmaticas. Estudios de variabilidad de la frecuencia
cardiaca en deportistas observaron incremento de los
parametros de variabilidad en las areas del tiempo y la
frecuencia. (15-18) También se hallaron diferencias en
la evaluacién de potenciales ventriculares tardios. (19)

Las modificaciones observadas en el corazén del
atleta pueden manifestarse en el examen fisico y en
diferentes estudios cardiovasculares que incluyen
electrocardiograma (ECG) y ecocardiograma e
incluso imégenes de resonancia magnética nuclear
y tomografia computarizada. La importancia de su
interpretacién correcta radica en el hecho de poder
distinguirlas de la presencia de una cardiopatia en
un atleta. Estas diferencias no siempre son claras y
someten al médico a la dura decisién de prohibir o no
la practica deportiva. Los errores de interpretacion
entre cambios fisiol6gicos o patolégicos pueden tener
consecuencias graves. La descalificacion innecesaria de
atletas por sospecha de cardiopatia suele asociarse con
problemas psicosociales y econémicos de importancia.
Por otra parte, la interpretacién como “normales”
de estudios que podrian llevar al diagnéstico de una
cardiopatia puede poner en riesgo la vida del deportista.

El examen fisico del atleta puede presentar
diferencias con respecto a la evaluacién del sujeto
sedentario. Los pulsos periféricos suelen ser mas
amplios, la palpacién toracica puede detectar un
choque de punta amplio y desplazado a la izquierda y
la auscultaciéon cardiaca demostrar ruidos normales,
aunque la presencia de tercer y cuarto ruido es méas
frecuente entre los atletas. En deportistas jévenes se
pueden detectar soplos sistélicos no patolégicos en el
30% a 50% de los casos. Son protosistélicos, localizados
en focos pulmonares y mesocardio, se modifican con los
cambios de decubito y los movimientos respiratorios y
se incrementan en la fase de pospresion de la maniobra
de Valsalva. (20)

El ECG es el estudio que se asocia con mayores
modificaciones en el deportista con respecto al
sedentario. Como se ha visto, su utilizacién en grandes
poblaciones, como parte del chequeo precompetitivo,
resulta complicada por la eventualidad de “falsos
positivos” del método. Es de vital importancia
reconocer las anormalidades que puedan diferenciar
una cardiopatia subyacente de las secundarias a la
préactica deportiva. (21)

Con la finalidad de minimizar estas diferencias se ha
trabajado en consensos internacionales que permitan
distinguir los cambios electrocardiograficos mas
frecuentes en el corazén del atleta, con las eventuales
anomalias de un deportista con cardiopatia. (22, 23)

Las modificaciones mas frecuentes en el ECG del
atleta incluyen bradicardia sinusal, bloqueo A-V de
primer grado, repolarizacién precoz (RP), patente rSr’
en V1-V2 (simil bloqueo incompleto de rama derecha)
y criterios de voltaje para hipertrofia ventricular
izquierda. (24, 25)

Existen otras modificaciones que se observan con
menos frecuencia y que, si bien pueden ser secundarias
ala practica deportiva, deberian conducir a evaluaciones
mediante otros estudios complementarios. Tales
cambios incluyen las ondas T negativas en dos o
mas derivaciones contiguas, la presencia de ondas Q
anormales, los bloqueos A-V de segundo grado (el tipo
Mobitz 1 es més frecuente en deportistas), la desviacién
del eje eléctrico del QRS a la izquierda y la patente
“simil Brugada” en precordiales derechas.

Otros hallazgos electrocardiograficos no generados
por el deporte y que determinan estudios posteriores
incluyen las patentes de preexcitacién ventricular, QT
prolongado o corto, infradesnivel del segmento ST y
bloqueos completos de rama.

Las mujeres atletas tienen menos cambios
generados por el deporte que los hombres. En los
deportistas de raza negra se han encontrado los
cambios electrocardiograficos de mayor magnitud.

El tipo de deporte y la intensidad y duracién de
los entrenamientos pueden influir en los cambios
electrocardiograficos. Por ejemplo, los deportes que
requieren una elevada resistencia aerébica (ciclismo,
remo, carreras de esqui, maratén) se asocian con
frecuencias cardiacas mas bajas en el ECG de reposo,
asi como con mayor incremento de voltaje del QRS
respecto de deportes con mayores componentes de
fuerza y velocidad.

En presencia de cambios en la repolarizaciéon en
precordiales derechas asociados con extrasistoles,
sobre todo con foco de origen en el tracto de salida del
ventriculo derecho, es recomendable la investigacién
de patologia a ese nivel (displasia arritmogénica).

Sibien la RP fue descripta como un hallazgo benigno
que ocurre en el 1% a 2% de la poblacién general y con
prevalencia mayor en el atleta (podria clasificarse como
un hallazgo tipico del deportista), varias publicaciones
llaman la atencién sobre la aparicion mas frecuente
de fibrilacién ventricular idiopatica en pacientes
coronarios y personas de la poblacion general con esta
caracteristica electrocardiografica. (26-28)

En la RP benigna el supradesnivel del ST y la
onda T son no reciprocos y mantienen una estabilidad
temporal. Por otra parte, la RP se caracteriza por
“melladura” o “tironeamiento” de la porcién final del
QRS y comienzo del ST, formando un domo o “joroba”
conocida como onda J. A la onda J le sigue una elevaciéon
del ST con concavidad superior y, frecuentemente,
ondas T positivas y de alto voltaje Su aparicién es mas
frecuente en derivaciones V3 a V5 y algo menor en
DII, DIIT y aVF.

La morfologia y la posicion del ST contribuyen
a la diferenciacion entre patentes de RP benignas y
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malignas. La onda J asociada al segmento ST horizontal
o descendente genera la sospecha de una entidad
patolégica, mientras que el ST supradesnivelado con
concavidad superior se relaciona con la RP benigna.
(29, 30)

Los hallazgos ecocardiograficos secundarios al
deporte incluyen aumentos en espesores parietales,
diametros cavitarios, masa ventricular y velocidades de
rotacion evaluadas con nuevas técnicas ecocardiograficas
(speckle tracking). (31, 32)

Los atletas que practican levantamiento de pesas
muestran cambios relativamente mayores en el grosor
parietal con respecto al tamano de la cavidad, aunque
con valores absolutos que rara vez exceden los limites
normales. Estos deportistas desarrollan presiones
arteriales sistdlicas que pueden superar los 300 mm
Hg y diastdlicas de hasta 200 mm Hg. Sin embargo, el
tiempo que permanecen con tales sobrecargas es muy
breve y generan escasos cambios morfoldgicos.

En deportes con pelota (fatbol, voleibol, basquet,
hockey sobre césped o water polo) se produce un
agrandamiento balanceado, aunque con incrementos
absolutos de la cavidad ventricular izquierda (por
lo general no mayores de 60 mm) y engrosamientos
parietales dentro de parametros normales. En grandes
poblaciones de deportistas de diferentes disciplinas se
ha observado que los espesores de la pared ventricular
se incrementan no mas alla de 16 mm, mientras que los
valores promedio estén en el orden de los 11,5 mm. (33)

El aumento del espesor de las paredes ventriculares
se acompana de dilataciones de la cavidad. Este criterio
es importante para el diagnédstico diferencial entre
hipertrofia fisioldgica y patolégica. La relacion espesor
del septum /diametro de fin de sistole del ventriculo
izquierdo superior a 0,48 hace recaer las sospechas en
una hipertrofia patolégica.

Los atletas de raza negra presentan modificaciones
mayores generadas por el deporte que se manifiestan
en el ECG y en el ecocardiograma. En series numerosas
se demostré que hasta el 20% de los atletas negros
tenian espesores parietales del ventriculo izquierdo
superiores a 12 mm (comparado con el 4% de los
atletas blancos) y el 3% de los negros tenian espesores
parietales superiores a 15 mm, mientras que ninguno
de los blancos alcanz6 esos valores. (34)

En muchos casos es necesario diferenciar los cambios
fisiol6gicos descriptos en el examen del corazén del
deportista de cardiopatias que aumentan la probabilidad
de muerte subita. Es necesario profundizar los métodos
diagnoésticos cuando los cambios eléctricos son muy
manifiestos, el examen fisico hace sospechar cardiopatia
o cuando las dimensiones cardiacas superan en forma
amplia los limites normales, sobre todo en deportes no
demasiado exigentes.

Como ya se senald, se han descripto diametros
diastodlicos del ventriculo izquierdo de hasta 70
mm. Las funciones sistélica y diastélica normales,
por lo general, son datos suficientes para atribuir
la dilatacién a mecanismos fisiol6gicos activados

por el entrenamiento. Esta conducta estd referida a
deportistas asintomaticos, sin antecedentes patolégicos
ni antecedentes familiares de muerte stubita, en los que
los hallazgos surgen a partir de un chequeo de salud
en el contexto de la practica deportiva. De cualquier
manera, la presencia de dimensiones extremas de
dilataciéon ventricular requiere seguimientos estrictos
y evaluacion de variables accesorias.

Una de las consultas mas frecuentes al cardi6logo
del deporte es la duda diagnéstica entre miocardiopatia
hipertréfica (MCH) e hipertrofia fisioldgica en un
deportista asintomatico. No existe un método tinico y
es necesario tener en cuenta diversas estrategias para
distinguir un cuadro del otro. La mayoria de los atletas
tienen espesores del septum y de la pared posterior
del ventriculo izquierdo dentro de limites normales.
Sin embargo, pueden registrarse valores de hasta 15
mm. En la serie de 947 atletas de Spirito, solo el 2%
super6 los 13 mm y solo uno alcanzé los 16 mm. (33)
En 265 deportistas universitarios evaluados por Lewis
y colaboradores, el 13% tuvo un grosor septal de 13 mm
o maés tres deportistas llegaron a 16 y 18 mm. (35) En
mujeres no se encontraron hipertrofias superiores a
13 mm. (36) El septum anterior es la zona que ofrece
las mayores dimensiones, con hipertrofias similares en
otros segmentos en el corazén de atleta y asimetrias
mas profundas en la MCH asociadas con transiciones
bruscas entre areas vecinas. (37)

Mediante técnicas de caracterizacion tisular se
observé que la densidad acuistica parietal fue mayor
en pacientes con MCH y normal en la hipertrofia
fisiolégica.

Las nuevas técnicas ecocardiograficas contribuyen
a la diferenciacion entre hipertrofia fisiolégica y
patolégica. La disminuciéon de las velocidades de
contraccion y relajaciéon en estudios con Doppler
tisular ha demostrado una sensibilidad adecuada
para determinar la presencia de MCH. Sin embargo,
en valores intermedios las dudas persisten y no puede
tomarse como categérico un valor determinado.

La determinacion de la torsion ventricular basal y
apical a partir de ecocardiografia bidimensional con
técnica speckle tracking puede contribuir al diagnéstico.
Sin embargo, deportistas entrenados suelen tener
valores inferiores a los de sus pares sedentarios, aunque
superiores a pacientes con MCH. (31)

La hipertrofia fisiol6gica del deportista se asocia
con dilatacién de la cavidad, mientras que en la MCH
suele observarse una cavidad pequena.

En pacientes portadores de MCH se observé
un incremento de la intensidad de las senales
de ultrasonido, en tanto que en los atletas tal
reflectibilidad es normal.

Existen regresiones de la hipertrofia con la
suspension del entrenamiento. Se describieron
disminuciones de 2 a 5 mm en el grosor parietal después
de abandonar la practica deportiva por tres meses.
Ante casos dudosos puede apelarse a la suspension
transitoria del entrenamiento como un método
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adicional en el diagnéstico diferencial. Sin embargo,
en pacientes con MCH también se han observado la
normalizacién de parametros electrocardiograficos y
la disminucién de espesores parietales. (38)

Los atletas tienen mayores valores de VO,, pulso de
O, y cifras més elevadas de VO, al umbral ventilatorio
que los pacientes con MCH. Un VO, superior a 50 ml/
kg/min o superior al 20% del maximo tedrico contribuye
a diferenciar el corazén de atleta de la MCH. (39) Sin
embargo, un atleta en pleno periodo de entrenamiento
puede tener valores elevados de VO, méximo, aun
siendo portador de una MCH.

En la Tabla 1 se resumen variables para tener en
cuenta en la diferenciacién entre hipertrofia fisiol6gica
y patologica. (40)

La resonancia magnética nuclear es un método de
utilidad en el diagnéstico diferencial. La presencia de
fibrosis en estudios con gadolinio y la identificaciéon
de hipertrofias localizadas son elementos importantes
para definir el diagnéstico.

La evidencia mas significativa para diagnosticar
MCH en un atleta es la identificacién de mutaciones
genéticas responsables de esta enfermedad. Si
bien avances recientes han permitido determinar
alteraciones en los genes relacionados con proteinas
contractiles, las anomalias son muy heterogéneas y
resulta dificil la utilizacién de métodos de biologia
molecular como técnica de rutina en el diagndstico
diferencial. (41)

El diagnéstico diferencial entre modificaciones
fisiolégicas del ventriculo derecho y la displasia
arritmogénica de ventriculo derecho (DAVD) debe
tenerse en cuenta, mas ain ante la presencia de
arritmia ventricular en el atleta. En el corazén del
deportista es frecuente la presencia de QRS mellado
con modificaciones en la repolarizacién ventricular en
precordiales derechas. Al igual de lo que sucede en el
ventriculo izquierdo, se han documentado dilataciones
del ventriculo derecho, sobre todo en atletas de
resistencia aerébica. (42) La dilatacién aparece tanto
en el tracto de salida como en el tracto de entrada,
aunque en mayor grado en este tltimo. (43)

La dilatacién del tracto de entrada del ventriculo
derecho asociada con normalidad de la funcién
demostrada por ecocardiograma (con técnicas estandar
o cuantitativas) y la ausencia de un dilataciéon sacular
(aneurisma) en el tracto de salida son compatibles con
adaptacion fisiolégica en el atleta. (44, 45)

La resonancia magnética nuclear es un método util
en el diagnéstico diferencial y deberia ser de eleccion
ante dudas diagnésticas. La biopsia endomiocardica
puede aportar datos, aunque su sensibilidad no es lo
suficientemente alta.
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2. B. EXAMEN CARDIOVASCULAR PREPARTICIPATIVO

Dres. Roberto M. Peidro y Ricardo Stein

El examen médico previo a la participaciéon en deportes
se propone ante la necesidad de detectar patologias que
predispongan a la muerte stubita (MS) o puedan agra-
varse debido a la sobrecarga del aparato cardiovascular
generada por la practica de ejercicios intensos.

La MS en el deporte puede definirse como el de-
ceso inesperado, por causa natural, no traumatica ni
violenta, sin sintomas previos o con sintomas en un
tiempo previo corto, que se produce durante la practica
deportiva o dentro de la hora posterior.

La MS durante la practica del deporte en depor-
tistas jovenes es un evento con baja incidencia (0,5 a
2/100.000 atletas/ano). Su verdadera prevalencia no se
conoce fehacientemente y las diferentes series surgen
de informes aislados o registros nacionales donde no
existe obligatoriedad de denuncia.

Maron y colaboradores publicaron un registro que
abarca un amplio periodo (1980 a 2006) de MS en de-
portistas jovenes (menores de 40 anos). (1)

Es interesante destacar que del total de las MS
registradas, el 31% de ellas se produjeron en el periodo
1980-1993, mientras que el 69% restante correspondi6
al periodo siguiente (1994-2006). Esta estadistica mues-
tra un incremento anual de MS en atletas del 6% por
ano. La prevalencia descripta podria estar subestimada
debido a la carencia de registros centralizados y obliga-
torios. Otras series de los Estados Unidos muestran
incidencias mayores (de hasta 1 en 43.000 deportistas
adolescentes por ano). (2) Los deportistas de raza negra
tienen una prevalencia mayor, asi como los atletas
hombres en relacién con las mujeres.

Estos porcentajes dependen del nimero calculado de
deportistas participantes. En Italia se ha descripto una
disminucién de la incidencia de MS de 3,6 por 100.000
atletas/ano antes de 1981 a 0,4/100.000 atletas/ano
en 2006 (a partir de la implementacién del chequeo
precompetitivo obligatorio). (3)

Se especula que el deporte de alta intensidad
constituiria un factor de riesgo para este catastroéfico
desenlace. Sin embargo, el deporte por si mismo es
solo el disparador final al actuar sobre un individuo
con patologia cardiovascular subyacente.

También existen controversias sobre las causas que
llevan a la MS. La enfermedad cardiaca estructural
y/o inflamatoria constituye el principal sustrato en la
fisiopatologia de la MS. Las series italianas senalan
a la displasia arritmogénica del ventriculo derecho
(DAVD) como la causa mas frecuente de MS en jévenes
deportistas, mientras que en los Estados Unidos y en
nuestro medio la miocardiopatia hipertroéfica constituye
la etiologia mas prevalente. (4-7)

Estas diferencias podrian explicarse segtn el punto
de vista norteamericano, que atribuye a cuestiones
genéticas regionales la deteccion de la DAVD como
causa mas frecuente en Europa, o segin la version

europea, que explica esta diferencia por la utilizacién
de rutina del ECG en el chequeo precompetitivo en
Europa que lograria un diagnéstico mas certero de la
miocardiopatia hipertréfica, con la subsiguiente sus-
pensién de la actividad deportiva en estos pacientes.

Las anomalias coronarias, miocarditis, rotura de
un aneurisma de la aorta toracica (Marfan), estenosis
aodrtica, alteraciones genéticas generadoras de arrit-
mias (QT prolongado, QT corto, sindrome de Brugada,
taquicardia ventricular catecolaminérgica), miocar-
diopatia dilatada, aterosclerosis coronaria y puentes
musculares coronarios, son algunas otras patologias
descriptas como responsables de la MS. (8)

En deportistas mayores de 35 anos la principal
causa es la enfermedad coronaria aterosclerética.

La MS de un joven atleta de alto rendimiento
tiene un fuerte impacto en la poblaciéon general, que
reconoce en el deportista a un paradigma de la salud.
La repercusion publica de estos hechos suele poner
en la mira a las instituciones deportivas y a la propia
comunidad médica.

Las instituciones deportivas, educativas o laborales
y hasta el propio deportista solicitan un “certificado
de aptitud” médico para la participacién en deportes.
Esta certificacion por parte del médico sobre la salud
del individuo tiene, como es necesario entender, limi-
taciones ldgicas para asegurar la ausencia de un futuro
accidente cardiovascular. El médico, a partir de un plan
diagnéstico consensuado acorde a las caracteristicas del
deportista y el deporte a practicar, promueve acciones
tendientes a reducir al minimo las posibilidades de un
evento cardiaco en la practica deportiva.

La medicina actual ofrece una variedad de examenes
complementarios con diversas posibilidades diagndsti-
cas. La aplicacion de estas practicas en individuos
asintomaticos como parte de un chequeo debe tener
en cuenta criterios que incluyen sensibilidad, espe-
cificidad y valores predictivos positivos y negativos
adecuados, una relacién costo/beneficio correcta y que
estén dirigidos a la deteccién de patologias cuyo riesgo
podria descender con el abandono o la correccion de la
practica deportiva elegida.

Es necesario reconocer que no es posible alcanzar
el riesgo cero durante el desarrollo de un deporte com-
petitivo aunque el deportista haya pasado por todas las
pruebas planificadas en un examen preparticipaciéon
exhaustivo. De la misma manera, en muchos deportes
existe un riesgo de lesiones graves que no puede ser
controlado totalmente. Como ejemplo valga citar las
carreras de autos, el boxeo, la jineteada criolla, el esqui
o los mas populares rugby o fatbol.

La bibliografia internacional es abundante y con-
troversial con respecto a la realizaciéon de diferentes
examenes en la evaluaciéon precompetitiva. (9-12)

En Italia, el chequeo precompetitivo para todos los
ciudadanos que participan en deportes organizados y
competitivos fue introducido por ley nacional en 1982.
El esquema evaluativo incluye historia clinica, examen
fisico y ECG de 12 derivaciones en reposo como primer
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eslabon de la cadena de estudios. (13) La certificacion
de “apto” para la practica deportiva competitiva de
alta intensidad depende de la normalidad de estos es-
tudios. La presencia de hallazgos anormales lleva a un
segundo nivel de estudios donde el ecocardiograma es,
por lo general, el primer examen. Solo a los deportis-
tas integrantes de selecciones nacionales se les realiza
ecocardiograma dentro del esquema inicial de examen
precompetitivo.

Desde la puesta en practica de esta ley se observo
una reduccion del riesgo de MS en el deporte del 89%
entre los anos 1981 y 2004. (14) Cabe aclarar que estos
datos surgieron de una secuencia temporal no aleator-
izada durante la cual podrian haber intervenido otros
factores mas alla del agregado del ECG a la evaluacion
primaria.

Series italianas de atletas integrantes de equipos
nacionales observaron que el ECG incluido en la rutina
fue efectivo en la deteccion de cardiopatias, mientras que
el ecocardiograma podria no ser un examen obligatorio
inicial (“primer escalén de estudios™) para la deteccion
de miocardiopatia hipertroéfica, ya que el diagnoéstico
de esta patologia se habia sospechado con la evaluacion
bésica inicial con ECG. Sin embargo, agregaron que el
ecocardiograma pudo detectar otras cardiopatias.

El esquema italiano es seguido por varios paises
europeos y fue adoptado por el Comité Olimpico
Internacional y la FIFA. Sin embargo, este modelo no es
aconsejado por las sociedades cientificas de los Estados
Unidos de Norteamérica.

La American Heart Association promueve la
utilizacién de un cuestionario sobre antecedentes
personales y familiares, sintomas y examen fisico. Las
mayores objeciones estan puestas en la creencia de que
el ECG en todos los chequeos precompetitivos no seria
costo-efectivo debido a la alta tasa de falsos positivos y
la baja prevalencia de MS en el deporte.

Por otra parte, el costo de los exdmenes es una
preocupaciéon cuando se planifican los chequeos. Se
considera que la obligacién de un chequeo para los méas
de 10 millones de deportistas competitivos colegiales
y universitarios de los Estados Unidos constituiria
un costo muy dificil de solventar. Por esta razoén, las
publicaciones estadounidenses refieren que en los
deportistas profesionales es factible la indicacién de
examenes mas complejos (ECG, ecocardiograma), ya
que las instituciones tendrian los medios para llevarlos
a cabo. Méas atn, varias asociaciones deportivas, como
la NBA, han establecido un chequeo que incluye ECG
y ecocardiograma en forma anual.

Mas alla de estas opiniones, Wheeler y colaboradores
analizaron la relacién costo-beneficio del agregado del
ECG a la evaluacién del deportista y concluyeron que
su implementacién salvaria 2,06 vidas/ano por 1.000
deportistas con un costo agregado de U$ 89 por persona
y una relacién costo-efectividad de U$ 42.900 por afo de
vida salvada. (15) De més esta aclarar que en nuestra
region estos costos son muy inferiores.

Con respecto alos “falsos positivos” del ECG realizado

en deportistas con altos niveles de entrenamiento, es

factible apelar a consensos para la interpretacion del

ECG del atleta desarrollados en Europa y los Estados

Unidos. (16, 17) Estas publicaciones estan destinadas

a objetivar las modificaciones habituales observadas

en el ECG del atleta con la finalidad de disminuir los

falsos positivos y acotar los costos surgidos de una
interpretacion “seudopatolégica” del examen.

Con respecto a la prueba ergométrica en la
evaluacién prondstica a largo plazo, se ha demostrado
su utilidad en sujetos asintomaticos y como marcador
de riesgo en personas con riesgo intermedio para el
desarrollo de enfermedad coronaria. En un interesante
estudio llevado a cabo en la Universidad de Florencia
en mas de 30.000 personas controladas mediante
un chequeo previo a la participacion deportiva, la
ergometria demostr6 su valor diagndstico en la
deteccion de patologias que podrian impedir dicha
practica. (18) Se observaron pruebas anormales en el
4,9% de las evaluaciones (la mayor parte en mujeres),
siendo las arritmias el hallazgo mas frecuente. El
principal predictor de descalificaciéon del deporte
en sujetos con ECG de reposo normal y ergometria
patolégica fue la edad mayor de 30 anos.

Diversas publicaciones demostraron que el
ecocardiograma como parte del chequeo logré detectar
un porcentaje bajo de cardiopatias que no habian sido
diagnosticadas con la aplicacién de la evaluacion basica
mediante ECG. La mayoria de los hallazgos fueron
véalvula aértica bictspide y miocardiopatia hipertroéfica.

Tomando en cuenta esta posibilidad, este panel
de expertos, en coincidencia con los consensos de la
Sociedad Argentina de Cardiologia, sugiere la realiza-
cién de un ecocardiograma dentro del primer escalén
de estudios a los deportistas competitivos, poblacién
objetivo de este Consenso, en edades de 16-17 anos
con evaluacion periddica cada 3 a 5 anos en los casos
normales, (19) incluyendo a los deportistas mayores
que no hayan tenido este examen previamente. La
razon para incorporar este grupo etario surge de una
mayor posibilidad de la expresion fenotipica de una
miocardiopatia hipertroéfica a partir de estas edades.

Como recomendacion general se sugiere la siguiente
evaluaciéon minima de primer nivel para el apto fisico
cardiovascular en deportes competitivos.

1. Consulta cardiolégica que incluya:

A. Interrogatorio.
B. Examen fisico cardiovascular completo.

2. ECG de reposo.

3. Ergometria de 12 derivaciones en deportistas
mayores de 40 anos o mayores de 30 con factores
de riesgo coronario.

4. Ecocardiograma en deportistas de alto rendimiento
mayores de 16 anos con revaluacién cada 3-5 anos
en los casos normales.

Las anormalidades detectadas en el interrogatorio,
examen fisico y ECG de reposo que indican la necesidad
de otros estudios cardiolégicos son las siguientes:
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1. En la historia personal:
Disnea o dolor precordial de esfuerzo.
Sincope o presincope no explicado.
Antecedentes de soplo cardiaco.
Hipertension arterial.
Otros sintomas o signos que puedan sugerir la pre-
sencia de cardiopatia.
2. En la historia familiar
Muerte o evento cardiaco antes de los 50 anos en
familiar directo.
Historia familiar de cardiopatias de origen genético.
3. En el examen fisico
Soplo cardiaco u otros ruidos anormales.
Habito marfanoide.
Asimetria o disminucién de pulsos periféricos.
Hipertension arterial.
Arritmias detectadas en pulso periférico.
4. En el ECG de reposo:
Arritmias (sin incluir bradicardia sinusal ni arritmia
sinusal respiratoria).
Bloqueos completos de rama.
Agrandamiento auricular izquierdo.
Bloqueo A-V completo o de segundo grado tipo Mo-
bitz II.
Ondas T negativas en al menos dos derivaciones
simultaneas (que no incluyan AVR, DIII ni V1).
Desviacion del eje eléctrico del QRS a la izquierda.
Ondas Q patolégicas.
QT prolongado.
QT corto.
Morfologia tipo Brugada.
Infradesnivel del segmento ST.
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3. CLASIFICACION DE LOS DEPORTES

Coordinador: Dr. Jorge Franchella
Secretario: Dr. Sergio Mauro

Miembros: Dres. Alberto Asenjo, Nicolas
Caruso, Patricia Sangenis y Oscar Mendoza,
Prof. Adrian Casas y Prof. Fernando Peidro

Como primera aproximacion a la clasificacién de los
deportes de acuerdo con los requerimientos fisicos
para su practica en forma competitiva, se presentan
las siguientes definiciones, relacionadas con el tipo
de ejercicio involucrado en los diferentes deportes a
clasificar.

Segun el tipo de metabolismo energético muscular
utilizado

Aerdébico: utiliza energia proveniente del metabolismo
aerobico, mitocondrial, de hidratos de carbono, lipidos
y proteinas.

Anaerébico: obtiene la energia para la contraccién
muscular a partir del metabolismo de los fosfagenos
(ATP y fosfocreatina) y la glucélisis anaerdbica. Incluye
esfuerzos de alta intensidad y escasa duracion (prueba
corta de velocidad, fuerza explosiva, saltos).
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Los ejercicios de cualquier tipo requieren la obten-
cion de energia por ambos mecanismos. La intensidad y
la duracién de los esfuerzos determinaran la utilizacién
en mayor o menor medida de cada uno de ellos.

Segun el tipo y la forma de las contracciones
musculares

Isotonico o dinamico: implica cambios en la longitud
muscular y en el movimiento articular con contraccio-
nes ritmicas que desarrollan una fuerza intramuscular
relativamente baja (caminar, trotar, correr). Sobre el
corazon se generan mayores sobrecargas de volumen
que de presion, con aumentos de la frecuencia cardiaca
y en menor medida de la presién arterial.
Isométrico o estdtico: implica el desarrollo de fuerza
intramuscular con cambios pequenos o nulos en la lon-
gitud muscular y en el movimiento articular. Genera
mayores sobrecargas de presién sobre el muasculo car-
diaco con menor incremento de la frecuencia y mayor
aumento de la presion arterial. Los entrenamientos de
la fuerza y potencia muscular requieren en mayor me-
dida, aunque no exclusivamente, este tipo de esfuerzos.
Comentario: Si bien en la gran mayoria de las accio-
nes estaticas interviene el metabolismo anaerébico y
en gran parte de las acciones dindmicas participa el
metabolismo aerébico, existen excepciones relacionadas
(como fue explicado) con las intensidades requeridas.
Por ejemplo, las carreras cortas de velocidad o los
saltos son acciones dindmicas en las que predomina el
metabolismo anaerdbico.

La intensidad de los gjercicios involucrados puede ser:

En esfuerzos dinamicos

Baja: menor del 40% del consumo de oxigeno (VO,)
maximo.

Moderada: entre el 40% y el 70% del VO, méaximo
Alta: mayor del 70% del VO, maximo.

En esfuerzos estaticos

Baja: intensidades menores del 20% de una maxima
contraccién voluntaria (MCV).

Moderada: entre el 20% y el 50% de una MCV.
Alta: mayor del 50% de una MCV.

La fuerza, la velocidad, la resistencia y la coor-
dinacién de las diferentes acciones desarrolladas en
los deportes se manifiestan de manera especifica en
cada uno de ellos. Una de las clasificaciones posibles
para considerar esta particularidad es la que pro-
pone tres grupos: 1) ciclico; 2) aciclico y 3) aciclicos
combinados. La manifestacién ciclica se refiere a los
casos en los cuales la accién motriz principal implica
movimientos repetitivos; el deportista aprende el ciclo
del movimiento y puede repetirlo durante un tiempo
mas o menos prolongado. La manifestacion aciclica
se refiere a las acciones en las que la secuencia del
movimiento no es tnica, sino que integra variaciones de
intensidad y funciones durante el ciclo de movimiento;
por ejemplo, los lanzamientos en atletismo, deportes
de equipo, de combate, gimnasia artistica, etc. Por su

parte, los grupos aciclicos combinados se refieren a
acciones ciclicas seguidas de una aciclica en la misma
secuencia (saltos en atletismo, skate).

De acuerdo con la forma en que se desarrollan los
esfuerzos durante un tiempo, es posible clasificar los
ejercicios en:

Continuos: existen movimientos uniformes, con
niveles similares de intensidad, que persisten durante
el tiempo programado.

Intervalados: implican esfuerzos que alternan
las cargas, en duracién e intensidad, con pausas
(discontinuos). Este tipo de esfuerzo se ejerce
durante entrenamientos de diferentes deportes para
incrementar el volumen total y la intensidad relativa
de la carga.

Intermitentes: los cambios de intensidad y la duracién
de las cargas no son uniformes en el tiempo.

De acuerdo con esta ultima forma de desarrollo de los
gjercicios, los deportes pueden clasificarse en:
Ciclicos: predominio de ejercicios continuos o
intervalados donde cada movimiento se apoya en el
anterior. Incluyen, por ejemplo, las carreras de larga
distancia (maraton, carreras con velocidad continua).
Aciclicos: implican movimientos cambiantes que
incluyen frenadas y cambios de direccién y velocidad
en forma irregular (ejercicios intermitentes). Como
ejemplo pueden mencionarse el fatbol, el rugby, el
basquet, el boxeo y el tenis, entre otros.

A partir de estas clasificaciones es factible entender
que los deportes tienen diferentes formas, intensidades,
metabolismos y tipos de contracciones predominantes.
Por otra parte, existen deportes de contacto en los
que la fricciéon con adversarios esta reglamentada
y es casi permanente (en el rugby, por ejemplo, la
forma de contacto reglamentada y predominante es la
“colisi6n”), lo que implica esfuerzos accesorios y riesgos
de colisién que podrian alterar ciertos tratamientos
aplicados al deportista: marcapasos, desfibriladores
implantables, valvulas protésicas.

Aunque el deporte en si puede no generar
intensidades altas de un tipo de esfuerzo determinado
(p. €j., estatico o dinamico), los entrenamientos pueden
requerir intensidades muy superiores para lograr los
resultados esperados durante la competencia (a partir
del volumen o cantidad total de carga desarrollada).
En muchos deportes aciclicos, cuyo desarrollo implica
esfuerzos dindmicos de intensidades variables, con
intensidades estaticas moderadas o bajas, la fuerza
muscular es una cualidad que se entrena en forma
sistemética como preparacién para la alta competencia
(fuerza y/o potencia méaximas), utilizando esfuerzos
estaticos de alta intensidad.

En la clasificacién elaborada por este panel
se tuvieron en cuenta, no solo los aspectos de
la competencia en si misma, sino también los
entrenamientos que se llevan a cabo en la actualidad
para lograr los maximos resultados.

Se ha disenado un cuadro con los diferentes deportes
a considerar. Cada uno de ellos se ha individualizado
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con el nivel de intensidad (estatica y dinamica) que
pueden alcanzar en entrenamientos y competencias, el
riesgo de colision y los riesgos que un episodio sincopal
pueden generar para el deportista o terceros (véase
Anexo).

Esta clasificacién tiende a esquematizar la
sobrecarga al aparato cardiovascular que genera la
practica de diferentes deportes (frecuencia cardiaca,
presion arterial, contractilidad). Toma en cuenta las
caracteristicas especiales de cada deporte, aunque
existen aspectos que el médico deberia considerar en
forma individual en cada deportista en particular. A
modo de ejemplo, los cambios bruscos de intensidad
y duraciéon de cargas en ejercicios intervalados
e intermitentes podrian generar modificaciones

rapidas de las tensiones intramiocardicas, valvulares
y vasculares (aorta) que, en determinadas patologias,
podrian incrementar el riesgo.

Intensidad dinamica

1: baja 2: moderada 3: alta

Intensidad estatica (relacionada con los ejercicios de fuerza y

potencia muscular)

A: baja B: moderada C: alta

Riesgo de colision:

Ch1: bajo

Ch2: moderado  Ch3: alto
Riesgo ante un sincope (para el deportista y/o terceros):

S1: bajo S3: alto

ANEXO 3: CLASIFICACION DE LOS DEPORTES SEGUN INTENSIDAD Y RIESGOS

Intensidad
dinamica

Intensidad
estatica

Arqueria 1

Basquet

Béisbol

N W

—

Bowling

Boxeo

N W

Buceo

—_

Carrera de autos
Carreras de marcha
Carreras de velocidad

Carreras pedestres hasta 10 Km

w w w w

Ciclismo

—

Criquet

Escalada de montafia (alpinismo)
Esgrima

Esqui acuatico

Esqui campo traviesa

N W N NN

Esqui en bajada

=

Fisiculturismo
Futbol

N W

Gimnasia artistica
Golf 1
Halterofilia 1
Handbol

Hipismo de salto
Hipismo de velocidad
Hockey sobre césped

Hockey sobre hielo

W W P> W W W N > W W N @ N N > N > W P> W ®W W @ N > > W @

w w w NN W

Hockey sobre patines

Riesgo de Riesgo propioo  Cambios bruscos
colision de terceros ante de tipo de
un sincope movimiento y de
intensidad
Ch1 ST No
Ch2 S1 Si
Ch1 S1 Si
Ch1 S1 No
Ch3 S3 Si
Ch1 S3 No
Ch3 S3 No
Ch1 St No
Ch1 ST No
Ch1 St No
Ch2 S3 No
Ch1 S1 No
Ch3 S3 No
Ch1 S1 No
Ch3 S3 No
Ch3 S1 No
Ch3 S3 No
Ch1 S1 No
Ch3 S1 Si
Ch2 ST No
Ch1 ST No
Ch1 S1 No
Ch2 S1 Si
Ch3 S3 No
Ch2 S3 No
Ch2 S1 Si
Ch3 S1 Si
Ch2 S1 Si
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Intensidad Intensidad Riesgo de Riesgo propio o  Cambios bruscos
dindamica estatica colision de terceros ante de tipo de

un sincope movimiento y de
intensidad

Jineteada criolla 2 C Ch3 ST Si
Judo 1 C Ch3 ST No
Karate 1 C Ch3 S1 No
Lacrosse 3 B Ch3 S1 Si
Lanzamientos (jabalina, bala) 1 C Ch1 S1 No
Maraton 3 A Ch1 ST No
Motociclismo 2 C Ch3 S3 No
Natacion 3 C Ch1 S3 No
Pelota a paleta 3 A Ch1 S1 Si
Polo 2 C Ch3 S3 Si
Remo 2 C Ch1 S1 No
Rugby 3 C Ch3 S1 Si
Salto en alto 3 C Ch2 S1 No
Salto en largo 3 B Ch1 S1 No
Skate de figuras 2 B Ch3 S3 Si
Skate de velocidad 3 B Ch3 S3 No
Softbol 2 A Ch1 S1 Si
Squash 3 A Ch1 S1 Si
Surf 2 C Ch3 S3 No
Tenis de mesa 2 A Ch1 ST Si
Tenis dobles 2 A Ch1 ST Si
Tenis individual 3 B Ch1 S1 Si
Tiro 1 A Ch1 S1 No
Triatlén 3 C Ch1 S3 No
Trineo 2 C Ch2 S3 No
Velerismo 2 C Ch2 S3 No
Voley 2 B Ch1 S1 No
Windsurf 1 C Ch3 S3 No
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4. CARDIOPATIAS CONGENITAS

Coordinadora: Dra. Ana de Dios

Secretarios: Dres. Enrique Gonzalez Naya y
Roberto Tortorella

Miembros: Dres. Inés Abella, Maria Fernanda
Biancolini, Judith Ackerman, Amalia Elizari,
]?ora Haagh, Marta Loépez, José Moltedo,
Angela Sardella, Jorge Scaglione, Alberto
Sciegata e Isabel Torres

Introduccién

Las recomendaciones de este Consenso se han elaborado
para su aplicacion en individuos de diferentes edades
con cardiopatias congénitas corregidas o sin corregir.

La miocardiopatia hipertrofica, la displasia
arritmogénica del ventriculo derecho (VD), las
anomalias de arterias coronarias, el sindrome de
Marfan y la valvulopatia adértica estan asociados
mas frecuentemente con la muerte stibita durante
el gjercicio. (1-3) Aunque con menos frecuencia, la
muerte stbita en esfuerzo también se relaciona con
cardiopatias congénitas corregidas, como la tetralogia
de Fallot, la transposicion completa de los grandes
vasos, el ventriculo tinico y otras que evolucionan con
hipertensién pulmonar. (4, 5)

En la evaluacion del deportista con cardiopatia
congénita es importante conocer la funcién ventricular,
la presencia de arritmias, la capacidad funcional y la
presiéon pulmonar en reposo y durante un ejercicio
similar al que implica la practica del deporte elegido. (6)

Los examenes basicos e imprescindibles en el
deportista con cardiopatia congénita deben incluir:

1. electrocardiograma de 12 derivaciones;

2. ecocardiograma Doppler;

3. prueba ergométrica (de ser posible, evaluacién de
consumo de O, maximo);

4. monitoreo Holter de 24 horas y

5. radiografia de térax.

Debe realizarse una evaluacion seriada del
deportista. Se aconseja efectuar examenes semestrales
en los deportes que implican alta intensidad dinamica
y estéatica.

En la actualidad, las cardiopatias congénitas se
diagnostican a edad temprana y, siempre que es posible,
se corrigen en la infancia.

Esto implica que un ntimero creciente de pacientes,
con patologias simples o con anomalias muy complejas
(corregidas), llegan a la edad adulta solicitando
asesoramiento sobre su capacidad para realizar
deportes o ejercicios de alta intensidad.

Debido a la carencia de investigaciones a gran
escala en pacientes jovenes portadores de cardiopatias
congénitas y a la baja incidencia de estas patologias en
la poblacién general, muchas de las recomendaciones
para la practica deportiva de competencia en estos
pacientes surgen de consideraciones fisiopatolégicas
y de experiencias individuales o grupales relativas a
patologias analogas adquiridas.

En las cardiopatias congénitas corregidas por
tratamiento quirtrgico es posible observar disfunciéon
ventricular izquierda o derecha. Este trastorno residual
de la cirugia compromete la participaciéon en deportes
competitivos.

Para la participaciéon en todos los deportes se
requiere una funcién ventricular normal o casi normal
(fraccion de eyeccion del 50% o mas). Los deportistas
con disfuncién ventricular leve (fraccion de eyeccion
entre 40% y 50%) podrian participar en deportes de tipo
1 Ay 2 A (bajay moderada intensidad dindmica y baja
estatica). A los deportistas con disfuncién ventricular
moderada a grave (fracciéon de eyecciéon < 40%) no se les
recomienda la participacion en deportes competitivos.

Tampoco se les recomienda la participaciéon en
deportes competitivos de moderada a alta intensidad a
deportistas con alguna de las siguientes cardiopatias:
sindrome de Eisenmerger, hipertensién pulmonar
secundaria, corazones univentriculares, anomalias
coronarias, transposicién corregida de los grandes vasos,
transposicién de grandes arterias corregida por cirugia. (7)

Cardiopatias congénitas mas frecuentes

1. Comunicacién interauricular

La comunicacién interauricular (CIA) tipo ostium
secundum (CIAII) es el tipo anatémico més frecuente
de este defecto. Se trata de una conexién entre las
auriculas, en la parte media o superior del tabique.
En el 25% de los pacientes se asocia con una conexion
venosa pulmonar anémala.

La mayoria de estos pacientes, especialmente los
ninos, rara vez presentan sintomas clinicos y, por
lo general, el cierre por cateterismo o reparacion
quirdrgica se realiza en la primera infancia, antes de
que sean sometidos a tareas fisicas extenuantes.

En los pacientes que no hayan sido intervenidos
tempranamente debe evaluarse la cuantificacion
del shunt de izquierda a derecha, a través de la
ecocardiografia Doppler, y la tolerancia al ejercicio
mediante ergometria.

Las CIA pequernas, con shunt leve evaluado por la
relacion flujo pulmonar/flujo sistémico (Qp/Qs) inferior
a 1,5, no muestran, en general, sobrecargas de volumen
ni de presion. La CIA pequena ocupa menos de un
tercio del septum, tiene cavidades derechas normales
y no existe repercusiéon hemodindmica.

Recomendaciones

1. Los deportistas con CIA pequena, no tratada, con
presion pulmonar normal, sin disfuncién ventricular
ni arritmias significativas, pueden participar en
todos los deportes competitivos con evaluaciones
anuales. Debe considerarse el cierre por cateterismo
(incluso en foramen oval permeable) en deportistas
que realizan buceo en forma regular y sistemaética.

2. Los deportistas con hipertensiéon pulmonar solo
pueden participar en deportes de baja intensidad
dindamica y estatica (1 A).
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3. Los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva
asociada con cianosis y shunt de derecha a izquierda
no deben participar en deportes competitivos.

CIA corregida por cirugia o cateterismo

Por lo general el paciente no presenta shunt residual ni
secuelas hemodinamicas. Existe una incidencia mayor
de arritmias supraventriculares en las CIA operadas,
especialmente si el defecto es reparado en forma tardia
(preadolescencia o posteriormente).

Antes de retomar el ejercicio en forma regular, se
recomienda la observacion mediante electrocardiograma,
prueba de ejercicio, monitoreo Holter, ecocardiograma
Doppler (evaluacion de la funcién ventricular y presion
pulmonar) y radiografia de térax. (8, 9)

Recomendaciones

Los deportistas intervenidos con éxito, sin signos
de hipertensién pulmonar, arritmias significativas,
bloqueos A-V de segundo o tercer grado ni disfunciones
cardiacas evidentes pueden participar en todos los
deportes competitivos con evaluaciones anuales (3 a 6
meses después de la correccién).

En presencia de alguna de las variables descriptas,
debera considerarse su tratamiento y la participaciéon
en competencias queda limitada a deportes de baja a
moderada intensidad, segin la evaluacién individual
del atleta.

2. Aneurisma del septum interauricular y foramen
oval permeable

El aneurisma del septum interauricular (ASIA) consiste
en una porcién redundante y con hipermovilidad del
septum interauricular que muestra mas de 10 mm
de excursién desde la linea central durante el ciclo
cardiaco. (10)

Su prevalencia pudo estimarse en alrededor del
1% de la poblacién general, aunque algunas series en
las que se emple6 el ecocardiograma transesofagico
senalaron prevalencias de entre el 2% y el 10%. (11)

Diversos estudios han demostrado que la
presencia de ASIA, especialmente cuando se asocia
con foramen oval permeable (FOP), constituye un
factor de riesgo para el desarrollo de un accidente
cardiovascular criptogénico (ACVC) recurrente. (12)
También se asocia con arritmias supraventriculares
y con otras malformaciones como CIA, comunicacion
interventricular, prolapso de la valvula mitral, ductus
y atresia tricuspidea.

El FOP se cierra después del nacimiento en la
mayoria de los casos. Sin embargo, un 25% de los
adultos puede presentarlo.

En pacientes con ACVC recurrentes se han evaluado
tratamientos mediante cierre percutaneo del FOP,
aunque no existe acuerdo general en este sentido.

Con respecto al hallazgo aislado de FOP, con o sin
ASIA, no hay evidencias para indicar tratamiento
meédico o cierre por cateterismo.

En el buceo se ha descripto embolia paraddjica en la
descompresién, con mayor frecuencia en personas con
FOP Se ha propuesto su tratamiento mediante cierre
por cateterismo en buceadores con embolia paradéjica.

La practica de ejercicios fisicos de alta intensidad
no generaria mayor riesgo de embolia paraddjica, ya
que se incrementa la presion en la auricula izquierda.
Sin embargo, esto no sucede cuando existen trombos
sobre la superficie del ASIA en la auricula izquierda.

La mayor parte de los estudios se realizaron en
pacientes con ACVC y se encontré que la recurrencia
del evento isquémico cerebral fue mayor en las personas
que tenian ASIA y FOP. Sin embargo, la sola presencia
de FOP con o sin ASIA no ha mostrado asociacion con
ACVC. (13)

No existen estudios suficientes para recomendar
el tratamiento con antiagregantes plaquetarios en
deportistas sin antecedentes de ACVC.

Algunas series han sugerido que el tamano del ASTA
puede influir positivamente en el desarrollo de ACVC.
Sin embargo, no existen evidencias suficientes para
sostener este concepto.

Las recomendaciones sobre la practica deportiva
deben formularse en el contexto clinico de cada atleta,
ya que no se han realizado investigaciones suficientes
que avalen una conducta determinada.

Recomendaciones

1. Los deportistas asintomaticos, sin antecedentes
de ACVC, con hallazgo de aneurisma pequeno
del tabique interauricular con o sin FOP pueden
participar en todos los deportes competitivos si
tienen una prueba ergométrica maxima normal, sin
arritmias significativas. No se recomienda la practica
de buceo competitivo en deportistas portadores de
FOP y ASIA.

2. Los deportistas con antecedentes de ACVC y ASIA
con FOP pueden participar solo en deportes de baja
intensidad estatica y dinamica (1 A).

3. Comunicacién interventricular

Los defectos del tabique interventricular pueden tener
distintas localizaciones y a veces se asocian con otras
anomalias complejas. Se clasifican de acuerdo con la
magnitud del shunt (Tabla 1).

Tabla 1. Clasificacion de los defectos del tabique interventricular

Shunt izquierda/

Relacion flujo pulmo-

derecha nar/flujo sistémico
Pequeno <30% <1,5
Mediano 31% a 50% 1,5a1,9
Grande > 50% >2

La gravedad de una comunicacién interventricular
(CIV) puede diagnosticarse mediante el examen clinico
y el ecocardiograma Doppler. En los casos de duda
0 para una investigacion ulterior de otros defectos
asociados con la CIV pueden requerirse procedimientos
diagnoésticos invasivos (cateterismo).
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Recomendaciones

Comunicacion interventricular no tratada

1. Los deportistas con CIV pequena, sin dilataciéon de
cavidades ni sobrecargas de volumen ni de presién
del VD pueden participar en todos los deportes
competitivos.

2. Los deportistas con CIV moderada o grande, con
baja resistencia vascular pulmonar y relacién
flujo pulmonar/flujo sistémico mayor o igual a 2,
y resistencia pulmonar menor de 3 U/m? pueden
participar en deportes de baja/moderada intensidad
dinamica y baja estatica (1 A y 2 A) mientras se
programa la correccion del defecto por cateterismo
o cirugia. (14)

3. Los deportistas con CIV grande no deben practicar
deportes competitivos hasta su resolucién.

Comunicacion interventricular corregida

1. Los deportistas con cierre exitoso de la CIV (sin
defecto residual o defecto minimo) y sin signos de
hipertensién pulmonar, arritmias significativas ni
disfunciones cardiacas residuales pueden partici-
par en todos los deportes competitivos (3 a 6 meses
después de la correccién).

2. En los deportistas con algunas de las variables de-
scriptas debera considerarse su tratamiento y una
participacion en competencias limitada a deportes
de baja a moderada intensidad segtin la evaluacion
individual del atleta.

3. Los deportistas con hipertensién pulmonar grave
no pueden participar en deportes de competencia.

4. Ductus arterioso
Seguin su tamaio, el ductus arterioso (DAP) puede
clasificarse como pequeno, moderado o grande.

E1DAP pequeno se caracteriza por soplo en la base,
pulsos normales, ausencia de otros signos o sintomas
clinicos y dimensiones cardiacas normales.

El DAP mediano o grande puede provocar shunt
significativo de izquierda a derecha con aumento del
gasto cardiaco, dilatacion de cavidades izquierdas, soplo
continuo con ruidos de turbulencia y pulsos amplios.
La hipertension pulmonar suele estar presente. (1)

El DAP rara vez se observa en la edad adulta, ya
que la mayoria de estos defectos se corrigen quirargi-
camente a edades tempranas.

Recomendaciones

1. Los deportistas con DAP pequeno, cavidades nor-
males y sin hipertension pulmonar (habitual en DAP
pequenos) pueden participar en todos los deportes
competitivos.

2. En los deportistas con DAP mediano a grande se
recomienda la resolucién por cateterismo antes de
autorizar ejercicios competitivos.

3. Los deportistas con DAP de gran tamano e
hipertensiéon pulmonar grave y cianosis deben
abstenerse de hacer ejercicio. (15)

4. Los deportistas con cierre exitoso, sin signos de
hipertensién pulmonar, arritmias significativas ni

disfunciones cardiacas, pueden participar en todos
los deportes competitivos a partir del tercer mes
del cierre.

5. En los deportistas con hipertensiéon pulmonar
residual, la gravedad de esta condicion determinara
el tipo de deporte en que pueden participar.

5. Estenosis pulmonar valvular

La estenosis pulmonar valvular (EPV) aislada es la
mas frecuente de las obstrucciones cardiacas derechas.
Puede ser leve, moderada o grave y se evaliia con
ecocardiograma Doppler. Si hubiese discrepancia
entre la clinica, el ECG, el examen radiolégico y
el ecocardiograma Doppler se recomienda realizar
mediciones por cateterismo.

EPV leve: gradiente de presion entre el VD y la arteria
pulmonar por debajo de 25 mm Hg.

EPV leve a moderada: gradiente entre 25 y 40 mm Hg.
EPV moderada: gradiente entre 40 y 60 mm Hg.
EPV grave: gradiente superior a 60 mm Hg.

La EPV genera aumento de la presién ventricular
derecha con dilatacion del VD e hipoflujo pulmonar. Las
formas graves pueden presentar disnea, intolerancia al
esfuerzo, arritmias y anomalias en el ECG.

La EPV puede estar asociada con otra malformacién
cardiaca, especialmente CIA.

Recomendaciones

EPV no tratada

1. Los deportistas asintomaticos con EPV, gradiente
< 40 mm Hg, funcién ventricular derecha normal y
sin dilatacién (o solo leve) del VD pueden participar
en todos los deportes competitivos. Se recomienda
considerarlos “aptos transitorios” con revaluaciones
anuales.

2. Los deportistas con EPV y gradientes de presién
superiores a 40 mm Hg pueden participar en
deportes competitivos de baja intensidad (1 A)
con revaluaciones semestrales. Se recomienda
considerar un tratamiento intervencionista de su
condicion.

3. Los deportistas con EPV grave no pueden participar
en deportes competitivos hasta la resolucién de la
valvulopatia.

EVP tratada

1. Los deportistas asintomaticos, sin gradiente
residual (o hasta leve/moderado) y con funcién
derecha normal pueden participar en todos los
deportes competitivos a partir de los 30 dias de
la valvuloplastia y 3 meses posvalvulotomia. Se
recomiendan examenes semestrales, que incluyan
ecocardiograma Doppler y ergometria, durante los
primeros 2 anos y evaluaciones anuales a partir de
ese periodo.

2. Enlos deportistas con disfuncién sistélica persistente
y gradientes de presién de méas de 40 mm Hg se indican
las mismas restricciones que en los no tratados.



20 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 81 SUPLEMENTO 3 / OCTUBRE 2013

3. Los deportistas con insuficiencia pulmonar grave
(generalmente asociada con dilatacién del VD) solo
pueden participar en deportes de baja intensidad
dinamica y estatica (1 A).

6. Estenosis valvular aértica

La estenosis congénita del orificio adrtico (EAo)
puede deberse a valvulas malformadas monocuaspides,
bictspides o trictispides (por fusién de las ctspides
valvulares).

Ademas de las malformaciones propias de la valvula,
el anillo también puede dar lugar a EAo grave. En el
20-30% de todos los casos las valvas son displasicas. Las
valvulas adrticas bictispides pueden presentar, ademés
de la estenosis, una regurgitacion significativa.

La EAo puede estar asociada con otras
malformaciones cardiacas como CIV, estenosis
subadrtica, coartacién adrtica y persistencia del
conducto arterioso. Es una patologia progresiva y puede
presentar una rapida evolucién en el periodo neonatal
o durante los picos de crecimiento biolégico.

Es importante el control periédico de los deportistas
con EAo, ya que el ejercicio puede desencadenar un
desenlace fatal. (16)

Las evaluaciones deben incluir ECG, prueba de
gjercicio y ecocardiograma Doppler.

La muerte stbita es mas frecuente en presencia
de hipertrofia grave del ventriculo izquierdo, dolor
precordial, disnea, sincope y trastornos electrocar-
diograficos especificos.

Para la clasificacion de la EAo se tiene en cuenta el
gradiente transvalvular evaluado por ecocardiografia
Doppler (valores corregidos segin féormula de Tajic,
para que sean comparables a los obtenidos por
hemodinamia).

EAo leve: gradiente medio < 25 mm Hg (anillo > 1,5
cm?).

EAo moderada: gradiente medio entre 26 y 50 mm Hg
(anillo 1-1,4 cm?).

EAo grave: gradiente medio >50 mm Hg (anillo < 1
cm?).

Es necesaria la estimacion de la estenosis subvalvular
y supravalvular adrtica.

Recomendaciones

EAo no tratada

1. Los deportistas asintométicos con EAo leve pueden
participar en todos los deportes competitivos si
tienen ECG de reposo normal y prueba de esfuerzo
sin arritmias significativas, con adecuada tolerancia
al ejercicio.

2. Los deportistas asintomaticos con EAo moderada
pueden participar en deportes de baja y mediana
intensidad dinamica y baja estatica (1 A, 2 A) si no
tienen hipertrofia ventricular izquierda (o es solo
leve) en el ecocardiograma, el ECG no presenta
alteraciones en la repolarizacién ventricular que
sugieran hipertrofia ventricular y la prueba de
esfuerzo no desencadena arritmias significativas.

3. Los deportistas con EAo grave no pueden participar
en deportes competitivos.

EAo tratada con cateterismo o cirugia

1. Los deportistas con estenosis residual leve pueden
participar en todos los deportes competitivos si
tienen ECG de reposo normal y prueba de esfuerzo
sin arritmias significativas, con adecuada tolerancia
al ejercicio.

2. Los deportistas con EAo residual moderada pueden
participar en deportes de baja y mediana intensidad
dindmica y baja estatica (1 A, 2 A) si no tienen
hipertrofia ventricular izquierda (o es solo leve) en
el ecocardiograma, el ECG no presenta alteraciones
en la repolarizaciéon ventricular que sugieran
hipertrofia ventricular y la prueba de esfuerzo no
desencadena arritmias significativas.

3. Los deportistas con insuficiencia adrtica leve a
moderada postratamiento pueden participar en
todos los deportes competitivos si tienen cavidad
ventricular normal (o con aumento leve atribuible
al entrenamiento) y respuesta adecuada al ejercicio
sin arritmias significativas.

4. Los deportistas con insuficiencia aértica residual
leve a moderada y dilatacién ventricular izquierda
moderada (60-65 mm) pueden participar en deportes
de bajay moderada intensidad estatica y dindmica (1
A, 1B, 2 A, 2 B) si presentan tolerancia al ejercicio
adecuada al deporte a practicar sin arritmias
significativas.

5. Los deportistas con insuficiencia adrtica grave
postratamiento asociada con dilatacién ventricular
no deben participar en deportes competitivos.

7. Coartacion aodrtica

La estenosis aislada del istmo aértico provoca un
aumento de presiéon en la vasculatura preestenosis
(segun la gravedad de la malformacién). Se caracteriza
por obstruccién habitualmente presente en el area
yuxtaductal o yuxtaligamentaria.

La gravedad se evalda por el gradiente tensional
entre brazos y piernas, el examen fisico, la ergometria,
el ecocardiograma Doppler y la resonancia magnética
nuclear. (17)

Es preciso considerar la gravedad de la coartaciéon
aortica (CoAo) y las malformaciones cardiacas
eventualmente asociadas (EAo, miocardiopatia
hipertréfica, CIV y otras).

La mayoria de los pacientes, a excepcion de aquellos
con formas leves, sin hipertension arterial en reposo ni
hipertension reactiva al esfuerzo, requieren resolucion
quirdrgica o por cateterismo (dilatacién con balén
con o sin stent). Por tal razén, la mayor parte de los
deportistas se presentan con CoAo corregida durante
lainfancia. Antes de continuar la practica deportiva es
necesario evaluar otras alteraciones de la pared aértica,
como la dilatacién aneurismatica por displasia de la
pared, o eventuales areas reestendticas (en pacientes
no tratados y en el postratamiento).
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Después del tratamiento pueden persistir gradientes
de presion patoldgicos (debido a obstruccion residual)
en reposo o en ejercicio, que pueden incrementarse en
la evolucién (recoartacién), registrandose signos de
hipertrofia cardiaca e hipertension arterial persistente.
(18-20)

Es necesaria la revaluacién periédica (anual)
mediante examen fisico, ECG, ecocardiograma
Doppler, prueba de ejercicio, monitoreo ambulatorio
de la presion arterial y, eventualmente, resonancia
magnética nuclear. (21)

Recomendaciones

CoAo no tratada

1. Los deportistas asintomaticos con CoAo leve,
gradientes de presion sistélica < 20 mm Hg entre
el cuerpo superior e inferior, sin hipertension
arterial en la parte superior del cuerpo ni dilataciéon
significativa de la raiz adrtica (puntaje z de 3,0 o
menos), con valores de presién arterial normales
para la edad durante la prueba ergométrica pueden
participar en todos los deportes competitivos.

2. Los deportistas con gradientes de presion> 20 mm
Hg en reposo o hipertensién arterial al ejercicio,
con presion arterial sistélica en reposo mayor de
180 mm Hg solo pueden participar en deportes de
baja intensidad (1 A) hasta realizar el tratamiento.

CoAo corregida con cirugia o valvuloplastia

1. Los deportistas con CoAo totalmente corregida, con
gradiente residual < 20 mm Hg, sin hipertensién
arterial de reposo ni reactiva al esfuerzo ni otras
malformaciones asociadas pueden participar en
deportes competitivos de baja y moderada intensidad
dinamica y estatica (1 A, 1 B, 2 A, 2 B) a partir
de los 3 a 6 meses postratamiento, evitando los
deportes con riesgo de colisién. A partir de 1 afo
posintervencién pueden participar en todos los
deportes competitivos.

2. Los deportistas con evidencia de dilatacién adrtica
significativa, adelgazamiento de la pared adrtica o
formacion de aneurisma parietal deben restringir
la participacién a deportes de baja intensidad (1 A).

8. Retorno venoso pulmonar anémalo total o
parcial
El retorno venoso pulmonar (RVP) es una anomalia
congénita en la cual una o mas de las venas pulmonares
estan conectadas a una vena sistémica. La conexién
andémala parcial comprende un espectro amplio de
formas anatémicas, algunas de las cuales pueden
asociarse con hipertensiéon pulmonar. (22) El retorno
venoso total (RVT) es una malformacién en la cual
no existe conexion directa entre ninguna de las venas
pulmonares y la auricula izquierda: todas las venas
pulmonares se conectan con la auricula derecha o una
de sus venas tributarias. (23)

Las conexiones venosas pulmonares anémalas
de tipo parcial representan el 0,5% de los defectos

cardiacos congénitos y se asocian habitualmente con
defectos del tabique auricular. E1 RVT representa el
1-2% de todas las malformaciones cardiacas congénitas.

Recomendaciones

1. Los deportistas con correcciéon quirtargica de RVA
pueden participar en todos los deportes competitivos
si no presentan obstrucciones venosas pulmonares
o sistémicas, hipertension pulmonar ni arritmias
significativas desencadenadas por el esfuerzo.

9. Cardiopatias congénitas cianoéticas

Estas cardiopatias no corregidas se caracterizan por
intolerancia al ejercicio que impide la participacién
en deportes. Las recomendaciones que se presentan se
refieren a cardiopatias corregidas por cirugia.

10. Tetralogia de Fallot
Existen varios factores que pueden limitar la actividad
fisica en estos pacientes:

- insuficiencia pulmonar;

— estenosis pulmonar residual,

— comunicacién interventricular residual;

— disfuncién ventricular;

— enfermedad vascular;

— arritmias;

— indicacién quirdrgica tardia.

Los problemas que con mas frecuencia se plantean
para realizar deportes en los pacientes con tetralogia
de Fallot operada se relacionan con la insuficiencia
pulmonar grave con importante sobrecarga del VD y
con arritmias. (24, 25)

Las arritmias més comtinmente observadas son las
extrasistoles ventriculares frecuentes, monomoérficas
o polimérficas, con duplas, y colgajos de taquicardia
ventricular.

En casos de cirugia correctiva precoz exitosa, escasa
secuela hemodinamica y sin arritmias la capacidad
funcional es adecuada para la practica deportiva.

Recomendaciones

1. Los deportistas con tetralogia de Fallot operados
con éxito pueden participar en todos los deportes
competitivos si presentan: normal o solo leve
sobrecarga de volumen ventricular derecho;
presion ventricular derecha normal o casi normal;
funcién ventricular derecha normal; ausencia
de insuficiencia pulmonar residual (o solo leve);
ausencia de estenosis pulmonar residual (o solo
leve); ausencia de shunt residual; ausencia de
arritmias ventriculares significativas en monitoreo
Holter y prueba de esfuerzo méaxima con respuesta
al ejercicio normal a intensidad similar al deporte
a practicar.

2. Los deportistas con insuficiencia pulmonar grave
o hipertensién ventricular derecha (= 50% de
la presién sistémica) o arritmias significativas o
persistencia de shunt solo podrian participar en
deportes de baja intensidad dindmica y estatica (1 A).
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11. Transposicion completa de grandes arterias
Muchos pacientes sobrevivientes a las antiguas técnicas
quirtrgicas de resolucién mediante tunelizacién de los
retornos venosos muestran, en el seguimiento alejado,
las consecuencias hemodinamicas de un VD sometido
a presion sistémica (disfuncion del VD y arritmias
graves). Es el caso de los pacientes operados con la
técnica de Mustard o Senning (switch auricular). (26)
En los pacientes operados segtn la técnica de Jatene
(switch arterial) hay menor prevalencia de disfunciéon
ventricular, arritmias significativas y deterioro
hemodinamico. (27, 28) En el switch arterial es muy
importante realizar pruebas de esfuerzo y perfusion
miocardica a fin de detectar isquemia relacionada
con estenosis en el origen de las arterias coronarias.
(29) También es conveniente la deteccion precoz de
estenosis pulmonar.

Recomendaciones

1. Los deportistas sometidos a cirugia con las técnicas
de Mustard o Senning pueden realizar deportes
competitivos de baja intensidad dindmica y baja
a moderada estatica (1 A, 1 B) si no hay historia
de sincope, dilatacién de cavidades (o solo leve)
o arritmias significativas y la prueba de esfuerzo
maxima con intensidad adecuada al deporte a
practicar es normal.

2. Los deportistas operados mediante técnica de switch
arterial pueden participar en todos los deportes
competitivos si no existe disfuncién ventricular,
insuficiencia aértica (o solo leve), estenosis
pulmonar (o solo leve), arritmias ventriculares
o supraventriculares significativas en reposo o
gjercicio y si tienen pruebas de esfuerzo normales
(sin demostracién de isquemia o arritmias a
capacidades de esfuerzo similares o superiores a las
del deporte a practicar).

3. Los deportistas con disfuncién ventricular solo
pueden participar en deportes competitivos de
baja intensidad dinamica y estatica (1 A). Deben
someterse a evaluaciones periédicas (semestrales o
anuales) con ecocardiograma Doppler y pruebas de
gjercicio. (29)

12. Transposicion corregida de los grandes vasos
La transposiciéon de los grandes vasos (TCGV) con
inversion ventricular se asocia frecuentemente a otras
malformaciones como la CIV, estenosis pulmonar y
alteraciones de las valvulas mitral y tricuspidea.

Si bien en ausencia de otras malformaciones, los
trastornos hemodindmicos son escasos, las arritmias
supraventriculares y los bloqueos A-V son frecuentes. (30)

Recomendaciones

1. Los deportistas con TCGV solo pueden participar en
deportes competitivos de baja intensidad dinamica
y estatica si tienen funcién ventricular normal,
ausencia de patologia valvular, no presentan
arritmias ventriculares ni supraventriculares en

reposo (Holter) ni esfuerzo y tienen un consumo de
O, méximo en ejercicio acorde al sexo y edad.

Los deportistas con TCGV deben ser evaluados en
forma periddica para detectar deterioros en la funcién
ventricular, desarrollo de patologia valvular y arritmias.

13. Atresia tricuspidea. Corazén univentricular
Correccion con operacidon de Fontan

La capacidad aerdbica, y por lo tanto la tolerancia
al ejercicio, aumentan respecto de la preoperatoria
pero persisten en niveles por debajo de lo normal. La
respuesta del gasto cardiaco al gjercicio esta por debajo
de limites normales. Por lo general, la saturacién de
0, con el ejercicio va disminuyendo progresivamente a
medida que pasan los anos después de la cirugia. (31-
33) Cabe aclarar que a estos pacientes se les pueden
indicar ejercicios de rehabilitacién cardiovascular, ya
que pueden mejorar su capacidad de esfuerzo y calidad
de vida.

Recomendaciones

1. Los deportistas sometidos a cirugia de Fontan con
funcién ventricular normal y sin desaturacién de O, con
el esfuerzo pueden participar en deportes competitivos
de baja intensidad dindmica y estatica (1 A).

14. Anomalia de Ebstein
Debido a la amplia gama de presentaciones de
esta cardiopatia es necesario evaluar en forma
individualizada al deportista antes de formular una
recomendacion. Es necesario tener presente que aun los
casos leves pueden asociarse con arritmias complejas.
La capacidad de ejercicio suele deteriorarse en pacientes
con anomalia de Ebstein a través del tiempo, lo que es
atribuible a la incapacidad de incrementar el volumen
sistdlico y la frecuencia cardiaca con el esfuerzo. (34)
En este tipo de deportistas habria que implementar
estudios periédicos con pruebas de ejercicio (incluida
la determinacién de VO, maximo).

Recomendaciones

1. Los deportistas con expresion leve de la anomalia,
tamano normal del VD, sin cianosis, con prueba
de esfuerzo méaximo bien tolerada a niveles de
intensidad del deporte a practicar y sin arritmias
en reposo y esfuerzo pueden participar en todos los
deportes competitivos.

2. Los deportistas con insuficiencia tricuspidea de
moderada a mas, sin arritmias complejas en Holter
y ejercicio pueden participar en deportes de baja
intensidad dinamica y estatica (1 A).

3. Los deportistas con presentacion grave de la anomalia
no pueden participar en deportes competitivos, al
menos hasta la resoluciéon quirargica.

4. Después de la cirugia, si no existe ingurgitacion
tricuspidea (o es leve), la funcién ventricular es
normal y no hay arritmias significativas en reposo
y esfuerzo, pueden participar en deportes de bajay
moderada intensidad dinamica y leve estatica (1 A,
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2 A). Podria considerarse la participacién en otros
deportes de mayor intensidad (2 B) en deportistas
con excelentes resultados quirtargicos desde el
punto de vista hemodindamico, sin arritmias ni
regurgitacion tricuspidea.

15. Anomalias coronarias

La salida de una arteria coronaria desde el seno
coronario no contrario es una de las principales
causas de muerte subita en el deporte. (35) La forma
mas frecuente es el origen del tronco de la coronaria
izquierda desde el seno derecho. De esta manera se
genera en el trayecto una curva en angulo agudo
entre el tronco de la arteria pulmonar y la aorta. Esta
situacién promueve una compresién dindmica durante
el ejercicio que puede llevar a una isquemia de gran
magnitud y a arritmias mortales.

El diagnéstico suele ser dificultoso cuando no
produce sintomas, ya que las pruebas de esfuerzo
suelen ser normales y no se sospecha el defecto. Es
necesario considerar el diagnéstico ante episodios de
sincope de esfuerzo, arritmias ventriculares complejas,
dolor precordial tipico de esfuerzo o presencia de
ergometria con cambios sugestivos de isquemia. En
estos casos el empleo de resonancia magnética nuclear
o tomografia multicorte puede confirmar el diagnéstico.
La cirugia es el tratamiento indicado a seguir una vez
efectuado el diagnéstico.

Recomendaciones

1. Los deportistas con una anomalia que afecta el
origen de la coronaria izquierda o derecha desde el
seno coronario contrario no pueden participar en
ningan deporte.

2. Después de la correccién quirtargica exitosa
(corroborada antes de la participacién mediante
ecocardiograma y resonancia magnética o tomografia
computarizada multicorte) pueden participar en
todos los deportes competitivos si no presentan
isquemia ni arritmias complejas en pruebas de
ejercicio maximo bien toleradas con capacidad
funcional adecuada al deporte a practicar.
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Miocardiopatia hipertrofica

La miocardiopatia hipertréfica (MCH) es la cardiopatia
genética mas frecuente (1/500 nacimientos), de trans-
misién autosémica dominante, producida por muta-
ciones en genes que codifican proteinas estructurales
del sarcomero. Hasta el momento se han identificado
cerca de 900 mutaciones en ocho genes que definitiva-
mente producen MCH y también mutaciones en otros
genes que producirian la enfermedad, pero en los que
la evidencia al respecto ain no es concluyente. (1-3)
Se caracteriza por hipertrofia ventricular izquierda
(HVI) que no se puede atribuir a otras causas, como
enfermedad valvular o hipertensién arterial.

Existen otras enfermedades en las que interactian
causas genéticas y metabdlicas y tienen una mani-
festacion fenotipica similar (fenocopias), como es el caso
de la enfermedad de Anderson-Fabry, las glucogenosis
y algunas patologias mitocondriales.

En Américala MCH es la principal causa de muerte
subita entre quienes practican deportes intensos a nivel

competitivo y representa aproximadamente un tercio
de los decesos. Si bien esta patologia es mas frecuente
en los jévenes, puede presentarse a cualquier edad.
(1-8) La muerte stbita en atletas con MCH es mas
frecuente en deportes de alta intensidad que exigen
cambios bruscos de velocidad, tal como en el caso de
deportes con esfuerzos intermitentes como fatbol,
rugby, fatbol americano o basquet. Es mas infrecuente
en deportes de resistencia aerdbica, en los que para
participar es necesario demostrar potencia y capacidad
aerdbicas elevadas que no suelen alcanzar los porta-
dores de MCH. (9)

Los pacientes con MCH pueden tener isquemia por
varios mecanismos, como anormalidades de la reserva
coronaria, caida de la presion de perfusion coronaria
por presiones diastélicas elevadas, mayor demanda de
oxigeno debido a HVI y alta prevalencia de puentes
musculares. (10) Pero el mecanismo fundamental que
condiciona la aparicién de isquemia es la distorsion de
la arquitectura arteriolar y la enfermedad de los vasos
intramurales con aumento del espesor de la tiinica me-
diay evidencia de menor densidad numérica y de longi-
tud de las arteriolas mas pequenas. Tanto la isquemia
como el desarreglo de los miocitos y fibras musculares
son los principales mecanismos que favorecerian la
aparicion de arritmias ventriculares complejas. (11)
A su vez, los episodios repetitivos de isquemia pueden
generar areas de fibrosis que actuarian como sustrato
para arritmias ventriculares por reentrada. (12)

Es importante considerar otros factores que pueden
actuar como desencadenantes de arritmias durante
el deporte: los casos de estrés emocional, el desequi-
librio de electrolitos, factores ambientales, cambios
autondémicos y modificaciones hemodindmicas signifi-
cativas en los pacientes con obstruccién al tracto de
salida del ventriculo izquierdo (VI).

Tanto en la Conferencia N° 36 de Bethesda del
Colegio Americano de Cardiologia, como en las guias
de la Sociedad Europea de Cardiologia se establecié
que el riesgo se incrementa cuando los pacientes con
MCH realizan deportes intensos a nivel competitivo,
independientemente de que tengan o no variables clini-
cas o mutaciones genéticas que se asocian con mayor
riesgo. (6-8) Sin embargo, es importante aclararles a los
pacientes que algunas actividades fisicas a pesar de ser
recreativas o informales, también estan contraindica-
das porque exigen un esfuerzo fisico que simula una
actividad atlética de alta competencia. (12).

El estudio genético es una herramienta actualmente
mas accesible. Se pueden identificar mutaciones en fa-
miliares que ain no han manifestado signos de HVI por
ningtn método complementario (“genotipo positivo/
fenotipo negativo”), lo que ha generado controversias
en cuanto a determinar si existe contraindicacion
para practicar algunos deportes en este grupo de pa-
cientes. Sabemos que, por gjemplo, ciertas mutaciones
de la troponina T pueden manifestarse sin HVI, pero
pueden producir alteraciones histopatolégicas a nivel
del miocardio que crean condiciones para el desencade-
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namiento de arritmias cardiacas. La recomendacién
del Colegio Americano de Cardiologia considera que
los pacientes con genotipo positivo/fenotipo negativo
no se deben excluir de la competencia ya que hasta
ahora hay muy poca o ninguna evidencia de eventos
cardiovasculares adversos. Las guias de la Sociedad
Europea de Cardiologia son, en cambio, més estrictas
con relacién a los portadores de la mutacién genética
con fenotipo negativo, dado que consideran que la
evoluciéon natural de estas personas en gran parte se
desconoce y por lo tanto las excluyen de los deportes
competitivos intensos. Por otra parte, sostienen que el
entrenamiento y la practica deportiva pueden tener un
papel en la activacion de los mecanismos celulares que
llevan al fenotipo de MCH. Nosotros consideramos que
debemos ser muy cautelosos respecto de este tema, y por
lo tanto nos parece més razonable adoptar la postura
europea hasta tanto dispongamos de datos clinicos o
experimentales mas contundentes que avalen alguna
de las dos posiciones o recomendaciones.

Cabe destacar que las presentes recomendaciones
estan referidas a deportes competitivos. Una vez
diagnosticada la enfermedad, el paciente con MCH,
segun las variables de riesgo presentes, podria realizar
gjercicios recreativos evitando aquellos en los cuales
se producen cambios de velocidad con aceleraciones y
desaceleraciones bruscas como, por ejemplo, carreras
de velocidad, fatbol, rugby, basquet, handbol. (3, 4)
Los ejercicios intensos estaticos e isométricos, como el
levantamiento libre de pesas, pueden ser perjudiciales
al inducir una maniobra de Valsalva e incrementar la
obstruccién dinamica al tracto de salida del VI. (5-8, 12).

Por lo tanto, es preferible que los pacientes con
MCH realicen actividades “ciclicas” como, por ejemplo,
bicicleta o natacién y en forma recreativa no competi-
tiva. Con respecto a la natacion, el paciente debe estar
siempre supervisado por la posibilidad de un eventual
episodio sincopal. (5) Otro punto muy importante es
que el paciente evite practicar deportes en condiciones
ambientales extremas, como calor o frio intensos y
humedad elevada.

Recomendaciones

1. Los deportistas con diagnéstico indiscutible o al-
tamente probable de miocardiopatia hipertréfica
no deben participar en deportes competitivos, a
excepcion de aquellos de baja intensidad dindmica y
estatica (1 A) y bajo riesgo propio y/o hacia terceros
ante la presencia de sincope (S1) en deportistas
asintomaticos, sin antecedentes de muerte subita
en la familia, sin arritmias complejas en Holter ni
en pruebas de ejercicio maximas y con respuesta
normal de presion arterial al esfuerzo.

2. Los deportistas portadores de la mutacién genéticay
que no tienen evidencia de HVI (“genotipo positivo/
fenotipo negativo”) deberian cumplir con las mismas
recomendaciones, participando en deportes de baja
intensidad dindmica y estética.

Estas recomendaciones deberian aplicarse inde-

pendientemente de la edad, sexo, raza, presencia o

ausencia de obstruccién al tracto de salida del VI,
implante previo de un cardiodesfibrilador o aplicacién
de tratamientos de diferente tipo.

Miocarditis

La miocarditis es una enfermedad inflamatoria del

miocardio causada por agentes infecciosos y no infec-

ciosos. Los virus mas frecuentes son el parvovirus

B19, los enterovirus y los adenovirus. Agentes no

virales como Trypanosoma cruzi, Borrelia burgdorfert

y Corynebacterium diphtheriae pueden ser agentes eti-

oldgicos. La miocarditis por hipersensibilidad se asocia

con antibiéticos y antipsicéticos. Entre las patologias
inmunoldgicas podemos citar el sindrome hipereosin-

ofilico, el sindrome de Churg-Strauss, la sarcoidosis y

la miocarditis de células gigantes. (13)

La fisiopatologia comprende tres etapas. En la etapa
aguda hay entrada del virus al miocito y replicacion
viral; la subaguda se caracteriza por las reacciones
autoinmunes y dura de semanas a meses. En algunos
modelos la respuesta inmune persiste en el tiempo y
constituye la fase cronica, que se caracteriza por el
desarrollo de miocardiopatia dilatada.

La presentacién varia desde formas asintomaticas
a cuadros de insuficiencia cardiaca aguda con shock
cardiogénico. Los sintomas sugestivos son el dolor
toracico, la disnea, el sincope y las palpitaciones. El
diagnoéstico se basa en los datos clinicos y de estudios
complementarios.

La evaluacion de los atletas con sospecha de miocar-
ditis debe incluir: historia clinica, examen fisico, ECG
y ecocardiograma. Los biomarcadores, la resonancia
magnética nuclear (RMN) y la biopsia endomiocardica
(BEM) aportan informacion adicional. (14)

1. Biomarcadores: la CPK-MB y particularmente las
troponinas confirman el diagnédstico y tienen valor
prondstico. La serologia viral tiene valor limitado por
el tiempo de evolucion de la enfermedad al momento
del diagnéstico y la alta prevalencia de infeccién en
la poblacién por los virus asociados con miocarditis.

2. E1 ECG tiene baja especificidad y los hallazgos son
cambios inespecificos de la onda T segmento ST, ar-
ritmias supraventriculares y ventriculares, nuevas
ondas Q y trastornos agudos de conduccién.

3. El ecocardiograma permite evaluar el tamano de las
cavidades y la funcién ventricular. Las miocarditis
fulminantes generalmente presentan cavidades
cardiacas conservadas con engrosamiento de la
pared y las agudas tienen marcada dilatacion de las
cavidades.

4. La RMN es una herramienta valiosa para el diag-
noéstico. La combinaciéon de métodos, secuencias en
T2y en T1 con realce temprano de gadolinio y realce
tardio permiten obtener informacién sobre las car-
acteristicas del tejido en la etapa inicial inflamatoria
y en la fase de dafio miocardico.

5. La BEM es el patron oro para el diagnéstico de la
miocarditis. Deben analizarse la presencia de los
criterios de Dallas y la inmunohistoquimica, que
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permite la caracterizacién de los infiltrados celulares
con el uso de anticuerpos monoclonales. La técnica
de PCR e hibridaciéon permite analizar la presencia
de genoma viral en los miocitos.

Recomendaciones

1. Los deportistas con sospecha o diagnéstico defini-
tivo de miocarditis no deben participar en ningtn
deporte, al menos por 6 meses desde el comienzo de
las manifestaciones clinicas.

2. A partir de los 6 meses pueden retomar el entre-
namiento y participar en todos los deportes competi-
tivos si retinen los siguientes criterios:

a) los diametros, la funcién ventricular y la motilidad
parietal son normales de acuerdo con la ecocardio-
grafia en reposo y ejercicio;

b) ausencia de arritmia relevante: formas repetitivas
o complejas de extrasistolia ventricular o supraven-
tricular documentada por Holter;

¢) biomarcadores de inflamacién (troponinas - CPK-
MB) y de falla cardiaca (BNP) normales;

d) normalizacién de los cambios del ECG (excepto
cambios menores del ST-T).

Miocardiopatia dilatada

La miocardiopatia dilatada (MCD) se caracteriza por la
presencia de dilatacién y disfuncion sistélica del ven-
triculo izquierdo o de ambos ventriculos, en ausencia
de anormalidades en las condiciones de carga (hiper-
tensién arterial, enfermedad valvular) o enfermedad
cardiaca isquémica.

Entre las miocardiopatias, la dilatada es la mas
frecuente, con una prevalencia estimada de 1:2.500;
es la tercera causa de insuficiencia cardiaca y la causa
mas frecuente de trasplante cardiaco.

En el 20% a 35% de los casos la base es genética
(MCD familiar) con transmision autosémica dominante
con penetrancia incompleta, autosdémica recesiva o
ligada al X. (15)

Varias de las mutaciones ligadas a la transmisién
autosémica dominante codifican las mismas proteinas
contractiles del sarcémero que son responsables de la
MCH. Otras mutaciones descriptas son los genes que
codifican proteinas del citoesqueleto, el sarcolema y
mitocondriales. (16) En los dltimos afos se describieron
33 mutaciones genéticas asociadas con la MCD familiar:
31 de trasmisién autonémica y 2 ligadas al X. (17)

El fenotipo de la MCD esporadica reconoce causas
primarias y secundarias, como las infecciosas, particu-
larmente la fase créonica de las miocarditis virales, el
HIV y la infeccién por Trypanosoma cruzi. Otras cau-
sas incluyen las téxicas: consumo de alcohol y drogas
quimioterapicas (doxorrubicina y daunorrubicina), las
enfermedades sistémicas y autoinmunes (enfermedades
del colageno), patologias neuromusculares y distrofias
musculares (Duchenne, Becker y Emery-Dreifuss) y
trastornos endocrinos y nutricionales.

Los sintomas se manifiestan en la cuarta y quinta
década de la vida. Pueden estar relacionados con insufi-
ciencia cardiaca, como disnea, fatiga, congestiéon pulmo-

nar y bajo gasto cardiaco. Las arritmias, los trastornos
de conduccién y los eventos embélicos pueden adoptar
otras formas de presentacion.

La respuesta al ejercicio dindmico de moderada
intensidad podria generar modificaciones periféricas
que mejorarian la funcién ventricular y la calidad de
vida de los pacientes. Los gjercicios de mayor intensidad
(estatica y dinamica) pueden provocar incrementos de
la presion intraventricular y aumentos de volumen
con estiramientos de fibras miocardicas que lleven al
deterioro agudo y croénico de la funcién ventricular.

La evaluacién de un atleta con sospecha de MCD
debe incluir la historia clinica personal y familiar, exa-
men fisico, radiografia de térax, ECG, ecocardiograma,
prueba de ejercicio y monitoreo Holter. (18)

Radiografia de térax: pone de manifiesto el cre-
cimiento de las cavidades cardiacas. La congestion
venosa pulmonar y sistémica se evidencia por la re-
distribucién del flujo venoso, la dilatacién de las venas
acigos y cava superior y el derrame pleural.

ECG: puede observarse taquicardia sinusal, trastor-
nos de conduccién intraventricular y auriculoventricu-
lar, anormalidad del segmento ST y de la onda T, signos
de hipertrofia del VI o biventricular. Las arritmias
auriculares y ventriculares son muy prevalentes, como
también el aumento de tamano de la auricula izquierda,
derecha o biauricular.

Ecocardiografia: es el estudio que aporta mayor
informacién para el diagnéstico de la MCD, siendo
necesaria la presencia de dilatacion del VI con una
fraccion de eyeccion menor del 45% y un espesor de las
paredes libres y del tabique interventricular normal o
reducido. En casos de fraccién de eyecciéon ventricular
izquierda (FEVI) en el limite inferior (entre 50% y
60%) debe realizarse un ecocardiograma con ejercicio.
La falta de mejoria de la FEVI con el esfuerzo es un
dato que confirma el diagnéstico de miocardiopatia.

Prueba de ejercicio cardiopulmonar: permite anali-
zar la respuesta al gjercicio y tiene valor prondstico aun
con el uso de betabloqueantes.

Holter: las arritmias supraventriculares y ven-
triculares, como los trastornos de conduccién pueden
estar presentes en estadios precoces de la enfermedad,
cuando la capacidad de ejercicio aiin esta conservada.

El perfil de bajo riesgo que surge a partir de es-
tas evaluaciones incluye la presencia de todas estas
variables: 1) ausencia de sintomas; 2) ausencia de ar-
ritmias ventriculares complejas en monitoreo Holter
y prueba de ejercicio méximo; 3) ausencia de muerte
sabita en familiares; 4) FEVI mayor del 40%; 5) adec-
uada respuesta de la presion arterial sistélica con el
gjercicio y 6) capacidad funcional en prueba de esfuerzo
cardiopulmonar igual o mayor que la necesaria para la
practica del deporte.

Recomendaciones

1. Los deportistas con diagnéstico definitivo de MCD
deberian abstenerse de los deportes competitivos,
a excepcion de los que impliquen baja intensidad
dindmicay estatica (1 A) en aquellos con variables de
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bajo riesgo. En casos especiales, los atletas con todas
las variables de bajo riesgo, diametros ventriculares
levemente aumentados, potencia y capacidad aerébi-
cas altas y FEVI cercana al 50% podrian participar
en deportes de moderada intensidad dindmica y baja
estatica (LAy 2 A).

2. Los atletas con anomalias genéticas de MCD (en
estudios realizados por presencia de cardiopa-
tia en familiares), sin manifestacién fenotipica
de la enfermedad, podrian participar en todos
los deportes competitivos si no existen antece-
dentes de muerte stibita en familiares cercanos.

En todos los casos anteriores, las evaluaciones me-
diante examen clinico, ECG, ecocardiograma Doppler,
monitoreo Holter y pruebas de ejercicio maximo deben
ser, al menos, anuales.

Displasia arritmogénica del ventriculo derecho

La displasia arritmogénica del ventriculo derecho
(DAVD) es una miocardiopatia genética infrecuente
que se origina por la alteracién del desmosoma
cardiaco, que es responsable de mantener la estabi-
lidad estructural a través de la adhesién intercelular
y la regulacién de genes que actian en la apoptosis,
adiposidad y hemostasia del i6n calcio. (19)

La afeccion se caracteriza por anomalias estructura-
les del ventriculo derecho (VD) y arritmias ventricula-
res potencialmente letales. El reemplazo progresivo del
miocardio del VD por tejido fibroso o fibroadiposo, que
al comienzo es regional pero en ocasiones llega a ser
global, es el cuadro histopatolédgico tipico. En ocasiones
afecta también al ventriculo izquierdo, aunque con
una indemnidad relativa del tabique interventricular.
(20, 21)

El término DAVD fue una denominacién propuesta
en 1977 por Fontaine en un capitulo de un libro que
trataba de cirugia de las arritmias cardiacas. (22)

Aunque esta afeccion tiene dos patrones de her-
encia, se transmite en general de manera autosémica
dominante con penetracién incompleta. (23) Su preva-
lencia se desconoce, pero se estima que varia entre 1
y 5 casos por cada 5.000 habitantes, con dependencia
de la region geografica estudiada. (24)

Los pacientes con DAVD tienen, en su mayoria,
arritmias ventriculares que se originan en ese ventri-
culo, que en general son asintomaticas y se detectan
de manera fortuita durante una evaluacién en en apa-
rente buen estado de salud. Sin embargo, en algunos
casos, esas arritmias causan palpitaciones, presincope,
sincope e incluso muerte stbita y representan el 0,08%
al 9% de las muertes anuales en personas menores de
65 anos. (23-30) Otros sintomas, como la disnea y la
precordialgia de esfuerzo estan presentes en alrededor
del 50% de los pacientes, sobre todo en los portadores
de las formas familiares de la enfermedad. (24)

La actividad fisica vigorosa es uno de los factores
involucrados en la aparicién de las taquiarritmias
ventriculares potencialmente letales, en especial en
los jovenes y en los atletas. (25-29)

Seguin los criterios revisados en 2010, la identifi-
cacion de una mutacién genética es el criterio principal
para efectuar el diagnéstico de la afeccion. (30) Sin
embargo, el mapeo genético no puede recomendarse
para su uso de rutina.

De esta manera, el diagnoéstico de DAVD se realiza
mediante criterios definidos por la Sociedad y Feder-
acion Europea de Cardiologia (31) con las modificaciones
ulteriores (32) que, a modo de resumen, se detallan a
continuacién agrupadas en criterios mayores y menores:

1) Alteraciones globales o parciales en la estructura
del ventriculo derecho

Criterios mayores: dilatacion grave del VD, con acine-
sia, discinesia o aneurismas.

Criterios menores: dilataciéon moderada del VD, con
acinesia, discinesia o aneurismas.

2) Anomalias histolégicas del ventriculo derecho

El reemplazo de la pared muscular del VD por tejido
fibroso con o sin tejido adiposo se cuantifica mediante
la biopsia endomiocardica.

Criterios mayores: miocitos residuales < 60%.
Criterios menores: miocitos residuales del 60% al 75%.

3) Anormalidades en el ECG y el ECG de Holter
Las anormalidades electrocardiograficas se detectan
en cerca del 90% de los pacientes con DAVD (33) y
dependen del estadio evolutivo de la enfermedad.

A. Anormalidades en la repolarizacion ventricular
Criterios mayores: ondas T negativas en las derivacio-
nes precordiales V1 a V3 en pacientes mayores de 14
anosy en ausencia de bloqueo de rama derecha (BRD).
Criterios menores: ondas T negativas en las derivacio-
nes V1 y V2 o en V4 a V6 en pacientes mayores de 14
anos y en ausencia de BRD. Ondas T negativas en las
derivaciones precordiales V1 a V4 en pacientes mayores
de 14 anos y con BRD.

B. Anormalidades en la despolarizacion o en

la conduccidn intraventricular

Criterios mayores: onda épsilon (senales de amplitud

baja reproducibles encontradas entre el fin del complejo

QRS y el inicio de la onda T) en las derivaciones pre-

cordiales V1 a V3.

Criterios menores: deteccién de potenciales ventricu-

lares tardios en el ECG de senales promediadas (la

duracion del complejo QRS basal debe ser < 110 mseg).
Ensanchamiento localizado del complejo QRS en las

derivaciones precordiales V1 a V3 = 55 mseg (medido

desde el nadir de la onda S al fin del complejo QRS, en

ausencia de BRD).

C. Arritmias

Criterios mayores: taquicardia ventricular sostenida
(TVS) o no sostenida con morfologia de bloqueo de
rama izquierda (BRI), con eje eléctrico del complejo
QRS desviado a la izquierda o indeterminado en las
derivaciones II, ITI, y aVF y positivo en aVL.
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Criterios menores: TVS o no sostenida con imagen de
BRI y egje eléctrico del QRS desviado a la derecha en
el plano frontal.

Mas de 500 extrasistoles ventriculares en un ECG
de Holter de 24 horas.

D. Historia familiar

Criterios mayores: enfermedad confirmada en famili-
ares de primer grado; afeccién familiar diagnosticada
por autopsia o cirugia; identificacién de la mutacién
genética.

Criterios menores: antecedentes de muerte stbita
en familiares de primer grado a edades menores
de 35 anos con sospecha de displasia del VD; an-
tecedentes en familiares con diagndstico probable,
pero no confirmado de la enfermedad; enfermedad
confirmada por biopsia o mediante los criterios del
consenso actual de DAVD en familiares de segundo
grado.

El diagnéstico de certeza se realiza en presencia de
dos criterios mayores, de un criterio mayor asociado
con dos criterios menores o de cuatro criterios menores.

El diagnéstico borderline se realiza en presencia de
un criterio mayor asociado con un criterio menor o en
presencia de tres criterios menores.

El diagnéstico “posible” se realiza en presencia
de un criterio mayor o en presencia de dos criterios
menores.

Las bases genéticas

Las mutaciones desmos6micas se encuentran en alre-
dedor del 40% de los casos familiares e involucran a
los genes que codifican las cadherinas desmos6micas
(desmocolinas y desmogleinas), la desmoplaquina y
las proteinas de unién que incluyen a la placofilina y
la placoglobina. (33) Una variante que se asocia con
taquicardia ventricular multiforme inducida por las
catecolaminas compromete al receptor ryanodinico
del calcio. (34)

La incidencia de muerte stbita cardiaca en los
portadores de la afeccién es muy variable (0,08% a
9% anual) y dificil de cuantificar ya que depende de
varios factores. En Italia, la DAVD es responsable del
25% de las muertes subitas cardiacas que ocurren en
atletas mayores de 35 anos. (25, 28) El riesgo de muerte
subita es mayor en quienes presentan una dilatacién
importante del VD, anormalidades en la repolarizaciéon
ventricular, compromiso del ventriculo izquierdo y
antecedentes familiares de muerte sibita en mas de
un familiar.

Recomendaciones

1. Los deportistas con diagndstico definitivo de DAVD
deberian ser excluidos de la practica de deportes
competitivos. Podria hacerse una excepcién con los
deportes de bajas intensidades dinamica y estatica
(1 A) en deportistas asintomaticos, sin antecedentes
familiares de muerte stibita, ausencia actual o ante-
rior de taquicardia ventricular en reposo y esfuerzoy

ausencia de dilatacion grave y/o alteraciones graves
de la motilidad del VD.

Miocardiopatia no compactada

El miocardio no compactado (MNC) constituye una
miocardiopatia que se caracteriza por una fina capa de
miocardio compactado relacionada con otra extrema-
damente gruesa de miocardio con trabeculaciones
prominentes y recesos profundos que se comunican
con la cavidad del ventriculo izquierdo. (35-37) Fueron
Chin y colaboradores quienes introdujeron el término
de no-compactacion aislada del ventriculo izquierdo y
relacionaron esta entidad con la disrupcién del proceso
normal de compactacién del miocardio durante la em-
briogénesis. (38) En la clasificaciéon de miocardiopatias,
el MNC se clasific6 como una miocardiopatia primaria
de origen genético, con una herencia autosémica
dominante predominante y asociada con numerosas
mutaciones. (35, 36) La prevalencia de MNC no se
conoce con exactitud. Se estima que en los laboratorios
de ecocardiografia de referencia la prevalencia es del
0,014% al 1,3% de los sujetos evaluados. (39-43)

Fisiopatologia
Existen controversias sobre si el MNC es una enferme-
dad congénita que afecta el desarrollo del miocardio en
su proceso de compactacién en etapas embriolégicas o
si se trata de un proceso adquirido. El desarrollo del
miocardio pasa por una serie de pasos, comenzando
por el tubo neural, la emergencia de trabeculaciones y
la remodelacion de estas. El proceso de compactacion
o remodelaciéon de las trabeculaciones comienza en
la octava semana de gestacién en coincidencia con el
ingreso de vasos del epicardio. Progresivamente, el
miocardio se va compactando de epicardio a endocardio,
de la base hacia el apex y del septum ala pared lateral.
Daiios producidos durante la etapa embriolégica
afectan este proceso de compactacién o remodelacion
ventricular y determinan la extension y gravedad del
MNC. Por tal razén, numerosas cardiopatias congé-
nitas se asocian con trabeculaciones marcadas en el
miocardio. Sin embargo, existen comunicaciones que
indican que el MNC puede ser adquirido, ya que puede
no estar presente en evaluaciones ecocardiograficas
iniciales y manifestarse en estudios posteriores. (44)

Genética del miocardio no compactado

El MNC puede presentarse como formas familiares o
esporadicas. (45-48) Las formas familiares dan lugar
a la busqueda de alteraciones genéticas asociadas con
la enfermedad. E1 MNC esta asociado con mutaciones
de proteinas mitocondriales, del citoesqueleto, de la
linea Z y del sarcomero. La forma de herencia de estas
mutaciones va desde la autosémica dominante, que
es el patrén mas comun, a las mutaciones ligadas al
cromosoma X. La recurrencia familiar esta descripta
en el 18% al 50% de los familiares. (47-49) Esta alta
recurrencia familiar justifica la btisqueda de MNC
en familiares de primer grado del paciente afectado.
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Los genes relacionados con proteinas sarcoméricas
parecerian tener un origen molecular comdn con otros
fenotipos de miocardiopatias. (50, 51) En pacientes con
MNC, miocardiopatia hipertréfica y miocardiopatia
dilatada, se han descripto mutaciones del gen que codi-
fica la cadena pesada de la betamiosina (MYH?7). (52)

Criterios diagnésticos

La ecocardiografia es la técnica mas frecuentemente
usada para el diagnéstico de esta patologia. Se utilizan
tres criterios diagnésticos; el de Chin y colaboradores
es de los primeros criterios descriptos en el que se
cuantifica la distancia (X) desde el borde epicardico,
la profundidad de los recesos y la distancia (Y) desde
el borde epicardico hasta el comienzo de los recesos en
el eje paraesternal al final de la diastole, y calcula la
relaciéon de X/Y (=< 0,5). (38) Este criterio fue validado
con un grupo control de 8 sujetos. El criterio de Jenni
y colaboradores identifica un sector trabeculado y un
sector compactado de la pared ventricular cuya relacién
debe ser > 2,0 al final de la sistole para el diagnéstico
de MNC. (53, 54) Y el ultimo criterio, de Stollberger y
colaboradores, considera que la relacién de miocardio
trabeculado y compactado al final de la didstole deber
ser > 2,0 y, ademas, otras caracteristicas asociadas
como trabeculaciones distales a los musculos papila-
res, senal Doppler color dentro de las trabeculaciones
y ecogenicidad y movilidad de las trabéculas similar a
la del miocardio subyacente. (52, 55)

La correlaciéon entre los criterios ecocardiografi-
cos no es del todo precisa. Debido a la diversidad de
definiciones se ha descripto que el 23,6% de los suje-
tos explorados con ecocardiografia entra en alguna
de las definiciones. Estos hallazgos sugieren que las
definiciones son muy sensibles y existe algin grado
de sobrediagnéstico.

La resonancia magnética cardiaca es una técnica
con alta resolucion espacial. Los criterios para el diag-
nostico de MNC por resonancia son dos: los de Petersen
y colaboradores, que identifican como pacientes con
MNC a aquellos con multiples trabeculaciones, con
una razén NC/C de fin de diastole > 2,3 y ausencia de
otras anomalias congénitas. (56) Este criterio parece
ser muy sensible y llevar al sobrediagnéstico. Jacquier
y colaboradores evaluaron la masa del miocardio no
compactado para definir el compromiso ventricular.
Identificaron como pacientes con MNC a aquellos con
multiples trabeculaciones con una masa del ventriculo
izquierdo no compactada en didstole > 20% de la masa
total en ausencia de otras anomalias congénitas. (57) El
criterio de Jacquier se correlaciona mas con los criterios
ecocardiograficos de Chin que el criterio de Petersen.

Pronostico: eventuales riesgos inmediatos y futuros
El MNC puede llevar a insuficiencia cardiaca, trom-
boembolia y arritmias malignas. Esta clasica triada
de sintomas aparece en pacientes con enfermedad
mas avanzada. La insuficiencia cardiaca se describié
en mas del 50% de los pacientes en las series iniciales,

(39, 46) aunque en informes mas recientes la frecuencia
de eventos clinicos adversos es menor. (41, 42, -58-61)
Esta sobrestimaciéon puede deberse a que las series
iniciales incluyeron pacientes de centros terciarios
de derivacién. Se han publicado series en las que la
mortalidad no difiere en pacientes con MNC y miocar-
diopatia dilatada de otro origen (sobrevida a los 3 anos
85 vs. 83, p = ns). (62) Por esto se especula que la pres-
encia de trabeculaciones no estaria asociada, per se, con
mayor riesgo de eventos clinicos. Este dato resulta muy
valioso, ya que en muchos atletas suelen observarse
trabeculaciones importantes que pueden confundir el
diagnoéstico. Méas atn, en atletas de origen africano las
trabeculaciones suelen ser mas pronunciadas que en
caucasicos y pueden provocar un sobrediagnéstico de
la enfermedad. (63)

Una revision de Harsha Ganga y Paul D Thomp-
son sobre 18 estudios que involucran casos de MNC
en el contexto de actividades deportivas dan cuenta
de la falta de informacion sobre conductas a adoptar,
con respecto a la participacién en deportes, en atletas
asintomaticos con hallazgo de MNC y sin anteceden-
tes personales ni familiares, ausencia de arritmias en
reposo y esfuerzo y funcién ventricular y dimensiones
cardiacas normales (64).

Respuesta al esfuerzo

Los pacientes con MNC pueden presentar reducciéon
de la capacidad funcional. Existen comunicaciones que
informan que la MNC se asocia con déficit de perfusion
en estudios de cAmara gamma (SPECT). (65)

Recomendaciones
No existen recomendaciones especificas sobre el
deporte en pacientes con MNC. Los autores de este
documento formulan las siguientes recomendaciones
para el deporte segin el grado de compromiso de la
funcién y la remodelacién ventricular y presencia o no
de arritmias en reposo y esfuerzo.

1. Los deportistas asintomaticos con hallazgo de
trabeculaciones subendocardicas que cumplan cri-
terios de MNC con funcidn sistdlica y dimensiones
ventriculares normales, sin alteraciones en el ECG
basal, sin arritmias significativas en el monitoreo
Holter, con prueba de esfuerzo maxima normal a
intensidad similar al deporte a practicar, pueden
participar en todos los deportes competitivos. Evalu-
aciones semestrales.

2. Los deportistas asintomaticos con trabeculaciones
subendocardicas que cumplan criterios de MNC, con
leve depresion de la funcién sistdlica (fraccion de
eyeccion del VI >40%) y/o dimensiones ventriculares
levemente incrementadas, sin arritmias significati-
vas en el monitoreo Holter, con prueba de esfuerzo
maxima normal a intensidad similar al deporte a
practicar, podrian participar en deportes de leve a
moderada intensidad dindamica y baja estatica (1 A,
2 A). Evaluaciones semestrales.

3. En deportistas con diagnéstico de MNC con depre-
sién moderada de la funcién sistélica (fraccion de
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eyeccion del VI entre 31% y 40%) y/o dimensiones
ventriculares marcadamente incrementadas, no se
recomienda la practica de deportes competitivos.
Como excepcion, podria considerarse y permitirse
la practica de deportes de baja intensidad dindmica
y estatica (1 A) a los deportistas asintomaticos sin
arritmias en reposo y esfuerzo con pruebas de ejer-
cicio normales a intensidades similares al deporte a
practicar. Evaluaciones semestrales.

4. En los deportistas con diagnéstico de MNC, con
sintomas y/o depresién grave de la funcién sistélica
(fraccion de eyeccion del VI < 30%) y/o dimensiones
ventriculares gravemente incrementadas, no se
recomienda la practica de deportes competitivos.

Miocardiopatias restrictivas

El gjercicio fisico promueve, y necesita, aumentos de
volimenes sanguineos que pueden generar limitaciones
para su manejo en caso de alteraciones de la relajacion
ventricular. Esta situacién provoca deterioros en la ca-
pacidad funcional debido a la dificultad de incrementar,
por factores centrales, el volumen minuto cardiaco ante
el estimulo del esfuerzo realizado.

Por otra parte, la restricciéon a la llegada de san-
gre durante el ejercicio podria generar isquemia por
distintos mecanismos y arritmias de diferentes tipos.

La gravedad de la cardiopatia tiene relacion directa
con el deterioro de la tolerancia al esfuerzo y muchos
deportistas pueden autolimitarse y no optar por la prac-
tica de deportes que requieran intensidades de esfuerzo
altas. Por otra parte, algunas patologias se asocian con
trastornos sistémicos (entre ellos, musculares), que
impedirian, por si mismos, la practica deportiva. Sin
embargo, la enfermedad en estadios precoces podria no
acompanarse de sintomas y ser compatible con ciertas
practicas deportivas.

La etiologia es variable y los casos idiopaticos son
menos frecuentes que los secundarios. Son varios los
procesos especificos asociados con infiltracién miocardi-
ca o endomiocardica que pueden ser responsables de
este tipo de miocardiopatia. Entre las patologias invo-
lucradas se encuentran la amiloidosis, la enfermedad
endomiocardica (fibrosis endomiocardica y endocarditis
de Loffler), la sarcoidosis, la hemocromatosis y las
enfermedades hereditarias que ocasionen alteracio-
nes del metabolismo por déficit de diferentes enzimas
(Gaucher, Pompe).

Recomendaciones

Si bien no existen datos concretos sobre los riesgos de
muerte stbita y evolucion por la practica de deportes
de alto rendimiento en deportistas portadores de es-
tas miocardiopatias menos comunes, se recomienda
que participen solo en deportes competitivos de baja
intensidad dindmica y estatica (1 A).

Pericarditis aguda

La pericarditis aguda es una inflamacion del pericardio
que puede acompanarse o no de derrame y puede llegar
a provocar taponamiento cardiaco. (66, 67) Habitual-

mente se acompana de dolor toracico, frote pericardico
y alteraciones electrocardiograficas progresivas.

Para su diagnéstico es fundamental la anamnesis.
Es frecuente el antecedente de infeccién respiratoria
del tracto superior, con o sin fiebre, y con aparicién de
dolor precordial (puede simular angor, pero tipicamente
aumenta con la inspiracién y calma en ortopnea), en
ocasiones acompanado de disnea a los 7-10 dias. Son
muy importantes la auscultacion (el frote pericardico,
cuando esta presente, es patognomonico), el ECG
(inicialmente supradesnivel del ST generalizado, con
infradesnivel del PR en aVR, a las 2 semanas correc-
ci6n de los desniveles y finalmente ondas T negativas)
y el ecocardiograma, principalmente para descartar
derrame pericardico. (68)

Se debe evaluar inicialmente a todos los pacientes
en el hospital para descartar etiologias menos fre-
cuentes (infarto de miocardio, pericarditis purulenta)
y comprobar si presentan o no derrame pericardico.
Sin embargo, la mayoria de las pericarditis agudas
son de origen viral y benignas. En un 15-20% pueden
ser recidivantes y un porcentaje muy bajo pueden
conducir al taponamiento cardiaco o a la pericarditis
constrictiva. (69, 70)

El tratamiento consiste en reposo, hasta que hayan
desaparecido el dolor y la fiebre, acompanado de anti-
inflamatorios no esteroides (ibuprofeno) y en caso de
pericarditis recidivante, colchicina. (71)

Recomendaciones

1. Los deportistas con diagnéstico definitivo de peri-
carditis aguda activa deben excluirse de los deportes
competitivos.

2. Los deportistas con resolucién de la pericarditis
aguda (sin dolor, disnea o fiebre y con ECG y eco-
cardiograma normales) pueden participar en todos
los deportes competitivos.
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6. ENFERMEDAD CORONARIA ATEROSCLEROTICA

Coordinador: Dr. Jorge Lerman
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Alejandro Garcia Aguirre

Miembros: Dres. Fedor Novo y Graciana
Ciambrone

Los ejercicios y los deportes recreativos realizados en
forma programada y controlada estan indicados en
personas con enfermedad coronaria y han mostrado
beneficios en la calidad y expectativa de vida de estos
pacientes.

Es necesario reiterar que las presentes recomenda-
ciones se dirigen a deportistas competitivos en deportes
en los que suelen alcanzarse los limites maximos de so-
brecarga al aparato cardiovascular para lograr el éxito.

La cardiopatia isquémica constituye la causa de
muerte mas frecuente durante el gjercicio o después de
él en deportistas mayores de 35 anos. (1) La etiologia
habitual es la aterosclerosis coronaria, aunque existen
otras causas de rara apariciéon. El vasoespasmo de-
sencadenado por el ejercicio se produce, en general, en
coronarias con lesiones, aunque es factible observarlo
en arterias sanas. Los puentes miocardicos sobre ar-
terias epicardicas se han asociado con muerte stbita
desencadenada por el esfuerzo, aunque la mayoria
parece tener escasa repercusion clinica. Las arteritis
coronarias descriptas en la enfermedad de Kawasaky
pueden provocar alteraciones patologicas en diferentes
sistemas y es necesario evaluar en conjunto el riesgo
potencial del ejercicio. (2, 3)
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Las anomalias coronarias y la enfermedad coronaria
postrasplante cardiaco se tratan en los capitulos cor-
respondientes.
El gjercicio fisico, a través de un incremento en las
determinantes principales del consumo de O, miocérdi-
co, produce un aumento de la demanda que sera mayor
a medida que progrese en intensidad. En presencia de
obstrucciones, la reserva coronaria no puede generar
un mayor aporte y se desencadena una isquemia.
El ejercicio es uno de los principales desencade-
nantes de isquemia con las consecuencias que esta
situacién genera. Mas atin, la descarga catecolaminica
provocada por el esfuerzo puede crear las condiciones
necesarias para el desencadenamiento de arritmias
letales en sujetos con antecedentes de infarto de mio-
cardio. (3, 4)
El gjercicio de alta intensidad o con altos componen-
tes de estrés emocional puede desencadenar arritmias
complejas y facilitar la aparicion de roturas de placas
ateroscleréticas que generen episodios coronarios
agudos. En personas con muerte stibita desencadenada
por el gjercicio se han encontrado roturas de placas en
lesiones coronarias no significativas.
Es necesario tener presente que el riesgo de muerte
subita, u otro evento agudo, es mayor en personas con
enfermedad coronaria diagnosticada. Esta posibilidad
debe ser informada al deportista haciéndole conocer
los sintomas de alarma correspondientes. A partir de
esta base, debe realizarse una estratificacién de ese
incremento del riesgo. (1-5)
La estratificacion del riesgo debe tener en cuenta
cuestiones médicas inherentes a la propia patologia y al
tipo de deporte (incluyendo el entrenamiento necesario
para su practica). Las evaluaciones médicas necesar-
ias comprenden el estudio de la funcién ventricular,
capacidad funcional, isquemia residual, presencia de
arritmias en reposo y esfuerzo y lesiones coronarias
residuales. (4, 5)
El riesgo de un evento relacionado con el gjercicio se
incrementa con la presencia de isquemia inducible, la
extension de la enfermedad, el deterioro de la funcién
ventricular y la inestabilidad eléctrica. La mayor inten-
sidad de esfuerzo requerida por cada deporte también
incrementa el riesgo. (3, 6)
Se considera en riesgo leve al deportista con enfer-
medad coronaria segin las siguientes variables (3, 5, 6):
1. Ausencia de isquemia en pruebas de ejercicio
maximo.

2. Fraccién ventricular izquierda en reposo superior
al 50%.

3. Capacidad funcional alta (superior a la requerida
para las necesidades del deporte a practicar).

4. Ausencia de arritmias ventriculares complejas en
ejercicio o posesfuerzo.

5. Ausencia de lesiones significativas (mayores del
50%) en arterias coronarias.

Resulta dificil asegurar la ausencia de riesgo en un
paciente con enfermedad coronaria. Aun en aquellos

con lesiones coronarias leves y que no muestran
isquemia en pruebas de funcién, la probabilidad de
eventos es mayor que en los sujetos normales. Por esta
razén el dictamen final acerca de la participacién o no en
deportes debe basarse en “probabilidades” de apariciéon
de eventos coronarios durante la practica deportiva.

Por otra parte, los atletas que presentan alguna de
las condiciones descriptas en las evaluaciones deben
considerarse con mayor riesgo durante la practica de-
portiva. Resulta obvio senalar que el riesgo sera mayor
ante la gravedad de cualquiera de dichas variables.

Teniendo en cuenta esta estratificacion del riesgo,
surge la necesidad de establecer los exdmenes necesa-
rios para determinarlo.

E1 ECG de reposo, la prueba de esfuerzo maximo,
el ecocardiograma Doppler y el monitoreo Holter de
24 horas son los estudios minimos a analizar en forma
periddica. La coronariografia no es imprescindible como
rutina después de la apreciacién inicial de la anatomia
coronaria.

En el deportista competitivo con enfermedad coro-
naria, la ergometria convencional puede resultar insufi-
ciente para simular la verdadera capacidad de esfuerzo
que implica el deporte a practicar. Si bien el estudio es
atil, se sugiere evaluar en forma periédica el consumo
de oxigeno pico. Asimismo, cuando la isquemia inicial
se haya detectado mediante otros exdmenes (medicina
nuclear, ecocardiograma, estrés de ejercicio), estos de-
berian utilizarse en las evaluaciones correspondientes.

Los deportistas evaluados mediante tomografia
multicorte que haya demostrado un puntaje de calcio
superior a 100 deberian considerarse como portadores
de enfermedad coronaria a los fines de las recomenda-
ciones para la practica de deportes competitivos.

Recomendaciones

Comentario: Los atletas deben ser informados de
que el simple diagnéstico de la enfermedad coronaria
podria implicar un riesgo mayor de eventos durante la
practica de ejercicios de alta intensidad. Deben conocer,
ademas, los sintomas de alarma que obligan a detener
el esfuerzo. (2, 7)

Pacientes con enfermedad coronaria aterosclerética

estable con o sin antecedentes de infarto de miocardio

o procedimientos de revascularizacién completa

1. Los deportistas con riesgo leve podrian participar en
deportes de baja intensidad dinamica y baja y mod-
erada estatica (1 Ay 1 B). Revaluaciones anuales.

2. Los deportistas con hallazgo de enfermedad coro-
naria leve en coronariografia (tomografia multicorte
o cateterismo realizados en el curso de evaluaciones
por chequeo o situaciones no diagnésticas, como
sintomas inespecificos o cambios inespecificos del
ST-T) podrian participar en deportes de mayor in-
tensidad dindmica y estatica (1A,1B,2Ay 2 B) si
retnen el resto de los criterios de bajo riesgo. Prob-
able excepcion de deportes S3 (riesgo ante sincope).
Revaluaciones anuales.
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3. Los deportistas sometidos a procedimientos de re-
vascularizacién exitosos deberian iniciar ejercicios
de rehabilitacién cardiovascular antes de la practica
deportiva. Los periodos necesarios varian de acuerdo
con el procedimiento (quirtrgico o por cateterismo)
y con el estado fisico del deportista, aunque no de-
berian ser inferiores a las 6 semanas posteriores a
la angioplastia y a las 12 a 14 semanas poscirugia.

4. Los deportistas que presentaron un evento coronario
agudo (infarto de miocardio o angina inestable) de-
berian iniciar ejercicios de rehabilitacion cardiovascu-
lar antes de la practica deportiva. Los periodos nece-
sarios varian segiin la gravedad del evento, el grado de
recuperacion y el estado fisico del deportista, aunque
no deberian ser inferiores a las 12 a 14 semanas. An-
tes de su reintegro a la actividad se debe realizar una
prueba funcional para detectar la eventual existencia
de isquemia residual o arritmias y evaluar la fraccion
de eyeccion y la capacidad funcional.

Enfermedad coronaria por vasoespasmo
La presentaciéon de angina por vasoespasmo se car-
acteriza por dolor en reposo y alteraciones dinamicas
del segmento ST. En raras ocasiones, el dolor puede
ser desencadenado por el ejercicio (a veces con umbral
variable en relacién con la intensidad del esfuerzo) e
incluso observarse el vasoespasmo en la angiografia
coronaria. El espasmo coronario suele producirse en
arterias con lesiones ateromatosas, aunque existen
casos con coronarias angiograficamente normales. (8)
La evaluaciéon para la practica deportiva debe ser
similar a la realizada en atletas con enfermedad coro-
naria aterosclerética.

Recomendaciones

1. Los deportistas con arterias coronarias sin lesiones
ateroscleroticas y con vasoespasmo demostrado en
reposo, durante el ejercicio o en estudio angiografico
solo pueden practicar deportes de baja intensidad
dindmica y estatica (1 A). Es necesario realizar
revaluaciones anuales para la revision de la indi-
cacién, ya que esta patologia puede tener remisiones
espontaneas.

Puente muscular

Se conoce como puente miocardico a la tunelizacién de
un segmento de una arteria coronaria epicardica dentro
de la pared ventricular. Algunos estudios necroépsicos
refieren una frecuencia de hasta el 30%. (9)

Si bien su importancia clinica en general no es
significativa, en algunos pacientes se ha asociado
con muerte subita en el deporte. (10) Estos casos,
asi como aquellos en que se genera isquemia, tienen
relacién con puentes profundos dentro del miocardio
ventricular. (11)

Al diagnéstico se llega, por lo general, por la pres-
encia de sintomas o sospecha de isquemia o arritmias
en estudios de gjercicio. Los tratamientos descriptos en
puentes profundos, largos y clinicamente significativos

incluyen farmacos, implante de stent (con mayor tasa
de reestenosis que en obstrucciones ateromatosas) y,
en casos seleccionados, reseccion quirtargica del puente.

Recomendaciones

1. Los deportistas con puente muscular demostrado
por coronariografia, asintomaticos y sin evidencias
de isquemia en estudios de esfuerzo maximo con
iméagenes podrian participar en todos los deportes
competitivos. Evaluaciones anuales con pruebas de
esfuerzo.

2. Los deportistas con puente muscular e isquemia solo
podrian participar en deportes de baja intensidad
dindamica y estatica, (1 A) (si la isquemia aparece a
alta capacidad funcional y no se considera un trata-
miento més alla del farmacolégico).

3. Los deportistas con tratamiento quirtargico o con
stent, asintomaticos, sin evidencia de isquemia en
estudios de esfuerzo con imagenes y sin arritmias
significativas en reposo y esfuerzo en la evaluacion
realizada al sexto mes posterior al procedimiento,
pueden participar en todos los deportes competiti-
vos. Si el deporte a realizar es de baja intensidad
dinamica y estatica (1 A) podrian comenzar su préc-
tica a partir del tercer mes del procedimiento (si no
hay isquemia en pruebas de gjercicio).
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Estenosis adrtica

En este capitulo se trata la estenosis adrtica (EAo) en el
deportista adulto. En el correspondiente a cardiopatias
congénitas se desarrollan los aspectos de la EAo en
deportistas ninos y adolescentes.

La EAo genera sobrecarga de presién en el
ventriculo izquierdo con probabilidad de producir su
hipertrofia concéntrica. La etiologia més frecuente
en el deportista joven es la congénita. La secuela del
compromiso valvular por fiebre reumaética representa el
25% de las EAo, mientras que la etiologia degenerativa
es la de mayor prevalencia en el adulto mayor.

La valvula aédrtica bictuspide es la mas frecuente de
todas las cardiopatias congénitas y no suele observarse
estrechez valvular precozmente. La estenosis puede
desarrollarse entre la cuarta y la sexta década de la
vida y representa mas del 50% de los casos de EAo en
menores de 70 anos.

Los sintomas clasicos son disnea, angor y sincope.
La EAo puede permanecer asintomatica por largo
tiempo, aun en los casos de mayor gravedad. La
aparicién de sintomas se asocia con una probabilidad
mayor de muerte a corto plazo. (1) La muerte stbita
se presenta en menos del 1% por ano en los pacientes
asintomaticos con estenosis graves.

Durante el gjercicio fisico se produce un incremento
de presion intraventricular superior al observado en
el individuo con valvula normal (aunque de escasa
magnitud cuando la estenosis es leve), con aumento
del gradiente transvalvular. Esta sobrecarga por
periodos prolongados puede incrementar la hipertrofia
ventricular.

El diagnoéstico suele hacerse a través de la
auscultacion cardiaca y las evaluaciones deben incluir
electrocardiograma, ecocardiograma Doppler y prueba
de esfuerzo.

La gravedad de la EAo se estima mediante
ecocardiograma Doppler continuo o eventualmente
cateterismo en los casos en que el Doppler resulte
técnicamente insatisfactorio o incompleto. (2)

Criterios de gravedad de EAo por ecocardiograma
Doppler (3)

Leve: gradiente medio inferior a 25 mm Hg (4rea >
1,5 cm?).

Moderada: gradiente medio entre 25 y 40 mm Hg (4rea
entre 1y 1,5 cm?).

Grave: gradiente medio > 40 mm Hg (area inferior a
1 cm?).

Criterios de gravedad en estudio hemodinamico

Leve: gradiente pico < 50 mm Hg y area valvular >

1,4 cm?

Moderada: gradiente pico 50-70 mm Hg y area entre

0,75 cm?y 1,4 cm?.

Grave: gradiente pico > 70 mm Hg y area < 0,75 cm?2.
Como la EAo puede progresar, deben realizarse

evaluaciones peridédicas (al menos anuales) que

incluyan examen fisico, ECG, ecocardiograma Doppler

y prueba ergométrica. (4)

Recomendaciones

1. Los deportistas asintomaticos con EAo leve y
respuesta normal al ejercicio maximo en prueba
ergométrica que alcance intensidades similares
o mayores que las del deporte a practicar pueden
participar en todos los deportes competitivos (con
evaluaciones al menos anuales).

2. Los deportistas asintomaticos con EAo moderada,
con funcién sistdlica ventricular izquierda normal
en reposo y esfuerzo (eco estrés de ejercicio),
sin arritmias significativas ni modificaciones
patolégicas del ST en reposo y esfuerzo, con
respuesta adecuada de presion arterial sistélica al
esfuerzo, sin hipertrofia ventricular izquierda (mas
alla de la atribuible al deporte), pueden participar
en deportes clasificados como 1 Ay By 2 Ay B (baja
y moderada intensidad dinamica, baja y moderada
estatica) con riesgo bajo ante sincope o presincope
(S1). Evaluaciones con ecocardiograma Doppler y
prueba de esfuerzo semestrales.

3. Los deportistas asintomaticos con EAo moderada
y presencia de alguna de las variables del punto
anterior solo pueden participar en deportes
clasificados como 1 A (baja dinamica y baja estatica).

4. Los deportistas con EAo grave o EAo moderada
con sintomas no pueden participar en deportes
competitivos.

Insuficiencia aértica

La etiologia de la insuficiencia adrtica (IAo) responde
alesiones o alteraciones de las sigmoideas que generan
un cierre incompleto o a la distorsién o dilatacién de
la raiz adrtica y de la aorta ascendente. Las causas
mas frecuentes son enfermedad reumatica, valvula
bictspide congénita, endocarditis infecciosa, valvula
mixomatosa y enfermedades de la raiz adrtica
(aneurisma, sindrome de Marfan, hipertension arterial,
diseccion y espondilitis anquilosante).

En la TAo se genera sobrecarga de volumen en
el ventriculo izquierdo, producida por el volumen
de regurgitacion que, a su vez, depende del area del
orificio, del gradiente diastolico entre la presion aértica
y la diastélica del ventriculo izquierdo y de la duracién
de la diastole.

La TAo, incluso la moderada y la grave, suele ser
asintomatica durante mucho tiempo, aun en deportistas
con niveles altos de entrenamiento. La muerte stbita
es infrecuente (menos del 0,2% por ano) en pacientes
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Tabla 1. Variables del eco-
Doppler para determinar la gra-
vedad de la insuficiencia adrtica

Variable
Ancho de vena contracta (mm)
Volumen regurgitante (ml/min)

Fraccion regurgitante (%)

Orificio regurgitante efectivo

asintomaticos. (3) La disfuncién ventricular izquierda
y/o los sintomas tienen una incidencia del 6% por ano
en pacientes asintomaticos con funcién normal.

Los pacientes con disfuncién ventricular
asintomatica evolucionan hacia la aparicién de
sintomas en un 25% por ano. En pacientes sintomaticos
la mortalidad es alta (10% por ano). Los sintomas
tipicos son disnea de esfuerzo, angor y palpitaciones.

El gjercicio fisico dinamico tiende a disminuir los
niveles de regurgitacién debido a la disminucién de
la resistencia vascular periférica y al acortamiento
del llenado diastélico asociado con el aumento de la
frecuencia cardiaca. Sin embargo, el entrenamiento
sostenido y frecuente a altas intensidades podria
generar dilataciones del ventriculo izquierdo, que
se sumarian a las producidas por la enfermedad. El
entrenamiento de resistencia aerébica practicado
en forma regular induce bradicardia, razén por la
cual se prolonga la regurgitacion aértica y podria
inducir (aunque no esta claramente demostrado)
disfunciéon ventricular izquierda. (5) El ejercicio
isométrico incrementa la resistencia vascular sistémica
(aumento agudo de la poscarga) y, por lo tanto,
incrementa el volumen regurgitante. En su forma
aguda esto puede provocar sintomas, pero los efectos
a largo plazo sobre la progresién de la enfermedad
no se han estudiado por completo. (6) Los examenes
necesarios para el diagnéstico y la determinacion de la
gravedad de la regurgitaciéon incluyen examen fisico,
electrocardiograma y ecocardiograma Doppler. Este
altimo posibilita la evaluacién adicional del tamano de la
raiz adrticay de la aorta ascendente. La ecocardiografia
permite diagnosticar y cuantificar la gravedad de la
TAo por medio del Doppler color (principalmente de la
vena contracta) y del Doppler pulsado (flujo diastélico
inverso en la aorta descendente), teniendo en cuenta
que estos indices pueden estar influidos por las
condiciones de carga y la distensibilidad del ventriculo
izquierdo y la aorta ascendente. (7) La estimacién del
area del orificio regurgitante efectivo por el método
de PISA (Proximal Isovelocity Surface Area) es menos
sensible a las condiciones de carga, pero su uso de rutina
esta menos difundido que en la insuficiencia mitral y
por consiguiente debe integrarse con otros datos para
llegar a una conclusién definitiva con respecto a su
gravedad. (8) La ecocardiografia también permite
evaluar los mecanismos de la IAo, describir la anatomia
valvular y la posibilidad de reparacién valvular. (9)
La aorta ascendente debe medirse en cuatro niveles:

Relaciéon ancho chorro/ancho TSVI

A0 leve 1Ao IAo modera- IAo grave
moderada da/grave
<3 3a5,9 >6
<25 25-44 45-65 > 65
<30 30-44 45-59 > 60
<30 30-39 40-49 > 50
<10 10-19 20-29 > 30

anillo, senos de Valsalva, unién sinotubular y porcién
tubular de la aorta ascendente. (10) En los deportistas
se debe realizar una prueba de esfuerzo méaximo
para determinar la capacidad funcional y la eventual
presencia de sintomas. También deberia efectuarse
un monitoreo Holter de 24 horas para el estudio de
eventuales arritmias. El ecocardiograma transesofagico
puede emplearse en los casos especiales en los que
la determinacion de la gravedad de la valvulopatia
o el tamano de la raiz aértica y la aorta ascendente
no se puedan evaluar en forma adecuada mediante
el ecocardiograma transtoracico. La RMN puede ser
atil para evaluar la gravedad de la regurgitacion, los
volimenes y la funcién ventricular, particularmente
cuando las imagenes ecocardiograficas son deficientes.

La determinacion de la gravedad se relaciona con
los signos periféricos, el tamano ventricular izquierdo
y las variables del ecocardiograma Doppler. El ancho
del chorro regurgitante y la proporcién del tracto de
salida del ventriculo izquierdo ocupado por el chorro,
asi como el volumen regurgitante son variables que
surgen del Doppler utilizadas para la determinacion
de la gravedad de la regurgitacion. (11) En la Tabla 1
se muestran las variables del ecocardiograma Doppler
para determinar la gravedad de la TAo.

Estas variables deben asociarse con los siguientes
hallazgos clinicos y del ecocardiograma 2D:

Leve: soplo protodiastélico poco intenso, tensién
arterial diastélica normal, sin signos periféricos,
tamano normal del ventriculo izquierdo.

Moderada: soplo protomesodiastélico, decreciente
tension diastélica entre 60 mm Hg y 40 mm Hg, signos
periféricos presentes, leve incremento del tamano
ventricular, funcién sistélica ventricular izquierda
normal.

Grave: choque de punta desplazado a la izquierda,
soplo diastélico de larga duracién, soplo eyectivo adrtico
funcional por hiperflujo, signos periféricos presentes,
tension diastélica por debajo de 40 mm Hg, dilatacién
ventricular izquierda y/o disfuncién ventricular
izquierda graves.

Recomendaciones

1. Los deportistas asintomaticos con IAo leve o
moderada, con tamano ventricular izquierdo normal
(o solo levemente aumentado por el entrenamiento),
sin dilatacién adrtica, sin arritmias significativas en
el Holter y respuesta adecuada al ejercicio pueden
participar en todos los deportes competitivos.
Evaluaciones anuales.
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2. Los deportistas asintomaticos con IAo moderada
y respuesta normal al ejercicio realizado al nivel
del deporte a practicar, sin arritmias significativas
en la ergometria y el Holter, sin dilatacion aértica
(inferior a 40 mm), pero con dilataciéon ventricular
izquierda moderada (60 a 65 mm), podrian participar
en deportes de bajay moderada intensidad dinamica
y estatica (1 Ay B, 2 Ay B) excluyendo aquellos con
situaciones ambientales especiales. Evaluaciones
semestrales.

3. Los deportistas asintométicos con IAo grave no
deberian participar en deportes competitivos. En
casos especiales, con funcién ventricular conservada
y dilatacién ventricular moderada, sin arritmias
en el Holter ni dilataciéon aértica y con respuesta
adecuada al ejercicio (sin sintomas) al nivel de
esfuerzo del deporte a practicar, podrian participar
en deportes de baja intensidad dinamica y estatica
(1 A). Evaluaciones semestrales.

4. Los deportistas con sintomas atribuibles a la
enfermedad valvular no deberian participar en
ningan deporte competitivo, independientemente
del tamano y funcién ventricular y grado de gravedad
de la TAo.

5. Los deportistas con IAo leve o moderada, con
arritmias ventriculares complejas (taquicardia
ventricular no sostenida menor de 10 latidos en
el Holter o ergometria), solo podrian participar en
deportes de baja intensidad dindmica y estatica (1
A). Es necesario descartar otras causas que puedan
provocar la arritmia. Evaluaciones semestrales.

Valvula aértica bicuspide
La valvula adrtica bictspide es la mas frecuente de las
cardiopatias congénitas (1-2% de la poblacién general).
(12) Se origina a través de un proceso complejo en
el que varios genes parecen estar involucrados en la
génesis de una valvula anormal. Las complicaciones
asociadas incluyen estenosis y regurgitacion aérticas,
endocarditis infecciosa, dilatacién, diseccién y rotura
aortica. Puede estar asociada con coartacion adrtica.
El entrenamiento de alto rendimiento podria tener un
impacto negativo en la progresién de la enfermedad en
caso de presencia de dilatacion adrtica o regurgitacion
o estenosis adrticas significativas. (13)

En el Instituto Nacional de Medicina del Deporte
de Roma se ha realizado un seguimiento durante 13
anos de atletas con bictspide aértica. (14) De los 8.000
pacientes evaluados, 81 presentaron esta patologia.
Se los consideré de “alto riesgo” para el deporte si
tenian gradiente adrtico > 20 mm Hg y/o dilatacion
de la raiz adrtica (didmetro transverso > 40 mm)
y/o regurgitacion moderada a grave y/o dilatacién
ventricular izquierda > 60 mm Hg. A este grupo
(30 atletas) no se le permitié continuar su carrera
deportiva. Once de ellos pudieron ser evaluados en
el seguimiento, dos de los cuales tuvieron reemplazo
valvular y uno murié en forma subita (27,3%). Los
atletas sin los hallazgos descriptos fueron considerados

de bajo riesgo. De los 51 sujetos de bajo riesgo, 45 no
tuvieron complicaciones en el seguimiento mientras
que 6 (11,7%) desarrollaron sintomas o empeoraron.

Estos datos aportan evidencias sobre la necesidad
de tomar precauciones ante el diagnéstico de una
bictspide adrtica. Aun en el grupo con evidencias
de bajo riesgo, casi el 12% de los atletas tuvieron
progresion de la enfermedad. En los casos de alto
riesgo, las complicaciones fueron mayores a pesar
de haber discontinuado la practica deportiva de
alto rendimiento. De todos modos, no se observaron
progresiones o complicaciones atribuibles a la préactica
deportiva en los atletas con dilataciones aérticas leves.
Queda claro que las evaluaciones en deportistas con
bictspide adrtica deben realizarse en forma periédica
y que el consentimiento para el deporte debe ser
“transitorio” hasta la siguiente evaluacion.

Las dimensiones del ventriculo izquierdo no parecen
estar influidas por la practica deportiva habitual en
deportistas con aorta bictispide. En 88 atletas con esta
patologia seguidos durante 5 afnos no se encontraron
incrementos diferentes en las dimensiones del
ventriculo izquierdo al compararlos con deportistas
con valvula normal. (15)

Si bien no existen datos concluyentes sobre la
progresion de la enfermedad a causa de la actividad
deportiva de alta intensidad, cabria recomendar el
apartamiento de los deportes de alta intensidad en los
deportistas con factores de alto riesgo.

Las evaluaciones peridédicas deben incluir el
ecocardiograma Doppler transtoricico y la prueba
de esfuerzo. En casos especiales con dudas sobre la
mediciéon de los parametros es posible recurrir al
ecocardiograma transesofagico y, eventualmente, a
la resonancia magnética nuclear o a la tomografia
computarizada.

Recomendaciones

1. Los deportistas con valvula aértica bictuspide,
sin dilatacién adrtica, sin dilatacién ventricular
izquierda (m4s alla de la considerada secundaria a
la practica deportiva) y sin estenosis o regurgitaciéon
significativas pueden participar en todos los
deportes competitivos con evaluaciones anuales (o
semestrales en casos limitrofes).

2. Los deportistas con bictaspide aértica y dilatacion
aértica leve (entre 41 mm y 45 mm) podrian
participar en deportes de baja y moderada intensidad
(1A, 1B,2A, 2 B) con bajo riesgo de colisién (Ch1l)
y que no presenten cambios bruscos del tipo de
movimiento e intensidad. Evaluaciones semestrales.

3. Los deportistas con bictispide aértica y dilatacion
adrtica mayor de 45 mm (o equivalente segin
superficie corporal) solo podrian participar en
deportes de baja intensidad (1 A).

4. En los deportistas con bicispide aértica y grados
mayores de estenosis o regurgitacion valvular, o
bien con coartacién aértica asociada, se seguiran
las recomendaciones descriptas en los capitulos
respectivos (congénitas y valvulopatias).



38 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 81 SUPLEMENTO 3 / OCTUBRE 2013

Estenosis mitral

La estenosis mitral (EM) es una enfermedad valvular
que se caracteriza por una limitacién del vaciado
auricular izquierdo, lo que provoca un aumento
progresivo de la presiéon media de la auricula izquierda
(AI) y, como consecuencia, del circuito pulmonar, que
lleva finalmente a una sobrecarga de presién sobre el
ventriculo derecho (VD).

El 77% a 90% de los casos son de etiologia reumatica
(consecuencia de un compromiso inflamatorio de la valvula
ante una infeccién por Streptococcus betahemolitico, que
ocasiona una reaccién antigénica cruzada con el tejido
valvular). La fase aguda de la fiebre reumatica tiene lugar
con mayor frecuencia entre los 6 y los 15 anos. Existe un
periodo de latencia de 10 a 20 anos antes de la aparicién
de los sintomas, que se desarrollan en forma gradual,
excepto cuando ocurre una fibrilacién auricular.

Otras etiologias: calcificaciéon del anillo mitral
(3,3%), endocarditis infecciosa (2,7%) y congénita
(sindrome de Lutembacher, hipoplasia valvular).

La “triada” sintomatica clasica incluye disnea
progresiva, hemoptisis y episodios embdlicos.

La evaluacion de la EM debe incluir examen fisico,
electrocardiograma, ecocardiograma Doppler y prueba
de esfuerzo. (16) La gravedad de la EM asi como los
valores de presion sistélica pulmonar (PSP) pueden
determinarse a través del eco-Doppler. Asimismo,
mediante eco-Doppler de esfuerzo es factible evaluar
la presion pulmonar durante el gjercicio. (3)

El ejercicio fisico puede generar aumentos en
la presién capilar en forma aguda, aunque no esta
demostrado que haya un incremento crénico generado
por el entrenamiento y la practica deportiva habitual.
Si bien no se ha comunicado muerte siibita en esfuerzo,
es factible el desencadenamiento de edema agudo de
pulmén en esfuerzo. (17) Se debe tener en cuenta que
el gjercicio en aguas profundas (buceo) puede generar
incrementos adicionales de la presion capilar.

La presencia de fibrilacién auricular promueve la
anticoagulacién aun en casos de EM leve.

Grados de gravedad de la EM por ecocardiografia
Doppler:
Leve: area mitral > 1,5 cm? PSP < 35 mm Hg.

Leve Moderada

Area del reflujo/area Al <20% 20-40%
Area del reflujo (cm?) <4 4-8
Tamano de la Al Normal Normal o

dilatada
Tamano del VI Normal Normal o

dilatado
Vena contracta (cm) <03 0,3-0,69
AORE (mm?) <20 20-39
Volumen regurgitante < 30% 30-50%

Moderada: area entre 1 cm? y 1,5 cm? PSP entre
35 mm Hg y 50 mm Hg.
Grave: area < 1 cm? PSP > 50 mm Hg.

Recomendaciones

1. Los deportistas con EM leve, con ritmo sinusal y
presion pulmonar en ejercicio < 50 mm Hg, pueden
participar en todos los deportes competitivos.

2. Los deportistas con EM leve, con fibrilacién
auricular y frecuencia ventricular controlada en
reposo y esfuerzo, pueden participar en deportes
de baja y moderada intensidad dinamica y estatica
(1 A,1B,2A, 2 B), a excepciéon de deportes
con riesgo de contacto (Ch2 y Ch3) debido a la
anticoagulacion.

3. Los deportistas con EM moderada, con PSP en
gjercicio < 50 mm Hg (se debe realizar eco-Doppler
de esfuerzo), con ritmo sinusal o fibrilacién
auricular, pueden participar en deportes de baja
y moderada intensidad dinamica y estatica (1 A, 1
B, 2 A, 2 B). A excepcién de deportes con riesgo de
contacto (Ch2 y Ch3) si reciben anticoagulacién.

4. Los deportistas con EM grave (o moderada con PSP
de esfuerzo > 50 mm Hg) no deberian participar en
deportes competitivos.

5. Los deportistas con EM de cualquier magnitud
con fibrilacién auricular permanente o transitoria
que reciben tratamiento anticoagulante no pueden
participar en deportes con riesgo moderado y alto
de colisién (Ch2 y Ch3).

6. Una vez resuelta la estenosis mitral a través de
valvuloplastia, reemplazo valvular o comisurotomia,
el grado de estenosis o insuficiencia residual, la
funcién ventricular y la persistencia de fibrilaciéon
auricular, hipertension pulmonar o tratamiento
anticoagulante son variables que condicionan la
participacién en deportes.

Insuficiencia mitral

La insuficiencia mitral (IM) es una alteracién del
aparato valvular mitral que provoca el reflujo de
sangre desde el ventriculo izquierdo a la auricula
izquierda durante la sistole. Se considera orgénica la
IM generada por afectacién primaria de la valvula,

Tabla 2. Grados de gravedad
de la insuficiencia mitral por
ecocardiograma (3)

Grave
= 40%
>8
Dilatada

Dilatado

>0,7
> 40
= 50
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como la reumaética, mixomatosa (prolapso valvular)
o endocarditis infecciosa. La IM funcional incluye las
alteraciones de la coaptacion valvar por modificaciones
de la geometria ventricular como la miocardiopatia
dilatada o la cardiopatia isquémica. Las referencias de
este Consenso corresponden a la IM organica.

En la IM se produce sobrecarga crénica del volumen
de las cavidades izquierdas con dilatacion de ambas
camaras. La evolucion de la IM puede llevar al deterioro
progresivo de la contractilidad del ventriculo izquierdo.
También puede generar hipertensiéon pulmonar y
comprometer la funcionalidad del ventriculo derecho.

El diagnoéstico de IM en el deportista asintomaético
se deduce de los hallazgos en el examen fisico y
se confirma por ecocardiograma Doppler. (11, 18)
Se debe realizar un seguimiento longitudinal con
ecocardiogramas seriados. El incremento del volumen
de fin de sistole y el deterioro de la funcién ventricular
son indicativos de haber alcanzado los limites de la
compensacion cardiaca.

El gjercicio de tipo dindmico puede generar una
reduccion leve de la fraccién regurgitante debido a la
disminucién de las resistencias vasculares sistémicas.
Sin embargo, el incremento de la frecuencia cardiaca
y de la presion arterial durante el ejercicio produce
aumentos de volimenes eyectivos y, por consiguiente,
incremento del volumen regurgitante y de la presién
capilar. Los ejercicios de tipo estaticos sostenidos
incrementan la presion arterial y podrian generar
incrementos de la fracciéon regurgitante con aceleracién
del deterioro ventricular.

Cuando la IM es secundaria a endocarditis infecciosa
o rotura cordal, las valvas podrian, al menos en teoria,
sufrir mayor deterioro a causa de los incrementos
sostenidos de los volimenes y la contractilidad
ventriculares provocados por el ejercicio de alta
intensidad. De esta manera, ante este tipo de etiologias,
las recomendaciones para la practica deportiva podrian
ser mas restrictivas.

Grados de gravedad de la insuficiencia mitral por
ecocardiograma (3)

Recomendaciones

1. Los deportistas con IM leve a moderada, con ritmo
sinusal, ventriculo izquierdo con didmetros y funcién
conservada y presion de la arteria pulmonar normal,
pueden participar en todos los deportes competitivos.

2. Los deportistas con IM leve a moderada, con ritmo
sinusal, funcién sistélica del ventriculo izquierdo
conservada en reposo y esfuerzo y con dilataciéon leve
del ventriculo izquierdo (més alla de la dilatacion
compatible con atletas de alto rendimiento) pueden
participar en deportes de intensidad estatica leve a
moderada (1A,1B,2A,2B,3A,3B).

3. Los deportistas con IM grave, ventriculo izquierdo
dilatado, hipertensién pulmonar o disfuncién
sistélica del VI en reposo o esfuerzo, no deben
participar en ningtin deporte competitivo.

4. Los deportistas con fibrilacién auricular o historia
de fibrilacién auricular que reciben tratamiento
anticoagulante no pueden participar en deportes
que involucren contacto fisico (Ch1, Ch2).

5. Los deportistas que fueron sometidos a reparaciéon
quirargica de la valvula mitral podrian participar
en deportes de baja intensidad dindmica y estatica
(1 A). En casos seleccionados podrian participar en
deportes de baja y moderada intensidad dinamica y
estatica, aunque evitando los deportes de contacto
(mayor riesgo de trauma) (1 A, 1 B, 2 A, 2 B, Chl).

Prolapso de la valvula mitral

El prolapso de la valvula mitral (PVM) constituye la

enfermedad valvular de mayor prevalencia (3% a 5%

de la poblacién general). (19, 20)

Es una enfermedad congénita en la cual una o
ambas valvas de la mitral protruyen hacia la auricula
izquierda mas alla del plano del anillo mitral durante
la sistole y se confirma por ecocardiografia en el eje
largo paraesternal.

La auscultacion de un clic mesosistélico seguido de
un soplo telesistdlico son los elementos caracteristicos
del examen fisico.

La ecocardiografia bidimensional y Doppler es el
método de eleccion para el diagndstico y la evaluacion
de la gravedad. (21)

Los pacientes con PVM son, en general,
asintomaticos. Sin embargo, algunos suelen referir
dolor precordial, fatigabilidad, palpitaciones e
hipotension ortostatica que no guardan relacion con la
magnitud del PVM y podrian atribuirse a la asociaciéon
de esta entidad con disautonomias neurovegetativas.
(22)

El PVM suele tener una evolucién benigna,
equivalente a la de la poblacién general, aunque
existen subgrupos con mayor riesgo de progresion hacia
una insuficiencia mitral significativa o endocarditis
infecciosa.

Las variables para tener en cuenta son:

1. sexo masculino con soplo de insuficiencia mitral;

2. amplio desplazamiento sistélico;

3. alteraciones de la morfologia valvular con marcada
redundancia y engrosamiento valvar > 5 mm.
La complicacién por endocarditis es baja, aunque
la presencia de insuficiencia mitral es un factor
hemodindmico que incrementa el riesgo.

La muerte stbita cardiaca debido a PVM es
infrecuente en jévenes deportistas. Su incidencia podria
aumentar en mayores de 50 afos con insuficiencia
mitral moderada a grave y/o disfuncién sistélica
ventricular izquierda. (23)

La evaluacion del deportista debe realizarse en
forma anual con examen fisico, ECG, ergometria de
12 derivaciones y ecocardiograma con Doppler color
cardiaco.
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Recomendaciones

1. Los deportistas asintoméaticos con PVM pueden
participar en todos los deportes competitivos
en ausencia de las siguientes variables: sincope
(con caracteristicas de etiologia arritmica),
historia familiar de muerte stbita, taquicardia
supraventricular sostenida (o no sostenida y
repetitiva), arritmias ventriculares complejas y
frecuentes en Holter, intervalo QT prolongado, IM
grave, disfuncién ventricular izquierda, eventos
embdlicos.

2. Los deportistas con PVM asociado con alguna
de las variables anteriores podrian participar en
deportes de baja intensidad dindmica y estatica (1 A)
(ténganse en cuenta las recomendaciones sugeridas
en los temas correspondientes de este Consenso
relacionados con cada una de las situaciones).

Estenosis tricuspidea
La estenosis tricuspidea (ET) aislada es de muy rara
apariciéon. En la mayoria de los casos es de etiologia
reumatica y se asocia con estenosis mitral. En estos
casos, las recomendaciones para la practica deportiva
son similares a las descriptas para la estenosis mitral.
Las evaluaciones en el deportista deben incluir
examen fisico, ECG, ecocardiograma Doppler y prueba
de ejercicio maximo.

Recomendaciones

1. Los deportistas asintomaticos con ET aislada leve
a moderada, en ritmo sinusal y con respuesta al
gjercicio maximo normal, con capacidad funcional
acorde al deporte a practicar, pueden participar
en todos los deportes competitivos. Evaluaciones
anuales.

2. Los deportistas asintomaticos con ET aislada
grave, en ritmo sinusal, sin dilatacién ni aumentos
de presi6n auricular derecha y repuesta normal al
gjercicio maximo con capacidad funcional acorde al
deporte a practicar podrian participar en deportes
de baja y moderada intensidad dindmica y estatica
(1A, 1B,2A, 2 B), aexcepcién de aquellos con
caracteristicas especiales como el buceo.

3. Los deportistas con ET aislada grave, con sintomas
o dilatacion de la auricula derecha o aumento de las
presiones venosas no deben participar en deportes
competitivos.

Insuficiencia tricuspidea
La insuficiencia triscuspidea (IT) suele ser secundaria
a dilatacion y disfuncion del ventriculo derecho y/o
hipertension pulmonar. Las causas primarias incluyen
enfermedad reumatica, endocarditis infecciosa,
anomalias congénitas (Ebstein) y prolapso tricuspideo.
LaIT grave puede ocasionar claudicacion del ventriculo
derecho y aumento de las presiones venosas con sus
consecuencias conocidas.

La gravedad de la IT se puede estimar mediante
examen fisico, radiografia de térax y ecocardiograma
Doppler. La evaluacién del deportista con IT durante

su seguimiento debe incluir examen fisico, ECG,
ecocardiograma Doppler y prueba de ejercicio maximo.

No existen datos concretos sobre la evolucion alejada
de pacientes con IT aislada sometidos a ejercicios de alta
intensidad. Los consensos europeos y norteamericanos
difieren en cuanto a las recomendaciones. La
asociacion de la IT con otras valvulopatias promueve
recomendaciones que instan a tener en cuenta el
cuadro general.

Recomendaciones

1. Los deportistas con IT primaria aislada de gravedad
leve o moderada, con presién auricular derecha
normal y sin disfuncién ventricular derecha pueden
participar en todos los deportes competitivos.

2. Los deportistas con IT grave, sin disfuncién
ventricular derecha y con presién en la auricula
derecha inferior a 20 mm Hg pueden participar en
deportes de baja y moderada intensidad dindmica y
baja estatica (1 A, 2 A).

3. Los deportistas con disfuncién ventricular derecha
o presion en la auricula derecha mayor de 20 mm
Hg no deberian participar en deportes competitivos.

Prétesis valvulares

Los pacientes sometidos a reemplazos valvulares
han atravesado, en general, por alguna o varias de
las siguientes situaciones: sintomas, alteraciones
hemodinamicas de diferente grado, deterioros de la
funcién ventricular, dilatacién o hipertrofia de las
camaras cardiacas. Si bien estas variables suelen
mejorar después de la cirugia, en la mayoria de los
casos persiste algin grado de disfuncién valvular que
puede agravarse con el ejercicio. No hay evidencias
en cuanto a los efectos del ejercicio permanente de
alta intensidad sobre la evolucién en el tiempo de las
protesis valvulares.

En el caso de valvulas mecanicas, los pacientes
permanecen anticoagulados. Se han descripto casos
aislados de deportistas con homoinjertos (cirugia de
Ross en valvulopatia adrtica) que continuaron con su
actividad deportiva competitiva de alta intensidad.
Sin embargo, no hay experiencia suficiente con
seguimientos a largo plazo para evaluar los efectos
del entrenamiento sistematico y del deporte de alta
intensidad sobre las valvulas implantadas.

El reemplazo valvular percutdneo no es una
indicacién actual en j6venes con estenosis adrtica grave.
Los pacientes sometidos a este tratamiento tienen, por
lo general, otras patologias asociadas que impiden la
practica de deportes competitivos.

Los deportistas con reemplazos valvulares se
deben evaluar con electrocardiograma, ergometria y
ecocardiograma Doppler en reposo y ejercicio.

Recomendaciones

1. Los deportistas con reemplazo valvular adrtico o
mitral, con funcién valvular y ventricular normales
y respuesta al ejercicio normal, con capacidad de
esfuerzo al nivel del deporte a practicar, pueden
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participar en deportes de bajay moderada intensidad
dinamica y estatica (1 Ay By 2 Ay B). Si estan
anticoagulados (prétesis mecanica), no deberian
participar en deportes con riesgo de contacto (Ch2,
Ch 3).

Insuficiencia pulmonar

La etiologia més frecuente de la insuficiencia pulmonar

(IP) es la dilatacién del anillo valvular secundaria a

hipertensiéon pulmonar. (24-26) Otras causas menos

frecuentes son:

1. congénita, con dilatacién idiopatica de la arteria
pulmonar;

2. enfermedad del tejido conectivo (sindrome de
Marfan); endocarditis infecciosa (adictos a drogas
por via intravenosa);

3. reparacion quirurgica o por valvuloplastia de la

estenosis pulmonar;

. correccion de la tetralogia de Fallot;

. afectacion reumatica;

. tuberculosis;

. traumatismo toracico y

. sindrome carcinoide.

La IP leve (fisioldgica) es un hallazgo casual y muy
frecuente mediante un ecocardiograma Doppler. (27)
La mayor parte de los pacientes con IP leve tienen una
evolucion benigna. Los pacientes con grados mas graves
pueden evolucionar a la dilataciéon y la disfuncién
ventricular derecha. El tratamiento quirdrgico
se reserva para casos de IP grave con disfuncion
ventricular.

El ejercicio de alta intensidad aumenta los
volimenes ventriculares y podria incrementar la
fraccién regurgitante. No hay datos precisos sobre las
consecuencias a largo plazo de la practica de deportes
de alta intensidad en personas con IP moderada/grave.

0 3N L A

Recomendaciones

1. Los deportistas con IP leve pueden participar en
todos los deportes competitivos.

2. Los deportistas con IP moderada, sin dilatacién ni
disfuncién ventricular y con repuesta hemodinamica
normal en pruebas de ejercicio maximo pueden
participar en todos los deportes competitivos.

3. Los deportistas con IP grave sin disfuncién
ventricular, con respuesta normal a la prueba de
ejercicio maximo pueden participar en deportes de
baja intensidad dindmica y estatica (1 A).

Estenosis pulmonar
Véase Capitulo 4 (Cardiopatias congénitas).
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8. ARRITMIAS Y CONDICIONES QUE PREDISPONEN SU
DESARROLLO

Coordinador: Dr. Alberto Giniger

Secretario: Dr. Martin Bruzzese

Miembros: Dres. José Luis Gonzalez, Enrique
Retyk, Alejandro Villamil, Néstor Lopez
Cabanillas y Rubén Laino

Introduccién

Las arritmias cardiacas pueden manifestarse en
asociacién con variadas anomalias cardiovasculares,
pero también en personas sin pruebas de un sustrato
morfolégico. Un determinante pronéstico fundamental
es la presencia de enfermedad cardiaca con disfuncién
ventricular derecha o izquierda.

Existen pocos datos obtenidos en forma prospectiva,
con buen diseno del estudio y cientificamente
aceptables, que determinen si un trastorno del ritmo
predispone a un atleta a la muerte stbita (MS) o
sintomas, tales como sincope o presincope, que podrian
precipitar una lesiéon grave. Muchas de nuestras
conclusiones surgen de datos obtenidos de personas no
atletas, de la experiencia y de lo que parece razonable;
por lo tanto, la toma de decisiones se basa en la logica,
que es lo mejor que podemos disponer. (1)

La MS cardiaca en j6venes es poco frecuente, se
estima en menos del 1% de la que se observa en los
adultos. No obstante, una proporcién significativa de
estas muertes se producen con la practica de ejercicio.
El estrés emocional durante la competiciéon puede
inducir cambios electrofisiolégicos y hemodinamicos
importantes que probablemente estan mediados por
el sistema nervioso auténomo.

La evaluaciéon de atletas con arritmia, ya sea
documentada o sospechada, incluye la historia personal

en busca de cualquier indicio de abuso de tabaco,
alcohol, dopaje o drogas como la cocaina o similares que
pueden precipitar arritmias. Los factores de riesgo para
la cardiopatia coronaria se deben investigar sobre todo
en atletas adultos y adultos mayores. La historia debe
evaluar las enfermedades cardiovasculares previasy la
existencia de familiares con MS e identificar sintomas
tales como palpitaciones, presincope o sincope,
debilidad sin causa aparente, dolor de pecho y disnea.

La evaluacion inicial también incluye la exploracion
fisica, el electrocardiograma (ECG), la prueba de
esfuerzo, el monitoreo Holter de 24 horas y la
ecocardiografia. (2) Es recomendable obtener una
muestra de sangre en busca de marcadores de la funcién
tiroideay del equilibrio electrolitico. Cuando las pruebas
iniciales no logran demostrar la arritmia en deportistas
sintomaticos, se puede recurrir a un registrador de
eventos externo o un registrador de eventos implantable.
El estudio electrofisiolégico (EEF) esta indicado en
ultima instancia, cuando la arritmia es paroxistica y/o
se asocia con una alteracion hemodinamica.

Extrasistoles supraventriculares

Las extrasistoles supraventriculares (ESV) son un
hallazgo comtn en muchas personas, incluyendo a
los atletas. La evaluacién incluye la historia clinica,
el examen fisico y el ECG. En ausencia de cardiopatia
estructural y disfuncién de la tiroides, de sintomas o si
estos son solo leves (como palpitaciones ocasionales),
no hay evaluacion o tratamiento indicado. En presencia
de sintomas mas molestos o sospecha de enfermedad
cardiaca estructural puede ser ttil el Holter de 24 horas
y conviene realizar una prueba de esfuerzo en quienes
presentan sintomas relacionados con el ejercicio. (3)

Extrasistoles de la unién auriculoventricular

Si el atleta es asintomaético, a excepcién de ocasionales
episodios de palpitaciones que no sugieran una
taquicardia sostenida, la evaluacion se limita a un ECG
de 12 derivaciones. Ante la sospecha de enfermedad
cardiaca estructural, estan indicados el monitoreo
Holter de 24 horas, un ecocardiograma y una prueba
de esfuerzo.

Recomendaciones para deportistas con
extrasistoles supraventriculares y extrasistoles de
la unién auriculoventricular

1. Los deportistas con corazén estructuralmente
normal y respuesta de frecuencia cardiaca normal
para la actividad, sin evidencia de una taquicardia
sostenida pueden participar en todos los deportes
competitivos.

2. Los deportistas con anormalidad cardiaca pueden
participar en deportes competitivos en consonancia
con las limitaciones de la enfermedad cardiaca
estructural.

Extrasistoles ventriculares
Las extrasistoles ventriculares (EV) son un hallazgo
frecuente en los atletas. El principal factor para
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determinar el prondstico y la recomendacién para la
participacién deportiva es la presencia de enfermedad
cardiaca.

Los ensayos clinicos controlados en atletas con
extrasistoles ventriculares son escasos, pero los
estudios disponibles sugieren que las EV, en ausencia de
anormalidades cardiovasculares, no estan asociadas con
mayor riesgo de arritmias ventriculares malignas. (4)

Sin embargo, las EV pueden ser la manifestacion
inicial y dnica de condiciones arritmogénicas
clinicamente silentes con riesgo de MS, como la displasia
arritmogénica del ventriculo derecho, la miocardiopatia
hipertroéfica o la miocarditis. Por lo tanto, los atletas
con EV requieren una evaluaciéon cuidadosa que
incluya historia clinica (los antecedentes familiares son
relevantes), examen fisico, ecocardiograma, prueba de
esfuerzo y Holter de 24 horas.

Los deportistas portadores de una arritmia a los que
se les permita participar en actividades competitivas
deberian ser revaluados a intervalos de 6 a 12 meses
después de haber sido habilitados, para determinar si el
proceso de entrenamiento ha afectado la arritmia. (5, 6)

Recomendaciones en atletas con extrasistoles

ventriculares

1. Los deportistas con EV aisladas en reposo y/o
esfuerzo y sin cardiopatia estructural pueden
participar en todos los deportes competitivos.
En caso de que las EV aumenten en frecuencia
durante el ejercicio o durante la prueba de esfuerzo
produciendo sintomas o alteracién de la conciencia,
fatiga, o disnea, el atleta puede participar solo en
deportes de baja intensidad dindmica y estatica (1 A).

2. Los deportistas con cardiopatia estructural podrian
participar, de acuerdo conn la gravedad de la
cardiopatia, segin las recomendaciones de los
capitulos correspondientes. La presencia de EV
polimérficas, frecuentes, duplas, podria incrementar
el riesgo de esa cardiopatia y sus portadores solo
deberian participar en deportes de baja intensidad (1
A). Los deportistas con EV suprimidas por la terapia
con drogas antiarritmicas (segtin la evaluacién del
registro Holter) también se limitaran a competir
solo en deportes 1 A.

Taquicardias supraventriculares

Incluyen las taquicardias auriculares, nodales y
reentrantes auriculoventriculares (mediadas por un
haz anémalo oculto).

El diagnéstico del tipo de arritmia no siempre
es facil de realizar a partir del ECG. La evaluacion
en los deportistas con arritmias deberia hacerse con
una prueba de esfuerzo para conocer los efectos de la
arritmia durante el ejercicio. Dado que la medicacién
no siempre asegura el éxito, la realizacién de un EEF
y la ablacion es la terapéutica de eleccién. El éxito de
la ablacion es del 95% en la reentrante nodal, con una
tasa baja de complicaciones (bloqueo AV menos del
0,5% en centros experimentados). (7)

En casos de taquicardia reentrante auriculoventricular
con vias andmalas cercanas al haz de His puede ser de
ayuda la crioablacién. Algunos casos de taquicardias
auriculares requieren equipos de navegacién no
radioscépica para incrementar el éxito.

Recomendaciones en atletas con taquicardia

supraventricular

1. Los deportistas sin enfermedad estructural,
asintomadaticos, con taquicardia paroxistica
supraventricular reproducible durante el ejercicio,
en los cuales el tratamiento evita la induccién,
pueden participar de todos los deportes.

2. Los deportistas con taquicardia esporadica que no
se desencadena con el ejercicio deben someterse a
una ablacién de la arritmia, y luego de 4 semanas
sin arritmias pueden retornar a la actividad. En los
casos de arritmias que duran 5 a 15 segundos y no
se incrementan con la actividad pueden participar
en todos los deportes de acuerdo con su estatus
cardiaco.

3. Los deportistas con arritmia y sincope, presincope
o enfermedad estructural no deberian practicar
deportes hasta ser tratados adecuadamente, sin
recurrencia durante 3 meses. Durante este tiempo
podrian, segtn los casos, participar en deportes de
baja intensidad (1 A).

Preexcitacion ventricular

El sindrome de Wolf-Parkinson-White (WPW) se
define como la presencia de taquicardia paroxistica en
pacientes que presentan preexcitacion ventricular. La
prevalencia varia entre el 0,1% y el 0,3%.

Se estima que un tercio de los pacientes pueden
presentar fibrilacién o aleteo auriculares. En algunos
casos la conducciéon a una alta frecuencia a través
del haz anémalo hacia el ventriculo puede degenerar
en fibrilacion ventricular y MS. El riesgo de MS en
atletas varia entre el 0,15% y el 0,2%, mientras que en
sintomaéticos es mas alto (2,2%). (8)

La incidencia de MS es mayor en atletas que
presentan un periodo refractario corto, por lo que se
debe realizar una ablacién con catéteres en dichos
deportistas. En los asintomaticos el riesgo es menor,
pero sigue existiendo. Los deportistas més jovenes han
tenido menos tiempo para el desarrollo de sintomas,
razon por la cual la seguridad sobre la ausencia de
eventuales sintomas no puede afirmarse. Se sigue
debatiendo sobre el manejo éptimo de los deportistas
asintomaticos con preexcitacion ventricular.

La prueba ergométrica maxima con desaparicién
total, brusca y en todas las derivaciones de la imagen
de preexcitacion ventricular, asi como su desapariciéon
en un monitoreo Holter ante aumentos de la frecuencia
cardiaca, podria ser un indicador de periodo refractario
largo de la via accesoria. La decision sobre la indicacion
de EEF en estos deportistas estda en discusién; sin
embargo, la evaluacién del riesgo es mas precisa con
este estudio.
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El estudio EEF permite evaluar el periodo
refractario durante la fibrilacién auricular inducida
y en su defecto bajo isoproterenol. La presencia de un
periodo refractario corto, multiples vias o la inducciéon
facil de fibrilacion auricular se consideran predictores
de alto riesgo de MS. En ninos se aconseja realizar el
estudio a partir de los 12 anos.

La ablacion es la primera opcién dado el alto éxito
y la baja probabilidad de complicaciones. En el caso de
que el deportista no quiera realizarla o que la ablaciéon
represente un riesgo mayor de complicaciones, se le
podria permitir el deporte si no tiene los predictores
de riesgo mencionados en el parrafo anterior.

Recomendaciones en atletas con preexcitacion

ventricular manifiesta

1. Los deportistas con preexcitacién ventricular
demostrada (en ECG, Holter o prueba de esfuerzo),
asintomaticos y sin antecedentes de palpitaciones
y/o taquicardia, sin enfermedad estructural, de 25
o mas anos de edad, podrian participar en todos los
deportes competitivos. Sin embargo, siendo el EEF
un procedimiento con muy escasas complicaciones,
se sugiere su realizacién para una evaluacién méas
precisa del riesgo. La eventual ablacion posterior al
estudio surgira a partir de sus resultados.

2. En deportistas asintoméaticos menores de 25 anos
con las caracteristicas descriptas en el punto anterior
se recomienda la realizaciéon de un EEF.

3. Los deportistas con taquicardias deben ser tratados.
Se recomienda el EEF con desencadenamiento
de FA bajo isoproterenol y evaluacion del periodo
refractario del haz (RR preexcitado més corto
durante la FA). La ablacion seria el tratamiento de
eleccion.

4. En deportistas con FA o aleteo auricular y sincope
o presincope cuya maxima frecuencia cardiaca en
reposo como resultado de conduccion sobre el haz
andémalo supere los 240 latidos por minuto, se debe
realizar una ablacién antes de continuar con el
deporte.

5. Los deportistas a quienes se les realizé una ablacién
pueden retornar a la actividad a los 3 meses si tenian
variables de alto riesgo y a las 2 a 4 semanas si eran
de bajo riesgo previo a la ablacién.

Taquicardia ventricular

La taquicardia ventricular sostenida (TVS), y en
algunos casos la no sostenida (TVNS) (3 o més latidos
ventriculares consecutivos con duracién menor de 30
segundos y frecuencia 3 100 por minuto), representa
un importante predictor de fibrilacién ventricular
y MS. La gravedad la determina la presencia de
enfermedad cardiaca, aunque existen manifestaciones
sin cardiopatia. De modo que, ante su presencia, sea en
ECG de reposo o esfuerzo o en Holter, debe investigarse
profundamente la existencia de cardiopatia. Los
estudios sugeridos en TVS, y en algunos casos de
TVNS, incluyen ecocardiograma Doppler, eventual

resonancia magnética nuclear (RMN), cateterismo
cardiaco y EEF. Las personas con TV sin cardiopatia
demostrable y con deteccién de un foco arritmogénico
en EEF podrian ser sometidas a ablacién. Tales serian
los casos de TV fascicular o TV del tracto de salida del
ventriculo derecho.

La TV lenta (o ritmo idioventricular acelerado) es
un ritmo automatico ventricular con frecuencia menor
de 100 latidos por minuto atribuible a un aumento del
automatismo ventricular favorecido por la bradicardia.
En estos casos debe descartarse cardiopatia estructural
y observar la respuesta al gjercicio.

Recomendaciones en atletas con taquicardia

ventricular

1. Los deportistas con TVS no pueden participar
en ninglin deporte competitivo hasta la eventual
resolucién de la patologia.

2. Los deportistas con TVS o TVNS monomorfa y
corazén estructuralmente sano, con induccién de
la arritmia en el EEF y que hayan sido sometidos a
ablacién en forma exitosa (no inducibles posablacion,
aun con infusién de isoproterenol) pueden participar
en todos los deportes luego de tres meses. En los
que se logra la desapariciéon de la arritmia con
tratamiento farmacolégico es necesario tener en
cuenta que el tratamiento podria no ser efectivo
en situaciones extremas, como el deporte de
alto rendimiento. Antes de retomar la actividad
atlética deben repetirse los estudios de esfuerzo y,
eventualmente, el EEF.

3. Los deportistas con cardiopatia estructural y TVS
no pueden retomar la actividad competitiva de
moderada o alta intensidad aunque hayan sido
tratados en forma exitosa mediante ablacién o
farmacos. Solo podrian participar en deportes del
tipo 1 A (baja intensidad dinamica y estatica).

4. Los deportistas con sincope o presincope relacionados
con el ejercicio, historia familiar de MS, condicién
arritmogénica (miocardiopatia hipertroéfica,
canalopatias u otras) con o sin cardiodesfribilador
automatico implantado (CDI) solo pueden participar
en deportes de baja intensidad (1 A).

5. Los deportistas asintomaticos, sin cardiopatia
demostrable (en estudios no invasivos y, en algunos
casos, invasivos), con episodios poco frecuentes de
TVNS de pocos latidos (no mas de 8), con frecuencia
menor de 150 latidos por minuto, con supresiéon o
sin empeoramiento de la arritmia en pruebas de
gjercicio a intensidades similares que las del deporte
a practicar, pueden participar en todos los deportes
competitivos.

6. Los deportistas asintomaticos y sin cardiopatia, con
TV lenta asociada con bradicardia detectada en ECG
o Holter que desaparece durante el gjercicio pueden
participar en todos los deportes competitivos.

7. Los deportistas que hayan presentado fibrilacion
ventricular o taquicardia ventricular monomorfa
o polimorfa, con sincope o descompensaciéon
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hemodinamica, no deben realizar actividad deportiva
competitiva, con posible excepciéon de deportes de
baja intensidad (1 A) aun si son portadores de un
CDIL

Trastornos de la conduccion auriculoventricular e
intraventricular

El entrenamiento origina adaptaciones morfolégicas y
funcionales cardiacas que se manifiestan en cambios
en el electrocardiograma del deportista (véase Capitulo
2). La bradicardia sinusal es un hallazgo habitual. Se
detectan con frecuencia trastornos inespecificos de
la conduccién intraventricular, aunque los bloqueos
fasciculares y tronculares son infrecuentes. (9)

La aparicion de bloqueos auriculoventriculares
(AV) de primer grado y de segundo grado tipo Mobitz I
depende de la susceptibilidad individual del deportista.
Los bloqueos AV de segundo grado avanzado y de tercer
grado son excepcionales (en este caso hay que descartar
una patologia orgéanica de base).

Trastornos de la conduccion auricular
La presencia de ondas P melladas con duracién
prolongada, consideradas secundarias a un trastorno
en la conduccién interauricular, tiene una incidencia
del 2% en la

poblacién deportiva general y no se correlaciona
con hallazgos ecocardiograficos. (10)

Trastornos de la conduccién ventricular

Es habitual observar en el ECG del deportista un
trastorno en la conduccién intraventricular, en forma
de melladuras y muescas en la rama ascendente de
la R, en derivaciones de cara inferior y en V1-V2 que
pueden asociarse con un ligero incremento en el ancho
del QRS. Se atribuye a un retraso en la despolarizacién
ventricular secundario al aumento de masa ventricular.
Su prevalencia es variable en series de deportistas de
diferentes disciplinas. En algunos estudios realizados
en deportistas de resistencia aerdbica llega hasta el
50%, (11) aunque este porcentaje es extremadamente
alto comparado con el encontrado por Douglas y
colaboradores (12) en deportistas de ultrarresistencia
(4%). Esta diferencia de resultados surge de las
distintas metodologias empleadas y de la rigidez de
los criterios de diagnéstico. Aunque sin que se haya
podido establecer una correlacion lineal, el retraso en
la conduccion por la rama derecha se ha relacionado
con un incremento de tamano de la cavidad ventricular
derecha secundario a un mayor retorno venoso,
hallazgo muy frecuente en deportes de resistencia
aerdbica. La presencia de bloqueos de rama completos
o de hemibloqueos es un hallazgo no atribuible al
entrenamiento deportivo. (13) Ante su presencia deben
realizarse exdmenes cardiolégicos para la deteccion
de una eventual cardiopatia y observar su respuesta a
pruebas de gjercicio a intensidades similares que las del
deporte a realizar. En el caso de nifios o adolescentes
con bloqueo de rama izquierda deberia considerarse

la realizacion de un EEF debido a la eventual, aunque
rara, aparicién de bloqueo AV completo paroxistico.

Recomendaciones

1. Los deportistas asintomaticos y sin cardiopatia, con
bloqueo completo de rama derecha y sin arritmias
ventriculares, que no desarrollan bloqueo AV en el
gjercicio, pueden participar en todos los deportes,
incluidos aquellos con desviacién del eje eléctrico
del QRS a la izquierda.

2. Los deportistas asintomaticos y sin cardiopatia, con
bloqueo completo de rama izquierda y sin arritmias
ventriculares, que no desarrollan bloqueo AV en el
gjercicio, pueden participar en todos los deportes.
Los ninos y jévenes con EEF y conduccién AV e
intervalo H-V normales pueden participar en todos
los deportes. Los que presentan H-V mayor de 90
mseg o bloqueo intrahisiano deberian colocarse un
marcapasos previo a la practica deportiva.

Trastornos de conduccién auriculoventricular

El intervalo PR puede estar alargado en relacién con
la hipertonia vagal. La aparicién de bloqueos AV de
primero y/o segundo grado tipo Mobitz I depende
en gran medida de la susceptibilidad individual del
deportista. La incidencia del bloqueo AV de primer
grado puede llegar hasta un 6-7%, valor muy superior
al encontrado en la poblacién general. La incidencia de
bloqueo AV detectado en monitoreo Holter de 24 horas
varia entre el 27,5% y el 40% para el de primer grado, y
entre el 15% y el 22% para el de segundo grado tipo I,
frente al 5% y al 2,5%, respectivamente, en los grupos
control. (14-18)

Mientras que el bloqueo AV de segundo grado tipo
I aparece en el 5,5% de los varones y en el 9,7% de las
mujeres, la incidencia de bloqueo AV de segundo grado
tipo Mobitz II fue del 3,1% en los varones y nula en
las mujeres, lo que supone una incidencia similar a la
encontrada en adultos jévenes. (19, 20) Estas cifras
pueden parecer muy inferiores a las encontradas en
otras series, lo que podria deberse a diferencias entre
las poblaciones estudiadas.

En resumen, las bradiarritmias por hipertonia
vagal pueden considerarse parafisiolégicas, se
manifiestan en el entrenamiento continuado y suelen
ser asintomaticas. (21) En general pueden abolirse
con atropina, desaparecen tras hiperventilacion y con
el inicio del ejercicio y frecuentemente disminuyen al
interrumpir el entrenamiento.

Recomendaciones

1. Los deportistas asintomaticos y sin cardiopatia, con
bloqueo AV de primer grado en reposo y disminuciéon
del PR con ejercicio pueden participar en todos los
deportes.

2. Los deportistas asintomaticos y sin cardiopatia, con
bloqueo AV de segundo grado tipo I (Wenckebach) en
reposo y normalizacién de la conduccion con esfuerzo
pueden participar en todos los deportes. Si este tipo
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de bloqueo se asocia con bloqueo completo de rama
deberia indicarse un EEF para descartar bloqueo
intrahisiano o infrahisiano.

3. Los deportistas con bloqueo AV de segundo grado
tipo I (Wenckebach) que aparece o empeora con
el ejercicio deben ser evaluados mediante EEF
con probabilidad de que requieran marcapasos
permanente. No pueden participar en deportes
competitivos hasta su evaluacion y tratamiento.

4. Los deportistas con bloqueo AV de segundo grado
tipo II (Mobitz II) no deberian participar en
deportes competitivos hasta su estudio y eventual
tratamiento con marcapasos. En determinados
casos sin cardiopatia, asintomaticos, con frecuencia
cardiaca de reposo mayor de 40 latidos por minuto
y sin arritmias ventriculares con ejercicio, podrian
participar en deportes de baja intensidad (1 A).

5. Los deportistas asintomaticos y sin cardiopatia,
con bloqueo AV completo congénito, sin historia
de sincope o presincope, QRS estrecho, frecuencia
mayor de 40 latidos por minuto en reposo, con
incremento adecuado de la frecuencia cardiaca en
el esfuerzo, pueden participar en todos los deportes
competitivos. Sin embargo, es necesario aclarar que
la capacidad aerdbica puede estar muy alterada dada
la escasa contribucién al aumento del consumo de
oxigeno durante el ejercicio de un importante factor
central como es la frecuencia cardiaca. Por esta
razon, suelen existir limitaciones para los deportes
con intensidades dinamicas altas.

6. Los deportistas con bloqueo AV completo congénito y
arritmias ventriculares o dispersion de QT o sincope
o presincope deben colocarse un marcapasos antes
de realizar deportes competitivos.

7. Los deportistas con bloqueo AV completo adquirido
deben tratarse con marcapasos antes de la practica
deportiva.

8. Los deportistas portadores de marcapasos pueden
participar en deportes competitivos sin riesgo de
colision (Chl) si la frecuencia cardiaca alcanza
valores adecuados durante una prueba de esfuerzo
con intensidad similar que la del deporte a practicar.
Asimismo, es necesario considerar que el ejercicio
intenso y brusco de los miembros superiores podria
alterar la zona de implante del generador.

Fibrilaciéon auricular

Si bien la prevalencia de fibrilaciéon auricular (FA) en
deportistas competitivos no estda bien determinada,
podria ser superior a la de la poblacién general de
no atletas. En presencia de un deportista con FA
cronica o con antecedentes de formas paroxisticas es
necesario llevar a cabo estudios clinicos y cardiolégicos
para determinar sus eventuales causas. Puede ser
la manifestacién de haces ocultos, miocarditis,
miocardiopatia hipertréofica o miocardiopatia
arritmogénica del ventriculo derecho; debe investigarse
el perfil tiroideo y descartar isquemia miocardica,
consumo de alcohol y drogas ilicitas. (41-43) Los

examenes a realizar incluyen estudios de la funcién
tiroidea, ecocardiograma Doppler, monitoreo Holter y
prueba de ejercicio.

Se han descripto prevalencias méas altas de FA
en atletas mayores con antecedente prolongado de
participacion en deportes de alta intensidad dinamica
(ciclismo, carreras de larga distancia). (22-29)

La evolucién natural y el prondstico no estan bien
documentados, pero se observa que la evolucién de la
FA aislada no es grave y es bien tolerada en la mayoria
de los atletas, aunque muchos suelen experimentar
problemas emocionales, fisicos y en su calidad de vida.
(30-32)

Es importante reconocer los casos que son una
manifestacion del “sindrome de sobreentrenamiento”,
en los que es prudente la interrupcién momentanea
de la practica deportiva y el control de la recurrencia
de FA. Los betabloqueantes pueden ser mal tolerados,
reducen el rendimiento deportivo y estan prohibidos
en algunas competencias deportivas comunicadas por
la Agencia Mundial Antidoping. La flecainida y la
propafenona son utiles para prevenir la FA paroxistica
sin cardiopatia estructural o para la reversiéon aguda
(manejo de tipo pastilla de bolsillo), aunque hay riesgos
de eventos proarritmicos por hipertonia adrenérgica
en deportes competitivos. La amiodarona muestra
mayor eficacia en prevencion, pero se debe utilizar
con precaucion por sus efectos secundarios a largo
plazo. (33)

La cardioversion eléctrica sin anticoagulacion
previa se puede considerar para la fibrilacién auricular
de menos de 48 horas de duracién. Si el tiempo de
evolucion se desconoce o es mayor de 48 horas, el manejo
esigual que para la poblacién general. Un tratamiento
a considerar es la ablacion por radiofrecuencia de la FA
aislada en el atleta. (34, 35)

Recomendaciones

1. Los deportistas con FA asintomaética sin cardiopatia,
en ausencia de preexcitacién ventricular, con una
frecuencia ventricular que aumenta y disminuye
adecuadamente, comparable con una respuesta
sinusal normal con relacién al nivel de actividad,
reciban o no farmacos que bloquean el nodo AV, pueden
participar en cualquier deporte competitivo. Deben
someterse a evaluaciones periédicas (semestrales).
Los deportistas que requieran anticoagulacién no
deberan participar en actividades deportivas con
peligro de colision fisica (Ch1l Ch2). Los deportistas
con ablacién exitosa de la FA pueden participar en
todos los deportes competitivos después de 4 a 6
semanas sin recurrencias posprocedimiento.

2. Los atletas con FA y cardiopatia, con una frecuencia
ventricular comparable a una apropiada taquicardia
sinusal durante la actividad fisica, reciban o no
tratamiento con farmacos que bloquean el nédulo
AV, pueden participar en deportes segun las
limitaciones de su cardiopatia.
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Aleteo auricular

Su aparicion en atletas es infrecuente en ausencia de
una enfermedad aguda. Su presencia hace necesario
descartar enfermedad cardiaca estructural. Ante la
probabilidad de una mejoria de la conduccion AV
durante el ejercicio, con aumentos importantes de
la frecuencia cardiaca (conduccién 1:1), es necesario
efectuar pruebas de esfuerzo de alta intensidad. Sin
embargo, durante la practica deportiva ocurren otras
situaciones (estrés emocional, cambios bruscos de
intensidad, colisiones) que pueden no ser contempladas
en una ergometria. Si el aleteo auricular es crénico
o si los episodios paroxisticos son prolongados y/o
frecuentes, la participacién en deportes se ve limitada.
Es necesario considerar el tratamiento de ablacién que
tiene un éxito aceptable.

Recomendaciones

1. Los deportistas asintomaticos y sin cardiopatia, con
antecedentes de aleteo auricular de corta duracién
(menos de 10 segundos), que no aumenta suduraciéon
durante el ejercicio, pueden participar en todos los
deportes competitivos.

2. Los deportistas asintomaticos y sin cardiopatia, con
aleteo auricular permanente en reposo e incremento
lento de la frecuencia cardiaca (comparable al
aumento en ritmo sinusal), con tratamiento
farmacoldgico para bloquear el nédulo AV o sin
tratamiento, solo pueden participar en deportes de
baja intensidad (1 A) debido a la probabilidad de
conduccién 1:1 durante la practica deportiva.

3. Los deportistas que fueron sometidos a ablacién
exitosa del aleteo auricular, sin recurrencias durante
al menos 3 meses pueden participar en todos los
deportes con evaluaciones periddicas.

Sindromes arritmicos genéticos: enfermedades
de los canales iénicos (canalopatias)

Sindrome de QT prolongado

Si bien se ha definido como un QT corregido por la
frecuencia cardiaca (por la formula de Bazett’s) en la
derivacién DIT mayor de 440 mseg en hombres y mayor
de 460 mseg en mujeres, el diagndstico clinico definitivo
del sindrome de QT prolongado (SQTP) puede ser
complejo. (36) El debate contintia sobre cuél es el
limite normal del QTec. En individuos asintomaéticos
con SQTP genéticamente probado se ha encontrado
ECG normal de reposo con intervalo QTc de menos de
460 mseg (constituyendo genotipo positivo/fenotipo
negativo de SQTP).

Unas de las aproximaciones diagnésticas al SQTP
congénito es utilizar el puntaje de la tabla de Priori-
Schwartz, que incorpora el QTc, morfologia de la onda
T, sintomas e historia familiar. (37, 38) Un puntaje de 4
0 mas sugiere alta probabilidad clinica de SQTP.

E1SQTP congénito se ha asociado con alteraciones
de los canales de K* y Na* que tienen como resultado
la prolongaciéon de la repolarizacién ventricular y

una predisposicién a taquicardia ventricular polifocal
(torsién de punta) y a fibrilacién ventricular que deriva
en sincope y/o MS. Los deportistas con alargamiento
limite del QT deben ser evaluados con prueba de
gjercicio y monitoreo Holter de 24 horas. (39) En
primer lugar deben excluirse causas potenciales de
prolongacién del intervalo QT, como la depleciéon de
electrolitos o farmacos que prolongan la repolarizacién
(como ciertos antibidticos y antihistaminicos). La
prueba genética es obligatoria cuando se requiere un
diagnéstico definitivo para la estratificacion del riesgo.

Una persona con QTc de reposo 3 500 ms se
considera con riesgo clinico incrementado de arritmia
significativa.

Actualmente hay pruebas genéticas disponibles
para los cinco genes de los canales i6nicos responsables
del 75% de los SQTP. No hay consensos que respalden
la prohibiciéon de la practica de deportes en sujetos
con genotipo positivo sin QTc prolongado (fenotipo
negativo). Estos casos pueden detectarse en familiares
de pacientes con SQTP sometidos a pruebas genéticas.
El riesgo de MS no se ha determinado en forma
fehaciente en esta poblacion especial. (39)

El ejercicio fisico (particularmente la natacion)
parece ser un disparador comdn de arritmias
ventriculares en QTP tipo 1, mientras que los
individuos con QTP2 parecen estar mas en riesgo con
disparadores auditivos/emocionales y los pacientes con
QTP3 pueden tener mayor riesgo durante el reposo y
la inactividad. (40, 41)

Recomendaciones

1. Los deportistas con diagnéstico de SQTP y
antecedentes de MS o sincope (atribuibles a
esta patologia) no pueden participar en deportes
competitivos. Podrian participar en deportes de baja
intensidad (1 A) y riesgo bajo de colisién (Ch1) con
el implante de un CDI.

2. Los deportistas asintomaticos y sin historia de
sincope, con prolongaciéon basal del QT (QTc de
470 mseg o mas en hombres, 480 mseg o méas en
mujeres) podrian participar solo en deportes de baja
intensidad (1 A). En ninos y adolescentes deberia
desalentarse la participacién en cualquier deporte
competitivo.

3. Los deportistas con genotipo-positivo/fenotipo-
negativo para SQTL podrian participar en deportes
competitivos. En los casos de positividad genética
que involucre la forma QTL1 deberian evitarse los
deportes acuaticos.

4. Los deportistas con un CDI no deben efectuar
deportes con riesgo de colisién y que involucren
intensidades moderadas y altas (restriccién a
deportes 1 A, Chl).

Sindrome de QT corto

Los individuos con sindrome de QT corto (SQTC) (QTc
menor de 300 mseg) tienen reducidos el intervalo QT
y el periodo refractario ventricular y, al menos algunos
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de ellos, presentan anomalias de la funcién tanto en
canales IKr (KCNH2) como IKs (KCNQ1) (42). No hay
suficiente informacién sobre restricciones al deporte en
este tipo de pacientes. Se considera prudente restringir
la actividad deportiva competitiva a deportes de baja
intensidad (1 A) (43).

Sindrome de Brugada

El sindrome de Brugada (SB) es una condicién genética
con un patrén electrocardiografico caracteristico en
las derivaciones precordiales anteriores V1 a V3:
supradesnivel del segmento ST y punto J, R prima
y onda T negativa. (44) La mutacién del gen SCN5A
del canal del sodio se ha detectado en hasta el 30% de
los casos.

Se asocia con sincope y MS debido a arritmias
malignas como taquicardia ventricular sostenida y
fibrilacién ventricular, que suelen ocurrir en reposo
y frecuentemente de noche debido al incremento del
tono vagal y/o disminucién de la actividad simpatica.

Pueden distinguirse tres patrones electrocardiograficos:
A) tipo 1: amplitud de onda J > 2 mm, supradesnivel
del ST convexo hacia arriba con descenso gradual a la
linea de base y onda T negativa; B) tipo 2: en "silla de
montar" con elevacion de la porcién terminal del ST >
1 mm y onda T bifasica o negativa y C) tipo 3: en "silla
de montar" con elevacion de la porcion terminal del ST
< 1 mm y onda T positiva.

Los individuos con SB asintomatico tienen un riesgo
elevado de MS si presentan antecedentes familiares de
MS e inducibilidad de arritmias ventriculares. (44) La
hipertermia puede potencialmente desenmascarar el
patrén electrocardiografico caracteristico en pacientes
con SB y revelar taquicardia ventricular polimorfa
inducida por fiebre.

Si bien la MS en general ocurre en reposo, durante
el sueno o con actividades minimas, el entrenamiento
deportivo aumenta el tono vagal basal y podria
incrementar la probabilidad de MS durante el suefio.
Por otra parte, la elevacion de la temperatura corporal
ante esfuerzos de alta intensidad podria desencadenar
arritmias mortales en estos pacientes.

Como se ha senalado, los cambios fisioldgicos en
el ECG del atleta pueden generar morfologias “simil
Brugada”. En el caso de un deportista asintomatico, sin
antecedentes de arritmias o sincope y sin antecedentes
familiares de MS, solo la morfologia caracteristica
de Brugada tipo 1 o cambios exagerados en el
ST-T de precordiales derechas deberian conducir a
intensificar el proceso diagnéstico (pruebas con drogas
bloqueadoras de los canales del sodio).

No hay datos suficientes para determinar la
elegibilidad para el deporte competitivo en sujetos
asintomaticos sin manifestaciéon en el ECG y con
genotipo positivo. Las recomendaciones en estos casos
(por lo general personas con estudio genético realizado
por presencia de la enfermedad en familiares) surgen
de razonamientos légicos de expertos.

Recomendaciones

1. Los deportistas con diagnéstico definitivo de SB
y antecedentes de arritmias graves o sincope
atribuible a la canalopatia no deberian participar
en deportes competitivos. A estas personas se les
indica cardiodesfibrilador implantable.

2. Los deportistas asintomaticos y sin antecedentes
arritmicos, con diagnéstico definitivo de SB y
que practican deportes desde mucho antes del
diagnéstico, podrian seguir participando solo en
deportes de baja intensidad (1 A).

3. Los deportistas asintomaticos, sin antecedentes
arritmicos, sin trazado electrocardiografico
compatible con SB y genotipo positivo podrian
participar en deportes de baja intensidad dinamica
y baja y moderada estatica con riesgo bajo (para siy
terceros) ante la presencia de sincope (1A,1B,S 1).

Taquicardia ventricular polimorfa
catecolaminérgica

Las personas con diagnostico de este tipo de taquicardia
ventricular, asociada con mutaciones que regulan los
canales liberadores de calcio reticulo-sarcoplasmatico,
deben recibir el implante de un CDI ya que el pronéstico
es malo sin este tratamiento. Las recomendaciones para
el deporte surgen de la presencia del citado CDI (solo
deportes 1 A). (5, 45)

Desfibriladores automaticos implantables

Con respecto a los atletas portadores de un
cardiodesfibrilador (CDI), existen controversias
con relacién a la practica deportiva, ya sea en casos
implantados para prevencién primaria o secundaria
de MS. (46, 47)

Como se comenté en varios puntos de este
Consenso, las recomendaciones habituales para el
deportista con CDI sugieren su no participacién
en deportes de contacto o con riesgo de colisién ni
en deportes de alta intensidad. Esta prudente y
conservadora postura se funda en la incertidumbre
existente sobre el CDI durante deportes de altas
intensidades, incluyendo la posibilidad de que los
dispositivos no funcionen eficazmente en el pico
del ejercicio. (46) Otros de los interrogantes son la
posibilidad de una taquicardia sinusal, propia del
estimulo de la actividad fisica, que podria generar una
descarga inapropiada y el riesgo de dano fisico como
resultado de un golpe sobre el CDI. (1)

Los pacientes que por su enfermedad cardiovascular
de alto riesgo tienen contraindicada la actividad
deportiva de alto rendimiento, también la tendran
luego de colocado el CDI, debido a que este no debe
considerarse como terapia de proteccion. (5)
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9. HIPERTENSION ARTERIAL

Coordinadores: Dr. Ramiro A. Sanchez y
Dr. Alberto S. Villamil

Secretario: Dr. Gustavo Castiello
Miembro: Dra. Cecilia Zeballos

La hipertension arterial (HTA) es una patologia
controlable y multifactorial considerada como uno
de los factores de riesgo con mayor impacto en el
desarrollo de enfermedades cardiovasculares.

La clasificacion de la presién arterial puede
realizarse a partir de las cifras detectadas, aunque
el riesgo cardiovascular global también est4 asociado
con otros factores de riesgo y danos de 6rganos
considerados “blanco” (cerebro, corazén, rin6én). En la
Tabla 1 se presenta la clasificacién adaptada de guias
nacionales e internacionales. (1, 2)

Tabla 1. Clasificacion de la presion arterial

Presion arterial

Presion arterial

sistolica diastolica

Optima <120 <80
Normal 120-129 80-84
Limitrofe 130-139 85-89
HTA nivel 1 140-159 90-99
HTA nivel 2 = 160 = 100
HTA sistdlica ais- = 140 <90

lada

Los individuos que realizan actividad fisica en forma
regular tienen una probabilidad 50% menor de desarrollar
HTA. El egjercicio fisico representa una importante
intervencién no farmacolégica en el tratamiento de la
HTA. Sin embargo, es también el factor de riesgo mas
frecuentemente detectado en la poblacién atlética.

Los efectos cronicos de la practica regular de
gjercicios fisicos pueden generar reducciones promedio
de la presion sistélica de 2,6/1,8 mm Hg en normotensos
y de 7,4/5,8 mm Hg en hipertensos. Estos resultados
se pueden explicar por cambios en el endotelio a partir

del aumento de la produccién de 6xido nitrico, con
el consiguiente efecto vasodilatador prolongado en
la microcirculacién arterial. La mayor parte de este
mecanismo comienza a evidenciarse en las primeras
5 sesiones. Los efectos sobre el sistema nervioso
auténomo (aumento del tono vagal) y sobre la reduccién
de catecolaminas circulantes en reposo también
contribuyen al descenso crénico de la presion arterial.

El ejercicio fisico regular ha mostrado resultados
positivos en la prevencién de la aparicién futura de HTA
en normotensos y en la reduccion de cifras tensionales
y disminucién de la morbimortalidad en pacientes
hipertensos.

Por estas razones, el ejercicio fisico, tanto de
resistencia aerébica como de sobrecarga muscular es
parte del tratamiento imprescindible para el manejo
de la hipertensién arterial. (4)

Respuestas de la presion arterial durante la
practica del ejercicio

La presiéon arterial sistélica aumenta durante el
gjercicio dindmico en forma proporcional a la intensidad
del esfuerzo. La presion diastélica solo se incrementa
levemente o bien permanece sin cambios. Para un
mismo consumo de oxigeno, el aumento de los valores
de presion arterial es mas pronunciado en sujetos de
mayor edad y en la practica de ejercicios que usan
grupos musculares pequenos. (5) La presion arterial
aumenta mas durante el ejercicio estatico que en el
dinamico. (6, 7)

La respuesta hipertensiva reactiva al ejercicio
en sujetos sin hipertension en reposo ha generado
discusiones respecto a su verdadero valor prondstico.
(8) Diferentes estudios relacionan este hallazgo con el
desarrollo futuro de hipertension arterial e hipertrofia
ventricular izquierda. (9, 10)

Los valores de presion arterial descienden en forma
rapida en el posesfuerzo. Este descenso puede persistir
durante varias horas y suele ser mas pronunciado y
de mayor duracién en individuos hipertensos. (11, 12)

Hipertension arterial en el deportista

La presién arterial debe medirse en todos los individuos
antes de la participacion en deportes competitivos.
La deteccién de HTA en deportistas debe promover
la estratificacion del riesgo, mas alla de las cifras
tensionales observadas.

La gravedad de la HTA esta determinada por los
valores detectados y por la presencia de otros factores de
riesgo y dafno de érgano blanco (renal, arterial, cardiaco).

La HTA es mas prevalente en los deportistas de
mayor edad. Por otra parte, es necesario considerar el
mayor riesgo de su evolucién en atletas que consumen
sustancias para mejorar su rendimiento, como
anabélicos esteroides, eritropoyetina, anfetaminas,
hormona del crecimiento u otros estimulantes. La
poblacién atlética suele consumir mas frecuentemente
antiinflamatorios no esteroides, que pueden asociarse
con incrementos de la presién arterial.
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Si bien la HTA constituye un factor de riesgo
cardiovascular cuyos efectos podrian asociarse con
el desarrollo de arritmias ventriculares complejas
y muerte stubita (MS), su sola presencia no se ha
considerado responsable del desencadenamiento de la
MS del deportista. (13)

La deteccion de HTA en el deportista implica
la implementacién de pautas diagnésticas y la
determinaciéon del riesgo como en cualquier otro
individuo. (14)

La evaluacion del atleta con HTA debe incluir:

—  historia clinica;

— examenes de laboratorio (hematocrito, hemoglobi-
na, potasio sérico, creatinina, 4cido trico, glucemia,
colesterol total, C-HDL, C-LDL, triglicéridos,
analisis de orina, microalbuminuria);

— electrocardiograma;

- ecocardiograma,;

— monitoreo ambulatorio de la presion arterial;

—  prueba de gjercicio maximo.

Tratamiento del deportista con hipertension
arterial

Las recomendaciones para el deportista hipertenso
implican la adopcién de estilos de vida saludables,
la reduccién del consumo de sal, el abandono del
tabaquismo y drogas nocivas y eventuales tratamientos
farmacolégicos. (15)

En la actualidad se utilizan varias clases de drogas
para el tratamiento de la hipertension arterial; sin
embargo, ni los diuréticos ni los betabloqueantes se
recomiendan en individuos atletas. Los betabloqueantes
generan deterioros en la potencia aerdbica por su efecto
sobre los factores centrales (frecuencia cardiaca,
contractilidad) y periféricos (vasoconstricciéon) que
intervienen en el incremento del consumo de oxigeno
durante el gjercicio. (16) A su vez, disminuyen la lip6lisis
y la glucogendlisis, factores metabdlicos importantes en
la obtencién de energia para la contraccién muscular.
(17) Los diuréticos pueden deteriorar la capacidad
fisica en las primeras semanas de tratamiento, reducen
el volumen plasmatico y pueden generar trastornos
electroliticos. Por otra parte, el uso de betabloqueantes
y diuréticos esta restringido por las comisiones
antidopaje. (18)

Los farmacos inhibidores del sistema renina-
angiotensina-aldosterona y los antagonistas del calcio
son las drogas de eleccién en esta poblaciéon. En caso
necesario pueden combinarse.

Los inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina (o, en su defecto, los antagonistas de AT
II) son de primera eleccion para el atleta hipertenso.
(18, 19) Esta familia de drogas tiene baja incidencia
de efectos secundarios, puede incrementar el volumen
sistélico durante el ejercicio y no deteriora el consumo
de oxigeno maximo. Su utilizacién concomitante
con antiinflamatorios no esteroides puede provocar
hiperpotasemia.

Los bloqueantes de los canales del calcio son
las drogas de segunda elecciéon en el atleta. La
dihidropiridina puede causar taquicardia refleja,
mientras que el verapamilo y el diltiazem pueden
reducir la frecuencia cardiaca y la contractilidad,
aunque sus efectos durante el ejercicio son poco
significativos.

Recomendaciones

1. Los deportistas con prehipertensiéon (120/80 mm
Hg a 139/89 mm Hg) pueden participar en todos
los deportes competitivos e iniciar pautas de vida
saludable.

2. Losdeportistas con HTA nivel 1, en ausencia de dano de
6rgano blanco, pueden participar en todos los deportes
competitivos. Deben controlar en forma periédica su
presion arterial para monitorear el impacto del gjercicio
y, de ser necesario, iniciar un tratamiento. Control de
otros eventuales factores de riesgo.

3. Los deportistas con niveles mas elevados de HTA,
aun sin lesién de 6rgano blanco, deberian evitar
deportes que impliquen alta intensidad estatica (1
C, 2 Cy 3 C) hasta la demostracién fehaciente del
control adecuado de las cifras de presion arterial en
reposo y esfuerzo méaximo.

4. Cuando coexisten hipertension y otra enfermedad
cardiovascular, la elegibilidad para la participacion
en competencias deportivas se basa en el tipo y la
gravedad de la condicion asociada.

5. Los deportistas con HTA secundaria no deberian
participar en deportes competitivos hasta la
resolucién de la causa que la genera.
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10. PATOLOGIA DE LA AORTA TORACICA

Coordinador: Dr. Oscar Mendoza
Secretarios: Dres. Alberto Marani y Gilbert
Iacometti

Miembros: Dres. Gabriel Perea y Oscar
Montana

Dilatacion de la aorta toracica

Introduccién

La descripcién de la aorta en la bibliografia data ya de
varios siglos. No obstante, la solucién de su patologia
sigue generando incesantes esfuerzos de investigacion.

Si bien se ha avanzado en el diagnéstico y
tratamiento de la dilatacién de la aorta toracica, atin
no contamos con estudios y recomendaciones a gran
escala para definir las conductas a seguir cuando esta
patologia afecta a deportistas. (1)

La incidencia de la dilatacién aislada de la aorta
toracica es mas prevalente en adultos mayores y
aumenta en forma directa con la edad.

Este capitulo del Consenso esta dedicado a la
dilatacion aislada de la aorta toracica y a la asociada
con el sindrome de Marfan. La dilatacién asociada con
véalvula aértica bictispide se desarrolla en el Capitulo
7, Valvulopatias.

Efectos del ejercicio

En la actualidad hay pocos datos disponibles con
respecto al impacto del gjercicio sobre la aorta toracica
y sobre si su agrandamiento se debe a una adaptacion
fisiolégica al ejercicio cronico. (2, 3)

En atletas con valvula adrtica bicuspide, la
alteracién del tejido conectivo vascular con pérdida
de tejido elastico puede ocasionar la dilatacion de
la aorta ascendente, aun en ausencia de cambios
hemodinamicos significativos provocados por estenosis
y/o insuficiencia adrtica. Estos deportistas tienen
chance de presentar dilatacién y riesgo de diseccién de
la aorta. De ahi la importancia de un diagnoéstico precoz
y de una indicacién precisa de la actividad a llevar a
cabo (véase Capitulo 7, Valvulopatias).

Diagnéstico

Diferentes series muestran que alrededor del 5%
de las muertes stbitas (MS) en el deporte pueden
atribuirse a rotura de la aorta toracica. (2-5) La
evaluaciéon mediante interrogatorio y examen fisico (sin
pruebas no invasivas) no es suficiente para asegurar la
deteccion de muchas enfermedades de la aorta toracica
en grandes poblaciones de atletas. A continuacién se
analizan los examenes cardiol6gicos complementarios
y su utilidaden la evaluacién de patologias de la aorta
ascendente.

El electrocardiograma (ECG) en atletas con
enfermedades de la aorta toracica carece de utilidad
parala deteccion de posibles anomalias. La radiografia
de torax es insuficiente para excluir la presencia de
dilatacién de la aorta ascendente (DAO) y, por lo
tanto, rara vez descarta la enfermedad. Los datos
agrupados de 10 estudios indican que la sensibilidad de
prediccién de un ensanchamiento del mediastino o de
un contorno aértico anormal asociado con enfermedad
significativa de la aorta toracica es del 64% y del 71%,
respectivamente. (6) En un estudio ciego prospectivo
sobre 216 pacientes sometidos a evaluacién de la
enfermedad aguda de la aorta toracica, la especificidad
de la radiografia de térax para el diagndéstico fue del
86%. (6, 7)

La ecocardiografia es el método de primera eleccién
ante la sospecha de dilatacion de la aorta toracica
o en presencia de soplos de origen valvular aértico,
dada la asociacién entre dilatacién de la raiz aértica
y valvulas aérticas bicispides. El ecocardiograma
transesofagico, la resonancia magnética nuclear
o la tomografia computarizada son estudios para
situaciones particulares, sobre todo en casos con
valores limitrofes. (8)

Las siguientes recomendaciones se refieren a la
dilatacion aislada de la aorta toracica. La asociacion
con valvula adrtica bictspide puede consultarse en el
Capitulo 7, Valvulopatias.

Recomendaciones

1. Los atletas con dilataciéon de la aorta toracica de
entre 40 mm y 45 mm (o su equivalente segin
superficie corporal en ninos y adolescentes) pueden
participar en deportes de baja y moderada intensidad
estatica y bajay moderada intensidad dinamica (1 A,
1B, 2 A, 2 B), evitando los deportes de colision (Ch1)
y los que impliquen cambios bruscos de intensidad
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y tipo de movimiento. Evaluaciones anuales (o
semestrales en casos limitrofes).

2. Los atletas con dilatacién adrtica mayor de 45 mm
podrian participar en deportes de baja intensidad
dinamica y estatica (1 A).

Sindrome de Marfan

Introduccién

El sindrome de Marfan (SM) fue descripto por
primera vez en 1896 por el pediatra francés Antoine-
Jean Bernard Marfan. (9) En los pacientes con esta
enfermedad, las manifestaciones cardiovasculares son
la principal causa de morbilidad y mortalidad. (10)

Definicion

El SM es un trastorno multisistémico del tejido
conectivo, heredado en forma autosémica dominante
y causado principalmente por mutaciones en el gen
de fibrilina -1 (FBN1). Se manifiesta en diferentes
sistemas y érganos que contienen FBN1 (cardiovascular,
esquelético, duramadre, ocular, piel, tegumentos y
pulmon).

Epidemiologia
La prevalencia del SM se estima en 1:5.000 a 1:10.000
nacidos vivos, afectando por igual a ambos sexos.

Aproximadamente el 75% de los pacientes con
SM clasico tienen antecedentes familiares de esta
enfermedad y el 25% restante corresponde a nuevas
mutaciones. (10)

Genética
Las manifestaciones genéticas del SM se caracterizan
por alta penetrancia (es decir, casi todos los portadores
desarrollan la enfermedad) y marcada heterogenicidad
fenotipica. La mayoria de los casos de SM se deben a
una mutacién en el gen FBN1, en el cromosoma 15
(15g21.1). (11-13)

La fibrilina-1 es una glicoproteina de la matriz
extracelular ampliamente distribuida en los tejidos
elasticos y no elasticos.

Fisiopatologia

La fibra elastica tiene la funcién de distensiéon y de
retraccion, forma parte de la matriz extracelular de
los tejidos y esta compuesta por elastina y una red de
microfibrillas que sirve de armazén para el depésito
de elastina y el ensamblaje de las fibras elasticas.
Esta red de microfibrillas est4 formada por fibrilina-1,
cuyo defecto se expresa mediante un efecto dominante
negativo, es decir, en los heterocigotos, la fibrilina-1
mutante destruye el ensamblaje de las microfibrillas
normales, posiblemente al actuar con los productos
del alelo normal.

En este gen se han descripto mas de 500 mutaciones y
casi todas son Gnicas para un individuo o familia, dando
origen a un defecto hereditario de la fibrilina, lo que
ocasiona la formacion de fibras elasticas anormales, con
la consiguiente disfuncién de los tejidos que la poseen.

Ademas, se ha postulado que la fibrilina normal
inhibiria el crecimiento de los huesos largos y que las
fibras elasticas, a través de su tension, controlarian
su crecimiento; por lo tanto, al existir una alteracién
en estas estructuras se produciria el crecimiento 6seo
exagerado propio de la enfermedad. (10)

Se considera que las diversas manifestaciones del
SM son el resultado de una anormalidad general en
la homeostasis de la matriz extracelular, en la que
formas reducidas o mutadas de a fibrilina-1 conducen a
alteraciones en las propiedades mecéanicas de los tejidos
y a la pérdida de las interacciones célula-matriz.

Lahomeostasis anormal conduce a la remodelacion
vascular, caracterizada por una exagerada elastélisis,
como resultado de la elevada expresién de
metaloproteinasas de la matriz (MMP-2 y MMP-9) y
del aumento del contenido de acido hialurénico. La
apoptosis de las células vasculares del musculo liso
podria ser parte del proceso de remodelacion, que
conduce a la necrosis quistica de la media. (10)

Fisiopatologia y deporte

El gjercicio fisico aumenta la presion sobre la pared de
la aorta y podria contribuir a la progresiva dilatacion de
la raiz y aumentar el riesgo de desgarro intima-media
adrtica y de diseccién. Los signos indicativos de peor
pronéstico se relacionan con la dilatacién progresiva
de la aorta toracica y la presencia de prolapso de la
valvula mitral, con insuficiencia mitral o disfuncién
ventricular izquierda que pueden predisponer a
arritmias ventriculares complejas o MS. (11, 12)

Exdamenes complementarios

Elmétodo de eleccion es la ecocardiografia transtoracica,
en la que se debera solicitar una evaluacién orientada
a SM:

— compromiso del aparato valvular mitral;

— grado de insuficiencia mitral;

— didmetro aodrtico a nivel del anillo y senos de
Valsalva;

descartar dilatacion de la arteria pulmonar.

La segunda opcién, por una mala ventana
ultrasénica o ante la sospecha de complicaciones como
la diseccion, es el ecocardiograma transesofagico (ETE).
Si existiera patologia que lo contraindicara, el examen
complementario adecuado es la angiorresonancia
magnética nuclear (ARM) con contraste. La ARM
mostrard con gran precision la anatomia de la aorta y
sus ramas, los didmetros a nivel del anillo, los senos de
Valsalva, la unién sinotubular y la porcion ascendente,
la extension del aneurisma y el compromiso de la pared,
asi como la morfologia y funcién de la valvula.

La tomografia computarizada multicorte brinda
similar informacion, pero la ventaja de la ARM es que,
al no usar radiacién, permite el seguimiento seriado.

Deberia investigarse con mayor atencion la presencia
de SM en ninos y adolescentes que practican deportes
como el voleibol y el basquet, ya que son buscados por
los equipos por su alta estatura para la edad.
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Diagnostico
Paneles internacionales de expertos han establecido
una revisiéon de los criterios diagnésticos de SM
conocidos como nosologia de Ghent y han puesto
énfasis y mayor peso diagnéstico en la presencia de un
aneurisma de la raiz aértica y ectopia lentis. (14-17)
Los nuevos criterios diagnésticos se han definido
para pacientes con o sin historia familiar.

Pacientes sin historia familiar de sindrome de Marfan
1. La presencia de diseccién o dilatacién de la raiz
adrtica y ectopia lentis indica el diagndstico de SM,
independientemente de la existencia de hallazgos
sistémicos, salvo cuando estos sean indicativos de
los sindromes de Shprintzen-Goldberg (SSG), Loeys-
Dietz (SLD) o Ehlers-Danlos tipo vascular (SEDv).

2. La presencia de diseccién o dilatacion y la
identificacién de una mutacion causal en FBN1 es
suficiente para establecer el diagndstico, aun en
ausencia de ectopia lentis.

3. En presencia de diseccién o dilatacidon, sin ectopia
lentis y ausencia o desconocimiento de mutaciones
en FBN1, puede establecerse el diagndstico de SM
cuando existan suficientes hallazgos sistémicos (3
7 puntos), aunque debe excluirse en este caso la
posibilidad de SSG, SLD o SEDv con los estudios
correspondientes.

4. En presencia de ectopia lentis, pero sin dilatacién/
diseccion adrtica, laidentificacién de una mutacién en
FBN1 previamente asociada con enfermedad adrtica
permite confirmar el SM. Si la mutacién en FBN1
no esta asociada con enfermedad cardiovascular,
el paciente deberia clasificarse como portador de
sindrome de ectopia lentis.

Pacientes con historia familiar de sindrome de Marfan

En caso de individuos con historia familiar de SM,
el diagndstico puede establecerse por la presencia de
ectopia lentis, un puntaje sistémico 3 7 o la presencia
de dilatacion de la raiz aértica.

Puntaje de hallazgos sistémicos (en numeros, el

puntaje del signo descripto)

— Signo de la munecay el pulgar: 3 (muneca o pulgar: 1)

— Pectum carinatum: 2 (pectus excavatum o asimetria
pectoral: 1)

— Deformidad de retropié: 2 (pie plano: 1)

— Neumotoérax: 2

— Protrusion acetabular: 2

— Relacién miembro superior/miembro inferior
reducida y relacion brazo/estatura incrementada y
escoliosis no grave: 1

— Escoliosis o cifosis toracolumbar: 1

— Extension reducida del codo: 1

— Hallazgos faciales (3 de 5): 1 (dolicocefalia,
enoftalmos, fisura palpebral baja, hipoplasia malar,
retrognatia)

— Estria cutanea: 1

— Miopia > 3 dioptrias: 1

— Prolapso de la valvula mitral de todos los tipos: 1
— Un puntaje = 7 indica afectacién sistémica

Recomendaciones

1. Los deportistas con SM y dilatacién adrtica
y/o insuficiencia mitral moderada a grave y/o
antecedentes familiares de muerte subita o
diseccién adrtica no deben participar en deportes
competitivos. En casos limitrofes podria permitirse
su participacién en deportes de baja intensidad (1 A).

2. Los deportistas con SM sin los factores descriptos en
el punto 1, podrian participar en deportes de baja y
moderada intensidad dinamica y baja estatica (1 A,
2 A). Evaluaciones semestrales.

3. Los deportistas sin expresién fenotipica y con
antecedentes familiares podrian continuar con la
practica deportiva competitiva con evaluaciones
periodicas.
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11. ENFERMEDAD DE CHAGAS

Coordinador: Dr. Ricardo Pesce
Secretarios: Dres. José Luis Castellanos y
Jorge Franchella

Miembro: Dra. Elina Valero y

Dra. Ménica Gili

La enfermedad de Chagas es una tripanosomiasis que
afecta a sectores extensos de la comunidad. En América
Latina, las personas expuestas al riesgo de infeccién
por Trypanosoma cruzi superarian los 100 millones y el
nimero de pacientes infectados es de més de7 millones.

La infeccién es transmitida por insectos hemipteros
hematdéfagos de la subfamilia Triatominae, comtinmente
llamados vinchucas. Hay alrededor de 130 especies
de triatominos y en mas de la mitad de ellas se ha
demostrado la infeccién por Trypanosoma cruzi. En
la Argentina existen 17 especies distribuidas en tres
géneros: Psamolestes, Panstrongylus y Triatoma, de los
cuales Triatoma infestans es el de mayor importancia
epidemiolégica. Otras especies, como Triatoma
guasayana, sordida, eratyrusiformis y patagonica, si
bien son especies silvestres y peridomiciliarias, pueden
invadir y colonizar la vivienda; estas especies se han
hallado infectadas por Trypanosoma cruzi.

El desafio actual tiene como objetivo principal
la eliminacién del vector y el control de su
transmisién. Existen también formas de transmision
transplacentaria y transfusional. (1) La infeccién se
produce por medio de las deyecciones contaminadas
de los insectos que penetran por excoriaciones de la
piel producidas por el rascado. Luego de su ingreso, los
tripanosomas se diseminan por via hematica o linfatica.
En los tejidos el protozoo se reproduce por divisiéon
binaria, se multiplica y pasa a una forma no flagelada
o amastigota. Se producen fenémenos inflamatorios e
inmunopatolégicos que prolongan la enfermedad.

La tripanosomiasis cruzi presenta una fase
aguda y una croénica, que pueden no tener patologia
evidente o bien evolucionar con lesiones manifiestas
e irreversibles, sobre todo a nivel cardiaco. De los
pacientes infectados por T. cruzi, el 20% a 30%
desarrollaran cardiopatia (10% con forma dilatada).

Las alteraciones del periodo crénico pueden
manifestarse 20, 40 o més anos después del comienzo
de la enfermedad.

El desarrollo de la cardiopatia crénica incluye
alteraciones de la funcién endotelial, que conducen

a patologia microvascular, (2) y del sistema nervioso
auténomo. (3, 4)

Las alteraciones de la microvasculatura generan
zonas de debilitamiento e hipocinesia basal, inferior y
apical que muchas veces culminan en la formacion de
aneurismas. Al mismo tiempo pueden existir zonas de
fibrosis, que suelen observarse en el electrocardiograma
de 12 derivaciones como imégenes similares a la
necrosis de origen coronario. Estas fibrosis, producto de
la lucha antigeno-anticuerpos, también son potenciales
generadoras de arritmias. (5, 6)

Las alteraciones de la funcién diastdlica suelen
preceder a las de la funcién sistélica. (7, 8) Las
acumulaciones de fibras de coldgeno intersticiales
pueden determinar un deterioro de la relajaciéon
ventricular y reducir progresivamente la distensibilidad
miocardica. El dano miocardico precoz puede detectarse
en forma no invasiva a través de la evaluacién de la
funcién diastélica. (9, 10)

En la fisiopatologia de la muerte stubita por
miocardiopatia dilatada chagéasica intervienen
variables relacionadas con las alteraciones
estructurales descriptas y factores moduladores, como
la hiperactividad adrenérgica, inervacién cardiaca no
uniforme, con dispersién mayor de la refractariedad
ventricular, y bradicardias extremas y alteraciones de
la conduccién cardiaca generadas por la disautonomia.

El periodo croénico sin patologia demostrable (ex
periodo indeterminado) de la enfermedad de Chagas
se define como la etapa preclinica, subclinica o
inaparente, en la que los pacientes tienen serologia
positiva para Chagas carecen de sintomas clinicos, el
examen fisico cardiovascular y del aparato digestivo
no demuestra signos patolégicos manifiestos y los
estudios complementarios realizados son normales.
(1) Los fenémenos resultantes del dano miocardico
pueden presentarse como alteraciones de la motilidad
de caracter segmentario y global, arritmias y
trastornos de la conduccién (por lesiones del sistema
excitoconductor), incompetencia de las véalvulas (por
regurgitacion valvular) e insuficiencia cardiaca.

Evaluaciones

En los deportistas con detecciéon de serologia
positiva deben realizarse los siguientes exdmenes
complementarios:

- examen clinico cardiovascular;

- electrocardiograma de 12 derivaciones;

- telerradiografia de torax;

- prueba de esfuerzo méaximo de 12 derivaciones;

- ecocardiograma bidimensional y Doppler;

- Holter de 24 horas.

Recomendaciones

1. Los deportistas con serologia positiva sin cardiopatia
demostrable pueden participar en todos los deportes
competitivos. Evaluaciones anuales.

2. Los deportistas con serologia positiva y bloqueo
de rama derecha, funcién ventricular conservada,
ausencia de alteraciones de la motilidad parietal o
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aneurisma ventricular, sin arritmias ventriculares
complejas en reposo y esfuerzo ni desarrollo
de trastornos de conduccién AV intraesfuerzo,
con capacidad funcional acorde al deporte a
realizar pueden participar en todos los deportes
competitivos. Evaluaciones anuales.

3. Los deportistas con serologia positiva y alteraciones
confirmadas de la funcién diastélica como Gnico
hallazgo podrian participar en deportes de baja
y moderada intensidad dindmica y estatica (1 A,
1 B, 2 A, 2 B) con evaluaciones ecocardiograficas
semestrales.

4. Los deportistas asintomaticos con cardiopatia
chagésica crénica pueden participar en deportes
de baja intensidad dinamica y estatica (1 A) si
no presentan arritmias ventriculares complejas
en reposo ni en esfuerzo. Sin embargo, para las
recomendaciones en casos de disfuncién ventricular
o arritmias es preciso remitirse a los criterios
adoptados en los capitulos correspondientes
(miocardiopatias, arritmias).
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12. TRASPLANTE CARDIACO Y DEPORTE

Coordinador: Dr. Guillermo Bortman
Secretarios: Dres. Sebastian Peralta y
Nicolas Caruso

Introduccién
El trasplante cardiaco ha llenado un espacio terapéutico
Unico en la insuficiencia cardiaca terminal (ICT).

Pacientes con pronoéstico de alta mortalidad dentro del
ano han cambiado el rumbo de su destino para tener
una sobrevida extendida. Sin embargo, el trasplante
implica cambiar una enfermedad mortal inmediata
por una entidad crénica que requiere una elevada
cantidad de controles y seguimientos y se acompana
de enfermedades vinculadas con la terapéutica
inmunosupresora, indispensable en los pacientes
sometidos a trasplante. (1)

Miles de personas se suman anualmente al listado
internacional de pacientes con trasplante cardiaco.
Si bien la mayoria no practicaban deportes, muchos
de ellos eran deportistas amateurs y solo un pufniado
eran atletas profesionales. En este contexto, un
grupo importante de pacientes postrasplante deciden
comenzar o continuar con la actividad deportiva. Para
ello es fundamental tener en claro ciertos aspectos
inherentes a la trasplantologia cardiaca, para iniciar
al deportista con trasplante en el deporte amateur o
profesional. (2)

En la Argentina desde 1994 deportistas con
trasplante cardiaco, junto con pacientes con trasplante
de otros 6rganos, participan cada dos anos de los juegos
mundiales de trasplantados organizados por la World
Transplant Games Federation (WTGF). En 2011,
Argentina result6 quinta en el medallero general de
54 paises, y sera sede de los juegos mundiales de 2015
en Mar del Plata, por primera vez en América Latina.

¢En qué consiste un trasplante cardiaco?

Un trasplante implica cambiar un corazén enfermo en
situacién terminal por uno sano. Para ello se necesita
una organizacion con gran experiencia, aprobada por el
Instituto Unico de Ablacién y Distribucién de Organos
(INCUCAI) como centro de ablacién y trasplante, asi
como un servicio activo 24 horas al dia. Esto involucra
el trabajo de cardidlogos, clinicos, infect6logos,
neumonodlogos y diversos especialistas y paramédicos
para hacerse cargo del seguimiento de la ICT, asi como
del operativo de trasplante y su seguimiento.

Indicaciones y contraindicaciones

Deben considerarse candidatos al trasplante cardiaco
los pacientes con ICT en clase funcional IV a pesar
del tratamiento médico completo, individualizado y
ajustado, no pasibles de terapéutica médica quirtrgica.
(3) y del mismo modo, las cardiopatias congénitas con
ICT sin posibilidad quirirgica o las arritmias malignas
iterativas a pesar de los tratamientos instaurados
(drogas antiarritmicas, ablaciéon por radiofrecuencia,
colocacion de cardiodesfibrilador).

Se consideran generalmente con contraindicaciones
para el trasplante cardiaco (TxC) los pacientes con
infecciones activas, enfermedades terminales que
limiten la vida y trastornos psiquiatricos irreversibles.
El resto de las personas sin estas contraindicaciones
deben ser evaluadas en forma individual.
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Sobrevida del paciente con trasplante cardiaco

Los pacientes con trasplante cardiaco padecen
diversas complicaciones que limitan su expectativa
de vida. En este sentido, el 10% fallecen dentro
del ano postrasplante debido a causas infecciosas
o rechazos agudos. Ademas, existe un 5% anual de
muertes atribuibles a enfermedad vascular del injerto,
enfermedades neoplasicas, enfermedades infecciosas,
entre otras causas. Por lo tanto, solo entre el 55% y el
60% sobrevive a los 10 afios de seguimiento. (4)

Deporte y trasplante cardiaco

Desde siempre se ha intentado establecer normas
relativas a los pacientes con trasplante cardiaco y a la
realizacion de deportes a nivel aficionado y profesional.
En este sentido, es importante aclarar que los médicos
trasplantélogos, que realizan los trasplantes y se
encargan del seguimiento de los pacientes, son los
indicados para establecer las normativas de trabajo.

Una situacién que caracteriza a los trasplantados
cardiacos es la desnervacion, que consiste en la ausencia
de inervacién autondémica en el injerto, por lo que no
existe respuesta inmediata de la frecuencia cardiaca
mediante neurotransmisién. Por lo tanto, el aumento
y la disminucién de la frecuencia seran mas lentos y
dependientes de las catecolaminas circulantes. Este
concepto es de gran importancia para la realizacién
de ejercicio fisico, a la hora de la recomendacion de los
deportes a realizar y para sugerir entradas en calor méas
prolongadas que lo habitual. Existen algunas teorias
que hablan de reinervacién del injerto con el tiempo,
pero con pocas evidencias médicas.

Por otra parte, la capacidad de realizar ejercicio en
esta poblacién se encuentra marcadamente disminuida
luego del trasplante cardiaco, dada la menor capacidad
aerébica y la disminucién de la fuerza muscular. Las
causas de estas limitaciones suelen ser multifactoriales.
Existen comunicaciones que documentan un consumo
méximo de oxigeno (VO,méx) de aproximadamente el
50% de la poblacién normal, probablemente debido a
factores tanto centrales como periféricos.

En este sentido, se observa un descenso del volumen
sistélico en el postrasplante inmediato, que se debe
especialmente a la disfuncién diastélica asociada con
las presiones elevadas de llenado, aunque también se
observa disfuncion sistélica en los primeros periodos.
La disfuncién diastdlica puede persistir por periodos
prolongados después del trasplante y disminuir el
gasto cardiaco.

También influyen sobre el gasto cardiaco en el
gjercicio las alteraciones de la funcién e inervacién
autondémica. Debido a la ausencia de inervacién
autonémica en el corazén, existe una disminucién
marcada de la reserva y la respuesta cronotrépicas. (5)

Las limitaciones de la fuerza muscular también
impactan negativamente en la capacidad de realizar
gjercicio. De hecho, se observa una reduccién de la
masa muscular de aproximadamente un 20% luego
del trasplante cardiaco, asi como una reduccién

acentuada de la densidad capilar. Esto se debe tanto al
desacondicionamiento al ejercicio previo al trasplante
como a la terapia inmunosupresora. Ademas, se
puede observar desmineralizacion ésea, lo que puede
favorecer las fracturas patolégicas y por estrés. Los
inmunodepresores pueden exacerbar este fenémeno.

Finalmente, los trasplantados cardiacos pueden
desarrollar enfermedad vascular del injerto, una forma
acelerada de enfermedad coronaria que se caracteriza
por tener compromiso difuso y un marcado crecimiento
de la intima vascular. El diagnéstico debe hacerse por
coronariografia o ultrasonido intravascular, dada la
presencia de sintomas atipicos por la desnervacién y
la baja sensibilidad de los estudios no invasivos por la
escasa respuesta cronotrépica y el bajo VO,max que
poseen estos pacientes. (6, 7)

Recomendaciones para la practica de actividades
fisicas

Es importante destacar que la WI'GF recomienda
comenzar con la actividad fisica once meses después
del trasplante cardiaco. Ello se debe a que en los
primeros 6 meses el paciente suele estar caquéctico
por la enfermedad cardiaca previa y debe recuperar
parte de su masa muscular y mejorar el VO,. En
general, no se observan variaciones en la prueba de
consumo de oxigeno hasta los 6 meses postrasplante.
Ademas, es necesario respetar estos tiempos de
espera para la curacién de las heridas quirtargicas
y del resto de los sistemas. Finalmente, recién
pasado este tiempo se observa la normalizacién
de las presiones pulmonares elevadas por la IC
cronica pretrasplante. Sin embargo, los ejercicios de
rehabilitacién cardiovascular deberian comenzar en
forma precoz para favorecer la recuperacion. (8) Dichos
gjercicios de baja intensidad deben programarse en
forma individualizada y ser controlados por personal
médico y paramédico especializado. (9)

Existe un aumento de la capacidad de esfuerzo
debido a una mayor capacidad aerdbica asociada con el
entrenamiento sistematico. Dicha mejora se mantiene
hasta el inicio de la enfermedad vascular del injerto.
Los mecanismos atin no se han dilucidado, aunque se
considera que estarian asociados con mejorias tanto de
la funcién sistélica como diastélica y a una adaptacion
musculoesquelética al esfuerzo. (10) Adicionalmente,
los incrementos en la respuesta cronotrépica sugieren
que algunos pacientes pueden beneficiarse con la
reinervacién autondémica del injerto.

Se considera que la actividad fisica programada
es un gran inmunomodulador y existen estudios que
comunican la disminucién de los riesgos de rechazo.
Sin embargo, los pacientes con trasplante cardiaco
reciben dosis altas de esteroides inmediatamente
después del trasplante, que luego se disminuyen
en forma progresiva, hecho que atenta contra
su recuperacién musculoesquelética. Ademas,
reciben otras medicaciones inmunosupresoras,
como los Thor Inhibitors (everolimus/sirolimus),
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drogas antiproliferativas (adcido micofendélico/mofetil

micofenolato) e inhibidores calineurinicos (ciclosporina

A/tacrolimus), con importantes efectos colaterales

sobre la funcién hepatica, renal y osteomuscular. Por

otra parte, suelen estar medicados para el tratamiento
de hipertensién arterial, diabetes, prevencién de
infecciones bacterianas, virales y micéticas.

Respecto de la practica de deportes recreativos,
debe tenerse en cuenta que se la ha recomendado
ampliamente en los tultimos afos, con demostrados
beneficios sobre la salud. (11) Para todos los pacientes
con trasplante cardiaco se sugiere:

— Recomendar sistematicamente la realizacién de
deportes recreativos.

— Indicar la incorporacién a un programa de
rehabilitacién cardiovascular dentro de los 3 meses
posteriores al trasplante.

— Iniciar actividad fisica recreativa acorde a las
capacidades fisicas dentro de los 6 a 12 meses del
trasplante.

— Realizar ejercicios de resistencia y moderada
intensidad. Estos serdn mejor tolerados que los
intermitentes de alta intensidad dado el lento
ascenso de la frecuencia cardiaca, producto de la
desnervacion.

Las recomendaciones del presente Consenso atanen
a la practica de deportes competitivos, de acuerdo con
las definiciones planteadas en los primeros capitulos.
Es necesario entonces reiterar que las recomendaciones
se refieren a una competencia sistematica, con otros
deportistas sin trasplante provenientes de la poblacién
general, con entrenamientos que permitan acceder
al éxito deportivo como meta fundamental. Existen
escasos estudios cientificos que hayan evaluado a
esta poblaciéon en los deportes competitivos, aunque
algunos trabajos sobre casos refieren que los receptores
de trasplante cardiaco pueden participar con éxito en
deportes competitivos. (12-14) Es recomendable que
las decisiones sobre la factibilidad de la participacion
en deportes competitivos se tomen en conjunto con el
cardiélogo trasplantélogo.

Los exdmenes a realizar en los deportistas para
la evaluacién de la practica de deportes competitivos
(que se suman a los indicados en forma especifica por
el médico trasplant6logo para el seguimiento habitual)
son:

— evaluacién clinica con laboratorio (que incluya
hemograma y funcién renal);

— electrocardiograma de reposo;

— ecocardiograma Doppler;

— prueba de esfuerzo maximo con ECG de 12
derivaciones y evaluaciéon de consumo de oxigeno
maximo en forma directa.

Recomendaciones

1. Losdeportistas con trasplante cardiaco asintomaticos,
con ausencia de estenosis coronarias e isquemia
de esfuerzo, capacidad funcional y respuesta
cronotrépica adecuadas al deporte a practicar y

ausencia de arritmias significativas al esfuerzo
podrian practicar deportes de baja y moderada
intensidad dindmica y baja y moderada estatica (1
A, 1B, 2 A, 2B)y bajo riesgo de colisién (Chl). No
deben participar en deportes especiales como buceo
ni en deportes de cualquier tipo en alturas superiores
a los 2.400 metros.

2. Los deportistas trasplantados con enfermedad
vascular del injerto (detectada por coronariografia/
ultrasonido intracoronario) deben ser evaluados
de acuerdo con las recomendaciones para atletas
portadores de enfermedad coronaria.

Comentarios

Los deportistas que intervengan en competencias
de pacientes con trasplante cardiaco podrian participar
en deportes de mayor intensidad después de una
evaluacion individualizada.
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13. ASPECTOS LEGALES DE LAS RECOMENDACIONES
PARA LA PARTICIPACION EN DEPORTES COMPETITIVOS
EN PERSONAS PORTADORAS DE ENFERMEDAD
CARDIOVASCULAR

Coordinador: Juez de Camara Dr. Claudio
Ramos Feijoo

Miembro: Juez Dr. José Jozami

Asesores médicos: Dres. Roberto M. Peidro,
Patricia Sangenis y Jorge Franchella

I. Introduccion

Comunicaciones sobre experiencias legales
norteamericanas dan cuenta de la importancia de la
opinién de expertos médicos para la descalificacién de
atletas con cardiopatias como participes en torneos
de diferentes deportes. Se ha publicado el caso Knapp
(basquetbolista de la Universidad de Northwestern)
contra su Universidad por haber sido excluido del
equipo a raiz de su cardiopatia. (1)

Knapp recurri6 a la Justicia por haber considerado
que se trataba de un caso de discriminacién ante
un discapacitado, ya que tenia implantado un
cardiodesfibrilador (CDI) por un episodio previo
de fibrilacién ventricular del que fue reanimado
durante un encuentro deportivo. El médico del
equipo consideré que era riesgoso para la vida del
basquetbolista continuar con su carrera deportiva. En
primera instancia el juez le dio la razén al deportista
y sostuvo que Knapp debia ser reintegrado al equipo
con un cardi6logo presente en todos los juegos y
entrenamientos. Sin embargo, ante la apelacion de la
Universidad, la Corte rectificé el fallo y consideré que
una universidad tiene el derecho legal de establecer
calificaciones fisicas para sus atletas. Por otra parte,
un atleta puede ser descalificado por razones médicas
si existe un riesgo aumentado, con respecto a otros
participantes sin enfermedad, de muerte o lesién
grave que no pueda disminuirse mediante el uso de
medicaciones o equipos protectores.

La Corte terminé expresando que la descalificacion
para el deporte debe surgir de un proceso de estudios
y opiniones de expertos basados en las evidencias
cientificas disponibles y que la Universidad de
Northwestern no estaba actuando en forma ilegal con
respecto a discriminacién por defecto fisico y tenia
derecho a tomar tal decision.

Es muy claro el fallo de la Corte, al dar vuelta la
interpretacion de la discriminacién, por el que faculta
a la Universidad a descalificar a los deportistas con
patologias que pueden poner en peligro sus vidas. La
prueba objetiva del dictamen de los especialistas es una
verdadera doctrina para resolver un caso, aun cuando
este tipo de prueba no sea vinculante para el juez.

Il. Aproximacién al marco legal en el ejercicio de la
medicina del deporte

La practica de la ciencia médica est4 reservada en forma
excluyente para quienes estan legalmente habilitados
(arts. 1.2y 4.2, ley 17.132).

Este monopolio profesional hace que solo puedan
realizar actos médicos quienes estan legitimados a tal
fin por el Estado.

En el gjercicio de su actividad, los profesionales
de la medicina estan calificados como generalistas o
especialistas.

A los efectos del presente nos limitaremos a los
especialistas. El art. 21 establece que para utilizar el
titulo de especialista es necesario poseer alguna de las
siguientes condiciones: a) ser profesor universitario
en la materia; b) poseer el titulo de especialista o
capacitacion especializada otorgado por universidad
nacional o privada; c) poseer el titulo de especialista
otorgado por la Secretaria de Estado de Salud Puablica,
previa certificacién de antigiiedad de 5 anos en el
ejercicio de la especialidad en servicios hospitalarios.

La resoluciéon 489/99 de M.A y A.S define como
“especialidad” a “aquella rama de una ciencia, arte
o actividad cuyo objeto es una parte limitada de las
mismas, sobre la cual, quienes la cultivan, poseen
saberes y habilidades muy precisos”.

El art. 59 del Cédigo de Etica de la COMRA
establece que “el hecho de titularse especialista de
una rama determinada de la Medicina significa para
el profesional el riguroso compromiso consigo mismo
y hacia los colegas de restringir su actividad a la
especialidad elegida”.

lll. La medicina del deporte. El deportélogo
Lamedicina del deporte es reconocida como especialidad
médica basica por el MSN (res.1337/2001 pub. BO
21/11/01/).

Por cierto que dentro de la medicina del deporte
como especialidad se incluyen las otras especialidades
con sus distintas incumbencias a la hora de un
examen especifico, es decir, deportélogos cardidlogos,
deportdélogos traumatoélogos, etc.

Elingreso del futuro paciente al mundo del deporte,
en la mayoria de los casos, se realiza a través de una
institucion, gimnasio o competencia cuyos responsables
solicitaran, en forma preventiva o por normativas
vigentes, un certificado médico de aptitud para la
practica de una actividad deportiva especifica.

Los que ejercen la medicina podran certificar las
comprobaciones y/o constataciones que efectien en
el ejercicio de su profesion, con referencia a estados
de salud o enfermedad, administracion, prescripcion,
indicacién, aplicacion o control de los procedimientos a
los que se hace referencia en el articulo 2.2, precisando
la identidad del titular, en las condiciones que se
reglamenten (art. 17, ley 17.132).

La emisién del certificado como incumbencia propia
de la profesion es un acto médico mas que, como tal,
conlleva responsabilidades éticas, penales, civiles,
laborales y administrativas, que en los cuatro altimos
casos varian segin el médico sea o no funcionario
publico o empleado administrativo.

Distintas leyes requieren que los médicos extiendan
certificados, especificando algunas de ellas los estudios
sobre los que estos deben versar.
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Amododeejemplo, en el &mbito laboral, mencionemos
los certificados preocupacionales, de acreditaciéon de
embarazo, de periodo de lactancia, de enfermedades
inculpables, de incapacidades para gestionar tramites
previsionales, inasistencias, etc. En el ambito civil,
certificado de nacimiento, de defuncién, prenupcial
masculino y femenino (certificado prenupcial art. 13,
ley 12.331). En el ambito del procedimiento judicial,
para justificar la incomparecencia frente a la carga
publica de declarar o absolver posiciones. En algunos
casos la ley especificamente obliga al profesional a
extender el certificado médico en cuestion.

El art. 19 de la ley 17.132 dispone que “los
profesionales que ejerzan la medicina, sin perjuicio
de lo que establezcan las demas disposiciones legales
vigentes, estan obligados a (inc. 8.°): extender los
certificados de defuncién de los pacientes fallecidos
bajo su asistencia debiendo expresar los datos de
identificacion, la causa de muerte, el diagnéstico de la
ultima enfermedad de acuerdo con la nomenclatura que
establezca la Secretaria de Salud Publica y los demas
datos que con fines estadisticos les fueran requeridos
por las autoridades sanitarias”.

Por cierto que el médico que no tenga relacién con
el paciente ni otro vinculo contractual o administrativo
conforme la funcién que desempene, no esté obligado
a extender certificado alguno (art. 19 CN).

El certificado es un instrumento que, como tal, tiene
efectos juridicos para quien es examinado, para el que
lo expide y para quien lo requiere.

Como documento, es un medio de prueba escrito, en
la mayoria de los casos, que demuestra, en principio,
lo que afirma.

Para el Cédigo Civil, los instrumentos son privados o
publicos. Conforme al art. 979 inc. 2.°, son instrumentos
publicos los que hubieren sido extendidos por
funcionarios en las formas en que las leyes lo hubieren
determinado.

El médico que ejerce en la administraciéon pablica
es un funcionario y el otorgamiento por su parte
de certificados médicos, en tal caracter y dentro de
su funcién reglada, implica generar instrumentos
(publicos) que, a diferencia de los privados que él mismo
puede suscribir en su consultorio, dan plenamente fe
hasta que sean redargiiidos (impugnados) por falsos,
mediante accién civil o criminal, por la existencia de
hechos que él hubiese enunciado o cumplido por él
mismo o que han pasado en su presencia (art. 993 y
ccdtes. del Cédigo Civil).

Por su parte, los arts.139 bis, 292 ult. parr. t.o.
ley 24.410) 297, 298 del Cédigo Penal, prescriben la
sancién punitiva.

En caso de que el médico haga las veces de
funcionario publico, la condena por la emision de
un certificado médico falso se vera agravada con la
inhabilitacién absoluta por el doble del tiempo de la
pena.

En el ambito de la Capital Federal, la ley 139
(14/12/98) legisla sobre los gimnasios, derogando la

ordenanza 41.786. En su art. 3.° exige a quienes realicen
actividades fisicas un “certificado de aptitud fisica” que
debera ser actualizado periédicamente conforme a la
reglamentacion.

La confeccién de dicho certificado médico no debe
ser asimilada con uno de no contraindicacién de la
actividad en el que se informa que el paciente no posee
enfermedad alguna que impida la practica especifica.

IV. Responsabilidad médica

La denominada “culpa médica” no debe diferenciarse
de la culpa en el ejercicio de cualquier profesion liberal
y estd comprendida en el sempiterno y proteico (no
proteinico) art. 512 del Cédigo Civil de Vélez Sarsfield
que dice: “La culpa del deudor en el cumplimiento de la
obligacién consiste en la omision de aquellas diligencias
que surgieren de la naturaleza de la obligaciéon y que
correspondiesen a las circunstancias de las personas,
del tiempo y del lugar”. Esta es la responsabilidad del
médico en el ambito civil contractual [existe también la
extracontractual (art. 1109, Cédigo Civil) que no sera
motivo del presente informe].

La responsabilidad del médico es subjetiva y se
vincula con el deber de diligencia en su obrar. Debe
responder por su negligencia, imprudencia o impericia
cuando estas, ademas, tuvieran relacién de causalidad
con un dano.

Quien echa en cara al médico su falta, es quien
debe probarla (art. 377 del Cédigo Procesal Civil y
Comercial).

El médico deportélogo asume, en principio, una
funcién preventiva, al habilitar a personas que lo
consultan no ya por una dolencia, sino acerca de
sus condiciones fisicas para la practica deportiva,
recomendando en cada caso con qué frecuencia e
intensidad podra llevarla a cabo.

Es por ello y en virtud de lo dispuesto en el art. 902
del Cédigo Civil (cuanto mayor sea el deber de obrar con
prudencia y el pleno conocimiento de las cosas, mayor
sera la obligacion que resulte de las consecuencias
posibles de los hechos), que resulta aconsejable para
el deportélogo cardidlogo que dicho certificado médico
esté respaldado por una declaracién que con caracter
de jurada suscribira el paciente y conservara el médico,
en la que responderd a un cuestionario centrado en la
préactica de la actividad especifica para la cual solicita
el apto médico.

Cae de maduro que deporte es tanto el ajedrez como
el buceo, el paracaidismo, el montanismo, etc. Sirva de
gjemplo para clasificar los deportes a estos efectos, la
elaborada por la 36 Conferencia de Bethesda. (2)

El certificado médico tiene que hacer referencia
concretamente a la actividad deportiva para la cual
habilitara, poniendo especial énfasis en el examen de los
6rganos y sentidos que seran exigidos particularmente,
sin perjuicio de la evaluacién clinica general. No
debe confundirse el certificado médico con uno de no
contraindicacion.
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Para la practica de buceo, la Orden Ministerial
del Reino de Espana del 14 de octubre de 1997 (BOE
280 del 22 de noviembre de 1997) exige: “art. 25: De
los reconocimientos médicos de las personas que se
someten a un ambiente hiperbarico - 1. Toda persona
que se someta a un ambiente hiperbarico, debera
realizar previamente un examen médico especializado
por un médico que posea titulo, especialidad, diploma
o certificado relacionado con actividades subacuéticas,
emitido por un organismo oficial. 2. Los reconocimientos
periddicos seran obligatorios para acceder a cualquier
titulo, debiendo ser repetidos cada dos anos en los
deportivos y anualmente en los profesionales. Debera
figurar en la libreta de actividades subacuaticas”.

El certificado médico tiende a prevenir cualquier
dano relacionado con el exceso o la falta del ejercicio,
habilitando en consecuencia para practicar ejercicios
en concordancia con las posibilidades de su practica
conforme al examen previo que da cuenta, al momento
de efectuarlo.

También debera indicar el paciente si la practica
del deporte va a ser recreativa, amateur, profesional,
competitiva. Todo ello contribuira a la integridad del
certificado que, segtn el caso, contendra ademas alguna
recomendacion sobre la necesidad de algtn otro estudio
y su vigencia a fecha vista, de una revalidacion.

Por cierto que al momento de la extensiéon del
certificado conviene poner en conocimiento, a modo
de leyenda, que la habilitacion para la practica de una
actividad fisica no libra a quien la obtenga del riesgo
de una enfermedad cardiovascular u otra, sino que
solo previene sobre la deteccién de una, existente y
detectable en ese momento, permitiendo evaluar la
conveniencia o no de la practica y en su caso con qué
carga fisica y bajo qué controles médicos.

La extension del certificado puede dar lugar a la
deteccion de enfermedades latentes y su consiguiente
programa de rehabilitacion.

Como acto médico que es, la extension del
certificado lleva insita, la “discrecionalidad médica,
técnica o cientifica” del profesional que lo suscribe.
Esta “discrecionalidad médica” esta excluida de ser
sometida a la “apreciaciéon judicial”. Por cierto que la
sola invocacién de esta “discrecionalidad médica” no
le da al médico una “inmunidad” para no ser sometido
a la jurisdiccién, sino que valorada y comprobada la
existencia de los requisitos para su procedencia, exime
al médico de reproche alguno por parte del juez.

Algunas federaciones requieren analisis puntuales
para el ejercicio de la disciplina, a los que habra que
recurrir en la confeccion del certificado médico.

Es asi como la Federacién Metropolitana de
Atletismo exige el certificado médico de aptitud fisica
competitiva para atletismo de alto rendimiento.

V. Los consensos médicos como protocolo de la
responsabilidad médica

Para precisar la responsabilidad médica resultan de
gran utilidad los consensos médico legales, conferencias

de consensos, acuerdos plenarios o como se los
denomine.

Estos consensos son recomendaciones generales
basadas en las conclusiones producto de las
comprobaciones cientificas de la ciencia médica y las
interconsultas de los expertos.

Resultan de importancia al momento de determinar
la conducta de un médico frente a una demanda judicial,
por estar basados en evidencia cientifica producto del
estudio de especialistas que hace a la conviccion de sus
conclusiones.

Los consensos son previos, no solo a la intervencién
del médico sino a la del juez. Resulta evidente que uno
y otro juicio responden a momentos y circunstancias
diferentes. Para responsabilizar al médico se debe
tener en cuenta el seguimiento que este ha tenido de
las opciones que de ordinario conducen a un resultado,
pero que de ninguna forma pueden asegurarlo.

Aunque parezca contradictorio, se lo debe juzgar
entonces por el camino elegido para llegar a mejorar
la salud del paciente y no por su obtencién.

Un obrar contrario al arte de curar vigente, puede
originar un beneficio en la salud del paciente hasta
ahora no conocido y otro que siga dicho arte ocasionar
a determinado paciente un dano.

El médico es uno de los principales auxiliares
que no debe faltar nunca en un plantel deportivo o
en el acompanamiento de un deportista en deportes
individuales. Tiene un enorme compromiso y
responsabilidad con la salud del deportista.

Sobre este tema haremos un analisis juridico de la
relacion del médico y su paciente y cudl es su obligacion.
La obligacién del médico es de medios o de diligencia,
donde procura, por sus medios, curar al paciente sin
garantizar el éxito del trabajo. Esto se debe a que la
relacion juridica del paciente con el médico es de una
locacién de servicio: el paciente requiere el servicio
que presta el profesional para la realizacién de una
actividad para la que se ha preparado. Este tipo de
relaciéon solo permite el compromiso del servicio,
de la diligencia de poner todos sus esfuerzos, sus
conocimientos, al servicio de su paciente para obtener
el mejor resultado.

Los tiempos han cambiado en lo relativo a la
relacion médico-paciente. Hace muchos anos era una
relacién de confianza plena, un contrato tacito de una
persona con su médico en quien ponia a disposicién su
cuerpo, sin pensar en una negligencia o imprudencia
del profesional. Y aiin mas, en el caso de que ocurriera
algo indeseable se correspondia con la idea de fatalidad
antes que pensar en error humano del profesional.
Actualmente, las demandas por negligencia médica
pueden surgir cuando existe una violacion del médico a
su deber y la conducta médica ha fallado en cumplir con
el estandar de cuidado, causando lesiones o la muerte.

La visién capitalista en que se ha tornado el derecho
haido dando lugar a la cuestién patrimonial, cambiando
de esa manera la vision humanistica clasica. En ese
cruce es donde aparece como protagonista el derecho
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a la informacién que debe existir en esa relaciéon de
médico-paciente. Aqui se destacan el “consentimiento
informado” y la historia clinica como importantes
pruebas documentales. Vulnerar este derecho en esa
relaciéon pone en riesgo ideales y valores esenciales
del ser humano, como la dignidad, la libertad y la
integracién fisica.

El médico del deportista puede sufrir presiones
del propio atleta, de su familia y entorno, de sus
representantes, instituciones y sponsors ante las
puertas de una decisiéon que implique la descalificacion
de la practica deportiva.

La posibilidad de conflictos juridicos entre el
deportista o su familia y el médico y las instituciones
que representa, surge ante diversas situaciones. Por un
lado, la aparicién de un hecho fatal durante la practica
deportiva ante el cual el profesional debera probar que
se han seguido los procedimientos adecuados para la
deteccion de la eventual enfermedad que ha llevado al
atleta a la muerte.

Aqui surgen los inconvenientes de la falta de
uniformidad de criterios en la implementacion de los
examenes preparticipacion, como bien se ha descripto
en el Capitulo 2 de las presentes recomendaciones.
Diferentes instituciones deportivas y asociaciones
que las nuclean solicitan realizar exdmenes médicos
complementarios para la aprobacién médica para
la practica de determinado deporte. En este sentido,
las recomendaciones de entidades cientificas, como
el presente documento de la Sociedad Argentina de
Cardiologia, ocupan un lugar muy importante a la hora
de una decision judicial.

Esinteresante destacar la formacion y especializacién
del médico que realiza los examenes precompetitivos.
En el examen cardiolégico existen modificaciones
atribuibles al deporte y otras que implican la sospecha
de una cardiopatia. Un médico no especialista podria
confundir estos hallazgos. De ahi que consideremos la
necesidad de una adecuada formacion especializada del
profesional actuante.

Por otro lado, la descalificacién de un deportista por
la presencia de un probable o confirmado diagnéstico
de cardiopatia también puede llevar a controversias
medicolegales. Las decisiones médicas al respecto
deberian ser conservadoras y acordes a evidencias
cientificas, aunque deberian evitar descalificaciones
innecesarias ante la ausencia de evidencias definitivas.
Es conocido el hecho de la ausencia de evidencias
determinantes en muchas patologias, ya que existen
pocos seguimientos de atletas de alto rendimiento
portadores de tales cardiopatias. Aqui las guias de
sociedades cientificas y expertos cumplen un papel
fundamental.

Las presentes recomendaciones de la Sociedad
Argentina de Cardiologia, en cuya elaboracion han
intervenido reconocidos y prestigiosos expertos
nacionales e internacionales, constituyen una
herramienta de gran valor para la toma de decisiones
sobre la participacién o no de un atleta en un determinado

deporte. De cualquier manera, existen situaciones
individuales de cada deportista y enfermedad que los
propios médicos intervinientes deben tener en cuenta,
aunque se aparten de las presentes recomendaciones
para el cuidado de la salud y la vida del atleta. Por
otra parte, estas recomendaciones actian como
guias de accién de conductas médicas y no cabe duda
de que pueden ser tomadas en consideraciéon ante
determinadas circunstancias legales.

El Cédigo Procesal Civil y Comercial de la Nacién
prescribe en la Gltima parte del articulo 476 la
posibilidad de que en un juicio, a peticiéon de parte o
de oficio, el juez requiera la opinién a universidades,
academias, corporaciones, institutos y entidades
publicas o privadas de caracter cientifico o técnico,
cuando el dictamen pericial requiriese operaciones o
conocimientos de alta especializacion.

La aparicién de un accidente cardiaco en un atleta
durante su practica deportiva (incluida la muerte
subita) implica conocer las circunstancias que llevaron
a ese tragico evento y establecer si se cumplieron los
requisitos médicos basicos para su prevenciéon. Estos
requisitos podrian incluir los exdmenes médicos
precompetitivos y determinar los estudios que deberian
llevarse a cabo con esta finalidad.

La denominada “muerte subita” debe ser
considerada como un supuesto de “caso fortuito” (art.
514, Cédigo Civil).

En nuestro pais existen casos que llegaron a la
Justicia y en cuya resolucién tuvieron mucho peso las
opiniones de reconocidos expertos médicos. A modo
de cita legal, el art. 443 del Cédigo Procesal Civil y
Comercial de la Nacion legisla sobre el denominado
técnico, que es una persona con conocimientos
especializados.

En Estados Unidos de Norteamérica se atendié a
las recomendaciones del ano 2005 de la 36 Conferencia
de Bethesda en resoluciones judiciales. (2) Las
conferencias de consenso se realizan en los Estados
Unidos desde al ano 1977 y en Francia desde 1993 (ver
www.agreecolliaboration.org). Estos sistemas dan gran
importancia a metodologias de medicina basadas en la
evidencia cientifica y en la interaccién de expertos. (3)

VI. Conclusién

La ley exige a los médicos utilizar sus habilidades
en la evaluacién del deportista en forma coherente
con la buena practica médica. El deber del médico es
proteger la salud y el bienestar del paciente-atleta.
Esto implica la deteccién de eventuales enfermedades
cardiovasculares evitando, por un lado, la actividad
deportiva cuando esta implique riesgos médicamente
inaceptables y, por otro, la exclusién innecesaria de la
competencia cuando no haya evidencias suficientes
que la sustenten.

Los médicos que participan en estas decisiones
pueden tener riesgo de responsabilidad civil. La
reduccion de estos riesgos requiere una fundamentacién
fehaciente de las decisiones tomadas cumpliendo con
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las normas y guias de accién disponibles relacionadas
con evaluaciones previas a la participaciéon deportiva
y a las eventuales decisiones ante la presencia de una
enfermedad.

Celebramos la redaccién de estas Recomendaciones
delaSociedad Argentina de Cardiologia que constituyen,
sin ninguna duda, una importante herramienta para
la toma de decisiones acertadas y para el cuidado de la
salud de nuestros deportistas.
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