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| ecocardiograma tiene un importante rol
Een el diagnodstico de las enfermedades
cardiovasculares que pueden predisponer a muerte
subita (MS) en jovenes atletas durante las
actividades deportivas.

Con esta técnica podemos detectar
anormalidades que involucran el miocardio, la aorta
y las valvulas cardiacas y ademas ser seguidas en
su progresion a lo largo del tiempo ya que en algun
momento de su evolucidon puede dificultar una
segura participacion en los deportes.

A modo de ejemplo la hipertrofia del corazén
de atleta, que es una adaptacion fisioldgica y
benigna al entrenamiento fisico, puede ser
diferenciada de la hipertrofia patoldgica
representada por la Miocardiopatia Hipertrofica
Familiar (MHF), una enfermedad de origen genético
gue se asocia con MS en jévenes atletas.

Si bien la ecocardiografia es ampliamente
usada por la medicina moderna, el screening
ecocardiografico para identificar jévenes atletas en
riesgo de MS permanece en controversia.

A continuacion se hara una revisiéon de los
hallazgos ecocardiograficos de las enfermedades
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cardiovasculares mas comunes que pueden causar
MS en jévenes atletas (menores de 35 afios). La
MS que ocurre en atletas mayores de esta edad se
debe generalmente a la enfermedad coronaria.

CORAZON DE ATLETA

Caracteristicas

La adaptaciéon del corazén humano al
condicionamiento fisico, ha sido un tema de interés
médico-cientifico desde hace aproximadamente una
centuria, cuando el médico sueco Henschen en 1899
[1], demostrdé un agrandamiento cardiaco en
esquiadores de cross-country, utilizando la
percusion cardiaca y convirtiéndose en el primer
investigador en describir el “corazén de atleta”.
Posteriormente, con el advenimiento de la
radiografia y del electrocardiograma, se avanzo en
el conocimiento de las adaptaciones cardiacas al
entrenamiento; pero fue con la aparicion de la
ecocardiografia en la década del ‘70, que se produjo
un nuevo e importante impulso en esta area de
investigacion. El ecocardiograma, en modo M,
Bidimensional y Doppler, han sido utilizado por
numerosos autores para estudiar las modificaciones
cardiovasculares producidas por el entrenamiento
fisico de larga duracion y alta intensidad. Fueron
descriptos en los atletas un agrandamiento de las
cavidades ventriculares, un mayor espesor de las
paredes de las mismas, como asi también un
aumento de la masa ventricular izquierda [1-23].
En la figura 1 se observa un ciclista de 18 afios de
Brasil con las modificaciones tipicas del “corazdn
de atleta”. Estos hallazgos anatdémicos, han sido
explicados por diferentes teorias, algunas relaciona-
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das con el entrenamiento fisico, como la sobrecarga
hemodinamica y/o factores endocrinos, y otras no
relacionadas con el entrenamiento, como la
influencia genética y/o ambiental [9,24] . El mayor
espesor de las paredes ventriculares es discreto [1-
9], pero en algunos deportistas este espesor puede
ser significativamente mayor, creando problemas
en el diagnéstico diferencial entre la hipertrofia
fisioldgica del atleta y la MHF [10]. Este diagndstico
diferencial es importante, porque probablemente
sea unas de las causas mas frecuente de MS en
atletas menores de 35 afios [11].

Hallazgos Ecocardiograficos

La Universidad Nacional de Catamarca,
Argentina, desarrollé un protocolo de investigacion
en atletas altamente entrenados que participaron
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en tres competencias internacionales, realizadas en
Argentina. Este protocolo incluyd una historia clinica
y examen fisico, presién arterial, antropometria,
electro y ecocardiograma [25].

Los hallazgos ecocardiogréaficos de los 444
atletas estudiados fueron los siguientes (media y
desvio estdndar): tabique interventricular
10.5+1.8mm (rango de 6 a 18) excediendo el valor
normal de una poblacidon no atlética en 52 atletas
(11.7%), pared posterior del ventriculo izquierdo
8.9+1.4 mm (rango de 5 a 13); didametro diastodlico
del ventriculo izquierdo 52.3+4.7mm (rango de 35
a 67), excedian el valor normal de 53 mm de una
poblacién no atlética, 213 atletas (48%),
observandose que 32 atletas (4.3%) tenian una
dimensidon £ 60 mm); masa ventricular izquierda
191+51 g (rango de 56 a 388) (excedian el valor
normal de 266 g de una poblacion no atlética 28
atletas (6.3%); indice de masa ventricular izquierda
102.5+22 g/m2 (rango de 55 a 176), (excedian el
valor normal de = 134 g/m2 de una poblaciéon no
atlética 29 atletas (7%).

El porcentaje de atletas con el espesor de
las paredes ventriculares compatibles con MHF >
13 mm fueron casi el 12% de la poblacién estudiada.
De este grupo el mayor espesor de las paredes
ventriculares izquierdas (PVI) de 18mm
correspondia a dos atletas, a un futbolista y un
volleybolista. La figura 2 , muestra un volleybolista
de 18 afios de Paraguay con el maximo espesor de
las PVI.
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Volleybolista de 18 afios de Paraguay
con el maximo espesor de las PVI

TAB: 18 mm. DDVI: 52 mm

Fig.2

Se observd también que la mayoria de los
deportistas de este grupo, pertenecian a disciplinas
deportivas predominantemente de tipo dinamicos
0 aerdbicas. Es de destacar que el maximo espesor
de las PVI de las 129 mujeres atletas estudiadas,
fue de 13mm. Esto sugiere que las mujeres
incrementan el espesor de la PVI en menor grado
que los hombres en respuesta al entrenamiento
fisico (factores genéticos y hormonales relacionados
con el sexo). Otros autores como Pellicia y col. [18]
estudiaron cerca de mil atletas italianos y
encontraron apenas el 2% de atletas con grosor de
las PVI >13 mm y con un maximo espesor de PVI
de 16mm. También describieron a los remeros,
canoistas y ciclistas como los unicos atletas con
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hipertrofia fisioldgica. Estas diferencias con nuestro
trabajo son debidas probablemente, a que nosotros
estudiamos los atletas en el momento del maximo
nivel de entrenamiento, o sea durante las
competencias deportivas (mayor nivel de adaptacion
cardio-vascular al esfuerzo) y que nuestra poblaciéon
estudiada era heterogénea. También otros autores
como Van Camp y Reguero [21-22] comunicaron
resultados semejantes a los nuestros.

Se encontrd en el grupo de espesor de PVI
de > 13 mm, una cavidad ventricular izquierda
agrandada con una media de 535 mm (rango de
43 a 66), sugiriendo un efecto de sobrecarga
hemodindmica impuesta por el entrenamiento fisico.
Un didametro ventricular izquierdo pequefio es un
hallazgo frecuente en las MHF, aunque en nuestro
estudio se observaron en tres atletas con hipertrofia
fisioldgica, un didmetro igual o menor de 45mm.
Por lo tanto el diagnodstico diferencial entre la
hipertrofia del atleta y la MHF basado en el diametro
del ventriculo izquierdo (VI), es sugestivo pero no
es determinante de dicha patologia. EI maximo
espesor de las PVI fue encontrado en la regién
anterior y posterior del tabique interventricular,
siendo las otras paredes del ventriculo izquierdo,
lateral y posterior con menor grosor, homogéneas
y no presentaban asimetria, figura 2.

Es de destacar que todos los atletas eran
totalmente sanos, sin antecedentes de MHF, o MS
entre sus familiares.
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MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA FAMILIAR

Caracteristicas

La MHF es una enfermedad genética
autosdmica dominante y clinicamente heterogénea
[26-28], y su prevalencia en la poblaciéon general
es muy baja de un 0.2% [29-30]. Se caracteriza
por hipertrofia ventricular izquierda,
predominantemente del tabique interventricular en
ausencia de otras causas de hipertrofia como la
hipertensién o valvulopatias [31]. El estudio
histopatoldgico muestra la caracteristica principal
gue es la marcada desorganizacion de las
miofibrillas. Estas son anormalmente cortas y
anchas, se dirigen en diferentes direcciones,
presentan puentes anormales entre las fibras con
contactos celulares anormales, formando espirales.
Los miocitos son hipertréficos con nucleos
hipercromaticos y bizarros. También se observa
fibrosis intersticial y anormal engrosamiento de las
paredes coronarias intramurales [31]. La historia
natural de esta enfermedad estd caracterizada por
una marcada diversidad anatémica-funcional, y
presentarse de manera leve o masiva, focal o difusa,
concéntrica o asimétrica. De manera similar las
manifestaciones clinicas o la historia natural de la
enfermedad varia en los individuos afectados.
También puede transcurrir sin sintomas o signos, y
en estos individuos, el diagndstico se realiza de
manera casual en un examen médico rutinario [32].
Muchos individuos afectados refieren disnea o
angina, sintomas que progresan lentamente a través
del tiempo. Palpitaciones son comunes y pueden
anunciar el desarrollo de una fibrilacion auricular o
de arritmias ventriculares [33]. Estos enfermos

-Pégina 169-



Cardiologia del Ejercicio

presentan una variabilidad en la curva de vida. La
expectativa de vida es normal o cerca de lo normal
en los individuos afectados. Sin embargo la MS
puede ocurrir en pacientes asintomaticos o con poca
sintomatologia. La insuficiencia cardiaca y los
eventos embdlicos pueden contribuir a una prema-
tura morbi-mortalidad [20].

Hallazgos ecocardiograficos

La MHF debe ser diagnosticada como
obstructiva o no obstructiva en todos los pacientes
identificados con esta enfermedad. La obstruccién
al tracto de salida del VI en la MHF ocurre
tipicamente como resultado del movimiento anterior
sistélico de la valvula mitral (MAS) o de las cuerdas
y un estrechamiento del tracto de salida del
ventriculo izquierdo [34]. El mecanismo de
obstruccién al tracto de salida del VI esta
relacionado a un efecto Venturi. El flujo acelerado
en el tracto de salida del VI resulta en un efecto de
succion en el cual una porcién del aparato mitral es
atraida al mismo [35]. La figura 3 muestra un
basquetbolista de 17 afilos con MHF con hipertrofia
asimétrica severa del tabique interventricular y MAS.

La clasificacion de los pacientes con MHF no
obstructiva requiere haber realizado previamente
las maniobras provocativas tales como el ejercicio,
isoproterenol o inhalacion de nitrato de amilo. Estas
maniobras deberian ser realizadas si el tracto de
salida del VI es estrecho en combinacién con una
significativa hipertrofia del septum proximal o una
valva mitral alongada. El nitrito de amilo es facil de
administrar y debido a sus efectos transitorios es
muy seguro [36]. El eco-estrés es de ayuda en
detectar obstruccién al tracto de salida en pacientes

-Pégina 170-



Ecocardiografia y muerte sibita en jévenes deportistas.

gue tienen poca o ninguna obstruccidon del mismo
en reposo. La alta incidencia de reporte de MHF no
obstructiva puede ser el resultado de pacientes no
evaluados por maniobras provocadoras de
obstruccién [36].

Fi 3 - Bamguebidixia de 17 afas con WHF. Flann
thal 9 movdyar paiesrlemad dal 'l que evidenciala
hipmartiodie scamidrica oha b ek o | s i b b 37
. La Teaches mibca o 4[] kca
i b3l b & s EAR

La obstruccion al tracto de salida del VI,
puede producir insuficiencia mitral (IM) en muchos
pacientes con MHF, en donde la IM es causada por
la falta de coaptacion de las valvas como resultado
de su movimiento anterior. En muchos pacientes
ambas valvas son involucradas en el MAS, pero
también pueden ser una u otra. La variabilidad en
la longitud de las valvas y la movilidad de las mismas
puede llevar a una coaptacion desigual, por lo tanto
variar los grados de IM [37]. La severidad de la IM
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es estimada a través del flujo Doppler color. El jet
de IM es frecuentemente dirigido postero
lateralmente. El gradiente del tracto de salida (p)
es calculado usando imagenes de Doppler continuo,
convirtiendo la velocidad de flujo (v) en metros por
segundo a mmHg usando la ecuacidon modificada
de Bernouilli (P= 4v2) [38]. Se debe tener cuidado
que la imagen del Doppler continuo mida la
velocidad del tracto de salida y no de la insuficiencia
mitral. La imagen con Doppler colory el tiempo y la
forma del Doppler continuo ayudan a diferenciar a
ambos flujos [39]. La funcion diastdlica en la MHF
es frecuentemente anormal. Esto es producido por
alteraciones en la relajacion y un aumento de la
rigidez del VI. La coexistencia de IM puede presentar
un problema en la interpretacion de la funcion
diastdlica.

Significativos grados de IM pueden
enmascarar el anormal llenado en algunos pacientes
por elevacion de la presiéon de la auricula izquierda
y pseudo normalizacidon de los patrones de flujo
mitral [35]. La MHF esta asociada con disminucién
de la complacencia, por lo tanto, hay un incremento
anormal de la presion del VI para un nivel de
volumen ventricular dado. Estos hallazgos estan
reflejados en el ecocardiograma por una gran
amplitud y duracion prolongada del flujo en las
venas pulmonares comparadas con la duracion de
la onda A mitral. Aunque es claro que halla
anormalidades del llenado diastdlico, no hay una
buena correlacion entre el llenado del VI medido
por Doppler y la estructura del VI [40].

La gran dificultad es distinguir entre la
hipertrofia fisioldgica del atleta y la MHF, ya que
esta enfermedad es causa de MS en jovenes atletas.
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Maron [41] propuso una estrategia para distinguir
la MHF del corazén de atleta cuando el espesor de
las PVI esta dentro de una zona gris (13 a 15 mm)
compatibles con ambos diagndsticos.

Estrategias para distinguir entre la hipertrofia
fisiologica del atleta y la MHF

Espesor de las paredes ventriculares
izquierdas:

En la gran mayoria de los atletas, el valor
absoluto del espesor de las PVI esta dentro de los
limites normales (<12mm). En algunos atletas sin
embargo este espesor puede ser mayor, entre 13-
15mm, sospechando de una MHF. En pacientes con
MHF el aumento del espesor de las PVI es
significativamente mayor, el valor medio reportado
por diferentes estudios de esta enfermedad es de
alrededor de 20mm vy llegando hasta 60mm. Sin
embargo un importante grupo de pacientes con MHF
muestran una hipertrofia leve de las PVI con un
espesor entre 13 y 15 mm, y muchos de ellos son
asintomaticos. Por lo tanto un dilema diagndstico
puede emerger en aquellos pacientes que caen
dentro de esta “zona gris” entre la hipertrofia
fisioldgica y la MHF con un espesor de las PVI de 13
a 15 mm [41]. En atletas altamente entrenados, la
region de predominio del espesor siempre implica
al septum anterior, si bien el espesor aumentado
en otros segmentos de la pared es similar, con una
diferencia de 1 a 2mm. En pacientes con MHF,
también el septum anterior siempre es el segmento
mas hipertréfico, sin embargo el patron de
hipertrofia es frecuentemente heterogéneo,
asimétrica y en ocasiones se puede presentar con
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mayor hipertrofia en otras paredes y en menor
grado en el septum. En resumen las paredes
contiguas del VI, muestran diferentes grados de
hipertrofia, y la transicion entre esas areas es
abrupta [42]. El diagndstico de la MHF es basada
frecuentemente en la magnitud de la hipertrofia por
ecocardiografia, cuantificando el espesor en un
segmento de las PVI. Se debe alertar, que en los
casos dudosos, tales circunstancias presentan un
campo fértil de sobre diagndstico de esta
enfermedad. Desde que el incremento de la
hipertrofia se produce durante la adolescencia en
pacientes con MHF, jévenes atletas con esta
enfermedad (<16 afios) pueden no presentar la
maxima expresion de la hipertrofia hasta que hallan
alcanzado el maximo desarrollo fisico y maduracién
[43]. Por lo tanto un atleta con MHF, puede ser
evaluado inicialmente y presentar por
ecocardiograma hipertrofia leve o estar dentro de
los valores normales, dificultando el diagndstico
diferencial con el corazéon de atleta. Sin embargo
este problema puede ser resuelto si se realizan
ecocardiogramas seriados a través del tiempo,
meses 0 afios hasta que aparezca la hipertrofia
definitiva que permita hacer el diagndstico de MHF.

Dimensiones de la cavidad del ventriculo
izquierdo:

Un aumento del diametro diastdlico final del
ventriculo izquierdo (DDVI) (>55 mm), es un
hallazgo frecuente en los atletas, en nuestro trabajo
el DDVI fue de 52.3+4.7mm (rango de 35 a 67)
(excedian el valor normal de 53 mm de una
poblacién no atlética 213 atletas (48%),
observandose que 32 atletas (4.3%) tenian una
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dimensién > 60 mm). Por otro lado los pacientes
con MHF, el DDVI es habitualmente pequefio (<45
mm). Se observa la figura 4 con un futbolista de 18
afios con MHF, con hipertrofia del tabique
interventricular y con diametro diastodlico del VI

o
Figd - Fulbiolisia de 18 afae con MHF. Eco miodo M
Ecpe=atr did 1ahryisa il ewerlicular = |3 mim

did i diastibica dal V1= 40 mm

pequefio. Mientras que el DDVI es > 55 mm
solamente aquellos pacientes con MHF que
evolucionaron a la fase final de la enfermedad con
insuficiencia cardiaca progresiva y disfuncién
sistélica. Por lo tanto en algunas oportunidades es
posible distinguir el corazén de atleta de la MHF,
basado solamente en la dimension de la cavidad
ventricular izquierda. Sin embargo, en aquellos
atletas cuyo tamafo ventricular no se encuentran
en estos valores observados, la dimensién
solamente no resuelve el diagnédstico diferencial
[41].
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Doppler transmitral:

Las anormalidades de la funcién diastdlica
del ventriculo izquierdo en pacientes con
enfermedades cardiacas asociadas con hipertrofia
del ventriculo izquierdo han sido identificadas de
manera no invasiva con ecocardiografia usando
Doppler pulsado o por angiografia radio isotdpica.
Muchos pacientes con MHF, incluyendo a aquellos
con hipertrofia leve (que pueden ser confundido con
el corazon de atleta), presentan anormales indices
Doppler de funcion diastélica, independiente de la
presencia de sintomas u obstruccidon de la via de
salida del VI. Tipicamente estd disminuida la
velocidad del pico temprano del flujo transmitral
(“E” debido al llenado rapido) y esta prolongado el
tiempo de desaceleracidon de la onda E. Esta
aumentado el pico tardio (“A” debido a la contraccién
auricular), y esta invertida la relacion normal E/A.
Se observa la figura 4bis con un futbolista de 18
afios con MHF y Doppler pulsado mitral alterado.

Figj 4k - Fulbiolitaia de 12 afan con WHF. Dapplkai
pubiado miral weradin de la mildcin Ef tan
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Por otro lado los atletas siempre presentan patrones
de funcion diastdlica normal. Por lo tanto en un
atleta entrenado que se sospecha MHF, indices
Doppler de funcién diastdlica del VI anormales,
soportan este diagndstico, mientras que un patrén
Doppler normal es compatible con ambos
diagndstico, corazon de atleta o MHF [44].

Reflectividad ultrasonica miocardica:

Observaciones iniciales sugieren que pacientes con
MHF asintomaticos (o poco sintomaticos) muestran
un aumento de la intensidad de la sefial ultrasénica
del septum y de la pared posterior del VI (incluyendo
pacientes con hipertrofia leve y localizada) mientras
que los atletas altamente entrenados con hipertrofia
fisioldgica muestran normal reflectividad del tejido
miocardico. Sin embargo no se conoce con certeza
que las diferencias encontradas entre los grupos
puedan ser aplicadas a un sujeto en particular [45].

Tipo de entrenamiento deportivo:

La naturaleza especifica del entrenamiento atlético
por si misma, tiene la mayor influencia en el tipo y
la magnitud de las dimensiones ventriculares
izquierdas. En nuestro estudio de 444 atletas de
diferentes paises y razas, hemos encontrados en el
12%, el espesor de las paredes ventriculares >de
13 mm (en la zona gris entre la hipertrofia fisiolégica
y MHF), la mayoria de ellos en deportes de tipo
dindmico. El mayor espesor de 18 mm, fue en un
jugador de futbol y en un volleybolista, figura 2. A
la inversa en levantadores de pesas y yudocas,
deportes de tipo isométricos, el maximo espesor
de las paredes ventriculares fue de 13mm [25].
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Sexo:

Ha sido identificado en atletas, diferencias sexuales,
en relacién a las modificaciones en las dimensiones
cardiacas y masa ventricular izquierda. En nuestro
estudio pudimos identificar apenas 5 mujeres con
el maximo espesor de las paredes ventriculares de
13 mm. Estas observaciones sugieren que aquellas
mujeres atletas con el espesor de las paredes
ventriculares =>13mm (con cavidad ventricular
izquierda normal o pequefa) se debe sospechar
MHF.

Regresion de la hipertrofia con el
desentrenamiento:

Se ha observado que el desentrenamiento
fisico produce disminucién de la cavidad ventricular
y del espesor de las paredes ventriculares [47]. En
las formas patoldgicas de hipertrofia ventricular
como la MHF, el desentrenamiento fisico no produce
cambios en el espesor de las paredes ventriculares
izquierdas. La identificacién de tales cambios en el
espesor de las paredes ventriculares del ventriculo
izquierdo, con el desentrenamiento fisico, requiere
por parte del deportista, una adherencia y
motivacién para que suspenda el entrenamiento
fisico y estudios ecocardiograficos seriados de
Optima calidad técnica [48].

DISPLASIA ARRITMOGENICA DEL
VENTRICULO DERECHO
Caracteristicas

Es una miocardiopatia de origen genético,
autosémica dominante. Ha sido descripto como
causa de MS en la region del Veneto en el noroeste
de Italia. Segun Thiene [49-50] que reportd la
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muerte de 60 individuos jovenes entre 1979 y 1986,
el 20% fallecieron por esta enfermedad. La mayoria
de ellos murié durante el ejercicio y tenian
antecedentes de palpitaciones, sincope o ambos.
Fueron detectadas en la mayoria arritmias
ventriculares. El diagndstico de esta enfermedad
por ecocardiografia es posible pero requiere el
conocimiento adecuado y una busqueda especifica.
Los signos ecocardiograficos de la Displasia
Arritmogena de Ventriculo Derecho (DAVD) reflejan
el proceso patoldgico de la infiltracion fibrosa y
adiposa del miocardio. Afectando mas
frecuentemente la via de salida de ventriculo
derecho (infundibulo anterior), el apex y la pared
infero-basal, esta area anatdémica ha sido
denominado el triangulo de la displasia [51]. Otros
métodos diagndsticos que han sido utilizados para
el reconocimiento de esta enfermedad fueron, la
resonancia magnética, camara gamma,
ventriculografia de contraste y biopsia miocardica.
Aunque estos estudios son de mayor costo que la
ecocardiografia [52-53].

Hallazgos Ecocardiograficos

La sensibilidad del ecocardiograma para la
deteccién de la DAVD es variable y depende de la
historia clinica, la prevalencia de la enfermedad en
la poblacién estudiada, el estadio de la enfermedad
y la calidad de las imagenes obtenidas. La dilataciéon
de ventriculo derecho con hipoquinesia ocurre en
la mayoria de los pacientes con DAVD, sin embargo
un ecocardiograma normal no excluye el diagnostico
[54-55]. Se debe tener en cuenta que el
agrandamiento y disfuncion de ventriculo derecho
es mas frecuente debido a otras enfermedades
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cardiacas y pulmonares y no a DAVD. Por lo tanto
la especificidad del ecocardiograma para el
diagnostico de esta enfermedad es baja en
poblaciones no seleccionadas.

El agrandamiento del ventriculo derecho (VD)
y las anormalidades del movimiento de la pared,
de forma focal o difusa, es el perfil ecocardiografico
mas comun que sugiere el diagnostico de la DAVD.
El tracto de entrada (eje corto para-esternal), el
tracto de salida (eje largo para-esternal), y el cuerpo
del VD (apical de 4 camaras) son los segmentos
mas tipicamente agrandados. El tracto de salida del
VD es la regiéon mas frecuentemente afectada [54-
55]. La funcidon del VD puede estar reducida o
normal en reposo pero disminuye con el ejercicio
[56]. La hipoquinesia regional o difusa puede variar
de leve a severa y también puede haber segmentos
disquinéticos o aquinéticos [54]. Estudio de
seguimiento de pacientes con DAVD demostraron
un agrandamiento y disfuncion progresiva a través
del tiempo [55].

El hallazgo patognomédnico de la DAVD son
los aneurismas o saculaciones de la pared libre del
VD (triangulo de la displasia). Se observa la figura
5 a un velocista de 27 afios con DAVD con VD
agrandado y aneurisma de la punta del VD.

Estos segmentos pueden ser Unicos o
multiples y representan la infiltraciéon y el
adelgazamiento del miocardio en esas regiones.
También pueden observarse trabeculaciones del VD
prominentes e irregulares y la banda moderadora
puede ser mas evidente [54, 55, 57].
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Fig 5 - Welocista de 27 afos con 8410, Eco
200 en plano apical de cusim cémarae, €| WD
exid agrardadn ¢ wa chesre n aneunsma de
by purta dal VT, patognominice de s 0AvT

El examen Doppler de la valvula tricuspide
puede mostrar una inversion de la relacién E/A
representando la disfuncién diastdlica del VD [58].
También se ha observado una apertura prematura
de la valvula pulmonar con un flujo anormal
diastdlico, aunque este hallazgo no es especifico
de esta enfermedad su presencia sugiere este
diagnostico [59].

Si bien la DAVD es una miocardiopatia que
afecta el lado derecho, estudios ecocardiograficos
demostraron anormalidades en el lado izquierdo.
Asociados al agrandamiento de ventriculo izquierdo
se pueden observar disfuncion de la pared de
manera difusa o focal similar a la del VD y puede
ser de naturaleza progresiva [54]. La disfuncién de
la cdmara izquierda puede evidenciarse mejor con
el ejercicio [56].

El ecocardiograma es una herramienta util
para el diagnhostico a pesar de las siguientes
limitaciones, imagenes sub-optimas, la forma
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irregular de ventriculo derecho y la falta de un
criterio estandar ecocardiografico.

Algunos estudios [55-57] mostraron la
sensibilidad del ecocardiograma para el diagnostico
de la DAVD en pacientes asintomaticos con sospecha
clinica, aunque la sensibilidad es mucho menor
cuando se realiza screening en poblaciones de
deportistas asintomaticos y sin sospecha clinica.

SINDROME DE MARFAN
Caracteristicas

El sindrome de Marfan (SM) es causado por
un defecto genético que produce una anormalidad
en el tejido conectivo del cuerpo. Esta enfermedad
puede ocurrir como resultado de una mutacion
espontdnea. Puede afectar varios sistemas
organicos como el esquelético, pulmones, ojos,
corazon y vasos sanguineos [60].

El signo fisico mas obvio es la estatura alta y
las largas extremidades. Irédnicamente estas
caracteristicas fisicas son consideradas ideales para
deportes como el basquetbol y voleibol [60]. La
afectacién cardiovascular produce dilatacion aortica
y prolapso de la valvula mitral en la mayoria de los
pacientes. Anormalidades de la fibrilina del tejido
conectivo de la aorta y la degeneracidon mixomatosa
de las valvulas constituye el proceso anatomo-
patoldogico en esta enfermedad [61]. La historia
natural de este sindrome lleva a una dilatacién de
la aorta ascendente con riesgo de diseccion aortica,
ruptura y MS [62].

Este sindrome es particularmente dificultoso
de identificar por que no existen testes de
laboratorio especificos para su diagnostico y por
las caracteristicas variables de esta enfermedad.
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Hallazgos Ecocardiograficos

El ecocardiograma es util en la evaluacion
de la valvula aortica y la aorta ascendente proximal
que son los lugares mas afectados por el SM [63].
La evaluacién de la valvula aortica debe centrarse
en la deteccion de la insuficiencia aortica y los
efectos secundarios en el ventriculo izquierdo con
agrandamiento del mismo. El estudio de la aorta
debe incluir ademas de las vistas ecocardiograficas
estandar, la regién paraesternal izquierda, la
paraesternal derecha (aorta ascendente) y el hueco
supraesternal (arco adrtico). Ventanas adicionales
para la visualizacidon de la aorta descendente (apical
modificada y subcostal) también pueden ser
utilizadas, si bien estos segmentos de la aorta son
menos afectados por el SM.

Medidas de la dimensiones aortica a nivel del
anillo aodrtico, del seno de Valsalva, de la unién seno
tubular y aorta ascendente deben ser realizadas en
individuos que van a screening para patologias
adrticas. Criterios estandarizados han sido
descriptos para medir el tamano de la aorta con
ecocardiografia en modo M y 2D. Estas medidas
deben ser ajustadas por edad y tamafo corporal.
La aplicacién de estos indices corporales para la
correccion de las medidas aortica es muy util para
evaluar atletas de contextura fisica alta que pueden
ser afectados por esta enfermedad [64].

El agrandamiento adrtico es el hallazgo mas
comun del SM adquiriendo la forma de “bulbo de
cebolla” que representa a una malformacion con
dilatacion del anillo adrtico, seno de Valsalva y aorta
ascendente proximal. La figura 6 se observa a un
volleybolista de 20 afios con SM con dilatacién de
aorta y la clasica forma de “bulbo de cebolla”.
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Fig i - Vollaybolisia de 20 afas con Sirdmome de
Whrlan Plara dal g mayor pass stemal del 4, que
edenos s disacion oe b sds 3 b slors dal seno
e alnshes e LG o, Tamhisn e abmens I clincy
farms da " hulbsy de catsla ®

La desaparicion de la uniéon seno tubular
puede ocurrir con o sin dilatacion aortica y puede
ser el Unico signo de esta patologia [65]. La
progresion de la dilatacion aortica lleva a la
insuficiencia y al riesgo de diseccidon o ruptura
aortica. La insuficiencia aortica puede ocurrir cuando
la dimensién aortica excede los 50mm vy el riesgo
de diseccidn por ruptura es muy grande cuando las
dimensiones son mayores a 60mm [66].

Cuando la insuficiencia aortica ocurre sin
agrandamiento adrtico debe sospecharse una
diseccidon aodrtica y se debe investigar con eco
transesofagico u otras técnicas. Existe una variacion
significativa en el agrandamiento de la aorta en los
pacientes con SM [67]. La diseccion aortica puede
ocurrir aun con una leve dilatacion de la misma.
Predictores clinicos o ecocardiograficos de la
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evolucién de la dilatacién aortica no son bien
conocidos [68]. A pesar de esto es util realizar los
seguimientos ecocardiograficos en lapsos de 3
meses a 1 afio [66]. Decisiones para la participacion
competitiva de un atleta dependen de estas medidas
y los criterios clinicos.

Como el SM afecta el tejido conectivo se
pueden encontrar insuficiencias valvulares como
prolapso de valvula mitral y/o tricuspide e
insuficiencia aortica como fuera descripto [69].

Se ha observado que la insuficiencia mitral
se produce como resultado de un prolapso de
valvula mitral con elongacién de las cuerdas y valvas
o como resultado de la dilatacién del anillo,
producido por un agrandamiento ventricular
izquierdo, secundario a una insuficiencia aortica [64-
66].

El reconocimiento de la diseccién aortica en
pacientes con SM a veces es muy dificultoso por la
limitacion del ecocardiograma transtoraxico para
detectar la presencia, localizacion y extensiéon. Por
esta razén el ecocardiograma transesofagico u otras
técnicas tienen mayor sensibilidad [64].

ANOMALIAS CONGENITAS DE LAS ARTERIAS
CORONARIAS

Caracteristicas

Esta enfermedad es otra causa de MS en
jovenes atletas y puede presentarse de diferentes
maneras. La mas comun es un origen anormal de
la arteria coronaria izquierda del seno de valsalva
derecho. Como consecuencia la arteria coronaria
anormal emerge de la aorta con un dngulo agudo y
ademas corre entre la aorta y el tronco pulmonar.
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Estas alteraciones durante el esfuerzo fisico puede
disminuir el flujo coronario produciendo angina,
arritmia y MS [50,70].

Otras anomalias de las arterias coronarias
son la hipoplasia de la arteria coronaria derecha y/
o de la arteria circunfleja izquierda, origen de la
arteria coronaria derecha en el seno coronario
izquierdo y/o ausencia completa de la arteria
coronaria izquierda [71].

Otra causa de MS atribuible a las anomalias
congénitas de las arterias coronarias puede ocurrir
como resultado de un puente miocardico. Esto
ocurre cuando una arteria coronaria mayor se
tuneliza o es rodeada completamente por una banda
de tejido miocardico en una porcion de su trayecto.
Como resultado de esta constriccién el flujo
coronario es restringido pudiendo producir angina
y en algunos casos MS [72].

Hallazgos Ecocardiograficos

Recientemente con el avance tecnoldgico de
los nuevos ecocardidgrafos, la anatomia coronaria
puede ser estudiada a través de esta técnica. Puede
visualizarse la anatomia de las principales ramas
epicardicas de las dos arterias coronarias [73]. Esta
visualizacién se ve favorecida particularmente en
los atletas de resistencia aerdbica por varias
razones, conformacién toraxica optima,
agrandamiento cardiaco que acerca el corazén a la
pared toraxica, duracién prolongada de la diastole
por la bradicardia y al aumento del calibre de las
arterias coronarias por el entrenamiento [74]. El
ostium del tronco de la coronaria izquierda y de la
coronaria derecha puede ser visualizado en el plano
del eje corto para-esternal izquierdo de la raiz
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aortica y con leves angulaciones del transductor es
posible visualizar también la bifurcacién de la
coronaria izquierda y el tracto inicial de la arteria
circunfleja y de la arteria descendente anterior [75].
La figura 7 muestra un basquetbolista de 17 afos
con un nacimiento anormal de la arteria coronaria
derecha del seno de Valsalva izquierdo.

Fig.7 - Basquetholista de 19 afios con una anomalia
congénita de |a arteria coronaria. Eco 20 en plano
paraesternal del eje corto de la aorta. Se observa la
flecha que indica el origen anormal de la arteria
coronaria derecha (CD) del seno de Yalsalva
izquierda. Ostium de la arteria coranaria izquierda
(CS], aorta (ADY, ventriculo derecho (VD).

En casos de sospecha clinica el eco
transesofagico es mas sensible para reconocer las
anomalias de las arterias coronarias [76]. La
sensibilidad y especificidad de este método debera
ser evaluado posteriormente en estudios
prospectivos.
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OTRAS ENFERMEDADES

El ecocardiograma puede ser util en la
deteccidon de otras enfermedades congénitas o
adquiridas que pueden producir MS. Estas son las
enfermedades de la arteria coronaria como la
enfermedad de Kawasaki y la ateroesclerosis. La
ectasia anulo-aortica, las enfermedades valvulares
como el prolapso mitral, la estenosis aortica, la
miocarditis como la idiopatica y la sarcoidosis, y las
miocardiopatias como la restrictiva y la dilatada
también pueden ser identificadas [20].

Algunas enfermedades congénitas en jovenes
tales como la estenosis valvular aortica o la
miocardiopatia dilatada como la enfermedad de
Chagas son detectadas precozmente por su
sintomatologia y por la incapacidad de realizar
actividad fisica intensa y no son causa de MS
frecuente en deportistas. Ademédas estas
enfermedades tienen caracteristicas
ecocardiograficas tipicas que facilitan el diagnostico
[77].

EL SCREENING ECOCARDIOGRAFICO EN
JOVENES ATLETAS

El ecocardiograma es un test muy sensible y
especifico para detectar las anormalidades cardiacas
congénitas o adquiridas en esta poblacién. La
miocardiopatia hipertréfica, el SMy las valvulopatias
son facilmente identificables con la ecocardiografia.

Pero el screening ecocardiografico en grandes
poblaciones de deportistas permanece en
controversia [78]. Un grupo de autores propone
utilizar el ecocardiograma como método universal
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por el tiempo reducido del examen y el bajo costo
del mismo. Ellos consideran que la historia clinica,
el examen fisico y el electrocardiograma no son
sensibles para detectar muchas anormalidades
cardiovasculares [79]. Otros autores consideran que
el costo/ beneficio de la evaluacion masiva por
ecocardiografia en deportistas es inadecuado por
la baja incidencia de estas enfermedades en la
poblaciéon general. Se deberia evaluar 200 mil
atletas para identificar mil en riesgo y prevenir 1MS,
ademas de la necesidad de precisar técnicos con
experiencia en esta area [80].

CONCLUSION

La MS e inesperada en jovenes atletas es un
evento raro. Enfermedades como la MHF, el SM, la
DAVD vy las anomalias de la arterias coronarias
pueden ser reconocidas y caracterizadas por la
ecocardiografia. La toma de decisiones para
permitirle la participacion deportiva se debe basar
de manera significativa en los hallazgos
ecocardiograficos. La conveniencia de un screening
ecocardiografico masivo en los jovenes atletas
permanece aun en controversia.
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