PubliCE

El Rol de la Ecocardiografia para el
Diagnostico Diferencial entre la
Hipertrofia de Miocardio Inducida
por el Entrenamiento y la
Cardiomiopatia

Tomas Venckunas' y Birute Mazutaitiene’

'Department of Applied Physiology and Health Education and.
’Department of Languages, Lithuanian Academy of Physical Education, Kaunas; Lithuania.

RESUMEN

El incremento en la masa del miocardio debido al entrenamiento regular de alto volumen e intensidad (también
denominado corazon de atleta) no es poco comun. Si bien la hipertrofia de miocardio se correlaciona directamente con la
carga de entrenamiento, esta no estd presente exclusivamente en atletas altamente entrenados o atletas de elite. El
corazdn de atleta es considerado un fenémeno fisioldgico sin consecuencias dafiinas conocidas. Sin embargo, las formas
extremas de hipertrofia de miocardio debido al entrenamiento de resistencia se asemejan a enfermedades estructurales del
corazon tales como la cardiomiopatia hipertroéfica, una condicién asociada con un substancial incremento del riesgo de
sufrir un evento cardiaco. Los deportes de resistencia tales como el remo y el ciclismo de ruta, mas que aquellos
relacionados con el entrenamiento de la fuerza/potencia, son los que mayor asociacion tienen con el aumento del espesor
de la pared del ventriculo izquierdo (LV) compatible con la cardiomiopatia hipertréfica. La diferenciacidon entre la
hipertrofia fisioldgica y la hipertrofia cardiaca patoldgica en atletas es sin duda importante, ya que las anormalidades
cardiacas no clasificadas con frecuencia son una amenaza real de muerte prematura debido a un fallo cardiaco durante un
esfuerzo fisico intenso. Afortunadamente, la distincién de la hipertrofia fisioldgica de la hipertréfica patoldgica es sencilla
con la utilizaciéon de la ecocardiografia transtoracica, ya que los atletas de resistencia, ademas de un moderado y
proporcional aumento del espesor de las paredes del LV presentan una densidad actstica normal y tienden a poseer un
didmetro incrementado del LV. En casos més inciertos, una evaluacion detallada de la funcion del miocardio (tejido)
utilizando ecocardiografia Doppler y de contraste es efectiva. En los casos en los que persiste la duda, el conocimiento de
la capacidad de trabajo de un atleta pude ser 1til para evaluar si no estad presente una patologia cardiaca insidiosa. En
dichos casos la evaluacion cardiopulmonar resuelve el dilema: los indices de la capacidad aerdbica son marcadamente
mayores en los atletas de resistencia saludables en comparacion con los que presentan alguna anormalidad. Otras
caracteristicas tales como la reduccion de la masa del LV debido a la discontinuacién del entrenamiento también se
discuten en el articulo.
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INTRODUCCION

Un corazon con una masa moderadamente incrementada y con una alta capacidad de trabajo inducida por la sobrecarga
cardiaca repetida, la cual es inducida por el ejercicio regular, y que ademds no presenta ninguna anormalidad valvular u
otro desorden serio, es denominado corazén de atleta (Firoozi et al., 2003; Scharhag et al., 2002; Shephard, 1996). En
atletas de resistencia, la hipertrofia de miocardio comtinmente se desarrolla debido tanto a la dilatacién de sus cavidades
como al aumento del espesor de sus paredes, aunque esto ultimo cominmente predomina en términos relativos (McCann
et al., 2000). La extension de estos cambios varia dependiendo de muchos factores, pero la masa del ventriculo izquierdo
(LV) en los atletas es con frecuencia dos veces mayor que la de sujetos saludables sedentarios (Hildick- Smith and Shapiro,
2001). Los atletas de deportes de fuerza/potencia con frecuencia poseen dimensiones cardiacas en proporcion con su masa
libre de grasa, y la dilatacion de las camaras cardiacas es especialmente rara en estos sujetos, pero otros factores, por
ejemplo, la ingesta de grandes dosis de anabdlicos esteroides puede estimular el aumento de la masa del LV en estos
atletas (Urhausen and Kindermann, 1992).

En la actualidad hay un consenso respecto de considerar al corazén de atleta como un fendémeno fisioldgico (Akova et al.,
2005; De Castro et al., 2006, 2007; Iemitsu et al., 2003; Rodriguez Reguero et al., 1995; Sharma et al., 2000; Strom et al.,
2005). En la hipertrofia simétrica del LV (un aumento aproximadamente igual de la dilatacion y el espesor de la pared)
debido al entrenamiento de resistencia, la vida de los cardiomiocitos no se acorta y por lo tanto su nimero no se reduce
rapidamente (Katz and Lorell, 2000; Lips et al., 2003). La actividad de la miosin ATPasa y de la Ca," ATPasa en los miocitos
cardiacos de los atletas se incrementa, mientras que declina en pacientes con incremento en el volumen del miocardio o
sobrecarga por presion. En el corazon de atleta, esto se refleja en una mejor inotropia, lusitopia, y en un aumento de la
capacidad de bombeo cardiaco (Katz and Lorell, 2000), lo que claramente constituye una ventaja. Como evidencia de la
naturaleza benigna del corazén de atleta pude sefialarse la mayor expectativa de vida en ex atletas de elite comparado con
sujetos saludables desentrenados (Sarna et al., 1997).

El entrenamiento per se no es un estimulo suficiente para dafar a un corazén normal (Oakley, 2001; Wilkins et al., 2004),
pero si hace presente la cardiomiopatia hipertréfica (HCM) o aluna condicion similar, el riesgo de un evento cardiaco
subito durante un esfuerzo fisico sera alto (Sharma, 2003). Siendo la enfermedad cardiaca heredable mas comun, la HCM
afecta a uno de cada 500 humanos, y su prevalencia es igual en las poblaciones de atletas y no atletas (Maron, 2002;
2005). La tragedia de una muerte por un evento cardiaco subito es rara entre los atletas. La causa de la mayoria de estos
eventos es una seria patologia subyacente, la cual cominmente es asintomatica y no ha sido diagnosticada (Firoozi et al.,
2003; Maron, 2003). En atletas jovenes las patologias letales son con frecuencia heredadas, mientras que en aquellos
mayores de 35 anos de edad también puede ser adquirida (siendo la condiciéon mdas comun la esclerosis coronaria) (Maron,
2003). Aparentemente, la HCM es la causa mas frecuente de ataques cardiacos relacionados con el ejercicio en los atletas
jovenes, y es responsable de aproximadamente un tercio de las muertes stbitas en este grupo de poblacion deportiva
(Firoozi et al., 2003; Maron, 2003; 2005). Del mismo modo, cuando se establece una patologia cardiaca seria, el sujeto
afectado, ademas de otros tratamientos preventivos, debe considerar evitar la realizacion de entrenamientos intensos y de
eventos competitivos para reducir la probabilidad de muerte subita.

Por lo tanto, el incremento de la masa cardiaca no es necesariamente un signo de enfermedad o una enfermedad en si
misma. En cambio, puede ser una adaptacion funcional deseable a un estimulo fisioldgico, tal como el entrenamiento
regular de la resistencia, y puede permitirle al atleta alcanzar un mayor nivel competitivo durante su juventud, como asi
también lograr un mayor grado de independencia durante la vejez (Barbier et al., 2006; Shephard, 1996). El propésito de
este articulo es revisar y discutir los criterios de diferenciacién en el diagndstico por ecocardiografia entre la condiciéon
conocida como corazén de atleta y las enfermedades cardiacas hereditarias, principalmente la cardiomiopatia hipertroéfica.

ECOCARDIOGRAFIA TRANSTORACICA

La ecocardiografia transtoracica bidimensional en modo M y la ecocardiografia Doppler han hecho una contribucion
substancial y se han revelado a si mismas como ttiles herramientas no invasivas para la diferenciacion de los fenotipos
extremos del corazon de atleta y las patologias cardiacas, particularmente la HCM, las cuales manifiestan tanto
alteraciones estructurales como fallos en la funcién (Maron, 2005; Pelliccia et al., 2002; Rajiv et al., 2004; Sharma, 2003;
Whyte et al., 2004). Dadas las limitaciones (e.g., procedimientos costosos) de otras técnicas de diagndstico, la
ecocardiografia transtoracica continda siendo el principal medio para distinguir entre la hipertrofia cardiaca adaptativa y
la hipertrofia cardiaca patoldgica. Sin embargo, en la mayoria de los paises, las evaluaciones de rutina utilizando
ecocardiografia no son obligatorias para la poblacién deportiva, y se realizan principalmente cuando los deportistas son



derivados debido a la deteccidon de alguna anormalidad durante las pruebas de rutina (e.g., ECG). Esto también puede
ocurrir cuando un médico, un entrenador, los parientes y/o los atletas desean realizar el procedimiento; o cuando son
reclutados como voluntarios para un estudio cientifico.

Si bien el incremento en la masa cardiaca debido al entrenamiento no es tan marcado (de hecho, no siempre esté presente)
como en lo pacientes con HCM, una buena proporcion de atletas posee una estructura del miocardio similar a la exhibida
por los pacientes con una expresion fenotipica media de la HCM (Maron, 2003; 2005; Whyte et al., 2004). La
discriminacion entre el corazon de atleta y la hipertrofica cardiaca patoldgica es obviamente importante: ademas de la
indisputada significancia para el individuo, la diferenciacion y las subsiguientes medidas a tomar son también importantes,
debido a la innecesaria preocupacién que produce una muerte subita relacionada con el deporte pero que tiene una seria
condiciéon subyacente que ha sido pasada por alto y que puede hacer que la poblacién general se aleje del ejercicio.
Ademas, se deberia realizar una evaluacion familiar para detectar y tratar a los parientes afectados. Por lo tanto, éCudles
de los criterios detras de este diagnéstico diferencial y hasta que alcance puede la ecocardiografia ser ttil en este dilema?

Antes que nada, es importante delinear la extension y la respuesta de la hipertrofia cardiaca al acondicionamiento
deportivo. La hipertrofia de miocardio concéntrica esta caracterizada por un incremento en la masa del LV con un aumento
relativo en el espesor de las paredes (RWT, que es el cociente entre la suma del espesor de la pared posterior y del espesor
del septum intraventricular, y el didmetro del LV) por encima de un valor arbitrario de 0.42 o 0.45, mientras que la
hipertrofia excéntrica es un incremento en la masa del LV sin una incremento en el RWT (Haykowsky et al., 2002). Es
comun que ambos procesos, la dilatacién de la camara y el ensanchamiento de las paredes, ocurran durante la adaptacion
a largo plazo al entrenamiento deportivo, y esto es lo que se denomina remodelamiento “simétrico” (De Castro et al.,
2006).

HIPERTROFIA CARDIACA EXCENTRICA

Una vasta cantidad de estudios han mostrado que una significativa proporcion de atletas de resistencia exceden el “limite
superior normal” (55 mm) para el didmetro interno del LV al final de la didstole (Pelliccia et al., 1991; Spirito et al., 1994;
Urhausen et al., 1997). Quizés los resultados méas impactantes fueron obtenidos por aquellos autores que detectaron que
mas de la mitad de los corredores de 100 km que cuentan un tamafio corporal pequefio tienen un didmetro del LV que
excede los 60 mm (Nagashima et al., 2003). Ademas, 33 (13%) de sus sujetos mostraron una dilatacion del 1V con un
diametro del LV de 70-75 mm. En otro estudio se observé que el 55% de los remeros que participaron tenia un didmetro
del LV mayor a 55 mm (Pelliccia and Maron, 1997). Entre atletas de alto nivel de diferentes deportes, el didmetro del LV
medido fue de entre 60 y 70 mm en el 6% (Whyte et al., 2004) y 14% (Pelliccia et al., 1991) de los varones caucésicos
estudiados. La funcidn sistélica y diastdlica del LV fue normal o supra normal en todos los casos individuales (Pelliccia et
al., 1991). Otros han reportado valores maximos de 67 mm para los remeros (Urhausen and Kindermann, 1992) y de 70
mm para los ciclistas (Rost, 1997) sin signos o sintomas de patologia. Estas y similares situaciones representan ejemplos
de adaptaciones fisioldgicas extremas al entrenamiento de resistencia.

En atletas con un LV substancialmente dilatado, la diferenciacion respecto de la cardiomiopatia dilatada es relativamente
simple, y la ultima condicién puede ser eliminada simplemente reportando la buena tolerancia a la actividad deportiva.
Toda incerteza puede descartarse si se observa un incremento en la funcion sistdlica en respuesta al esfuerzo fisico
(Firoozi et al., 2003).

HIPERTROFIA CARDIACA CONCENTRICA

El incremento en el RWT es mas frecuentemente observado en respuesta al entrenamiento aerdbico (Palazzuoli et al.,
2002; Venckunas et al., 2005, 2006), haciendo que este indice de la hipertrofia cardiaca sea mayores entre los atletas de
resistencia tales como los corredores de distancia (normalmente 0.40) que en los sujetos saludables no deportistas
(aproximadamente 0.35) (Urhausen et al., 1997). Sin embargo, cuando un individuo posee una hipertrofia de miocardio
concéntrica verdadera (RWT mayor a 0.45), el investigador deberia llevar a cabo una evaluacién méas profunda y no
simplemente realizar mediciones de la estructura cardiaca (Pelliccia and Maron, 1997; Urhausen et al., 1997).

La observaciéon de un grosor de la pared posterior del LV mayor de 13-14 mm (valores compatibles con HCM),
especialmente sin una dilatacién de la camara, es rara entre los atletas y no deberia considerarse como una adaptaciéon
debida al entrenamiento deportivo (Douglas et al., 1997; Fagard, 2003; Henriksen et al., 1996; Maron, 2005; Pelliccia et



al., 1991; Pelliccia and Maron, 1997; Urhausen et al., 1997; Whyte et al., 2004). Los deportistas cominmente presentan un
grosor de la pared posterior del LV por debajo de los 11 mm (Maron, 205). Los valores maximos reportados para atletas
varones (de elite) fueron de 16 mm en remeros y ciclistas (Pelliccia et al., 1991) y de 19 mm en ciclistas de ruta (Rodriguez
Reguero et al., 1995). Por lo tanto, un alto porcentaje de los ciclistas profesionales de ruta, esquiadores, remeros,
kayaquistas, y probablemente otros atletas pertenecientes a deportes en los que se involucran grandes masas musculares
(“mas isométricos”) durante el entrenamiento y la competencia, estén sujetos al diagnostico diferencial de HCM. Aqui la
importancia de una diferenciacién apropiada yace en limitar la tasa de diagndsticos falsos positivos (asi como también
falsos negativos) de HCM y la subsiguiente limitacién de la actividad fisica por un lado, y evitar eventos tragicos tales
como la muerte subita en el campo por otro.

En atletas con un grosor de la pared del LV >13 mm, se sugieren los siguientes criterios ecocardiograficos (Tabla 1) para
distinguir entre la naturaleza adaptativa y patoldgica de la hipertrofia cardiaca.

Indice Ecocardiogrifico Corazon de atleta Cardiomiopatia hipertrofica
Tarnanu_ de _Ia camara del Mormal / ligeramente Normal / reducido
ventriculo izquierdo (didrmetro) agrandado

Maovimiento sistdlico anterior de

la valvula Mitral Ausente Presente
Densidad acistica l:In_a la pared del Normal Inerermemtada
rriocardio
Grosar del septumn < 16 rmm PP

intraventricular

Cociente entre el grosor del
septurn intraventricular v el < 1.3 =1.3
grosor de la pared posterior

Maovimienta v forma del septum

. . Regular Irreqular
intraventricular d d
Funcion diastdlica del ventriculo . .
: ; Maormnal / mejorada Feducida
izquierdao £ mej
Fraccidn de eveccidn Marmnal Reducida
Maoderadarnente incrementado
Yolurmen de la auricula izquierda &N proporcion con otras Marcadarente incrementado

camaras cardiacas
Tabla 1. Hallazgos ecocardiogrdficos caracteristicos en la hipertrofica cardiaca fisioldgica (corazon de atleta) y patoldgica
(cardiomiopatia hipertrofica)

En los atletas por lo general se observa un incremento de las caAmaras cardiacas (Fagard et al., 1989; George et al., 1991;
Henriksen et al., 1996; Rost, 1997; Venckunas et al., 2006), mientras que en la HCM el corazon se hipertrofia
asimétricamente y raramente se observa un incremento en el tamafio de la camara del LV (D'Andrea et al., 2006; Firoozi et
al., 2003; Maron, 2002; 2003): el didmetro al final de la didstole es con frecuencia menor a 50 mm en la HCM, pero
frecuentemente mayor a 55 mm en atletas de resistencia de elite (Maron, 2005; Pelliccia et al., 1991). Un marcado
agrandamiento de la auricula izquierda es inherente de un corazoén afectado por HCM (Firoozi et al., 2003; Maron, 2005),
mientras que en el corazon de los deportistas todas las camaras cardiacas estan incrementadas proporcionalmente
(Barbier et al., 2006; George et al., 1991; Hauser et al., 1985; Pelliccia et al., 2005; Rost, 1997). El movimiento anterior
sistdlico de la valvula mitral nunca estd presente en el corazon de atleta (Maron, 2005).

La densidad actstica cardiaca, en contraste a los casos de HCM, es normal en los atletas saludables (Giorgi et al., 2000;
Hildick-Smith and Shapiro, 2001; Lattanzi et al., 1992). Se ha postulado que en la HCM, la reflectividad ultrasénica del
miocardio se debe al incremento en el contenido de coldgeno y/o a un profundo desarreglo de las fibras musculares
(Frenneaux, 2004; Lattanzi et al., 1992). Incidentalmente, se ha mostrado que las propiedades actusticas permanecen sin
cambios en los pacientes con hipertrofia de miocardio debido a la hipertensién (Gigli et al., 1993), aunque el correcto
diagndstico en estos individuos comunmente se lleva a cabo de forma sencilla mediante mediciones en serie de la presion
sanguinea. Ademas, se puede utilizar el andlisis de la tasa de contractilidad para diferenciar entre el incremento en el
grosor de las paredes del miocardio debido al acondicionamiento deportivo y la hipertrofia cardiaca debida a la
hipertension (Saghir et al., 2007).

El espesor del septum intraventricular es comunmente mayor a los 16 mm en pacientes con HCM (Firoozi et al., 2003). En
ausencia de patologia cardiaca, el cociente entre el espesor del septum intraventricular y el espesor de la pared posterior



del LV es menor de 1.3 (Douglas et al., 1997; Hildick-Smith and Shapiro, 2001). Cuando el movimiento, la forma, y el
espesor del septum y el cociente entre el espesor del septum y el espesor de la pared posterior del LV conjuntamente con
una fraccion de eyeccion son normales, el diagnostico de HCM puede ser casi descartado (Douglas et al., 1997; Urhausen
et al., 1997; Whyte et al., 2004).

La funcién ventricular diastélica valorada mediante Doppler de pulso o Doppler de los tejidos es normal o incluso mejor
(especialmente durante el ejercicio pero también en reposo) en los atletas libres de HCM u otras enfermedades cardiacas,
la hipertrofia puede estar presente o ausente (Cardim et al., 2003; D'Andrea et al., 2006; Fagard et al., 1989; Hildick-Smith
and Shapiro, 2001; Libonati, 2000; Maron, 2005; Pelliccia et al., 1991; Pelliccia and Maron, 1997; Rajiv et al., 2004;
Urhausen et al., 1997). La funcidn diastélica del LV con frecuencia se ve desmejorada en pacientes y su indice E/A de
reposo, todavia uno de los indices mas frecuentemente utilizados de la funcién diastélica, puede ser ~ 1 o menor.

Ademas, la arquitectura vascular coronaria y la reserva de flujo han sido sugeridos como posibles criterios de la naturaleza
del agrandamiento cardiaco (Hildick-Smith and Shapiro, 2001; Indermuhle et al., 2006) y la ecocardiografia de contraste
(Indermuhle et al., 2006), las imagenes del miocardio obtenidas con Doppler (D'Andrea et al., 2006; Rajiv et al., 2004) y la
ecocardiografia tridimensional (De Castro et al., 2006, 2007) han recientemente emergido como herramientas de gran
utilidad para la diferenciacion aqui discutida.

ADEMAS Y MAS ALLA DE LA ECOCARDIOGRAFIA DE REPOSO

Todavia hoy, la diferenciacion entre la naturaleza patoldgica y fisioldgica de la hipertrofia cardiaca en los atletas puede ser
problematica sin una examinacion mas compleja y un enfoque mas integrado (Sharma et al., 2000). Una de las razones es
que el entrenamiento con sus famosos beneficios sobre el organismo, incluyendo el sistema cardiovascular, puede camuflar
la enfermedad (Konhilas et al., 2006). Este también es el porque se deberian considerar con cuidado los siguientes criterios
de diferenciacion:

La frecuencia cardiaca de reposo cominmente es menor de 60 latidos por minuto en los atletas de resistencia (Fagard,
2003; Firoozi et al., 2003; Oakley, 2001; Palazzuoli et al., 2002; Venckunas et al., 2006) mientras que en sujetos
sedentarios, incluyendo pacientes con HCM, no tienden a exhibir bradicardia.

Habitos de actividad fisica. La cantidad, intensidad y también el tipo de entrenamiento fisico debe ser cuidadosamente
evaluado. La hipertrofia del LV pronunciada en sujetos entrenados recreacionalmente y por lo tanto con una aptitud fisica
moderada deberia promover la sospecha y la realizacion de una examinaciéon mas detalladas de posibles causas patoldgicas
(Urhausen and Kindermann, 1992). Por otro lado, la buena tolerancia al entrenamiento vigoroso sugiere que no existen
anormalidades cardiacas.

Funcion sistdlica del ventriculo izquierdo en respuesta al ejercicio. Durante el esfuerzo fisico, la fraccion de eyeccion del
LV se incrementa substancialmente en atletas saludables, en contraste a lo que ocurre en pacientes con HCM, y durante
un ejercicio maximo los deportistas alcanzan volimenes latido proporcionales a la masa de su LV (Firoozi et al., 2003;
Urhausen and Kindermann, 1992). Asimismo, se ha demostrado que el didmetro diastdlico del LV se incrementa durante
ejercicios en veloergémetros en corredores de maraton pero no en sujetos saludables no atletas (Fagard et al., 1989).

Mediciones objetivas de la capacidad de ejercicio. el indice de capacidad de trabajo/tamaiio del miocardio es de gran
importancia: se debe prestar especial atencion a aquellos atletas que exhiben un incremento en la masa del LV sin una
mejora concomitante o incluso una desmejora en sus resultados deportivos y en la capacidad durante una prueba
ergomeétrica (Pelliccia and Maron, 1997; Rost, 1997; Urhausen and Kindermann, 1992; Urhausen et al., 1997).

El consumo méximo de oxigeno comunmente es menor a 44 mL/kg/min y menor al 100% del estimado en sujetos con HCM,
incluso si realizan ejercicio en forma regular, mientras que los atletas entrenados en resistencia saludables poseen valores
por encima de los 50 mL/kg/min (Hildick-Smith and Shapiro, 2001; Maron, 2005; Sharma et al., 2000b).

Los atletas de resistencia de alto nivel y saludables poseen un umbral anaerdébico mucho mayor que los pacientes
(Anastasakis et al., 2005; Sharma et al., 2000), asi como también un mayor pulso de oxigeno pico, el cual cominmente es
mayor a los 20 mL/latido (Sharma et al., 2000b).

En casos extremadamente raros, cualquier tipo de ecocardiografia y de test de ejercicio cardiovascular puede fallar para
dar una solucion definitiva. Por ejemplo, aunque los atletas adolescentes desarrollan una hipertrofia del LV moderada con
un espesor de la pared que no excede los 14 mm (Makan et al., 2005), el diagnéstico en estos sujetos puede ser
particularmente complicado, debido a que a una edad temprana la HCM puede estar en su etapa fenotipica temprana,



habiendo afectado solo ligeramente la estructura y la funcién del miocardio. Similarmente, la diferenciacién entre la
cardiomiopatia dilatada y el corazén de atleta en atletas veteranos (master) puede ser mas complicada (Kasikcioglu et al.,
2006). Los atletas de nivel master componen un grupo relativamente pequeio y menos investigado de la poblacion
deportiva general y a veces requieren de una examinacion especifica y mas detallada para identificar la causa de una
marcada dilatacion de las camaras cardiacas. Incluso se cree que una cardiomiopatia “ligera” puede ser una seria amenaza
para la vida del sujeto (Frenneaux, 2004), especialmente si se continda la actividad deportiva agonistica. En dichos casos,
se podria llevar a cabo una biopsia del endomiocardio para el subsiguiente anélisis histolégico/inmunoldgico, y realizar la
evaluacion genética para determinar mutaciones en los genes que causan la cardiomiopatia (Maron et al., 2004; Rajiv et
al., 2004). Desafortunadamente, estos procedimientos no se pueden implementar facilmente en la préactica. Este es el
porque en dicha situacion, la interrupcion del entrenamiento puede ser mas relevante - la hipertrofia fisiolégica del
corazon de un atleta se revierte en respuesta al desentrenamiento (Hildick-Smith and Shapiro, 2001; Pelliccia et al., 1991;
2002), con una reduccion substancial de la masa del LV en semanas (Mujika and Padilla, 2001) mientras que la hipertrofia
debida a HCM u otras patologias hereditarias similares no muestran cambios frente al desentrenamiento (Maron, 2005).
Sin embargo, en ciertos casos sino en la mayoria de los atletas, el intento de cesar con el entrenamiento puede fallar
debido a sus altas expectativas deportivas.

CONCLUSIONES

Aun con el avance en la tecnologia, el incremento en el cuerpo de datos obtenido de pacientes y atletas, y el incremento el
conocimiento de las técnicas de diferenciacion, la ecocardiografia transtoracica contintia siendo la herramienta diagndstica
de eleccion para distinguir entre la cardiomiopatia y el corazén de atleta. Este articulo de revision ha revelado que los
criterios convencionales (didmetro de la camara del ventriculo izquierdo, espesor de las paredes, fraccidon de eyeccidn,
indice E/A, etc.) pueden ser utilizados con éxito para distinguir entre la hipertrofia cardiaca patoldgica y la hipertrofia
cardiaca fisiolégica. Ademas, los parametros de la ecocardiografia Doppler de tejidos, de contraste y tridimensional son
técnicas de gran valor para el diagnéstico de casos mas problematicos. Sin embargo, cuando una examinacién
ecocardiografica completa todavia deja incertezas acerca de la naturaleza de la hipertrofia cardiaca, la evaluacién de la
capacidad aerdbica y de los cambios en el tamafio del miocardio en respuesta al desentrenamiento puede ser util para la
toma de dediciones.

Puntos Clave

e La ecocardiografia transtoracica todavia es la técnica de diferenciacion mas comun utilizada para distinguir el
corazon de atleta de una cardiomiopatia.

e Los criterios ecocardiograficos convencionales tales como el tamafio de la cdmara del ventriculo izquierdo y los
parametros de la funcion diastélica deben considerarse en primer lugar cuando se realiza el diagnostico diferencial
entre el substancial incremento de las paredes del corazon de un atleta (i.e., adaptacion fisioldgica) de la
enfermedad (cominmente cardiomiopatia hipertréfica).

e Cuando los pardametros ecocardiograficos convencionales fallan en diagnosticar la naturaleza de la hipertrofia del
miocardio, deben considerarse otros criterios de diferenciacion tales como la aptitud aerdbica, el rendimiento
cardiaco en respuesta al esfuerzo fisico y los cambios en los parametros ecocardiograficos debidos al
desentrenamiento.

e La ecocardiografia Doppler de tejidos, de contraste y tridimensional son algunas de las técnicas ecocardiograficas
que recientemente se han aplicado al diagnéstico diferencial.
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