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Las pruebas de ejercicio

La clasica indicacion de la prueba de ejercicio (PE) fue el
diagndstico y la evaluacion de la enfermedad coronaria. Su valor
ha sido demostrado en multiples investigaciones desde la tercer
década del siglo pasado

En sus primeas publicaciones, Arthur Master propuso emplear
un ejercicio de subir y bajar escalones para valorar los cambios
electrocardiograficos que se producian!. Habia basado sus
investigaciones en estudios previos que asociaban modificaciones
en el segmento ST a la presencia de angina en pacientes en
reposo?.

A partir de los afos '50 del siglo pasado las PE se difundieron
ampliamente con el empleo de diferentes ergdmetros y protocolos
35, Se trata de un estudio clinico global, que implica medicién
de respuestas clinicas y electrocardiograficas producidas por una
sobrecarga aplicada a todo el organismo.

Las determinantes méas importantes del consumo de 02
miocardico son la frecuencia cardiaca, la contractilidad y la
tension intramiocéardica. Sus aumentos durante el ejercicio generan
incrementos de la demanda de O2 que deben ser compensados con
un mayor aporte. El flujo coronario puede aumentar hasta cinco
veces, razon por la cual no se evidencia isquemia en sujetos con
funcién coronaria normal.

El desequilibrio entre el aporte y la demanda de O2 miocardicos
genera isquemia, que se pone de manifiesto a través de sintomas
y/o cambios electrocardiogréficos y/o hemodinamicos en la PE.

En la enfermedad coronaria, el incremento en la demanda de
oxigeno por el miocardio durante el ejercicio puede resultar en
un aporte insuficiente de sangre por las arterias coronarias y la
generacion consecuente de isquemia.

La PE es una herramienta de suma utilidad en la evaluacion
prondstica de la cardiopatia isquémica a corto y largo plazo. En la
valoracién del estudio deben considerarse no sélo los cambios en
el segmento ST, sino también las modificaciones en otras variables
electrocardiograficas, las curvas de respuesta de presion arterial
y frecuencia cardiaca, capacidad funcional, sintomas, arritmias
y signos auscultatorios. Todo esto en condiciones de esfuerzo y
durante el periodo de recuperacion post ejercicio.

En el individuo sin cardiopatia fue posible demostrar el valor
pronostico a largo plazo de la capacidad de esfuerzo lograda en la
prueba y de la presencia de arritmias ventriculares®”’.

Las indicaciones de la PE fueron extendiéndose a lo largo de
los afos y nadie duda, en el momento actual, de su valor en la
evaluacion de la mayor parte de las cardiopatias crénicas®.

Las indicaciones incluyen la valoracion de: A) valvulopatias; B)
miocardiopatias; C) hipertension arterial; D) cardiopatias congénitas;
E) insuficiencia cardiaca; F) arritmias; G) trastornos de conduccion;
H) claudicacién intermitente de miembros inferiores; |) sindromes
de preexcitacion ventricular; J) sindrome de QT largo y otras
enfermedades de los canales i6nicos; K) pacientes con sincope ; L)
pacientes portadores de marcapasos y desfibriladores implantables.

Prueba de ejercicio y estenosis adrtica

El paciente con estenosis aértica (EA0) severa sintomatica
tiene indicacion de reemplazo valvular como tratamiento mas
efectivo®1°,

También la aparicion de disfuncion ventricular izquierda,
muy rara en el sujeto asintomatico, se considera una variable
determinante del momento quirlrgico. Sin embargo, el abordaje
quirtrgico en el paciente asintomético da lugar a multiples
discusiones. Existe un periodo, por lo general largo, donde puede
desarrollar una vida normal sin sintomas atribuibles a su patologia
valvular.

La sobrevida del paciente asintomético suele ser muy buena

sin cirugia con un riesgo de muerte subita inferior al 1% por afo
11,12

El riesgo combinado de la cirugia y complicaciones de la prétesis
suele ser superior a estas cifras's.

Se han estudiado diversas alternativas para valorar el tiempo de
indicacion de la cirugia en el paciente asintomatico. La severidad de
la estenosis medida por ecocardiografia, la presencia de moderada
a severa calcificacion aortico asociada a progresion de la velocidad
transaortica pico dentro del afio y los niveles plasmaticos de
neurohormonas (niveles elevados de péptido natriurético cerebral)
son parametros que han sido tenidos en cuenta para la indicacién
quirdrgica.

El planteo ideal seria prevenir la muerte sibita y prolongar la
sobrevida a través de la identificacién del subgrupo de pacientes
asintomaticos con mayor riesgo. El momento para la cirugia podria
ser aquel inmediato anterior al desarrollo de sintomas.

Existe un grupo de pacientes aparentemente asintomaticos, tal
vez por una gradual limitacién en la intensidad de sus actividades
0 por compensaciéon a través de mecanismos periféricos, cuya
enfermedad puede progresar hasta deteriorar la funcion sistoélica
ventricular izquierda.

La PE podria ser un buen predictor prondéstico para la necesidad
de cirugia. Si bien no existen estudios controlados y randomizados
sobre indicacién quirdrgica o seguimiento en pacientes con EAo
asintomatica y anormalidades en la PE, diversas investigaciones
han demostrado que los sintomas durante el esfuerzo predicen
la aparicion de sintomas esponténeos en la vida diaria y, por lo
tanto, necesidad de cirugia. Se han evaluado otros parametros de
la PE. Tal el caso de la respuesta anormal de la presion arterial
sistdlica con curva plana o caida durante el ejercicio, la presencia
de arritmias ventriculares graves o el desnivel del segmento ST.

El ecocardiograma estrés de ejercicio fue también evaluado
en varias series. Lancellotti realizé ecocardiograma Doppler a 69
pacientes con EAo severa sin sintomas en la vida diaria. En un
seguimiento promedio de 15 meses observd que los predictores
independientes de eventos cardiacos fueron el incremento del
gradiente transadrtico durante el esfuerzo (>a 18 mmHg), la PE
anormal (angor, disnea, infradesnivel del ST > de 2 mm, caida
de la presion sistdlica) y el area valvular inferior a 0.75 cm? 14,
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Amato y col., en 66 pacientes asintomaticos con EAo y area
valvular menor a 1 cm?, demostraron que la sobrevida libre de
eventos a 24 meses fue del 85% para pacientes con PE normal
y del 19% en aquellos con PE anormal (15). En una serie de
33 pacientes con EAo (sélo 10 de los cuales con EAo severa),
Alborino encontré que la PE anormal identificaba a un grupo de
pacientes con necesidad de reemplazo valvulart®.

Das y col ofrecieron nueva informacién con respecto a las PE
en EAo severa. Observaron, en 125 pacientes, que la aparicion
de sintomas en la PE fue un predictor independiente de riesgo
para la presencia de sintomas en el seguimiento!’. Esta variable
tuvo mayor valor en individuos menores de 70 afios. Sin embargo,
la falta de ascenso de la presién sistélica con el esfuerzo y el
desnivel del segmento ST no aportaron informacion adicional.
Otto et al sugieren que la caida o falta de ascenso de la presion
arterial en una prueba de ejercicio es un indice de mal pronéstico
en el paciente con estenosis adrtica asintomaticat®.

La PE habia sido considerada un estudio contraindicado en
la poblacion con estenosis aortica severa'®. Sin embargo, los
estudios referidos indican la seguridad de la aplicacién de la PE
en este tipo de pacientes.

Mas aun, algunos consensos determinan la necesidad de
cirugia cuando se detectan anormalidades en pruebas de ejercicio
(sintomas, caida de la presion sistélica), incrementos progresivos
en la velocidad adrtica pico o deterioro de la funcién sistélica
ventricular izquierda®°.

Nuestro grupo de trabajo ha realizado una investigacién en
106 pacientes asintomaticos consecutivos con EAo moderada
y severa derivados al laboratorio de ergometria por sus médicos
tratantes?!. La PE fue considerada anormal si el paciente
presentaba: 1.- angor, sincope o presincope; 2.- disnea o
agotamiento méximo a capacidad funcional < a 5 METs en
pacientes menores de 70 afios 0 < a 4 METs en mayores de
70 afos; 3.- caida de presion arterial sistélica = a 10 mmHg al
incrementar la carga ergométrica; 4.- infradesnivel del segmento
ST mayor a 1 mm sobre los niveles del reposo medido a 80 mseg
del punto J; 5.- duplas ventriculares frecuentes o taquicardia
ventricular en esfuerzo o recuperacion.

El seguimiento fue de 10.7 meses (4.9 — 19.4 meses en los
percentilos 25-75) y se completd en 101 p (95.3%). Presentaron
una PE anormal 69 pacientes. Ninglin paciente tuvo sincope o
pre sincope. No hubo complicaciones relacionadas con el estudio
y después del ejercicio todos los pacientes se recuperaron en
forma normal.

Se indic6 reemplazo valvular aértico a 45 pacientes (44.5%)
y hubo 2 (2%) muertes.

Entre los 32 pacientes con PE normal no hubo muertes y
se efectuaron 12 reemplazos valvulares (37%), mientras que
entre los 69 pacientes con prueba de ejercicio anormal, 35 p
(51%) presentaron eventos en el seguimiento (p<0.0001). En
los pacientes con PE anormal, a 33 p se les efectué reemplazo
valvulary 2 p murieron (un paciente tuvo muerte stbita y el otro
desarrollé insuficiencia cardiaca y se negé a recibir tratamiento
quirdrgico).

Cuando se consideraron parametros de anormalidad de la
prueba de ejercicio pudo observarse que la caida de la presién
arterial sistélica, la presencia de infradesnivel del segmento ST
y la aparicion de angor o disnea tuvieron riesgo independiente
para la aparicién de eventos.

Los 45 pacientes con reemplazo valvular tuvieron coronariografia
previa al acto quirdrgico. Veintitrés pacientes (51.1%) tuvieron
enfermedad coronaria significativa de, al menos, 1 vaso
epicardico. La presencia de desnivel del segmento ST en la
prueba de ejercicio no identific a los pacientes con enfermedad
coronaria asociada.

Consideramos que estas observaciones recalcan el valor de

la PE en el estudio de la EAo asintomatica. Confirma que la
PE puede utilizarse con suficiente grado de seguridad, aunque
es necesario tomar los recaudos adecuados en términos de
eleccion de protocolo y detencién del esfuerzo ante la presencia
de variables de riesgo. La caida de la presion arterial sistdlica
en el ejercicio podria representar una limitacién al flujo o bien
una disfuncion del ventriculo izquierdo en el ejercicio. Atwood y
Froelicher habian sefialado esta circunstancia en la publicacién
de un caso de fibrilacién ventricular en ergometria después de
continuar el ejercicio a pesar de la caida de la presion sistélica
22, El paciente asintomatico con EAo puede tender a disminuir su
actividad habitual para evitar la aparicion de sintomas, motivo
por el cual la PE seria un método eficaz para desencadenar el
sintoma y evaluar su respuesta hemodinamica.

En nuestro estudio hemos utilizado el protocolo de Naughton
modificado que, por lo general, no presenta dificultades para el
paciente, mas alin en las primeras 3 etapas donde la velocidad
se mantiene constante. Para considerar a la disnea como un
sintoma en la PE, hemos separado a los pacientes segtin su edad,
ya que en mayores de 70 afios la presencia de disnea podria
corresponderse con escasa aptitud fisica y no ser atribuible a la
estenosis adrtica.

En la EAo severa la reserva vasodilatadora coronaria puede
estar deteriorada en forma severa en el subendocardio, alin en
ausencia de lesiones coronarias significativas. Por esta razon,
la presencia de desnivel del segmento ST en ergometria no
constituye una variable diagnéstica de enfermedad coronaria
asociada. Rajappan y colaboradores describieron los mecanismos
de disfuncién en la microcirculacién coronaria de pacientes con
EAo severa y arterias coronarias normales®s. Encontraron que
el empeoramiento de la reserva coronaria tuvo mayor relacion
con el area valvular, el aumento de la post carga ventricular
izquierda y la alteracion de la perfusion diastélica mas que con
la hipertrofia ventricular.

En nuestro trabajo més del 50% de los pacientes a quienes se
le indico tratamiento quirlrgico presentaron enfermedad coronaria
asociada y no hubo relacién entre obstrucciones coronarias y
descenso del ST con el ejercicio.

La practica de ejercicio fisico en pacientes con estenosis
aortica

La muerte stbita es un evento muy raro en pacientes con EAo
leve. Los deportes de alto rendimiento pueden ser realizados
en personas con EAo asintomaética leve si no hay arritmias, la
funcién ventricular es normal y la respuesta al ejercicio intenso
es adecuada. Sin embargo, como la EAo es una enfermedad
progresiva, es necesaria la evaluacién periddica del deportista con
una frecuencia, al menos, anual®*. Es necesario considerar que
los ejercicios de alta intensidad en pacientes con EAo generan
gasto cardiaco y presion sistdlica intraventricular elevados. Los
entrenamientos diarios implican que estas modificaciones son
sostenidas en el tiempo y provocan sobrecargas prolongadas al
aparato cardiovascular.

Para participar en deportes competitivos es preciso no sélo
determinar la severidad de la EAo a través de ecocardiografia
Doppler, sino también tener en cuenta la respuesta al ejercicio y
la evaluacion con Holter de 24 horas para investigar la presencia
de arritmias. Durante el periodo de conexion del grabador es
conveniente realizar actividad fisica intensa con las caracteristicas
del deporte que se practica.

La presencia de una estenosis severa impide la practica de
cualquier deporte competitivo, alin en pacientes asintomaticos.
Ante una prueba ergométrica normal (sin cambios en el ST-T, con
respuesta adecuada de presion sistolica al esfuerzo, capacidad
funcional alta para la edad, sin arritmias en reposo ni ejercicio) los
pacientes pueden realizar ejercicios de leve intensidad. Se trata de
actividades recreativas, que pueden incluir caminatas y paseos en
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bicicleta (sin pendientes y sin viento en contra), que impliquen un
esfuerzo no mayor al 50-60% de la maxima intensidad alcanzada
en la PE. La presencia de sintomas, deterioro de la funcion
sistdlica o anormalidades en la PE impide realizar ejercicios
fisicos hasta la solucién quirtrgica de la valvulopatia.

Los pacientes asintomaticos portadores de una EAo moderada
(areaentre 1y 1,5cm2, gradiente entre 25 y 40 mmHg) podrian
realizar s6lo algunos deportes competitivos que impliquen bajas
intensidades de ejercicios estaticos y dinamicos. Ejemplos tipicos
son el golf, bowling, criquet y tiro.

Con respecto a los deportes realizados en forma recreativa,
los pacientes con EAo moderada pueden practicarlos si la
técnica del deporte elegido les resulta familiar y son realizados
con intensidades bajas y moderadas. Para poder intervenir en
estos deportes es necesario obtener respuestas normales al
ejercicio maximo realizado en PE, sin modificaciones clinicas ni
electrocardiograficas de valor patoldgico.

Prueba de ejercicio en miocardiopatia hipertréfica

Durante mucho tiempo la PE fue considerada una
contraindicacion en pacientes con miocardiopatia hipertréfica
(MCPH). En la actualidad su uso se ha difundido para estratificar
riesgo y obtener informacién prondstica.

La ergometria aporta valor independiente en la identificacién
de pacientes que presentan riesgo aumentado de sufrir una
muerte sUbita (MS) y forma parte del algoritmo pronéstico para
la toma de decisién de tratamientos preventivos. También tiene
un papel importante, asociada a la medicion del consumo de
02 directo, en el diagnostico diferencial con otras condiciones
asociadas a hipertrofia ventricular izquierda (HVI) como el
corazon de atleta.

Fisiopatologia de los sintomas e intolerancia al ejercicio

El cuadro clinico varia considerablemente desde la situacién
asintomatica hasta la presencia de sintomas incapacitantes. La
mayoria de los pacientes son asintomaéticos y desafortunadamente
la primera manifestacién clinica de la enfermedad puede ser la
muerte sUbita. Los sintomas maés frecuentes son la disnea, el
angor y el sincope.

El ejercicio, al igual que toda maniobra o intervencién que
estimule la contractilidad miocéardica, aumenta el gradiente
intraventricular y agrava la velocidad y severidad de una
obstruccién sistélica al tracto de salida ventricular izquierdo.
El incremento de la frecuencia cardiaca asociada al esfuerzo
puede ser deletéreo por la disminucion del tiempo diastélicoy la
acentuacion de la contractilidad relacionada con la taquicardia.
La PE puede poner de manifiesto sintomas en personas
aparentemente asintomaéticas.

La disnea es el sintoma mas comin (90% de los pacientes
sintomaéticos). Se debe al aumento de la presion de fin de diastole
ventricular izquierda (con aumento de la presién auricular
izquierda y de la presién venosa pulmonar) como consecuencia
de la disfuncion diastélica que provoca alteracién de la relajacion
y llenado ventricular. También es causa de disnea la obstruccion
intraventricular. Otro mecanismo responsable esta relacionado
con la dilatacion y disfuncién sistélica del ventriculo izquierdo
en estadios méas avanzados de la enfermedad.

También las arrimtias pueden generar disnea. En la figura
1 se observa el caso de un paciente de 17 afios, jugador de
voley de lera. division, que consultdé por intolerancia a los
entrenamientos ante la aparicién de disnea. Se diagnostico MCPH
sin obstruccién al tracto de salida ventricular izquierdo. En una PE
se desencadenaron los sintomas ante la aparicion de taquicardia
ventricular a una frecuencia similar a la taquicardia sinusal del
gjercicio. La arritmia se logré reproducir en PE sucesivas. Fue
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Figura 1- paciente de 17 afos, ex jugador de Voley, con MPH. En A ritmo sinusal. En B TV desencadenada durante

ejercicio con aparicion de sintomas.
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medicado con Verapamilo 360 mg/dia con lo que desaparecio la
arritmia en la PE y mejord su capacidad de ejercicio.

La angina esta presente en el 75% de los pacientes
sintomaticos y se debe, en parte, al desequilibrio entre el aporte
y las demandas de 02 como consecuencia de la masa miocérdica
aumentada. Otro mecanismo que contribuye a la aparicion de
isquemia es la compresién sistélica de pequefios vasos coronarios
intraparietales y un escaso desarrollo de la masa capilar que no
se incrementa en forma paralela a la hipertrofia. También ha
sido descripta enfermedad estructural de las arterias de pequefo
calibre asi como alteracién de la capacidad vasodilatadora.
En adultos no se debe descartar la posibilidad de enfermedad
coronaria asociada.

El sincope puede tener diferentes etiologias

1)Arritmias (taquicardia ventricular,fibrilacion auricular,
badiarritmias).

2) Aumento de la obstruccion al tracto de salida del ventriculo
izquierdo con caida del volumen sistolico.

3) Disfuncion diastélica con limitacién al llenado ventricular
por aumento de la frecuencia cardiaca con la consecuente caida
del volumen sistélico.

4) Isquemia miocardica severa.
5) Disfuncion autonémica.

6) incremento de contractilidad ventricular con estimulacion
de fibras del sistema nervioso auténoma que generan respuesta
vagal exagerada.

El sincope puede producirse durante el ejercicio o en el
posesfuerzo inmediato, momento en que cesa la actividad
muscular y disminuye el retorno venoso mientras alin se mantiene
elevada la actividad adrenérgica. Este efecto puede aumentar el
gradiente intraventricular y predisponer al sincope.

El antecedente de multiples episodios sincopales, en particular
el sincope de esfuerzo, constituye una variable clinica de alto
riesgo. La PE puede resultar Gtil en el diagnostico diferencial
del sincope.

La muerte sUbita puede no estar relacionada con la presencia
de sintomas previos y ser la primera manifestacion de la
enfermedad especialmente en adolescentes y adultos jovenes
(incidencia anual 1 — 2% en adultos y 4 — 6% en adolescentes
y jovenes)?,

La ausencia de sintomas no implica bajo riesgo. Sin embargo,
los pacientes que ya han presentado sintomas conforman un
grupo de alto riesgo de recurrencia de los mismos. La disnea
severa, el sincope y la muerte slbita resucitada son predictores
de nuevo evento arritmico.

Mecanismos de MS:
e Arrimtias Supraventriculares
e Arrimtias Ventriculares
e|squemia miocardica
*Obstruccién severa al TSVI
*Hipotension arterial

El ejercicio puede actuar como desencadenante de algunos
de los mecanismos involucrados en la génesis de la MS. Hay
un ndmero significativo de pacientes que murieron durante o
inmediatamente luego de alguna actividad fisica, y la MCPH
es la causa mas frecuente de muerte sibita cardiovascular en
jovenes atletas.

Valoracion de la Capacidad funcional:

Muchos pacientes con MCPH tienen reducida su capacidad
de ejercicio.

El test de ejercicio cardiopulmonar es particularmente Util para
valorar el grado de intolerancia al ejercicio y las causas que la
provocan. El consumo de 02 (VO2) pico es un marcador muy
Gtil de capacidad funcional en esta poblacion.

Los pacientes con MCPH al ser comparados con controles
sanos presentan valores mas bajos de VO2 pico en términos
absolutos y porcentajes menores del VO2 maximo tedrico segln
sexo y edad. Los estudios publicados demuestran que casi el
100% de los pacientes presentan bajos valores de VO2 pico
independientemente de su sintomatologia y clase funcional
(CF) de New York Heart Association (NYHA). Estudios que
correlacionaron CF de NYHA y VO2 pico demostraron que aln
los pacientes en CF | (aparentemente asintomaéticos) presentan
hasta en un 70% de los casos valores anormales de VO2 pico.

En una serie de Sharma y McKenna, que incluyo 135
p con MCPH con medicién del VO2 directo, el 33%
tuvieron un VO2 pico por debajo del 50% del tedrico?®.

Desde el punto de vista cardiovascular el VO2 esta
determinado por el volumen minuto (VM) y la diferencia arterio-
venosa de 02 (dAVO2). Durante el ejercicio se incrementa el
VO2 a partir del aumento de estos componentes. En pacientes
con MCPH puede existir un inadecuado incremento del VS
durante el ejercicio atribuible a un llenado diastélico inadecuado
provocado por isquemia, hipertrofia ventricular izquierda y/o
fibrosis intramuscular.

Por otra parte, algunos pacientes con MCPH presentan
miopatia esquelética con menor densidad mitocondrial y menor
extraccion periférica de 02.

En pacientes con obstruccion al TSVIy gradiente intraventricular
en reposo hay una correlacion linear inversa entre la magnitud
del gradiente y el VO2 pico. Esto sugiere que la obstruccion
mecdanica severa es un importante factor en la limitacion al
ejercicio. En la serie citada de Sharma et al, los pacientes con
gradiente basal > 100 mmHg presentaron los menores valores
de VO2 pico. Esto explica que aboliendo o disminuyendo el
gradiente (farmacoldgico, ablacién septal o quirdrgico) puede
obtenerse mejoria de la CF.

Los pacientes con respuesta anormal de la tension arterial
sistdlica durante el ejercicio tienen valores significativamente mas
bajos de VO2 pico, UA, pulso de O2 y mayor pendiente VE/VCO2,
comparados con aquellos con respuesta presora normal.

En muchos pacientes con MCPH el umbral anaerébico (UA) se
registra en forma precoz durante el esfuerzo, variable atribuible
al reducido volumen sistélico, inadecuado para las demandas
metabdlicas del musculo ejercitado. El pulso de 02 (VO2 por
latido), reflejo del volumen sistélico, suele estar disminuido en
estos pacientes.

La pendiente ventilacién / VCO2 suele ser mayor que en
individuos sanos. Hay dos mecanismos involucrados: 1)
hiperventilacién o 2) inadecuada relacion ventilacion/perfusion
debido a la alteracion de la perfusién pulmonar durante el
ejercicio secundaria al bajo VM.

La prueba de ejercicio cardiopulmonar es un método de gran
utilidad para el diagnoéstico diferencial entre MCPH y corazén
de atleta o hipertrofia fisiolégica. Si bien hay multiples signos
y variables electrocardiograficas y ecograficas que ayudan a
diferenciarlos, hay un pequefio nimero de individuos que cae
en la “zona gris” donde el diagnostico diferencial puede ser mas
complicado.

Sharma, McKenna et al compararon cuatro grupos de
pacientes: 1) pacientes con MCPH, 2) atletas recreacionales,
3) atletas de elite con HVI y 4) atletas de elite sin HVI. No hubo
diferencias significativas en los parametros cardiopulmonares
entre los atletas de elite con y sin HVI?’. Los atletas de elite
presentaron los valores mas altos de VO2 pico, UA y pulso de
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02. Los atletas recreativos tuvieron mayor VO2 pico que los
pacientes con MCPH. No hubo superposicion de valores entre
los grupos.

Un valor de corte de VO2 pico > 50 ml/kg/min o >20% por
encima del maximo tedrico, una UA > 55 % del tedrico y un
pulso de 02 > 20 ml/latidos diferenci6 individuos con MCPH y
atletas entrenados.

Valoracion de Arritmias:

Si bien la ergometria no es el método de eleccién para el
estudio de las arritmias en MCPH, en ocasiones puede ponerlas
en evidencia aun cuando no fueron detectadas en monitoreos
Holter de 24 horas. Hay multiples estudios que demostraron la
relacién entre la aparicién de taquicardia ventricular no sostenida
(TVNS) y riesgo de muerte. Un estudio reciente demostré que su
valor es independiente de la duracion, frecuencia y cantidad de
episodios. La mayoria de los estudios se refieren a la aparicion
de TVNS en Holter Aunque no hay datos especificos sobre TVNS
en PE, se podria inferir que el valor de la arritmia documentada
es el mismo.

Modificaciones del segmento ST en la ergometria:

El infradesnivel del ST es frecuente en presencia de HVI, pero
presenta menor especificidad para la deteccion de enfermedad
coronaria y es uno de los factores de confusién para la
interpretacién diagnostica de la PE. En pacientes con hipertrofia
ventricular izquierda e infradesnivel del ST en reposo < a 1 mm
la PE tiene baja especificidad diagndstica y es necesario otro
método para descartar isquemia. El infradesnivel del segmento
ST, al igual que el angor, son frecuentes en pacientes con MCPH y
pueden reflejar isquemia miocardica alin en ausencia de lesiones
de arterias coronarias epicardicas.

Los mecanismos probables estan relacionados con compresion
sistélica de pequefios vasos intraparietales, escaso desarrollo
capilar con respecto al incremento de masa miocardica,
enfermedad estructural de arterias de pequefo calibre con
alteracion de la capacidad vasodilatadora, desequilibrio
entre aporte y demanda de O2 por masa miocardica muy
aumentada

Los reiterados episodios de isquemia generados durante el
gjercicio intenso podrian contribuir a la aparicion de fibrosis
intramuscular. La presencia de infradesnivel del segmento ST
durante la PE puede tener significacién pronéstica para MS
en pacientes jovenes, principalmente nifios y adolescentes.
En menores de 14 afios la MS, el sincope o el paro cardiaco
serian primariamente fenémenos isquémicos. La mayoria de
los pacientes de esta edad con sincope presentan isquemia en
estudios de perfusion e infradesnivel del ST durante el ejercicio,
alin en ausencia de arritmias ventriculares en el Holter o estudios
electrofisiolégicos?®.

Fue descripta una asociacion entre el infradesnivel del ST
en la PE con disfuncién sistélica. Shimizu et al estudiaron
53 p con MCPH con PE y monitoreo ambulatorio de funcién
ventricular y encontraron que los pacientes con infradesnivel del
ST de 1 mm o mas presentaron caida de fraccion de eyeccion
ventricular izquierda durante el esfuerzo. A la inversa, aquellos
sin alteraciones del ST tuvieron respuesta normal de la fraccion
de eyeccion??.

Podria concluirse que la presencia de desniverl del ST en
PE en pacientes con MCPH indica isquemia y no enfermedad
coronaria, por lo tanto tiene escaso valor diagnostico, pero puede
ser un importante marcador prondstico.

Respuesta anormal de la tension arterial al esfuerzo:
La variable ergométrica relacionada con el prondstico mas

estudiada en pacientes con MCPH es la respuesta de la presion
arterial sistolica (PAS) al esfuerzo. Las definiciones mas difundidas
y aceptadas de respuesta anormal de PAS son: 1) caida = 20
mmHg respecto al registro previo o descenso continuo durante el
ejercicio que alcance 20 mmHG y/o 2) escaso incremento o curva
plana de PAS, definido como un incremento menor a 20 mmHg
respecto el basal y en el transcurso de toda la prueba.

Estudios del grupo de McKenna et al demostraron que la
respuesta anormal de la PAS en la PE es frecuente en pacientes
jovenes con MCPH (aproximadamente 1/3 la presentan) y que
se asocia con historia familiar de MS3°.

En un seguimiento de 44 meses de 161 pacientes observaron
37% con respuesta anormal de la PAS. Esta variable fue predictor
de riesgo independiente con alto valor predictivo negativo (97%),
aunque bajo valor predictivo positivo.

Olivotto, Maron et al confirmaron estos hallazgos en 126
pacientes con MCPH donde 22% presentaron respuesta anormal
de la PAS. En el grupo con respuesta anormal fallecieron el
14.2%, mientras solo el 5.1% murid en el grupo con respuesta
presora normal3. Como conclusién puede expresarse que
la respuesta anormal de la PAS en la PE se asocia con mal
pronostico alejado en menores de 50 afios. No permite en forma
aislada identificar una poblacion de alto riesgo, pero si debe ser
tomada en cuenta junto con el resto de las variables estudiadas.
Por su alto valor predictivo negativo tiene valor, en conjunto con
la ausencia del resto de los factores de riesgo, como screening
de pacientes de bajo riesgo. Los consensos actuales incluyen a
la respuesta anormal de PAS entre los factores de riesgo mayores
para la prediccién de muerte subita en MCPH?®. El antecedente
de paro cardiaco o fibrilacion ventricular, la historia familiar de
MS, la taquicardia ventricular sostenida , el sincope inexplicado
y el espesor septal = a 30 mm son los otros factores de riesgo
mayores.

Nuestro grupo de trabajo evalué 148 PE méximas limitadas por
sintomas en 111 p con MCPH. No se observaron complicaciones
relacionadas con la PE. Veintinueve % tuvieron respuesta anormal
de PAS con 54.8% de eventos (muerte subita o implante de
desfibrilador automatico), mientras que hubo s6lo 2.6% de
eventos en los pacientes con respuesta normal de la PAS®2.

Deportes y MCPH

El diagnéstico de MH implica la exclusion del deportista
para la practica de deportes competitivos. Esta aseveracién
se extiende a todos los casos de MH, ain aquellos en que no
existen variables clinicas de riesgo o que el genotipo hallado esté
asociado a bajo riesgo.

Es posible realizar algunas excepciones en deportistas
asintomaticos y sin variables de riesgo involucrados en deportes
que requieren baja intensidad de ejercicio. Tal los casos de golf,
criquet, bowling o tiro.

Este esquema es conservador en términos de prevencién de
muerte sUbita del atleta. Es cierto que muchos atletas han tenido
el diagndstico de MH una vez que ya habian completado su
actividad deportiva competitiva y, atin, profesional. Esto significa
gue muchos deportistas podrian estar autorizados a realizar tales
tipos de actividades. Sin embargo, no existen estudios clinicos
ni genéticos que aseguren un buen prondstico. El ejercicio
fisico intenso puede generar arritmias graves, incrementos de la
obstruccion al tracto de salida del ventriculo izquierdo e isquemia
por compresién de pequefos vasos (y eventual generacién de
fibrosis ante isquemias repetitivas). Estas alteraciones pueden
promover la muerte sibita del deportista en competencia o
durante entrenamientos.

La extension de los estudios genéticos, mas aln en familiares

de personas con MH, ha planteado la situacién de individuos con
genotipo positivo y fenotipo negativo para MH. Esta situacion
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genera discusiones en cuanto a las recomendaciones para el
deporte competitivo en este tipo de pacientes.

En la actualidad no hay evidencias firmes que indiquen la
necesidad de no permitir la realizacion de deportes si no existen
datos diagnosticos clinicos ni variables de riesgo. Sin embargo,
ciertas mutaciones en el gen de la troponina T (cromosoma 1)
pueden no expresarse como hipertrofia ventricular, pero tener
alteraciones histopatolégicas en las fibras musculares miocardicas
y desencadenar muerte slbita (33).

Con respecto a los deportes recreativos (no competitivos) es
necesario considerar la intensidad de esfuerzo necesaria para su
realizacion. No siempre es factible evaluar tales intensidades, ya
que el mismo deporte requerira diferentes cargas psicologicas y
fisicas a los distintos participantes.

Como regla general podria decirse que aquellos deportes
que requieran cambios bruscos de velocidad con aceleraciones
y desaceleraciones en forma inesperada (“aciclicos”), deberian
evitarse. Tales los casos de fltbol, tenis, basket y handball,
entre otros.

La preferencia se inclinaria hacia las actividades ciclicas como

el jogging, ciclismo, natacién o caminatas realizadas con gastos
energéticos bajos y estables.

En casos seleccionados en que el conocimiento de las
costumbres y razonamientos del paciente sean bien conocidos por
el médico, es posible indicar la practica de deportes “aciclicos”
como los mencionados en primer término (futbol, tenis, basket
o handball) con la precisa explicacién de adaptarse a la baja
intensidad y sin exigencia o competicién.

Existen consensos que clasifican los deportes de acuerdo
a las intensidades necesarias para su realizacién y sugieren la
participacién o no de los pacientes con miocardiopatia hipertréfica
(34).

El grupo de American Heart Association coordinado por
Barry Maron, sugiere niveles de recomendacion numerados de
0 a 5. Consideran 0 6 1 como fuertemente desaconsejados, y
4 6 5 como probablemente permitidos. Como recomendacion
intermedia y sujeto a consideracion del médico para casos
individuales tienen una valoracién 2 6 3. A modo de ejemplo, los
valores O — 1 corresponden a deportes recreativos como basket,
tenis single, windsurf, futbol y ftbol amaricano, levantamiento
de pesas y buceo.
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