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RESUMEN

Las miocardiopatias constituyen un grupo diverso de enfermedades del musculo cardiaco que
pueden aumentar el riesgo de arritmias potencialmente letales, especialmente durante el ejercicio.
Histéricamente, este riesgo motivd recomendaciones restrictivas, con una tendencia a limitar de forma
generalizada la actividad fisica en estos pacientes. Sin embargo, los avances en la comprensiéon de los
mecanismos fisiopatoldgicos, la evaluacion del fenotipo estructural y eléctrico, y la incorporacién de
herramientas modernas de estratificacion del riesgo y genética han permitido una aproximaciéon mas
precisa y personalizada. Esta revisién presenta una actualizacion integral sobre la relacién entre ejercicio
y miocardiopatias, con énfasis en la identificaciéon de factores clinicos, funcionales e imagenolégicos
asociados a un mayor riesgo arritmico. Asimismo, sintetiza los criterios que permiten determinar qué
pacientes pueden realizar actividad fisica de baja, moderada o incluso alta intensidad de manera segura. Se
destaca laimportancia de una evaluacion clinica amplia, la toma de decisiones compartida y el seguimiento
longitudinal para adaptar la prescripcion de ejercicio a las caracteristicas individuales de cada persona.
Con base en la evidencia mas reciente, el ejercicio deja de considerarse una contraindicacion universal y
se propone como una herramienta terapéutica potencialmente beneficiosa en pacientes adecuadamente
seleccionados y estratificados.

Palabras clave: Cardiomiopatias; Ejercicio Fisico; Muerte Subita Cardiaca; Estratificaciéon del Riesgo
(Fuente: DeCS-BIREME).

ABSTRACT

Exercise in cardiomyopathies: updated evaluation, risk
stratification, and clinical prescription

Cardiomyopathies comprise a heterogeneous group of myocardial disorders that may increase the risk
of potentially life-threatening arrhythmias, particularly during physical activity. Historically, this risk
prompted conservative recommendations, often leading to broad restrictions on exercise participation.
However, advances in the understanding of pathophysiological mechanisms, coupled with improved
tools for phenotypic assessment, risk stratification, and genetic evaluation, have enabled a more
nuanced and individualized approach. This narrative review provides an updated overview of the
relationship between exercise and cardiomyopathies, emphasizing clinical, functional, and imaging
markers associated with elevated arrhythmic risk. It also summarizes key criteria that guide decision-
making regarding which patients may safely engage in low-, moderate-, or even high-intensity physical
activity. The importance of comprehensive clinical evaluation, shared decision-making, and longitudinal
follow-up is highlighted, as these elements allow exercise prescriptions to be tailored to the specific
characteristics and evolving risk profile of each patient. Based on current evidence, exercise should
no longer be viewed as a universal contraindication; instead, it may serve as a therapeutic adjunct in
appropriately selected and well-stratified individuals.
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Introduccion

La actividad fisica (AF) regular aporta beneficios ampliamente
reconocidos para la salud cardiovascular, incluyendo mejoras
en la capacidad funcional, la modulacién autondmica
y la calidad de vida ™. Sin embargo, en personas con
enfermedades cardiovasculares estructurales, como las
miocardiopatias, la practica de ejercicio puede asociarse a
un incremento del riesgo de arritmias ventriculares y muerte
subita cardiaca (MSC), especialmente durante esfuerzos
vigorosos. Este escenario ha llevado histéricamente a adoptar
recomendaciones restrictivas, muchas de ellas basadas mas en
la prudencia que en la evidencia robusta.

La actividad fisica (AF) se define como cualquier
movimiento corporal producido por los musculos esqueléticos
que resulte en un gasto energético por encima del reposo,
incluyendo actividades laborales, domésticas, recreativas o
de transporte @. En contraste, el ejercicio fisico constituye una
subcategoria especifica de la actividad fisica, caracterizada por
ser planificado, estructurado, repetitivo y orientado a mejorar
0 mantener uno o mas componentes de la aptitud fisica. Esta
distincion conceptual resulta particularmente relevante en
el contexto de las miocardiopatias, donde no toda actividad
fisica implica la misma carga hemodinamica, autonémica ni
arritmica, y donde la prescripcién debe diferenciar claramente
entre la actividad cotidiana y el ejercicio sistematico 3.

En la ultima década, los avances en imagen cardiaca,
caracterizacién fenotipica, genética y herramientas modernas
de estratificacion del riesgo han permitido comprender mejor
los mecanismos arritmicos subyacentes 23, Esto ha favorecido
un enfoque mas preciso, en el que la prescripcién de ejercicio
se adapta a las caracteristicas individuales del paciente y a la
evolucién dindmica de su riesgo. En este contexto, la toma
de decisiones compartida constituye un eje fundamental,
promoviendo que el paciente participe activamente en la
comprension de su condicién y en la definiciéon de su nivel
seguro de actividad fisica “.

A pesar de ello, muchos profesionales de la salud reportan
inseguridad al realizar recomendaciones de ejercicio en
pacientes con miocardiopatias, debido a la heterogeneidad
clinica de estas entidades y a la limitada disponibilidad de
guias basadas en evidencia. El objetivo de esta revisidon
es sintetizar la evidencia actual sobre la evaluacion, la
estratificacién del riesgo y la prescripcion de ejercicio en las
principales miocardiopatias, con el fin de ofrecer un marco
practico y actualizado para la toma de decisiones clinicas.

Evaluacion clinica y estratificacion del
riesgo
La prescripcion de ejercicio en pacientes con miocardiopatias

debe fundamentarse en una evaluacién clinica integral
que permita determinar la seguridad del entrenamiento y

adaptar la intensidad de forma individualizada. Las guias de
la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC), tanto la version de
2020 ® como la actualizacion de 2023 ¥, recomiendan una
valoracion sistematica antes de iniciar cualquier programa de
actividad fisica, con el fin de maximizar beneficios y minimizar
el riesgo arritmico.
La evaluacién inicia con una historia clinica detallada,
orientada a identificar sintomas de alarma como sincope
palpitaciones o
Asimismo, deben

inexplicado, dolor toracico, disnea,
antecedentes de paro cardiaco ©.
considerarse comorbilidades que limiten la capacidad
funcional, asi como antecedentes familiares de muerte subita
cardiaca o enfermedad cardiovascular prematura, dado su
valor como indicadores de riesgo genético.

La cuantificacion del nivel habitual de actividad fisica
es igualmente relevante, ya que proporciona un punto de
referencia para ajustar la prescripcién de ejercicio segun el
diagndstico y la tolerancia individual .

La evaluacion estructural y eléctrica del corazén requiere
estudios complementarios:

«  Electrocardiograma (ECG): util para detectar arritmias

activas o alteraciones de la conduccion “2\.

. Ecocardiografia transtoracica: herramienta esencial
para evaluar el tamafio de las cavidades, la funcién
ventriculary la presencia de obstruccién o disfuncion
valvular @4,

. Prueba de esfuerzo y ergoespirometria: permiten
identificar arritmias inducidas, evaluar la respuesta
hemodinamica y determinar variables fisiolégicas
como el VO, pico @,

. Monitoreo ambulatorio de ECG (Holter =48 h):
incrementa la sensibilidad en la deteccién de
arritmias y debe incluirse durante una sesion habitual
de ejercicio cuando sea posible 4,

. Resonancia magnética cardiaca: aporta informacion
clave sobre la estructura y el tejido miocérdico, en
especial la presencia y extension de fibrosis mediante
realce tardio (LGE), un marcador asociado con mayor
riesgo de muerte subita ¢4,

. Angio-TC coronaria: considerada en escenarios
especificos, segun recomendaciones recientes de
guias europeas e italianas “#.

Tras integrar los hallazgos clinicos e imagenoldgicos, se
realiza la estratificacion formal del riesgo, clasificando a los
pacientes en categorias de riesgo bajo, moderado o alto. Esta
clasificacion determina la intensidad de ejercicio permitida,
el entorno adecuado para su realizacion y la frecuencia del
seguimiento clinico.

Las guias sugieren una reevaluacién anual como minimo.
Sin embargo, la aparicion de nuevos sintomas, cambios
fenotipicos o arritmias complejas justifica una evaluacion
anticipada, especialmente en individuos con factores de
alto riesgo como fibrosis extensa, disfuncion ventricular o
antecedentes arritmicos. (Tabla 1)
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Tabla 1. Componentes de la evaluacion basal en pacientes con miocardiopatias

Dominio

Elementos clave

Utilidad clinica

Historia clinica

- Paro cardiaco previo

- Sincope inexplicado

- Dolor toracico, disnea o
palpitaciones

- Comorbilidades limitantes

Identificacion inicial de sintomas o
antecedentes asociados con riesgo
arritmico.

- Antecedentes familiares de MCS
o enfermedad cardiovascular
prematura

Nivel basal de actividad fisica

- Intensidad y frecuencia

- Historia deportiva

Electrocardiograma (ECG)

- Alteraciones de la conduccion o

- Tipo de ejercicio habitual

Define el punto de partida para la
prescripcién y la progresion de la
carga.

- Arritmias activas

Deteccion rapida de anomalias
eléctricas relevantes.

repolarizacion

Ecocardiografia transtoracica

- Funcioén sistdlica y diastolica

- Tamano de cavidades

Evaluacién estructural esencial para
el diagndstico y riesgo.

- Obstruccion del tracto de salida

Prueba de esfuerzo /
Ergoespirometria

- Respuesta de FC y PA

- Arritmias inducidas

Determina capacidad funcional y
riesgo arritmico durante el ejercicio.

- VO, pico, eficiencia ventilatoria

Monitoreo ambulatorio de ECG
(=48 h)

- Arritmias durante actividad habitual

- Extrasistoles o TV/NSVT

Mayor sensibilidad para arritmias,
especialmente ventriculares.

- Evaluacién en sesion de ejercicio

Resonancia magnética cardiaca
(CRM)

- Morfologia y funcién detallada

Otros estudios indicado

- Fibrosis (LGE)

Identificacion de sustratos arritmicos
y estratificacion avanzada del riesgo.

- Angio-TC coronaria cuando

Complementan la evaluacion segun
caracteristicas del paciente

- Interrogacion de dispositivos

FC: frecuencia cardiaca. PA: presion arterial. VO, pico: consumo de oxigeno pico. TV/NSVT: taquicardia ventricular/taquicardia ventricular no sostenida. MCS: muerte
cardiaca subita. LGE: Late gadolinium enhancement (realce tardio con gadolinio). CRM: cardiorresonancia magnética.

Sintesis basada en guias ESC 2020-2023, guias AHA/ACC 2020, consenso COCIS 2024 y revisiones especializadas recientes en cardiomiopatias, estratificacion de

riesgo y deporte.

Cardiomiopatia hipertréfica (MCH)

La miocardiopatia hipertréfica es la miocardiopatia mas
prevalente y una de las entidades que histéricamente han
generado mayor preocupacién respecto a la practica de
ejercicio, debido a su asociacion con muerte subita cardiaca
(MSC) durante el esfuerzo. La enfermedad se caracteriza por
hipertrofia del ventriculo izquierdo (HVI) no explicada por

sobrecarga hemodinamica y puede o no asociarse con variantes
patogénicas en genes sarcoméricos ©9. Su prevalencia estimada
esde 1 en 200y 1 en 500 personas %, lo que implica que un
numero significativo de individuos fisicamente activos puede
recibir este diagnostico durante evaluaciones deportivas o
estudios de rutina.

El diagndstico se fundamenta en un grosor parietal >15 mm
en didstole en ausencia de causas secundarias . No obstante,
el riesgo arritmico asociado al ejercicio probablemente ha sido
sobrestimado. Muchos individuos diagnosticados tras afios de
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actividad fisica no presentan sintomas ni eventos adversos ",
lo que ha motivado una reevaluacién de las recomendaciones
tradicionales.

La MCH presenta un espectro fenotipico amplio: un tercio
de los pacientes presenta obstrucciéon del tracto de salida del
ventriculo izquierdo (TSVI) en reposo, otro tercio solo con
provocacién, y el resto permanece no obstructivo. Aunque
hasta el 40% puede presentar eventos adversos como MSC,
insuficiencia cardiaca o fibrilacion auricular @, la mortalidad
anual global es menor al 1% con tratamiento adecuado .
Desde la perspectiva del ejercicio, la importancia radica en
identificar aquellos elementos que modulan el riesgo arritmico
durante el esfuerzo.

Los principales mecanismos de MSC incluyen hipertrofia
miocitaria, desorganizacién del tejido, fibrosis y anomalias de
las arterias intramurales, que favorecen isquemia y arritmias
ventriculares 19, Entre los factores que incrementan el riesgo
durante el ejercicio figuran: sincope inexplicado '?, hipertrofia
extrema >30 mm '3, aneurisma apical ' y presencia de fibrosis
miocardica extensa detectada como realce tardio (LGE) 9. Se
considera carga de fibrosis limitada cuando el realce tardio
con gadolinio (LGE) compromete menos del 15-20% de la
masa ventricular izquierda. Valores superiores a este umbral se
han asociado con mayor riesgo arritmico y deben influir en la
restriccion del ejercicio vigoroso 21214,
contemporanea ha
manera sustancial la visidn restrictiva frente al ejercicio. Los

La evidencia modificado de
programas de ejercicio moderado han demostrado mejorar
la capacidad funcional y la calidad de vida sin incrementar
eventos adversos 9, incluso con posibles beneficios en la
mortalidad 7. El estudio LIVE-HCM, con 1660 participantes,
no encontré diferencias en eventos cardiacos entre quienes
practicaban ejercicio vigoroso y quienes no 9. Desde el
punto de vista fisiologico, el ejercicio vigoroso se define
como aquel realizado entre el 70-85% de la frecuencia
cardiaca de reserva (FCR), lo que equivale aproximadamente
al 77-95% de la frecuencia cardiaca maxima estimada. En
términos metabdlicos, corresponde a intensidades superiores
a 6 METs, generalmente situadas por encima del segundo
umbral ventilatorio, y se asocia con una percepcién subjetiva
del esfuerzo =15 en la escala de Borg ¢, Esta definicion
permite objetivar el nivel de exigencia cardiovascular y resulta
fundamental para delimitar recomendaciones en pacientes
con miocardiopatias @39, Ensayos aleatorizados también
han mostrado que las intervenciones de alta intensidad
pueden mejorar el estado fisico sin aumentar riesgos ., De
forma similar, atletas competitivos con MCH adecuadamente
evaluados no muestran un aumento de complicaciones ni un
deterioro fenotipico durante el seguimiento 1929,

La estratificacién del riesgo es fundamental para definir la
elegibilidad deportiva y la prescripcion de ejercicio. Las guias
italianas @V establecen criterios para identificar a pacientes
de bajo riesgo, quienes pueden participar en actividad fisica
estructuraday, en contextos especializados, incluso en deportes

competitivos. Los criterios de exclusién incluyen: antecedentes
de paro cardiaco o taquicardia ventricular sostenida, sintomas
inducidos por ejercicio, historia familiar de MSC en <40
afos, hipertrofia significativa, dilatacién severa de la auricula
izquierda, fraccion de eyeccién <50%, gradiente del TSVI =30
mmHg, arritmias complejas, respuesta anormal de presiéon
arterial, LGE >15%, aneurisma apical y un riesgo estimado de
MSC a 5 afos >4%.

En individuos con genotipo positivo y fenotipo negativo
(Ge+, Fe-), la actividad fisica no parece acelerar la transicion a
enfermedad manifiesta ®?, y en el LIVE-HCM ninguno present6
eventos adversos 9. Aunque estudios post mortem han
mostrado MSC en un pequefo porcentaje de este grupo “®, en
ausencia de marcadores de alto riesgo se permite la realizacién
de ejercicio vigoroso con seguimiento regular.

El seguimiento debe realizarse de forma anual o con
mayor frecuencia en pacientes jovenes, varones, personas
negras @, aquellos con LGE significativo, aneurismas
ventriculares o disfuncién sistélica. Este monitoreo es clave
para ajustar la prescripciéon de ejercicio en funcién de la
evolucidn clinica.

El entrenamiento de resistencia muscular (fuerza)
constituye un componente esencial de los programas de
ejercicio cardiovascular y debe ser considerado en pacientes
con miocardiopatias bajo criterios especificos de seguridad.
Su prescripciéon debe seguir el principio FITT (frecuencia,
intensidad, tipo, tiempo/volumen y progresion). Se recomienda
una frecuencia de 2-3 sesiones por semana en dias no
consecutivos. La intensidad debe situarse entre 40 y 60% de
una repeticion maxima (1RM), evitando cargas superiores al
70% 1RM y esfuerzos isométricos maximos. Debe enfatizarse la
respiracién controlada, evitando la maniobra de Valsalva, dado
su potencial impacto hemodindmico agudo (3719,

En cuanto al volumen, se sugieren de 1 a 3 series de 10
a 15 repeticiones por grupo muscular, priorizando ejercicios
dindmicos multiarticulares. La progresion debe ser gradual,
con incrementos del 5 al 10% de la carga cada 2 a 4 semanas,
segun la tolerancia clinica y la ausencia de arritmias inducidas.
En pacientes con mayor riesgo arritmico o disfuncion
ventricular significativa (definidos como aquellos con fraccién
de eyeccién ventricular izquierda <45-50%, presencia de
taquicardia ventricular no sostenida o sostenida documentada,
sincope inexplicado de probable origen arritmico, carga
elevada de extrasistoles ventriculares (>500-1000/24 h),
fibrosis miocérdica extensa en resonancia magnética (LGE
>15-20%), respuesta anémala de presion arterial al ejercicio
o portadores de mutaciones asociadas a fenotipos arritmicos
agresivos (como LMNA, FLNC, DSP o RBM20), el entrenamiento
de fuerza debe mantenerse en el rango inferior de intensidad
(aproximadamente 30 a 40% de 1RM), con 1 a 2 series de 12
a 15 repeticiones, evitando el esfuerzo hasta el fallo muscular,
priorizando movimientos controlados y con monitorizacion
clinica periédica 389, En estos casos, el objetivo no es el
desarrollo de fuerza maxima, sino el mantenimiento funcional

Arch Peru Cardiol Cir Cardiovasc. 2026;7(2):126-136. doi: 10.47487/apcyccv.v7i2.579.

129



Ejercicio y miocardiopatias.

GarciaYanez Aetal.

y metabdlico, minimizando el estrés hemodinamico agudo y la
activacion simpética excesiva), y realizdndose bajo supervisiéon
especializada. (Tabla 2)

Miocardiopatia dilatada (MCD)

La miocardiopatia dilatada (MCD) es una de las miocardiopatias
con mayor implicaciéon clinica en relacién con la practica
de ejercicio, debido a la variabilidad en su presentacion, su
potencial arritmico y la heterogeneidad en su respuesta al
entrenamiento. Se define por la presencia de dilatacion del
ventriculo izquierdo o biventricular, o por disfuncién sistélica
en ausencia de sobrecarga hemodindmica o enfermedad
coronaria significativa, aunque esta definicion puede ser
limitada, ya que algunos pacientes presentan hipocinesia sin
dilatacién manifiesta, lo cual puede representar una fase precoz
de la enfermedad @, Por ello, la evaluacion debe integrar tanto
parametros morfoldgicos como funcionales, especialmente
cuando se busca determinar la seguridad del ejercicio.

Las causas de MCD incluyen etiologias genéticas y
adquiridas. Entre estas Ultimas se encuentran miocarditis
virales, consumo crénico de alcohol o cocaina, cardiotoxicidad
por antraciclinas o radioterapia mediastinal, endocrinopatias
como hipotiroidismo o diabetes descontrolada, miocardiopatia
periparto, taquicardiomiopatia y enfermedades autoinmunes
como lupus o sarcoidosis 2%, Ademas, entre un 5% y un 15%
de los casos secundarios presentan mutaciones patogénicas,

lo que refuerza la interacciéon entre predisposicién genética
y factores ambientales. La evaluacién diagndstica debe
ser multidimensional, integrando historia clinica dirigida,
ecocardiografia, resonancia magnética cardiaca con realce
tardio para documentar fibrosis, estudios genéticos en casos
familiares o idiopaticos y evaluacién funcional mediante prueba
de esfuerzo o ergoespirometria @, Este proceso es esencial
para la estratificacion del riesgo arritmico y para orientar la
prescripcién de ejercicio.

En atletas, la distincién entre MCD y el remodelado
fisioldgico del «corazén del atleta» representa un desafio
considerable, debido a que ambos pueden mostrar dilatacién
ventricularizquierda. Sin embargo, el corazén del atleta presenta
bradicardia sinusal, funcién sistélica normal o supranormal,
ausencia de sintomas y reversibilidad tras un periodo de
detraining, caracteristicas que permiten diferenciarlo de la MCD
verdadera @, Para lograrlo, resultan especialmente dtiles la
ecocardiografia de esfuerzo para evaluar la reserva contractil, la
resonancia magnética para excluirfibrosis, los estudios genéticos
cuando existe sospecha familiar y el monitoreo prolongado del
ritmo para detectar arritmias @, Esta distincion es crucial para
evitar restricciones innecesarias o, por el contrario, la exposicién
al ejercicio vigoroso en presencia de una miocardiopatia real.

El ejercicio fisico es una herramienta terapéutica eficaz en
la MCD, con efectos positivos demostrados sobre la capacidad
funcional, la calidad de vida y la funcién ventricular @9, Sin
embargo, las recomendaciones previas fueron histéricamente
conservadoras, ya que la MCD fue considerada una causa
relevante de muerte subita relacionada con el deporte @. El

Tabla 2. Estratificacion funcional y estructural del riesgo en miocardiopatia hipertrofica

Variable Bajo riesgo

Riesgo intermedio Alto riesgo

Sintomas e historia . "
. Asintomatico

meédica

Puntaje ESC de riesgo a <49,

5 afos °

Gradiente del tracto de <30 mmHg en reposo o

salida del VI (LVOT) ejercicio
Respuesta de la PA al
e Normal
ejercicio
Arritmias inducidas por el . o
L Sin arritmias
ejercicio
Funcién ventricular >559%

izquierda (FEVI)

Resonancia magnética
cardiaca (CMR)

Sin realce tardio (LGE) ni
aneurisma del VI

Antecedente de paro
cardiaco, sincope no
explicado o sintomas
inducidos por ejercicio

Sintomas atribuibles a
MCH sin relacion clara
con ejercicio

4-6% >6%
30—49 mmHg en reposo o
ejercicio

250 mmHg en reposo o
ejercicio
Incremento atenuado de
PAS (<20 mmHg)

Caida de la presion
arterial

TV no sostenida (NSVT)

Extrasistoles ventriculares o TV inducida por

(PVCs) durante ejercicio

ejercicio
50-55% <50%
LGE <20% LGE 220% o presencia
0

de aneurisma del VI

MCH: miocardiopatia hipertréfica. VI: ventriculo izquierdo. LVOT: tracto de salida del VI. PA: presidn arterial. PAS: presién arterial sistolica. PVCs: extrasistoles
ventriculares. TV/NSVT: taquicardia ventricular/taquicardia ventricular no sostenida. FEVI: fraccion de eyeccién del ventriculo izquierdo. CMR: resonancia magnética

cardiaca. LGE: realce tardio con gadolinio.

Los puntos de corte utilizados (riesgo a 5 afos, porcentaje de LGE, gradiente del tracto de salida, respuesta presora y FEVI) provienen de modelos validados de
estratificacion de riesgo en MCH y deben interpretarse de manera integrada con el contexto clinico.
Informacién adaptada de guias ESC 2020, AHA/ACC 2020, COCIS 2024 y estudios recientes de estratificacion arritmica en MCH.
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riesgo anual de muerte subita cardiaca (MSC) se estima entre el
1% y el 2%, con valores mas altos en portadores de mutaciones
asociadas a fenotipos arritmicos agresivos, como las variantes
en LMNA, RBM20 o FLNC @9, Esto subraya la necesidad de una
estratificacion precisa del riesgo antes de prescribir ejercicio.

Se consideran factores de alto riesgo el antecedente de
sincope, la historia familiar de MSC en menores de 40 aios, la
presencia de fibrilacion auricular, taquicardia supraventricular
paroxistica o extrasistoles ventriculares polimérficas, la
presencia de taquicardia ventricular no sostenida (=3 latidos
>120 Ipm), una fraccién de eyeccién <45%, la existencia de
aquinesia o discinesia segmentaria, una respuesta anémala
al ejercicio con incremento insuficiente de la FEVI (<15%) o
aumento de PAS <20 mmHg, fibrosis extensa en resonancia
magnética y mutaciones patogénicas de alto riesgo como
LMNA, SCN5A, PLN, TMEM43, FLNC, RBM20 o DSP @. En este
contexto, la evaluacién estructural, eléctrica, funcional y
genética se vuelve fundamental para determinar si un paciente
puede realizar ejercicio vigoroso o competitivo.

En portadores de genotipo positivo y fenotipo negativo
(Ge+, Fe-), el ejercicio vigoroso o el deporte competitivo suele
considerarse seguro, excepto en mutaciones asociadas a alto

Tabla 3. Estratificacion del riesgo en miocardiopatia dilatada

riesgo arritmico, especialmente LMNA o FLNC, en quienes
debe evitarse la practica de alta intensidad . Para la mayoria
de los pacientes con MCD, el ejercicio de baja a moderada
intensidad es recomendable, siempre que no existan sintomas
limitantes o arritmias inducidas por el esfuerzo ¥, En individuos
asintomaticos, con funcion ventricular estable y ausencia de
marcadores de alto riesgo, puede permitirse incluso la actividad
vigorosa o la participacion en deportes competitivos en centros
especializados @.

El seguimiento debe realizarse al menos una vez al afo,
con reevaluacion anticipada ante cualquier cambio sintomatico
o fenotipico. Los pacientes con factores de alto riesgo requieren
controles mas estrechos para ajustar adecuadamente la
prescripcion de ejercicio y minimizar el riesgo de eventos

arritmicos . (Tabla 3)

Miocardiopatia arritmogénica (MCA)

La miocardiopatia arritmogénica es una enfermedad hereditaria
caracterizada por alteraciones en proteinas desmosomales

Variable Bajo riesgo

Riesgo intermedio Alto riesgo

Sintomas e historia clinica Asintomatico

Historia familiar de MSC Sin antecedentes

Arritmias (Holter/ejercicio) Sin arritmias significativas

Funcion ventricular izquierda
> 0,
(FEVI) 250%

Cinética segmentaria del VI Normal

Respuesta al ejercicio
(ecocardiograma o
ergoespirometria)

Aumento de FEVI 215% y PA
normal

Fibrosis en RMN (LGE) Sin LGE

Sin mutaciones de alto

Genética ;
riesgo

Estado fenotipico Estable, sin progresion

Sincope, presincope o
sintomas inducidos por
ejercicio

Sintomas leves sin relaciéon
clara con el ejercicio

Antecedente dudoso o no MSC en familiar de primer

relacionado grado <40 afios
TV no sostenida (=3
PVCs frecuentes o TSVP latidos >120 Ipm), arritmias
ventriculares polimoérficas
45-49% <45%

Aquinesia o discinesia

Hipocinesia leve .
segmentaria

Aumento de FEVI borderline
(10-15%) o PA atenuada

Mejoria <15% de FEVI o
PAS <20 mmHg en ejercicio

LGE limitado LGE extenso o difuso

Mutaciones patogénicas

en LMNA, SCN5A, PLN,

TMEM43, FLNC, RBM20,
DSP (alto riesgo arritmico)

Variantes de significado
incierto

Estabilidad parcial o cambios
leves

Fenotipo progresivo o
deterioro documentado

FEVI: fraccion de eyeccién del ventriculo izquierdo. VI: ventriculo izquierdo. MSC: muerte subita cardiaca. PVCs: extrasistoles ventriculares. TSVP: taquicardia
supraventricular paroxistica. TV: taquicardia ventricular. PA: presion arterial. PAS: presion arterial sistolica. RMN: resonancia magnética nuclear. LGE: realce tardio

con gadolinio.

Las categorias de riesgo se basan en criterios utilizados para estratificacion arritmica y prondstica en cardiomiopatias, integrando pardmetros clinicos, eléctricos,
funcionales, estructurales y genéticos. Los umbrales mencionados (FEVI, progresién fenotipica, respuesta al ejercicio, extension de LGE y genética patogénica en
genes de alto riesgo como LMNA, SCN5A, PLN, TMEM43, FLNC, RBM20 y DSP) derivan de consensos internacionales y evidencia reciente.

Adaptado de ESC 2022-2023, AHA/ACC 2020y literatura contemporanea en evaluacién de riesgo en cardiomiopatias.
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que comprometen la adhesion entre miocitos, favoreciendo la
pérdida celular progresiva y la sustitucion por tejido fibroso y
adiposo 39, Estas alteraciones crean un sustrato eléctricamente
inestable que facilita la aparicién de taquicardias ventriculares
reentrantes ¢'32 y, en menor grado, el deterioro de la funcién
ventricular. Aungue inicialmente descrita como una patologia
predominantemente del ventriculo derecho, la evidencia
contemporanea demuestra que el compromiso biventricular es
frecuente y que en algunos casos el ventriculo izquierdo puede
ser la cdmara principalmente afectada 3. La presentacién
clinica oscila entre fenotipos subclinicos y episodios arritmicos
malignos, especialmente durante las denominadas «fases
calientes», caracterizadas por inflamacién aguda y necrosis de
miocitos, con similitudes a una miocarditis ©.

El ejercicio desempefa un papel determinante en la
evolucion clinica. Diversos estudios han demostrado que
la actividad fisica de alta intensidad acelera la progresion
fenotipica y aumenta el riesgo de arritmias ventriculares, incluso
en individuos portadores de mutaciones patogénicas sin
manifestaciones clinicas evidentes. En una cohorte de atletas
con muerte subita cardiaca, el 13% presentd miocardiopatia
arritmogénica del ventriculo derecho y la fibrosis ventricular
izquierda emergié como el predictor més fuerte de muerte
subita durante el ejercicio ©. La reduccion de la intensidad del
ejercicio se ha asociado con una disminucién significativa de
arritmias y mortalidad . En atletas con desfibrilador automatico
implantable, esta entidad fue el Unico predictor de descargas
apropiadas durante entrenamientos o competencias, reforzando
el vinculo entre ejercicio vigoroso y desestabilizacién eléctrica 2.

La estratificacion del riesgo requiere una valoracion integral
que contemple hallazgos estructurales, eléctricos y genéticos. El
diagnostico se fundamenta en criterios que incluyen anomalias
morfofuncionales, caracterizacion tisular mediante resonancia
magnética o biopsia, arritmias ventriculares documentadas, historia
familiar y variantes genéticas patogénicas. Los criterios de Padua
refinaron el sistema del Task Force 2010 al incorporar parametros
especificos para el compromiso del ventriculo izquierdo “,
permitiendo reconocer fenotipos previamente subestimados.
Para la predicciéon de arritmias ventriculares sostenidas, destaca
un calculador especifico validado externamente para la
miocardiopatia arritmogénica predominantemente del ventriculo
derecho, el cual ha demostrado mayor capacidad predictiva que
algoritmos utilizados tradicionalmente para guiar la indicacién de
un desfibrilador automatico implantable ©9, incluso en poblaciones
atléticas.

Debido al impacto negativo del ejercicio vigoroso sobre la
carga arritmica y la progresion fenotipica, las recomendaciones
actuales son particularmente restrictivas. Aunque algunos
individuos sin antecedentes de paro cardiaco, sincope
inexplicado, arritmias ventriculares complejas o cambios
estructurales significativos pueden participar en ejercicio
recreativo de baja a moderada intensidad, no se aconseja el
deporte competitivo ni el ejercicio de alta intensidad en ningun
escenario, independientemente del genotipo o fenotipo @7,
Esta indicacién se extiende incluso a portadores de mutaciones
patogénicas sin expresion clinica, especialmente en variantes de
alto riesgo como DSC2, DSG2, PKP2, desmoplaquina o TMEM43,

dado que los eventos arritmicos pueden preceder al desarrollo
de anormalidades estructurales .

En fenotipos con compromiso predominante del ventriculo
izquierdo, la evidencia disponible también muestra un riesgo elevado
de eventos arritmicos asociados al deporte competitivo, aunque
los datos sobre progresion estructural son limitados. Aun asi, existe
consenso entre expertos en aplicar recomendaciones igualmente
restrictivas a todas las variantes fenotipicas de la enfermedad
debido a su comportamiento impredecible ©®, ElI seguimiento
debe ser anual, con reevaluacién inmediata ante cualquier cambio
sintomatico, aparicién de arritmias o evidencia de progresion
fenotipica. Los individuos con factores de alto riesgo —incluyendo
jovenes portadores de mutaciones de alto impacto— requieren
vigilancia mas estrecha y ajustes cuidadosos en la actividad fisica .

Prescripcion clinica del ejercicio en las
miocardiopatias

La prescripcién del ejercicio en pacientes con miocardiopatias
debe fundamentarse en una evaluacién clinica completa,
en la identificaciéon precisa de marcadores de riesgo y en un
seguimiento longitudinal que permita ajustar la intensidad
y el volumen de la actividad fisica segun la evolucién de cada
paciente 839, Aunque cada entidad presenta particularidades
fisiopatologicas, existen principios comunes que permiten
orientar una prescripcion segura y efectiva, asi como diferencias
criticas que determinan el nivel de restriccién o permisividad
frente al ejercicio vigoroso y al deporte competitivo “0.

En la miocardiopatia hipertréfica, la evidencia
contemporanea sugiere que muchos pacientes considerados
de bajo riesgo pueden participar en ejercicio de baja a
moderada intensidad sin un incremento significativo en
eventos adversos e incluso pueden derivar beneficios
funcionales y psicoldgicos “'“2, La participacion en ejercicio
vigoroso o deporte competitivo puede considerarse en
individuos asintomaticos, con adecuada capacidad funcional,
sin arritmias inducidas por el esfuerzo, con fraccién de
eyeccion preservada, sin obstruccion significativa del tracto
de salida y con una carga de fibrosis limitada, siempre bajo
evaluacion en centros especializados y en el marco de una
toma de decisiones compartida. Por el contrario, la presencia
de hipertrofia extrema, sincope inexplicado, arritmias
ventriculares complejas, gradiente obstructivo significativo,
que se define como un gradiente obstructivo significativo
del tracto de salida del ventriculo izquierdo de =30 mmHg en
reposo o =50 mmHg con provocacién o durante el ejercicio.
La presencia de estos valores condiciona mayor inestabilidad
hemodinamica ante esfuerzos intensos y debe ser considerada
al establecer limites de intensidad ©*4"; aneurisma apical
o realce tardio extenso debe conducir a la restriccion del
ejercicio vigoroso y a una prescripciéon basada en actividades
de baja intensidad “'#¥; que incluyen caminata a paso cémodo,
bicicleta estatica por debajo del 50% de la frecuencia cardiaca
de reserva, natacién recreativa suave, ejercicios de movilidad
articular, yoga dindmico sin maniobra de Valsalva y tai chi.
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Estas actividades suelen situarse por debajo de 3 METs y del
primer umbral ventilatorio 3.

En la miocardiopatia dilatada, el ejercicio representa
una intervencion terapéutica con efectos positivos sobre la
capacidad funcional y la remodelacién ventricular, y su practica
estd indicada en la mayoria de los pacientes. La intensidad
recomendada depende de la estabilidad clinica, la fraccion de
eyeccion, la presencia de arritmias ventriculares, la respuesta
hemodinamica al ejercicio y la carga de fibrosis en resonancia
magnética “*4%. En sujetos con funcion ventricular preservada, sin
sintomas ni arritmias inducidas por el esfuerzo, puede permitirse
una progresion gradual hacia intensidades moderadas e incluso
vigorosas en contextos controlados. Por el contrario, la presencia
de fraccién de eyeccion reducida (<45%), taquicardia ventricular
no sostenida, respuesta anémala de presion arterial -que se
considera cuando el incremento de la presion arterial sistdlica
es inferior a 20 mmHg respecto al valor basal, o cuando ocurre
una caida tensional durante el esfuerzo, lo cual puede reflejar
disfuncion ventricular avanzada o incapacidad para incrementar
adecuadamente el gasto cardiaco- constituye un marcador de
mayor riesgo #34149; fibrosis extensa o mutaciones patogénicas
asociadas a alto riesgo deben orientar hacia un programa
estructurado de baja a moderada intensidad, evitando esfuerzos
maéximos y restringiendo la participacién en deportes de
competicién ¥49, En individuos con genotipo positivo y fenotipo
negativo, la intensidad del ejercicio debe individualizarse segun
el gen implicado. En ausencia de mutaciones asociadas a alto
riesgo arritmico, puede permitirse el ejercicio de intensidad
moderada (55-70% de la frecuencia cardiaca de reserva). Sin
embargo, en portadores de variantes patogénicas asociadas
a fenotipos arritmicos agresivos —como LMNA, FLNC, DSP o
RBM20— se recomienda limitar la intensidad a 40-60% de la FCR
y evitar ejercicio vigoroso o competitivo, incluso en ausencia de
disfuncion estructural manifiesta “34549),

La miocardiopatia arritmogénica constituye el escenario
mas restrictivo en términos de ejercicio. Existe evidencia
sélida de que la actividad fisica de alta intensidad acelera la
progresion fenotipica, incrementa la inestabilidad eléctrica
y aumenta el riesgo de muerte subita, incluso en individuos
portadores de mutaciones sin expresion fenotipica evidente.
Por ello, se recomienda limitar la actividad fisica a niveles bajos
o moderados, evitando el ejercicio vigoroso y prohibiendo la
participacion en deportes competitivos, independientemente
del estado fenotipico o genotipico “”. En pacientes sin
marcadores de alto riesgo, sin arritmias ventriculares inducidas
por el esfuerzo, sin fibrosis significativa y con estabilidad
eléctrica documentada en monitoreo prolongado, puede
considerarse la realizacién de ejercicio recreativo de intensidad
baja a moderada. El término ejercicio recreativo de intensidad
baja a moderada hace referencia a actividad fisica estructurada
realizada con fines de salud o recreacién, no competitiva, cuya
carga cardiovascular se mantiene dentro de rangos subméximos
bien definidos. Desde el punto de vista fisioldgico, la intensidad
baja corresponde a valores inferiores al 40-50% de la frecuencia
cardiaca de reserva (FCR), equivalentes aproximadamente a
<60% de la frecuencia cardiaca maxima estimada, con un gasto
energético <3 METs y una percepcidn subjetiva del esfuerzo
entre 9y 11 en la escala de Borg . La intensidad moderada se
situa entre el 50-70% de la FCR (aproximadamente el 60-75%
de la frecuencia cardiaca méaxima), con un rango metabdlico de
3-6 METs y una percepcién del esfuerzo de 12-14 en la escala
de Borg . En todos los escenarios, la presencia de arritmias
ventriculares complejas, sincope inexplicado, mas de 500
extrasistoles ventriculares en 24 horas, realce tardio extenso o
mutaciones de alto riesgo obliga a restringir la intensidad del
ejercicio y a establecer un plan supervisado (Tabla 4) “849),

La prescripcion del ejercicio en las miocardiopatias
debe sustentarse asi en una evaluacién individualizada, en la

Tabla 4. Intensidades de la prescripcién de ejercicio considerando la intensidad y tipo de miocardiopatia

Miocardiopatia Baja intensidad

Moderada Vigorosa

Permitida; 40-55% FC de

MCH reserva; <3 METs; RPE 9-11;

Permitida solo en bajo riesgo;
55-70% FC de reserva; 3-6

Solo pacientes calificados como
bajo riesgo y supervisada;
70-85% FC de reserva; >6

por debajo de VT1

Permitida; 40-55% FC de
reserva; 2-3 METs; RPE 9-11;
cerca o por debajo de VT1

MCD

Unica recomendada; <40-50%
FC de reserva; <3 METs; RPE
9-11; siempre por debajo de
VT1; volumen <15 MET-h/
semana

MCA

METs; RPE 12-14; entre VT1y
~10% por debajo de VT2

Permitida; 55-75% FC de
reserva; 3—7 METs; RPE 12-15;
entre VT1y VT2

Muy restringida; 50-55% FC de
reserva; 3—4 METs; RPE 11-12;
sin acercarse a VT2

METs; RPE 215; evitar esfuerzos
maximos
Solo pacientes estables
seleccionados; 75-85% FC de
reserva; >6 METs; RPE 215;
evitar maximos

Prohibida; >70% FCr; >6 METs;
RPE 215; cualquier ejercicio
cercano a VT2; prohibido
deporte competitivo

MCH: miocardiopatia hipertréfica. MCD: miocardiopatia dilatada. MCA: miocardiopatia arritmogénica. FC de reserva: frecuencia cardiaca de reserva. METSs:
equivalentes metabolicos. RPE: escala de esfuerzo percibido de Borg. VT1/VT2: umbrales ventilatorios 1y 2.
Las intensidades se presentan segun pardmetros fisiolégicos estandarizados (FC de reserva, METs, RPE y relaciéon con umbrales ventilatorios), alineados con
recomendaciones para pacientes con cardiomiopatias. Las restricciones para MCA derivan del alto riesgo arritmico asociado al ejercicio vigoroso.

Basado en guias ESC 2020-2023, AHA/ACC 2020, consenso COCIS 2024 y revisiones recientes en prescripcion del ejercicio en cardiomiopatias.
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identificacion del estrato de riesgo y en la estabilidad clinica
del paciente (Figura 1). La toma de decisiones compartida es
indispensable paraequilibrarriesgosy beneficios, especialmente
en escenarios donde existe evidencia emergente pero no
definitiva. El seguimiento clinico regular, idealmente anual o
mas frecuente en individuos con marcadores de mayor riesgo,
permite ajustar la intensidad del ejercicio de manera dindmica
e implementar intervenciones oportunas ante cambios en el
fenotipo, la carga arritmica o la funciéon ventricular.

Futuras investigaciones

La evidencia sobre ejercicio en miocardiopatias ha avanzado de
manera significativa en la Ultima década; sin embargo, persisten
vacios importantes que requieren investigacion sistematica.
Una de las prioridades es el desarrollo de estudios prospectivos
y aleatorizados, con tamafos muestrales adecuados, que
permitan establecer con mayor precisiéon el impacto del
ejercicio vigoroso en subgrupos especificos, particularmente en
pacientes con miocardiopatia hipertrdfica y dilatada en estratos
de riesgo intermedio. Asimismo, se necesitan cohortes que
evaluen la seguridad del ejercicio a largo plazo en portadores
de genotipo positivo y fenotipo negativo, dado que este grupo

Figura 1. Algoritmo de decisién para la prescripcion
de ejercicio en miocardiopatias

representa un numero creciente de individuos detectados por
tamizaje familiar y pruebas genéticas ampliadas.

En relacidon con la miocardiopatia arritmogénica, futuros
estudios deben clarificar el umbral exacto de intensidad y
volumen de ejercicio capaz de acelerar la progresién fenotipica
y aumentar la carga arritmica, asi como explorar intervenciones
que permitan mitigar estos efectos negativos. La integracion de
biomarcadores moleculares, caracterizacién tisular avanzada
mediante resonancia magnética y monitoreo continuo de
arritmias con dispositivos portatiles podrian mejorarla deteccién
precoz de cambios relevantes inducidos por el ejercicio.

Otro campo emergente es la personalizacion de la
prescripcion mediante herramientas de inteligencia artificial
y modelos predictivos combinados que integren informacion
genética, estructural, eléctrica y funcional. De igual forma, se
requiere mayor investigaciéon sobre programas de ejercicio
supervisado, telemedicina, monitoreo remoto y adherencia,
particularmente en contextos de baja disponibilidad de centros
especializados.

Finalmente, la elaboracién de guias basadas en evidencia
robusta, mas allad del consenso de expertos, dependera de la
calidad metodoldgica de futuros estudios multicéntricos y
de la inclusién de poblaciones diversas, incluyendo mujeres,
atletas recreativos y grupos étnicos subrepresentados. Estas
investigaciones permitirdn avanzar hacia una prescripcién de
ejercicio mas segura, precisa y personalizada en las distintas
miocardiopatias.

Conclusiones

El ejercicio fisico representa una herramienta valiosa para
muchos pacientes con miocardiopatias, pero su prescripciéon
requiere una evaluacion individualizada y una estratificacion
precisa del riesgo. La evidencia reciente demuestra que las
recomendaciones histéricamente restrictivas no son aplicables
a todos los escenarios y que pacientes con miocardiopatia
hipertréfica o dilatada, adecuadamente evaluados y sin
marcadores de alto riesgo, pueden beneficiarse de actividad
fisica de baja a moderada e incluso, en casos seleccionados, de
ejercicio vigoroso bajo supervision especializada. En contraste,
la miocardiopatia arritmogénica continta siendo la entidad
mas sensible al ejercicio intenso, justificando recomendaciones
mas conservadoras para evitar progresion fenotipica y eventos
arritmicos graves. La toma de decisiones compartida, el
seguimiento clinico periddico y la monitorizacién estrecha en
presencia de cambios fenotipicos son pilares fundamentales
para garantizar una practica segura. En conjunto, estas
consideraciones permiten optimizar los beneficios del ejercicio
mientras se minimizan los riesgos, avanzando hacia una

prescripcidn mas precisa, personalizada y basada en evidencia.
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