Athlete with Negative T Waves -
2010

Dr. Andrés R. Pérez Riera

CASE REPORT:
Elite soccer player athlete, with atypical T waves

Masculine, white, 24 years old, natural of the interior of Sdo Paulo state and resident in
Santo André city (Sao Paulo, Brazil) since 10 years ago.Since five years ago, he is a
professional soccer player. He passed by several clinical evaluations without problems.
Consultation reason: Periodic evaluation for continuity of the sporting practice.
Personal and familial negative antecedents. Alive and healthy parents.

He denies vices.

Physical: Negative (normal). Blood pressure: 110/70 mm/Hg.

Echocardiogram: discreet symmetrical hypertrophy of both interventricular septum
(13mm) and free wall (13mm). Absence of diastolic dysfunction. LVEF 68%.

Diastolic LV diameter 24 mm/m? (normal) and systolic diameter 15 mm/m? (normal).

Paciente masculino, branco, 24 anos, natural do interior de Sao Paulo e residente em
Santo André desde ha 10 anos. Desde ha cinco anos é jogador de futebol profissional,
Passou por varias avaliagdes clinicas sem problemas.

Motivo da consulta: avaliagao periédica para continuidade da pratica esportiva.
Antecedentes pessoais e familiares negativos. Pais vivos e sadios. Nega vicios.

Exame fisico: nada digno de nota. Pressao arterial: 11/7.

Ecocardiograma mostra discreto aumento da espessura do septo interventricular
(13mm) e parede livre (13mm). Auséncia de sinais de disfuncao diastélica. Fracédo de
Ejecao 68%.

Ventriculo esquerdo com didmetro diastélico 24. mm/m? (normal) e diametro sistolico
15mm/m? (normal).



Name: BJP; Gender: Male; Age: 24 yo; Ethnic Group: Caucasian;
Weight: 83 Kg Height: 1,74 m; Biotype: Normoline; Date: 05/02/2010
Profession: Elite Soccer Player
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Which is the ECG diagnosis? Qual é o diagndstico electrocardiografico?
With the present dates it is necessary another investigation? Se faz necessario
alguma outra investigagao?

OPINIONES DE COLEGAS

Estimado Dr Perez Riera:

Diagnéstico presuntivo: Miocardioaptia hipertréfica asimetrica (a predominio del SIV)



Estudio: ecodoppler cardiaco
Un saludo cordial

Martin Ibarrola

Diferentes criterios para diagnostico de HVI

Indices de valoracion de la HVI

® Sokolow +
OS V1+ R V5or V6 > 35 mm
® Cornell criteria
OSV3 + R avl > 28 mm Hombres
OSV3 + R avl > 20 mm en mujeres
® Framingham criteria
OR avl > 11mm, R V4-6 > 25mm
OSV1-3>25mm,SV1orV2+

ORV50rV6>35mm,RI+SIll>25mm

Criterio de Romhilt-Estes

Voltaje

a) en derivaciones
standard

R 0 S max > 20 mm,
o]

b) en precordiales SV1
oV2max>30mm, o
RV5 o V6

max > 30mm

3 puntos

Anomalias
secundarias

de repolarizacion de
tipo sobrecarga

a) sin
digital 3 puntos

b) 1 puntos




con digital.

Hipertrofia auricular
izda.

. 3 puntos
(con excepcion de la P
estenosis mitral)
Desviacion del eje a
. 2 puntos
izda. (salvo si
or lo menos de -30 .
P existe HBAI)
grados
Duracion del QRS >
1 puntos
0,09 segundo P
Deflexion
intrinsecoide en
1 punto

V5,V6
> 0,05 segundo

Hipertrofia ventricular Izquierda : Score > 5 puntos

HVI probable

4 puntos

Martin

Lea bien el caso, per piaccere.

SIV 13, PP 13.

Adrian Baranchuk

Dr Adrian. Es cierto no lei que tenia un informe de eco en la presentacion.

Por apresurado. Saludos

Martin Ibarrola



Atleta con ondas T atipicas.

ECG: RS 60 por min. Eje 80 °. P 0,08. PR 0,20 seg. QRS 0,08 seg. ST c6ncavo
supradesnivel V1 a V3 1 mm, en infradesnivel 0,5 mm DI, DIl, AVF, V5 y V6, duracién
0,20 seg. T negativa DI, DII, DIll, AVF y V2 a V6 asimétrica. QT 0,42 seg.

Se define onda T negativa gigante o inversion masiva de la onda T a la aparicién de
ondas T negativas con una amplitud = 1 Mv en por lo menos dos derivaciones contiguas
del ECG, aunque pueden observarse en cualquiera de las derivaciones del ECG; son mas
frecuentes en las que exploran la cara anterolateral. Entre las causas principales que
pueden originarlas se encuentran:

1. Tromboembolia pulmonar aguda con hipertensién pulmonar o sin ésta.

No presenta sintomas, y en el ecodoppler no encontré ningun hallazgo que lo corrobore,
no impresiona.

2. Tromboembolia pulmonar crénica recidivante con hipertension pulmonar o sin ésta. No
presenta sintomas, y en el ecodoppler no encontro ningun hallazgo que lo corrobore, no
impresiona

3. Electroshocks cerebrales. Obviamente no recivio.

4. Hipertensién endocraneana. No presenta sintomas sugestivos de la misma. Para
descartarla seria necesaria una TAC cerebral o RMN.

5. Hipersimpaticotonia. No. Es un vagoténico claramente.

6. Alcoholismo. No refiere, no tiene miocardiopatia que avalen esta u otros toxicos
cardiacos

7. Alteraciones hidroelectroliticas. No impresiona.

Hiperpotasema. no. Ensanchamiento del QRS no presenta. Disminucion del voltaje de
la onda P no presenta. Onda T estrecha y picuda en tienda de campafia, mayormente son
positivas. No son asimétricas las ondas T. PR prolongado no.

Hipopotasemia. No. El QT normal la descarta. No presenta ondas U.
Hipermagnesemia. No

Hipomagnesemia. La deplecion de magnesio causada por malabsorcion intestinal, o
por inadecuada ingesta con valores menores a 1 mg/dl reduce los niveles de PTH y
reduce el calcio sérico.

Hipocalcemia. Prolongacion del QT a expensas del segmento ST.y onda T estrecha e
invertida en DI, DIl, AVF, V5 y V6 es muy sugestiva de hipocalcemia (Ca menor de 8
mg/dl, en presencia de proteinas plasmaticas normales). No refiere otros sintomas



sugestivos de hipocalcemia severa (Ca sérico menor de 7 mg/dl). Se descarta con
valoracion de la calcemia.

Hipercalcemia. ST corto. QT corto no se observan.

8. Hipoparatiroidismo. si presenta hipocalcemia y niveles de fosforo aumentados en
sangre, son sugestivos de ésta. Se realiza dosaje de la hormona. No presenta signos de
tetania, ni debilidad muscular.

Hiperparatiroidismo.

Hipotiroismo. No refiere sintomas sugestivos de hipotiroidismo, y no presenta
disminucién de los voltajes de los QRS.

Hiperparatiroidismo: no. No impresiona alteraciones del metabolismo P/Ca

9. Cardiopatia isquémica. No refiere angor, ni disnea. Sin factores de riesgo. Para
descaratarla realizaria Estudio de perfusion miocéardica o ecoestres con ejercicio.

10. Infartos cerebrales lacunares difusos. No refiere sintomas. Sin factores de riesgo.

11. Modulacion electrotonica o "memoria” de la onda T. No impresiona. Se dan luego de
arrtimias rapidas o EV.

12. Cambios bruscos de la frecuencia cardiaca. No impresiona. Completaria con Holter 24
horas

13. Aumento del estrés parietal meridional sistélico.

Se puede calcular por la formula: EMS= 1,35 x VIDS x PAS /4 x engrosamiento sistoélico
de la PPVI (1+ engrosamiento sistolico de PPVI/VIDD). VN: 40 - 120 g/cm2. Férmula de
Ford para descartar hipertrofia apropiada o inapropiada. El valor calculado es de 102
g/cm2 (EMS Normal)

14. Linfoma de células B. Sin sintomas sugestivos

15. Anestesia general. No ha recibido.

16. Bloqueo A-V completo. No se observa en el ECG.

17. Ondas T negativas gigantes en el sindrome de Guillain-Barré. No presenta sintomas
sugestivos de esta entidad.

18.Cirugia maxilofacial. No.

19. Hemorragia subaracnoidea. No tiene sintomas sugestivos de la misma. No sintomas
deficitarios neurologicos. A descartar por TAC o RMN cerebral.

20.Terapia con sotalol para revertir fibrilacion auricular. No ha recibido.

21.Sindrome de Tako-Tsubo. Mas frecuentes en mujeres, no refiere angor (el 15% puede
ser asintomatico), no presenta discinergia apical en el eco, puede descartarse por
marcadores cardiacos de isquemia miocardica.

22. Aneurisma y seudoaneurisma de la punta del ventriculo izquierdo. No evidenciado en
el ecodoppler.

23 . Miocardiopatia hipertrofica



Seguramente los especialistas del foro me podran citar mas causas.
Miocardiopatia hipertréfica

En el ecodoppler evidencia de una hipertrofia simétrica del VI, con una HVI
concéntrica.

El grosor parietal se encuentra en la zona denomina gris por la bibliografia (mayor o igual
a 13 mm).

El tamafio de la cavidad tratandose de un deportista de alta competencia, no evidencia los
cambios esperados (HVI excéntrica) lo que es sugestivo de Miocariopatia hipertrofica.

El aumento del espesor parietal y el diametro de la cavidad cardiaca, aumentan el stres
telesistolica del VI pudiendo explicar las causas del transtorno de la repolarizacion
ventricular, el estres telesistélico calculado es de 102 g/cm2 lo que es normal.

En los casos de Miocardiopatia hipertréfica apical es dificultoso delimitar el borde
endocardico por la que puede pasar inarvertida en el ecocardiograma. En estos casos se
puede utilizar contraste para realzar los bordes encocardicos y evidenciar la hipertrofia
apical.

El doppler en la mayoria de los casos de miocardiopatia hipertréfica presenta alteracion
de la relajacion ventricular y cambios en la pendiente de la onda E. En este caso es lo
anico que podria estar en contra del diagndstico del diagnostico de miocariopatia
hipertrofica.

La entidad de la miocardiopatia hipertrofica presenta un polimorfismo de genes asociados,
por lo que el estudio genético de ser negativo, no descarta el diagnostico. No presenta
antecedentes familiares positivos.

Dado que no presenta antecedentes familiares positivos (ni alteraciones de la relajacién
VI, no creo probable se trate de una miocardiopatia hipertrofica.

Tampoco impresiona un aumento del estres telesistolico (no poseo el grosor de la PPVD
pero lo he calculado con 16 mm de espesor parietal sistélico).

Cardiac Disease in Young Trained Athletes

Insights Into Methods for Distinguishing Athletes Heart From Structural Heart Disease,
With Particular Emphasis on Hypertrophic Cardiomyopathy.

Barry J. Maron, MD; Antonio Pelliccia, MD; Paolo Spirito, MD
(Circulation 1995;91:1596-1601)

circ.ahajournals.org/cgi/content/full/91/5/1596

Review Cardiac disease in young trained athletes. Insights into methods for distinguishing
athlete's heart from structural heart disease, with particular Emphasis on Hypertrophic
Cardiomyopathy, Barry J Baron, MD

www.ncbi.nlm.nih.gov > Journal List > Heart > v.91(11); Nov 2005

HCM ATHLETES HEART


http://circ.ahajournals.org/cgi/content/full/91/5/1596
http://www.google.com/url?q=http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/issues/141062/&ei=SAp-S7aZBMKOuAfN1K0f&sa=X&oi=breadcrumbs&resnum=2&ct=result&cd=3&ved=0CBMQ6QUoAg&usg=AFQjCNGoDG6wjBW01uNsSzXZzUjwcd22KQ
http://www.google.com/url?q=http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/journals/159/&ei=SAp-S7aZBMKOuAfN1K0f&sa=X&oi=breadcrumbs&resnum=2&ct=result&cd=2&ved=0CBIQ6QUoAQ&usg=AFQjCNHpe9CEona7i-aRV4YW5m-hOBvMIw
http://www.google.com/url?q=http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/journals/&ei=SAp-S7aZBMKOuAfN1K0f&sa=X&oi=breadcrumbs&resnum=2&ct=result&cd=1&ved=0CBEQ6QUoAA&usg=AFQjCNF819ivYCwq4dx-TMVpW5bnIKMSMw
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/

+  Unusual Patterns of LVH -
+ LV cavity menor de 45 mm -

- LV cavity mayor de 55 mm +
+ LAenlargement -
+  Bizarre ECG Patterns -
+  Abnormal LV filling -
+  Female gender -
- -Thickness with decondisoning +
+  Family history HCM -

En caso de dudas es factible realizar RMN cardiaca para descartar el diagnostico.

Diagnostico presuntivo: HIPOCALCEMIA

La hipocalcemia con valores de calcio entre 8,8 y 8 mg7dl son mayormente
asintomaticos, con valores entre 8 y 7 mg7dl se puede encontrar una tetania
latente, con valores menores de 7 los sintomas de tetania grave suelen ser
manifiestos.

Etiologia

Hipoparotiroidismo idiopatico. Pseudohipoparatiroidismo. Deficiencia de vitamina
D.

Enfermedad tubular renal (Sme de Fanconi, Acidosis tubular renal), Insufiencia
renal, Pancreatitis, Deplecion de Magnesio.

Dosaje de calcio, Fosforo. Parathormona. Magnesio
Saludos a todos

Martin Ibarrola

PD vy si el dosaje del calcio, Magnesio es normal? Completo con todos los estudios
expuestos. No le permitiriia realizar actividad fisica hasta completar los estudios.

Sugerencias???



Hola al foro...la interpretacion seia...

ritmo sinusal FC 60-58 por min PR 0.20 Onda P 0.08 eje 70* aprox QRS 0.08 QT 0.48
con QTC 0.490 seg con T negativas y asimétricas en DI Il Il AVF deV2aV6yT+en
AVR y AVL.

Conclusion: bradicardia sinusal, no cumple los criterios de Sokolow Lyon que en este
ECG es de 31 mm, y el paciente tiene 24 afios y no 35 como es uno de los criterios de
HVI (o por lo menos es lo que tengo entendido).

Me llama la atencién el QTC que es de 0.490 y me parece que esta prolongado. Las
ondas T negativas son asimétricas y me parece que se debe a SVI fisioldgica

Le realizarian una ergometria para ver comportamiento de las ondasT que tendrian que
desaparecer en ejercicio

Dra Marilina Ortega

Estimada Dra Ortega Ud refiere un QT prolongado. ¢ solo con una ergometria le
impresiona suficiente para descartar patologias asociadas a este?. ¢ Es un hallazgo
habitual en deportistas de alto rendimiento este trastorno? sin implicancias patologicas?

Martin Ibarrola

Dr Ibarrola:

Siveo un QTL que en V6 es de 0.49 (corregido QTC) y no es normal en deportistas ni en
ningun ser humano,, yo le haria mapeo genético, ya que no tiene clinica de SQTL ni
fliares con antecedentes del mismo, creo que tampoco es sordo, de todas formas
investigaria causas o formas secundarias de SQTL ppal consumo de cocaina, dietas
proteicas liquidas, HIV, y como Ud. refirid trast electroliticos, hipotiroidismo entre otras
causas secundarias.



Cuando me referi a realizarle una ergometria era para ver el comportamiento de las ondas
T que podrian normalizarse, solo era por ello, pero completaria estudios antes dicho
porque si es asi, el paciente corre riesgo de sincope y muerte subita por TdP ppalmente
Marilina Orteg

Estimado Andres: Queria comentar que en mi pasaje por SP estuve un corto tiempo en el
servicio del Prof Pablo Mofa. En esos dias se hizo un registro de algunos jovenes
militares, todos atletas por cierto, y ninguno tenia un vectocardiograma "normal” o tipico.
Emilio Marigliano

Dra Ortega:

Disculpenme pero por el tema del copy no se ha podida enviar el articulo que citada. Se lo
recomiendo y vera ud que es posible que QTc de mayor magnitud a la medida por Ud
nombrada. En el articulo encontara citas relacionadas con este aspecto.

Prevalence and significance of an isolated long QT interval in elite athletes

Sandeep Basavarajaiahl, Matthew Wilson2, Gregory Whyte3, Ajay Shah1l, Elijah
Behr4,and Sanjay Sharmal*1University Hospital Lewisham/King's College Hospital,
London SE5 9RS, UK; 20lympic Medical Institute, London, UK;3Liverpool John Moores
University, Liverpool, England, UK; and 4St. George’s Hospital Medical School, London,
UKReceived 9 July 2007; revised 15 August 2007; accepted 27 August 2007; online
publish-ahead-of-print 18 October 2007See page 2825 for the editorial comment on this
article (doi:10.1093/eurheartj/ehm491)

Si no logra acceder al articulo mi mail es martinibarrola@gmail.com con gusto se lo envio
Saludos

Martin Ibarrola

Queridos amigos:

El articulo que cita Marin tiene acceso free desde


mailto:martinibarrola@gmail.com

http://eurheartj.oxfordjournals.org/cgi/content/full/28/23/2944

Ademas, tienen acceso tambien a este Editorial

Prevalence and significance of an isolated long QT interval in elite athletes
Aim€ Bonny

http://eurheartj.oxfordjournals.org/cgi/content/full/29/9/1210

Un abrazo

Edgardo Schapachnik

Saludos a Todos: Se ha dicho bastante sobre el caso presentado; he revisado algo el
tema, y veo que los europeos, con los Médicos italianos a la cabeza, seguidos por los
norteamericanos, tienen algunos puntos en comun en los resultados obtenidos (tengo
varios articulos del European Heart Journal, BMJ, Circulation y otros, a vuestra
disposicion) sobre los ECGs en atletas de élite, en diferentes grupos etarios (a esto le dan
importancia por la frecuencia de ciertos trastornos) y dividen estos en dos grupos: a) Las
alteraciones ecegraficas "propias" de los deportistas de élite, y b) Las alteraciones
electrocardiogréficas encontradas en los atletas, y que nos pueden indicar trastornos
cardiacos, ya sean estructurales o canalopatias congénitas y hereditarias, como ejemplol:
miocardiopatia hipertensiva (+ frecuente en Ameérica), Cardiopatia arritmogénica
ventricular derecha o DAVD o ARVD (quizas la mas frec. en lItalia, por los trabajos
presentados), y canalopatias (SQTL, SQTS, S. de Brugada). Con relacién al ECG
presentado por el respetado Prof. Andrés Ricardo, lei que esas ondas T invertidas en mas
de 2 derivadas, definitivamente, hay que considerar completar estudios en este atleta,
quizas en el caso que nos ocupa, una Resonancia magnética cardiaca para descartar
DAVE. Con relacién al QTc prolongado, también deberia corresponder algun estudio
adicional.

Esto es solo como un agregado a lo dicho anteriormente, que estén bien y hasta pronto,

Ricardo Pizarro


http://eurheartj.oxfordjournals.org/cgi/content/full/29/9/1210
http://eurheartj.oxfordjournals.org/cgi/content/full/28/23/2944

Muy querido amigo Prof, Andrés Pérez Riera. Le envio este analisis de acuerdo a mi
experiencia de investigacion en las hipertrofias. En el famoso libro del bidlogo y filésofo
neodarwinista" Ernst Mayr titulado “THIS IS BIOLOGY THE SCIENCE OF LIVING
WORLD" dice que la ciencia comienza cuando se pregunta porque (Why?) y no

gue (what is this? ). Trataré de explicar que es y también el porqué. Para esto
permitame analizar este ECG, segun el mensaje que Unicamente “el viejo y arrugado
ECG” puede proporcionar y que la biologia molecular y la genética le inyectaron varias
moléculas rejuvenadoras a nuestro método.

1) Las ondas R: son de gran voltage en V4 ,V5 (> 25 mmm), lll, I, aVRy las S
son profundas en aVL. ( En V4-V6 no se puede saber exactamente cuan altas son
porque estar superpuestas con las S de la derivaciones anteriores).

2) Porque son tan altas y a la vez finas ? Por 2 causas:

a) Los complejos QRS son muy altos por que los miocitos con el ejercicio no se pueden
autoreplicar, pero sus sarcémeros se van agregando en forma longitudinal (no
transversal) aumentando la dimension longitudinal y no transversal.

b) Por la alta concentracion de conexina 43 en la superficie del miocito se acelera
la conduccion intraventricular lo que justifica que el QRS sea fino o estrecho.

2) Porque tambien estan involucradas las derivaciones inferiores? Porque Ill y aVF
expresan los potenciales de la cara posterior del apex (esto lo aprendimos con las
isquemias circunferenciales agudas subendocardica descriptas por nosotros)
sugeriendo la existencia de hipertofia apical circunferencial.

Porque aparece en este joven este ECG con este fenotipo especial y no todos los
deportista no desarrollan? Porque esto es determiando geneticamente. Después de los 9
meses,aparece los potenciales predominantes del VI (antes de esta fecha persisten
todavia la predominancia de los vectores derechos fetales).

El ECG de remodelacion fisiologica del bebé es muy polimorfico. Porque? Porque la
distribucion de los receptores de tensibn mecénica de retoralimentacion no estan
distribuidos en forma uniforme. El resultado de esta desigual distribucién es que el 80%
de las remodelaciones fisiolégicas son asimétricas (la mayor concentracion de receptores
estan distribuidos en el apex y septum en las ratas ) y apenas en el 20% son simétricas.

Aproximadamente el 25% de las remodelaciones asimétricas presentan una R de 25mmm
en V5-V6. Los que presentan este patrén van a desarrollar siempre es este tipo de
hipertrofia ante cualquier sobrecarga del VI, sea genética, hipertensiva o por
enfermedad valvular que induzca a hipertrofia sea diastdlica o sistdlica.

3) Las ondas T gigantes invertidas: Porque las ondas invertidas son gigantes y
maximas en V4-V5? Porque estas derivaciones expresan la diferente duracion de



los potenciales de accion del endocardio y epicardio. El endocardio es mas corta
induciendo que el subepicardio expresandose antes de las mas cortas. Y porque
son gigantes? Porque las ondas T apicales son la cara opuesta a la base de VI. Los
potenciales de acciéon son mas cortos en la base que los que los patolégicos del
apex, como es sabido la base es mas gruesa que las demas areas del corazény el
apex es la parte mas finas ( esto ocurre tambien en las patologias con tormentas
adrenérgicas, como el Tako Tsubo e alta tensién intracerebral como la hemorragia
subaracnoidea) ya que el apex contiene alta concentracion de receptores
adrenérgicos en comparacion de las demas areas.

4 ) Velocidad del fenédmeno: Lo que es interesante es que este fenomeno
habitualmente se desenvuelve en forma lenta progresiva Al pricipio tiene
unicamente remodelacion fisiologica apical, despues en mas o0 menos 10 afios
aparecen T invertidas muy pequeiias en V4, V5,1, Il, alos 18 anos aparece un
cuadro mas completo ,con ondas T invertidas profundas, lo que los cardiologos
genetistas denominan “delay gene penetration”, y cerca de los 40 afios en
adelante aparece en todas las derivaciones. Porque en este joven aparecio
precozmente a los 24 aiios? Provablemente porque la penetracion genetica fué muy
precéz. Yo denomino a esta fase electrocardiografica que se encuentra este joben
de “fase 4 de las hipertrofias apicales”. Mucho mas tarde disminuira la
concentraciéon de conexina 43, y los complejos se haran anchos y el ECO mostrara
discinesia apical.

5) Porque algunos de estos pacientes sufren intensa angina a los 18 anos con coronarias
normales y y otros se les descubre ocasionalmente a edad muy tardia?

Porque toda hipertrofia miocéardica es hipercinética y exige un aumento de flujo
sanguineo. Todo miocito hipertréfico debe estar acompafiado por angiogénesis capilar
concomitante. Esta sincronia esta a cargo de un gen especial que si esta mutado
ocasiona una pérdida de aumento concomitante miocito-vaso surgindo angina.

Querido Andrés hace 15 afios que estoy investigando el problema, y tengo mas de 700
ECG con este fendmeno , y repito que unicamente el ECG y el VCG puede dar esta
informacion.

Un fraternal abrazo a todos los electrocardiofilos

Samuel Sclarovsky

Prof. Andres:



Acho muito dificil um ECG com todas estas alteracdes ndo apresentar alteracfes
ecocardiograficas.Observando com cuidado todas as opinides emitidas penso o seguinte:
Indicaria cateterismo mas esperaria encontrar coronarias limpas. Justifico: tenho

um amigo com ECG semelhantee ex-atleta de excelente desempenho e meu ex-
companheiro de futebol submetido a CAT(aos 26 anos, resultado normal) exatamente
pelo ECG com T invertidas. Hoje aos 62 anos, sem nenhuma alteracéo cardiologica,
exceto o ECG, (vou fazer um recente e envia-lo) parou de jogar ha 6 anos por discopatia
lombar. FINALIZO:

O ECG gue o maestro Andrés nos apresentas pode ser uma excepcional variacao
eletrocardiogréfica (fenotipica) de um coracdo normal e apto as necessidades do seu
dono.

Adail - Bahia - Brasil

Estimado Dr Samuel Sclarovsky:

Obviamente con el mayor de los respetos y me impresiona fascinante la descripcién por
ud mencionada y los mecanismos por los cuales e suelen producir, realmente
apasionante.

En el paper que intenté traducir publicado en el EHJ, se expresa claramente acerca de las
conductas en paciente con transtornos de la repolarizacion ventricular (obiamente ud lo
conoce).

Solo transcribo las recomedaciones y en un atleta con el patron electrocardiografico como
el enviado por el Dr Perz Riera, agotaria todos los medios a mi alcance a fin de poder
descartar que no son fenébmenos adaptativos por la practica deportiva. Al paciente en
cuestion si paso por alto algin mecanismo que pueda desancadenar una MS, obviamente
no jugard mas a ningun deporte y la pérdida es irreparable. No relizando actividad fisica y
realizando todos los estudios, sean de imagenes, esfuerzo, invasivos y hasta genéticos de
él y su familia, solo le deparara una demora en volver a realizar practica deportiva.

Aprovecho esto dado que tengo un amigo (juega al rugby profesional en Francia y el
selecionado Argentino), obviamente es un caso y es anecdotico, los estudios no eran
concluyentes y termino realizandose finalmente una CCG, la cual fue normal. Hoy 6 afios
después continta jugando profesionalmente y en el seleccionado a los 38 afios, sin
ninguna complicacion.

Un cordial salud a tan espectacular Maestro.

Martin Ibarrola



Estimado Ricardo:

Ud me podria mandar o referir los articulos por ud mencionados si es posible ..le envio mi
mail privado merilalba@hotmail.com

Desde ya muy agradecida

Dra Marilina Ortega

Prezados Colegas,
Gentileza da especial atencao Dr. Ibarrola e Mestre Sclarovsky:

Creio que ha consenso e descri¢cao na literatura de diferentes respostas do cora¢do nos
atletas aos diferentes exercicios, exemplo:

Remodelamiento ventricular izquierdo en el atleta:

influencia de diferentes actividades deportivas

EDUARDO M. ESCUDERO, ANA TUFARE, CARLOS LOBRUTTO, LAURA PELLEGRINI,
ALBERTO ASENJO, OSCAR A. PINILLA

Las actividades fisicas competitivas estan asociadas con cambios morfoldgicos que son
reconocidos

como corazon de atleta. Se estudiaron 30 individuos de sexo masculino (9 sedentarios
normales y 21 atletas de alto nivel competitivo: 11 futbolistas y 10 ciclistas), realizandoles
ecocardiograma, ECG, evaluacion clinica y dosaje sérico de propéptido de carboxilo
terminal de procolageno tipo 1 (PIP). Los atletas mostraron mayor indice de masa
ventricular izquierda y de espesor parietal relativo, respecto de los controles. Los
futbolistas presentaron mejor funcion sistélica del VI (fraccion de eyeccion [FE]

76,4 + 1,87) que los ciclistas (FE: 64,2 + 3,34; p < 0,01) y los controles (FE: 65,6 + 2,8; p <
0,01) sin diferencias significativas entre ciclistas y controles; hallazgo que se repitio al
analizar la funcion diastodlica a través de las velocidades temprana (E) y tardia (A) del
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anillo mitral (futbolistas 3,41 £ 0,43; ciclistas 2,02 + 0,14; p < 0,01 y controles 2,00 + 0,14;
p< 0,01) sin encontrar diferencias entre ciclistas y controles. No se observaron diferencias
significativas en los niveles séricos del PIP en los dos grupos de deportistas. El

remodelamiento del VI en los ciclistas mostré mayor desarrollo de hipertrofia, y en los
futbolistas predomind la dilatacién de la cavidad. El remodelamiento no alter6 la funcion
del miocardio y no produjo fibrosis, aunque los futbolistas mostraron mejor funcion
sistélica ventricular izquierda y mejor funcion diastélica dependiente de relajacion.

Rev Fed Arg Cardiol 2006; 35: 150-156. Com base nestes dados e na brilhante
asseveracao do Dr. Sclarovsky e como citei um caso de atleta com coracao até hoje
normal com T invertidas em todas derivagfes precordiais, o Dr. Martin, outro e o Dr.
Sclarovsky mais de 700( DIAGNOSTICO: ECG E VCG!!!!, Sem seu livro Dr. Riera estou
perdido) faco entédo 2 questdes:

1. Dr. Sclarovsky ainda que observacionalmente o Sr. pode nos informar se o fendmeno
aumenta o risco de eventos cardiovasculares?

2. O preparo fisico e o treinamento dos atletas com esta genética evidenciada no
ECG/VCG requereria atencéo diferenciada em relacdo aos tipos de exercicios para eles?

Grato pela atencéo.

Adail - Bahia — Brasil

1. Querido Adall

Trabajos con 21 pacientes, deben tomarse como lo que son, apenas observaciones
gue disparen hipétesis.

Recuerde que estos 21 pacientes son sometidos a observaciones y mediciones
(PIP) no a intervenciones (drogas, actividad, etc).

las conclusiones (y las medidas estadisticas) deben ser tomadas con cautelas y
utilizadas para generar estudios de mayor escala.

SAlud

Adrian Baranchuk



Estimado Dr Adail:

En cuanto a lo referido a la diferencia entre USA y Europa, especialemte Italia (en este
ultimo es obligatorio por ley el screning), en USA son directivs pero no bligatorio. mejor las
palabras de este articulo. Le digo a la cabeza siempre va en todos los reportes la
miocardiopatia hipertrofica.

En la 36 Bethestda encontrara infomacion acerca de predominio y causas de MS en
deportistas. Leia un paper recién que referia 0,9 MS en poblacién general vs 1,9% en
atletas aun con screnning realizado.

Todavia nos queda un largo camino por recorrer en este tema. Pero lo importante es la
conciencia de las asociaciones que les exijan a los jugadores sean amateurs o
profesionales (en mi caso yo le informé al médico asesor de mi deporte de la aparicion de
las Guias de la SAC y que solo con el ECG no basta y podian tener un problema legal,
nombre legal y ya cambia la perspectiva de estos) y luego el conocimiento por parte de
los profesionales ue realizan los screning precompetitivos y su juicio al realizarlos.

Un saludo Dr y le adjunto lo que nombraba
Martin Ibarrola

Bethesda Conference #36 and the European Societyof Cardiology Consensus
Recommendations Revisited athletes

A Comparison of U.S. and European Criteria for Eligibility and Disqualification of
Competitiv Athletes With Cardiovascular Abnormalities

JACC Vol. 52, No. 24, 2008 Pelliccia et al. 1991
December 9, 2008:1990-6

Existen cambios ECG atribuidos al entrenamiento, eso es absolutamente cierto
pero el ejercicio, practicado de manera no ordenada, asociado a esteroides anabdlicos
y otras sustancias, produce entonces deformidades de esos cambios que condicionan

patologia, por desarrollo exagerado de la masa sin el crecimiento y desarrollo acorde



de los vasos coronarios, creando desproporcion entre la oferta y la demanda de O2 .
Igualmente es conocido que existen ejercicios que exacerban mas el tono simpatico y
que por ende son mas aumentadores del doble producto.- Es bien conocido y estuvimos
en un protocolo (hace mucho tiempo) donde se hacia ejercicio con miembros Inferiores

durante 20 min y luego se hacia la misma carga de ejercicios (en Watts) con los miembros
superiores y esto desencadenaba cambios en la FC y presion arterial bien marcados con
diferencias estadisticamente significativas, sin producir los mismos cambios medidos en el
entrenamiento, por la pendiente de relacién de FC subméxima (85%) para la carga
estipulada, durante un tiempo fijo de aplicacion de esa carga .

Gracias por avivar cosas que teniamos en el recuerdo y que habian pasado al olvido ..
Saludos

Mauricio Rondon

Estimado Dr Rondon: En cuanto a la utilizaciéon de sustancias prohibidas para mejorar el
rendimiento fisico, es un lindo y jugoso tema. Primero existen los controles antidoping por
dicho motivo. Y fijese o paradoja, en en los casos de deportistas cuanto mas dinero
mueve el deporte mas intereses en esto.

Y los deportistas siempre quieren ser mejores, es uno de sus desafios. Para la utilizacion
de medios permitidos o no de consumo de sustancias.

Siempre estan asesorados por un profesional médico desgraciadamente, en mi practica
personal hasta de los suplementos de aminoacidos (cretina y similares les desaconsejo a
los jugadores), le explico la importancia de una adecuada preparacion fisica, alimentacion
y descanso adecuado. Siempre les explico que si van a un deportologo y lo primero que
les da son suplementos, que busquen otro porgue no es serio. El tiempo me ha dado la
razén con la creatina por suerte.

En cuanto a ud por el consumo de oxigeno, yo en mi presentacion olvidé la en los atletas
en la zona gris entre miocardiopatia y cambios del mal llamado corazén de atleta a mi
juicio (otro debate que es apasionante). Que en las recomendaciones cita la utilizacion del
consumo de oxigeno en el ejercicio para diferenciarlos con una VO2 max mayor de 45
ml/kg/min o mayor del 110% de la predicta que estos estas a favor de tratarse de el
llamado corazén de atleta y en contra de HCM.

Y me sigo planteando cosas. Es tema es apasionante. Discuple siempre me extiendo
demasiado, tengo que ejercitar mi poder de sintesis. hallo muy dificil expresar por aqui
con claridad los conceptos. Tendré que aprender de AB y su capacidad de sintesis.



Un cordial saludo. Y un buen domingo con su familia.
Alguien puede acceder a este articulo?:

Asymptomatic Man with Giant Negative T Waves on ECG
Attili et al. Am. J. Roentgenol..2009; 192: S57-S61
http://www.ajronline.org/cgi/content/figsonly/192/3 Supplement/S57

Y este me parecio enteresante para el caso en cuestidon. pero tampoco acede al texto,
Completo.

Detection of apical hypertrophic cardiomyopathy by cardiovascular magnetic
resonance in patients with non-diagnostic echocardiography

1. JC C Moonl,
2. N G Fisherl,
3. W J McKenna2,

4. D J Pennelll
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Abstract

Objective: To investigate the role of cardiovascular magnetic resonance (CMR) in a series
of patients with ECG repolarisation changes and normal echocardiography. Patients and
design: 10 patients with anterolateral T wave inversion for which there was no obvious
pathological cause who had normal routine echocardiography without contrast for the
exclusion of hypertrophic cardiomyopathy (HCM) also had CMR that was diagnostic of
apical HCM.

Results: Apical HCM detected by CMR could be morphologically severe with wall
thickness up to 28 mm, or mild. The extent of repolarisation abnormalities did not correlate
to the morphological severity.

Conclusions: In patients with unexplained repolarisation abnormalities, a normal routine
echocardiogram without contrast does not exclude apical HCM. Further imaging with CMR
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or contrast echocardiography may be required. The reliance on routine echocardiography
to exclude apical HCM may have led to underreporting of this condition

Saludos a todos y un lindo dia con sus familias

Martin ibarrola



