ARTICULO DE REVISION

Muerte inesperada subita en atletas jovenes:
reconsideracion de la “cardiomiopatia hipertréfica”

Thomas Rowland, mb

La cardiomiopatia hipertrofica se considera la cau-
sa principal de muerte cardiaca inesperada, subita en
atletas jovenes. Sin embargo, una serie de caracteris-
ticas demograficas observadas en estas muertes no
son compatibles con el diagndstico. En lugar de ello,
todas estas caracteristicas comparten en comun una
propension a la hipertrofia ventricular, lo que implica
que estas muertes podrian reflejar una estabilidad
eléctrica en el atleta sumamente rara con una hiper-
trofia miocardica exagerada como respuesta al entre-
namiento deportivo. En la presente revision se pro-
porciona una linea de razonamiento basada en la
evidencia que respalda este concepto.

Tradicionalmente, se ha considerado que la cardio-
miopatia hipertréfica (CMH) es una causa importante de
muerte cardiaca inesperada, subita en atletas jovenes, el
diagndstico documentado en la autopsia en alrededor de
la mitad de casos en los que se determina la etiologia'>.
Estas muertes tragicas son compatibles con arritmias
ventriculares malignas, de naturaleza oculta, y la predis-
posicién a la muerte stbita con el ejercicio fisico, obser-
vada en pacientes con este proceso®. Por lo tanto, segtin
este contexto aceptado en general, los jévenes con CMH
preexistente, no sospechada, experimentan muerte stbita
como consecuencia de las tensiones cardiovasculares
que imponen el entrenamiento y la competicion deporti-
vos. En consecuencia, los esfuerzos preventivos se han
centrado en los medios de identificar al atleta con riesgo
durante la evaluacién previa a la participacién®. Debido
a las dificultades para detectar la CMH en los exdmenes
de cribado médico sistemdticos, es una suerte que el
riesgo de mortalidad relacionada con el deporte debido
a este proceso sea sumamente bajo’ (alrededor de
1/400.000 atletas; frecuencia anual: 0,0002%).

Sin embargo, en un comentario reciente, sefialaba
que, entre los casos de muerte subita en atletas, una se-
rie de hallazgos demogréficos no son por completo
compatibles con las caracteristicas reconocidas de la
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entidad clinica de CMH®. En lugar de ello, estos hallaz-
gos, relacionados con el sexo, raza, maduracion sexual
y entrenamiento atlético, sugieren que la hipertrofia
miocdrdica en si sirve de determinante primario para
definir el riesgo de muerte subita en atletas jovenes.
Propuse que la inestabilidad electrofisiolégica relacio-
nada con la hipertrofia exagerada durante el entrena-
miento deportivo, en particular en atletas vulnerables,
podria servir de sustrato de la muerte subita mas que
una CMH no reconocida previamente. Ademads, suger{
que la estimulacién cardiaca simpatoadrenal recurren-
te, asociada con el entrenamiento atlético, podria ser la
base de esta tragica cadena de acontecimientos.

El objetivo de esta revision es expandir este punto de
vista con un examen exhaustivo de los factores que po-
drian predisponer a los atletas jévenes a la muerte stbita
durante la actividad deportiva. Estas consideraciones
suscitaran dudas de la percepcion tradicional del papel
de la CMH oculta como factor etioldgico de estas muer-
tes tragicas.

CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS

Diversos factores demograficos y epidemiol6gicos evi-
dentes entre los casos de muerte cardiaca inesperada, su-
bita en atletas jovenes, son incompatibles con el perfil
clinico observado en general en pacientes con CMH co-
nocida®. Ademads, cada una de estas caracteristicas per-
mite hacer inferencias sobre una relacién entre la hiper-
trofia miocérdica y estos acontecimientos.

La frecuencia de CMH entre los casos de muerte
subita durante el ejercicio difiere en atletas jovenes
comparado con poblaciones no atléticas

Entre las muertes cardiacas sibitas en atletas, tipica-
mente la CMH representa alrededor del 50% de los ca-
sos en los que se determina una etiologia'2. Sin embar-
g0, la CMH es un diagnéstico mucho menos evidente en
las grandes encuestas de muerte stibita durante la activi-
dad fisica enérgica en soldados jovenes. Eckart et al’
examinaron los informes autdpsicos de 108 casos de
muerte subita durante el ejercicio entre 6,3 millones de
reclutas estadounidenses. En 38 de ellos, no se descu-
brié una etiologia identificable. Entre aquellos con ha-
llazgos de cardiopatia no sospechada previamente (n =
64), la mayoria (61%) se relacionaba con anomalias
congénitas de la arteria coronaria. Sélo en 8 (13%) se

Pediatrics (Ed esp). 2009;67(4):235-40 235



Rowland T. Muerte inesperada subita en atletas jovenes: reconsideracion de la “cardiomiopatia hipertrofica”

consider6 la presencia de CMH, pero inicamente en un
caso aislado se demostré una combinacion de hipertrofia
de los miocitos y desorganizacién celular, los hallazgos
anatomopatoldgicos distintivos de este proceso. De for-
ma parecida, en una revision de los hallazgos autépsicos
de 19 soldados del ejército del aire de Estados Unidos,
que fallecieron durante el ejercicio enérgico, Phillips et
al® s6lo documentaron dos casos de CMH. Estas obser-
vaciones sugieren una asociacion especifica entre la
muerte subita con hipertrofia miocédrdica y la participa-
cién en deportes.

Naturalmente, la hipertrofia miocardica es una carac-
teristica concomitante reconocida del entrenamiento at-
lético. En general, el patrén de hipertrofia ventricular re-
fleja el tipo de deporte implicado®. El engrosamiento del
ventriculo con grados menores de hipertrofia excéntrica
es tipico de los atletas de resistencia (p. €j., corredores
de maratén), y entre los atletas de fuerza (es decir, le-
vantadores de pesas) se observa una hipertrofia concén-
trica sustancial sin dilatacién ventricular, mientras que
en la mayoria de las otras actividades deportivas se ob-
serva una combinacién de estas dos respuestas. En con-
junto, en los atletas entrenados se demuestra un grosor
ventricular que es alrededor del 14% mayor que el de
individuos no entrenados'®!!.

Congruente con estos hallazgos, en algunos atletas
se demuestra un grosor de la pared ventricular que su-
pera el limite superior de lo normal entre individuos no
entrenados (alrededor de 12 mm), y un pequefio por-
centaje muestra niveles de hipertrofia ventricular que
se observa en estudios autdpsicos de atletas que falle-
cen como consecuencia de una supuesta CMH" (20 +
4 mm). Por ejemplo, entre 947 atletas de elite descritos
por Pelliccia y Maron'!, en 16 (la mayoria, remeros) se
identificaron valores de 13-16 mm. Roeske et al'* des-
cribieron que, entre un grupo de jugadores de balon-
cesto profesional, en el 14% el grosor septal ventricu-
lar era = 14 mm. De los 42 jugadores estudiados, en
cuatro (10%) se identificé un cociente de grosor septal/
pared posterior = 1,3 mm, que es un criterio diagnosti-
co de CMH. En un estudio de 10 remeros de elite, se
detecté un grosor septal ventricular medio de 13 +
1 mm'™.

La muerte subita en atletas como consecuencia
de CMH documentada ha afectado casi por completo
a varones

En su informe de 10 afios del National Center for Ca-
tastrophic Sport Injury Research, Mueller et al? identifi-
caron 56 casos de CMH o “probable” CMH en muertes
subitas de atletas jévenes. De éstas, todas excepto una
acontecieron en varones. En su descripcién de 48 casos
de CMH entre las incidencias de muerte cardiaca stbita
en 134 atletas jévenes, Maron et al' s6lo la detectaron en
dos mujeres. Estos hallazgos contrastan claramente con
los de pacientes clinicos con CMH, en la que no esta
presente una predileccion de sexo®!>.

Cuando se emparejan para el volumen de entrena-
miento, en mujeres atletas se encuentran valores mds ba-
jos de grosor de la pared ventricular que en hombres!®.
Sin embargo, comparado con individuos no entrenados,
en atletas de ambos sexos se demuestra un incremento
similar de los valores (alrededor del 14%).
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En los informes de muerte subita relacionada
con CMH en atletas no son evidentes atletas
prepuberales

Las encuestas, como la de Mueller et al?> y la de Ma-
ron et al', no incluyeron muertes subitas como conse-
cuencia de CMH en atletas jévenes menores de 13 afios
de edad. Aunque a partir de este dato no podemos dedu-
cir claramente que estas tragedias no hayan ocurrido en
este grupo de edad, los estudios publicados en particular
apenas proporcionan dicha indicacién. Esto es sorpren-
dente dado (1) los millones de participantes prepubera-
les en deportes, como el flitbol americano, fitbol, balon-
cesto y natacion, y (2) el hecho de que el diagndstico de
CMH vy las incidencias asociadas de muerte stibita se re-
conocen en la poblacién infantil general'”!s.

Los datos de la investigacién sugieren que las respues-
tas hipertréficas miocdrdicas al entrenamiento en el ejer-
cicio podrian ser menores en individuos prepuberales
comparado con los maduros'®?2. Por ejemplo, Nottin et
al*' compararon los hallazgos ecocardiograficos en grupos
de ciclistas adultos y nifios cuyo entrenamiento era inten-
so. Cuando los ajustaron para la complexién corporal, no
se observo una diferencia significativa del grosor de la pa-
red septal ventricular entre nifios ciclistas e individuos de
control, no entrenados (7 + 1 comparado con 7 + 1 mm
[ASC]?3, respectivamente), aunque en los ciclistas se
identific6 una mayor dimensién diastélica ventricular (39
+ 3y 36,0 £ 3 mm ¢ ASC®, respectivamente). Entre
adultos, en ciclistas se identific6 un aumento esperado
tanto del grosor de la pared (8 + 1 comparado con 7 +
1 mm ¢ ASC-*, respectivamente) como de la dimension
diastdlica (40 = 5 comparado con 37 + 2 mm ¢ ASC?5,
respectivamente), comparado con individuos de control.

La predilecciéon marcada de mortalidad relacionada
con deportes entre varones pospuberales con supuesta
CMH sugiere un papel facilitador de la estimulacién
hormonal androgénica en estos acontecimientos. Se co-
nocen los efectos anabolizantes de la testosterona y sus
andlogos sobre el tejido muscular y los estudios efectua-
dos en animales también han verificado esta influencia
en los miocitos®. Pertinente a la presente discusion, se
ha demostrado que la testosterona facilita las respuestas
hipertréficas del musculo esquelético al entrenamiento
fisico en el ser humano. Bhasin et al* describieron au-
mentos del tamafio y la fuerza del musculo esquelético
con un entrenamiento de resistencia en hombres someti-
dos a un aumento sustancial de la concentracién con la
administraciéon concomitante de testosterona exdgena.
En el estudio de Koenig et al** efectuado en roedores se
sugirieron efectos similares de la testosterona sobre el
miocardio inducidos por el entrenamiento. Como res-
puesta a un periodo de ejercicio crénico, en roedores
macho se demostré mayor hipertrofia miocardica que en
hembras, un efecto que elimind la orquiectomia y se res-
tableci6 con la administracion de testosterona.

La incidencia de muerte cardiaca subita como
consecuencia de CMIH es desproporcionadamente
alta entre atletas de raza negra

Entre 102 casos, Maron et al* describieron que, du-
rante la participaciéon en deportes, las muertes como
consecuencia de CMH fueron mds frecuentes en atletas
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negros que blancos (55% comparado con 41%). De las
56 muertes cardiacas stbitas en atletas atribuidas a
CMH, recopiladas por Mueller et al?, el 59% eran blan-
cos y el 36%, negros. No puede determinarse el aumento
preciso del riesgo en atletas negros porque no estan dis-
ponibles datos sobre la participacion racial de acuerdo
con el deporte. No obstante, el sesgo racial indicado por
estos estudios (1) no puede explicarse por las tasas de
participacién deportiva y (2) no refleja a los pacientes
con CMH clinica, en quienes la incidencia de este pro-
ceso en atletas negros (alrededor del 8%) refleja la fre-
cuencia de individuos negros en la poblacién general?2.

Basavarajaiah et al”’ proporcionaron informacién que
indicaba que entre atletas negros de elite se detecta ma-
yor hipertrofia miocardica (sin otras indicaciones de
CMH), independiente de la presion arterial, que entre
blancos. Entre los 300 atletas britdnicos clasificados a
nivel nacional en seis deportes, en negros se demostré
mayor grosor de la pared ventricular izquierda (11 + 1
comparado con 10 + 1 mm en atletas blancos), y en el
18% se identificé un grosor de la pared > 12 mm com-
parado con un 4% de atletas blancos.

En un grupo de 265 atletas predominantemente negros
(la mayoria jugadores de fitbol), el grosor medio septal
ventricular fue de 11 mm (limites: 7-18 mm), demos-
trandose en un 11% un valor = 13 mm?. Aunque los es-
tudios en atletas blancos no demuestran una hipertrofia
de esta magnitud''®, en estos estudios se han obtenido
muestras de participantes en diferentes deportes, lo que
hace que las comparaciones sean problemadticas.

En el estudio citado previamente de Basavarajaiah et
al”’, en el 68% de los atletas negros se identificaron cri-
terios de hipertrofia ventricular izquierda en los electro-
cardiogramas en reposo, comparado con el 40% de los
atletas blancos. Esta observacion es congruente con los
hallazgos de Magalski et al*, que examinaron la influen-
cia de la raza en los hallazgos electrocardiograficos en
1.959 jugadores universitarios de fiitbol. Se identificaron
trazados “anormales”, incluidos hallazgos que satisfa-
cian los criterios de hipertrofia ventricular, en el 30% y
13% de los atletas negros y blancos, respectivamente.

Un nimero considerable de datos indica que, en gene-
ral, los individuos negros manifiestan mayores respues-
tas a la tension cardiovascular que los blancos?®'. Compa-
rado con individuos blancos, en negros se demuestra una
mayor respuesta de la presion arterial al ejercicio®?, un
aumento de la respuesta simpdtica a exdmenes como el
cold pressor test®, y mayores pruebas de hipertrofia
ventricular izquierda en los electrocardiogramas con un
nivel dado de hipertensién*. Hammond et al*® compara-
ron la hipertrofia ventricular en ecocardiogramas de adul-
tos negros y blancos con grados similares de hipertensién
sostenida. En el 24% de los negros y el 18% de los blan-
cos se detectd un grosor septal ventricular > 13 mm, y en
el 25% y 15%, respectivamente, se observé un grosor de
la pared posterior > 11 mm.

PAPEL DE LA HIPERTROFIA VENTRICULAR

Como se ha mencionado previamente, durante la par-
ticipacion en deportes, los factores estrechamente rela-
cionados con el riesgo de muerte subita de una supuesta
CMH no son caracteristicos de este proceso observado
en la poblacién general. Los datos observados indican

que la participacion en el entrenamiento deportivo, sexo,
nivel de maduracién sexual y raza influyen potentemen-
te en estos acontecimientos, predisposiciones que no son
caracteristicas entre pacientes con CMH. No obstante,
cada una de estas variables tiene un aspecto en comun:
todas se asocian con una propension a la hipertrofia ven-
tricular. Por lo tanto, con la consideracion de estos da-
tos, es razonable proponer que, en jovenes, durante la
participacién en deportes, la mayoria de las muertes car-
diacas inesperadas, subitas, se relacionan con disritmias
mortales en el caso aislado de atleta con una respuesta
hipertréfica exagerada al entrenamiento deportivo mds
que con CMH oculta.

Las consideraciones del papel de la hipertrofia y las
disritmias asociadas en la etiologia de la muerte stibita
respaldan todavia mds este concepto. La hipertrofia de
los miocitos es un sustrato reconocido del riesgo de
muerte stbita a partir de arritmias ventriculares malig-
nas asociadas con ella en pacientes con cardiopatia. Las
alteraciones electrofisioldgicas que son la base de estas
anomalias del ritmo incluyen una duracién prolongada
del potencial de accidn, los retrasos de la repolarizacion
regional (relacionados con una disminucién de la co-
rriente externa transitoria de K*), y una disminucién de
la capacidad efectiva de membrana’.

Cambios electrofisioldgicos arritmogénicos similares
pueden producirse con la respuesta hipertréfica miocar-
dica al entrenamiento de resistencia. Gwathmey et al¥’
compararon las propiedades electrofisioldgicas del mio-
cardio en ratas afiosas que se sometieron a § semanas de
entrenamiento en el ejercicio y animales de control no
entrenados. En los entrenados se demostré una amplitud
del potencial de accién un 18% menor que fue un 37%
mds prolongado que el de animales no entrenados (retra-
so en la fase 3 de repolarizacioén). Con hallazgos parale-
los en un modelo anatomopatoldgico, Natali et al*® de-
mostraron que la duracién del potencial de accién
afectado por el ejercicio en ratas fue especifica de region
dentro del corazén.

En la revisién de estos datos, Hart llegd a la conclu-
sién de que “el tejido y las caracteristicas eléctricas ce-
lulares de la hipertrofia inducida por el ejercicio parecen
ser paralelos a los de la hipertrofia de otras causas™.
Este autor propuso que “el entrenamiento atlético inten-
sivo se asocia con un ligero riesgo pero definitivo de
muerte subita, que puede ser consecuencia de los cam-
bios eléctricos celulares de la hipertrofia leve-modera-
da”.

No hay ninguna duda de que el entrenamiento depor-
tivo afecta profundamente a las propiedades electrofi-
sioldgicas del corazén del atleta. Los cambios electro-
cardiogréficos observados en general en atletas muy
entrenados, incluido bloqueo auriculoventricular, ex-
trasistoles auriculares y ventriculares, anomalias del
segmento ST y de la onda T, y retrasos de la conduc-
cion intraventricular, podrian reflejar alteraciones eléc-
tricas intrinsecas como respuesta a la hipertrofia o la
influencia de las alteraciones en el tono auténomo*.

Los estudios de monitorizacién que han comparado la
frecuencia de extrasistoles ventriculares en atletas y no
atletas han proporcionado informacién conflictiva. Algu-
nos indican una propension a las disritmias ventriculares
en atletas, comparado con no atletas*#?, mientras que
otros no demostraron diferencias de grupo**. No obs-
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tante, es importante mencionar que, en atletas, se ha ob-
servado una disminucién tanto de la hipertrofia miocér-
dica como de la frecuencia de extrasistoles ventriculares
después de un periodo de desentrenamiento*.

Biffi et al*” encontraron una elevada incidencia (77%)
de extrasistoles ventriculares entre 175 atletas italianos
de elite (edad media: 23 + 6 afios), estudiados con regis-
tros electrocardiograficos de 24 h. En un 12% se regis-
traron mas de 1.000 contracciones ventriculares prema-
turas al dia, y en este grupo, en un tercio se demostrd
bigeminismo (parejas de extrasistoles). En todo el grupo
de estudio, 8 (5%) atletas experimentaban taquicardia
ventricular no sostenida. Entre todos estos atletas, que
no presentaban una hipertrofia ventricular exagerada
(grosor medio septal ventricular: 9 £ 1 mm), no se de-
tect6 una relacién significativa entre la masa ventricular
izquierda y los extrasistoles ventriculares.

En ausencia de sintomas o de pruebas de cardiopatia
estructural, en general, en atletas entrenados los extra-
sistoles ventriculares se consideran fisioldgicos y benig-
nos*. No obstante, en atletas por lo demds sanos con
arritmias que potencialmente amenazan su vida (taqui-
cardia ventricular y extrasistoles multifocales) se plantea
el dilema sobre las decisiones que rodean la seguridad
de su participacion deportiva continuada®.

ESTIMULACION SIMPATOADRENERGICA

La actividad simpatoadrenérgica es arritmogénica, au-
menta espectacularmente durante el ejercicio, y sirve de
estimulo bien documentado para la hipertrofia ventricu-
lar. Ademads, la estimulacién adrenérgica repetitiva pue-
de producir caracteristicas anatomicas cardiacas que mi-
meticen las de la CMH*-*. Por lo tanto, es razonable
considerar que los aumentos repetidos en el estimulo
simpdtico o las catecolaminas circulantes pueden des-
empefiar un papel en la hipertrofia miocardica observada
en atletas al igual que en las incidencias de muerte stibi-
ta durante la participacién en deportes.

Witzke y Kaye* administraron factor de crecimiento
nervioso (un estimulante adrenérgico cardiaco) a anima-
les recién nacidos. Comparado con los no tratados, en
aquéllos se demostré hipertrofia miocardica con un co-
ciente de pared septal/libre > 1,5 y una espectacular des-
organizacion miofibrilar en el examen histolégico, ca-
racteristicas que son tipicas de pacientes con CMH. En
ratas, Ostman et al*® demostraron un aumento del 16%
en las concentraciones miocdrdicas de noradrenalina que
fue paralelo a la hipertrofia cardiaca tras 15 semanas de
ejercicio. Laks et al’' infundieron a perros dosis de nora-
drenalina inferiores a las hipertensivas durante periodos
que variaron de 6 a 63 semanas. El grosor de la pared
ventricular en el vértice izquierdo fue como promedio
de 14 = 1 mm, comparado con 9 + 1 mm en animales no
tratados, mientras que el grosor de la base izquierda fue
de 18 £ 1 y 11 £ 1 mm, respectivamente. Otros investi-
gadores han descrito respuestas hipertréficas similares a
las infusiones adrenérgicas en animales’>*.

En atletas el ejercicio repetitivo del entrenamiento fi-
sico simula los estudios realizados de infusién de cate-
colaminas en animales, descritos previamente. Durante
un episodio agudo de ejercicio de alta intensidad, la con-
centracion plasmatica de noradrenalina aumenta alrede-
dor de 16 veces sobre los valores en reposo®, y, tras una
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competicion de resistencia, prolongada, como correr una
maratén, persiste el aumento de la concentracién duran-
te horas®. Por consiguiente, el miocardio del atleta que
se entrena se expone a “dosis” repetidas con regularidad
de estimulacién simpdtica y catecolaminas circulantes
de un modo muy parecido a los animales, en los que se
demuestra hipertrofia cardiaca tras infusién crénica de
farmacos adrenérgicos.

Es razonable concluir que esta estimulacién simpa-
toadrenérgica podria desempenar un papel en la produc-
cién de hipertrofia miocdrdica en el atleta. El hecho de
que la variabilidad individual en la magnitud de la res-
puesta miocardica a esta estimulacion repetitiva pueda
desempefiar un papel en la definicién del riesgo de
muerte subita en atletas es una posibilidad fascinante,
aunque por completo especulativa.

IMPLICACIONES

La hipertrofia miocardica y las caracteristicas electro-
fisioldgicas del corazdn del atleta se han considerado fi-
sioldgicas, con un prondstico benigno’’; en funcién del
curso natural sin incidentes percibido en casi todos estos
deportistas, esto pareceria ser casi invariablemente ver-
dad. Sin embargo, la informacién revisada en el presente
articulo sugiere que, en casos excepcionales (1/400.000),
la hipertrofia exagerada como respuesta al entrenamien-
to puede servir de sustrato de disritmias mortales. Aun-
que tradicionalmente dichos casos de muerte stbita se
han atribuido a CMH, las caracteristicas demograficas
de aquélla en atletas jévenes no son congruentes con
este diagndstico. En lugar de ello, estas caracteristicas
implican un papel primario de la hipertrofia cardiaca,
desencadenada por el entrenamiento deportivo y facilita-
da por Ia testosterona circulante y la estimulaciéon sim-
patoadrenérgica, en estas tragedias.

En un reducido nimero de casos, las caracteristicas
cardiacas anatomicas pueden mimetizar tanto las de la
CMH clinica como las de los casos de autopsias de
muerte stbita en atletas. Tal como Pluim et al concluye-
ron con respecto al corazén del atleta, “no es posible
distinguir la hipertrofia fisiol6gica y la patolégica exclu-
sivamente con criterios anatémicos’°.

Por lo que concierne a la prevencidén, en este modelo
de causalidad, nos enfrentamos con el mismo dificil di-
lema que en el concepto relacionado con la CMH tradi-
cional: ;como detectamos que un atleta sumamente ex-
cepcional entre casi medio millén corre un riesgo de
muerte stbita? Sin embargo, las estrategias entre ambos
serfan diferentes. En estos ultimos, prestariamos aten-
cién a los medios de deteccién a través de un cribado
médico del atleta con una enfermedad preexistente,
mientras que, en el primero, seria importante identificar
al posible atleta predispuesto a una respuesta hipertrofi-
ca miocardica exagerada y/o una inestabilidad eléctrica
como respuesta al entrenamiento. Para hacerlo, necesita-
rfamos conocer mejor los mecanismos de la hipertrofia
ventricular, los cambios electrofisioldgicos, y la respues-
ta miocdrdica a la estimulacion simpatoadrenérgica que
tienen lugar con el entrenamiento deportivo.

Los factores genéticos son determinantes documenta-
dos de la magnitud de la hipertrofia ventricular con el
entrenamiento™®, y los estudios iniciales han identificado
alelos especificos que influyen en el grosor de la pared
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en atletas®. Una comprension mds clara de los mecanis-
mos genéticos implicados podria proporcionar los me-
dios para identificar a aquellos con una predisposicion
especifica a la hipertrofia ventricular con el entrena-
miento.

CONCLUSIONES

Las caracteristicas demogréficas de la muerte sibita
en atletas jévenes con hipertrofia miocdrdica en la au-
topsia no son compatibles con una cardiomiopatia hiper-
tréfica clinica. En lugar de ello, estos hallazgos sugieren
que dichas muertes se relacionan con la hipertrofia ven-
tricular del entrenamiento deportivo en si en el contexto
de un mayor riesgo creado por la raza (negra), el sexo
(masculino) y el desarrollo biolégico, y/o la duracién del
entrenamiento. La rareza extrema de estos tragicos acon-
tecimientos plantea un importante reto para los esfuer-
zos preventivos. No obstante, una mayor comprension
de las caracteristicas estructurales y electrofisioldgicas
del atleta joven podria proporcionar conocimientos so-
bre los medios para identificar al raro atleta con riesgo.
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