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La cardiomiopatía hipertrófica se considera la cau-
sa principal de muerte cardíaca inesperada, súbita en 
atletas jóvenes. Sin embargo, una serie de caracterís-
ticas demográficas observadas en estas muertes no 
son compatibles con el diagnóstico. En lugar de ello, 
todas estas características comparten en común una 
propensión a la hipertrofia ventricular, lo que implica 
que estas muertes podrían reflejar una estabilidad 
eléctrica en el atleta sumamente rara con una hiper-
trofia miocárdica exagerada como respuesta al entre-
namiento deportivo. En la presente revisión se pro-
porciona una línea de razonamiento basada en la 
evidencia que respalda este concepto.

Tradicionalmente, se ha considerado que la cardio-
miopatía hipertrófica (CMH) es una causa importante de 
muerte cardíaca inesperada, súbita en atletas jóvenes, el 
diagnóstico documentado en la autopsia en alrededor de 
la mitad de casos en los que se determina la etiología1,2. 
Estas muertes trágicas son compatibles con arritmias 
ventriculares malignas, de naturaleza oculta, y la predis-
posición a la muerte súbita con el ejercicio físico, obser-
vada en pacientes con este proceso3. Por lo tanto, según 
este contexto aceptado en general, los jóvenes con CMH 
preexistente, no sospechada, experimentan muerte súbita 
como consecuencia de las tensiones cardiovasculares 
que imponen el entrenamiento y la competición deporti-
vos. En consecuencia, los esfuerzos preventivos se han 
centrado en los medios de identificar al atleta con riesgo 
durante la evaluación previa a la participación4. Debido 
a las dificultades para detectar la CMH en los exámenes 
de cribado médico sistemáticos, es una suerte que el 
riesgo de mortalidad relacionada con el deporte debido  
a este proceso sea sumamente bajo5 (alrededor de 
1/400.000 atletas; frecuencia anual: 0,0002%).

Sin embargo, en un comentario reciente, señalaba 
que, entre los casos de muerte súbita en atletas, una se-
rie de hallazgos demográficos no son por completo 
compatibles con las características reconocidas de la 

entidad clínica de CMH6. En lugar de ello, estos hallaz-
gos, relacionados con el sexo, raza, maduración sexual 
y entrenamiento atlético, sugieren que la hipertrofia 
miocárdica en sí sirve de determinante primario para 
definir el riesgo de muerte súbita en atletas jóvenes. 
Propuse que la inestabilidad electrofisiológica relacio-
nada con la hipertrofia exagerada durante el entrena-
miento deportivo, en particular en atletas vulnerables, 
podría servir de sustrato de la muerte súbita más que 
una CMH no reconocida previamente. Además, sugerí 
que la estimulación cardíaca simpatoadrenal recurren-
te, asociada con el entrenamiento atlético, podría ser la 
base de esta trágica cadena de acontecimientos.

El objetivo de esta revisión es expandir este punto de 
vista con un examen exhaustivo de los factores que po-
drían predisponer a los atletas jóvenes a la muerte súbita 
durante la actividad deportiva. Estas consideraciones 
suscitarán dudas de la percepción tradicional del papel 
de la CMH oculta como factor etiológico de estas muer-
tes trágicas.

CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS

Diversos factores demográficos y epidemiológicos evi-
dentes entre los casos de muerte cardíaca inesperada, sú-
bita en atletas jóvenes, son incompatibles con el perfil 
clínico observado en general en pacientes con CMH co-
nocida6. Además, cada una de estas características per-
mite hacer inferencias sobre una relación entre la hiper-
trofia miocárdica y estos acontecimientos.

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

Entre las muertes cardíacas súbitas en atletas, típica-
mente la CMH representa alrededor del 50% de los ca-
sos en los que se determina una etiología1,2. Sin embar-
go, la CMH es un diagnóstico mucho menos evidente en 
las grandes encuestas de muerte súbita durante la activi-
dad física enérgica en soldados jóvenes. Eckart et al7 
examinaron los informes autópsicos de 108 casos de 
muerte súbita durante el ejercicio entre 6,3 millones de 
reclutas estadounidenses. En 38 de ellos, no se descu-
brió una etiología identificable. Entre aquellos con ha-
llazgos de cardiopatía no sospechada previamente (n = 
64), la mayoría (61%) se relacionaba con anomalías 
congénitas de la arteria coronaria. Sólo en 8 (13%) se 
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consideró la presencia de CMH, pero únicamente en un 
caso aislado se demostró una combinación de hipertrofia 
de los miocitos y desorganización celular, los hallazgos 
anatomopatológicos distintivos de este proceso. De for-
ma parecida, en una revisión de los hallazgos autópsicos 
de 19 soldados del ejército del aire de Estados Unidos, 
que fallecieron durante el ejercicio enérgico, Phillips et 
al8 sólo documentaron dos casos de CMH. Estas obser-
vaciones sugieren una asociación específica entre la 
muerte súbita con hipertrofia miocárdica y la participa-
ción en deportes.

Naturalmente, la hipertrofia miocárdica es una carac-
terística concomitante reconocida del entrenamiento at-
lético. En general, el patrón de hipertrofia ventricular re-
fleja el tipo de deporte implicado9. El engrosamiento del 
ventrículo con grados menores de hipertrofia excéntrica 
es típico de los atletas de resistencia (p. ej., corredores 
de maratón), y entre los atletas de fuerza (es decir, le-
vantadores de pesas) se observa una hipertrofia concén-
trica sustancial sin dilatación ventricular, mientras que 
en la mayoría de las otras actividades deportivas se ob-
serva una combinación 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 entrenados10,11.

Congruente con estos hallazgos, en algunos atletas 
se demuestra un grosor de la pared ventricular que su-
pera el límite superior de lo normal entre individuos no 
entrenados (alrededor de 12 mm), y un pequeño por-
centaje muestra niveles de hipertrofia ventricular que 
se observa en estudios autópsicos de atletas que falle-
cen como consecuencia de una supuesta CMH12 (20 ± 
4 mm). Por ejemplo, entre 947 atletas de elite descritos 
por Pelliccia y Maron11, en 16 (la mayoría, remeros) se 
identificaron valores de 13-16 mm. Roeske et al13 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 identificó un cociente de grosor septal/
pared posterior ≥ 1,3 mm, que es un criterio diagnósti-
co de CMH. En un estudio de 10 remeros de elite, se 
detectó un grosor septal ventricular medio de 13 ±  
1 mm14.

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

En su informe de 10 años del National Center for Ca-
tastrophic Sport Injury Research, Mueller et al2 identifi-
caron 56 casos de CMH o “probable” CMH en muertes 
súbitas de atletas jóvenes. De éstas, todas excepto una 
acontecieron en varones. En su descripción de 48 casos 
de CMH entre las incidencias de muerte cardíaca súbita 
en 134 atletas jóvenes, Maron et al1 sólo la detectaron en 
dos mujeres. Estos hallazgos contrastan claramente con 
los de pacientes clínicos con CMH, en la que no está 
presente una predilección de sexo3,15.

Cuando se emparejan para el volumen de entrena-
miento, en mujeres atletas se encuentran valores más ba-
jos de grosor de la pared ventricular que en hombres16. 
Sin embargo, comparado con individuos no entrenados, 
en atletas de ambos sexos se demuestra un incremento 
similar de los valores (alrededor del 14%).

En los informes de muerte súbita relacionada 
con CMH en atletas no son evidentes atletas 
prepuberales

Las encuestas, como la de Mueller et al2 y la de Ma-
ron et al1, no incluyeron muertes súbitas como conse-
cuencia de CMH en atletas jóvenes menores de 13 años 
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 indicación. Esto es sorpren-
dente dado (1) los millones de participantes prepubera-
les en deportes, como el fútbol americano, fútbol, balon-
cesto y natación, y (2) el hecho de que el diagnóstico de 
CMH y las incidencias asociadas de muerte súbita se re-
conocen en la población infantil general17,18.

Los datos de la investigación sugieren que las respues-
tas hipertróficas miocárdicas al entrenamiento en el ejer-
cicio podrían ser menores en individuos prepuberales 
comparado con los maduros19-22. Por ejemplo, Nottin et 
al21 compararon los hallazgos ecocardiográficos en grupos 
de ciclistas adultos y niños cuyo entrenamiento era inten-
so. Cuando los ajustaron para la complexión corporal, no 
se observó una diferencia significativa del grosor de la pa-
red septal ventricular entre niños ciclistas e individuos de 
control, no entrenados (7 ± 1 comparado con 7 ± 1 mm • 
[ASC]–0,5, respectivamente), aunque en los ciclistas se 
identificó una mayor dimensión diastólica ventricular (39 
± 3 y 36,0 ± 3 mm • ASC–0,5, respectivamente). Entre 
adultos, en ciclistas se identificó un aumento esperado 
tanto del grosor de la pared (8 ± 1 comparado con 7 ±  
1 mm • ASC–0,5, respectivamente) como de la dimensión 
diastólica (40 ± 5 comparado con 37 ± 2 mm • ASC–0,5, 
respectivamente), comparado con individuos de control.

La predilección marcada de mortalidad relacionada 
con deportes entre varones pospuberales con supuesta 
CMH sugiere un papel facilitador de la estimulación 
hormonal androgénica en estos acontecimientos. Se co-
nocen los efectos anabolizantes de la testosterona y sus 
análogos sobre el tejido muscular y los estudios efectua-
dos en animales también han verificado esta influencia 
en los miocitos23. Pertinente a la presente discusión, se 
ha demostrado que la testosterona facilita las respuestas 
hipertróficas del músculo esquelético al entrenamiento 
físico en el ser humano. Bhasin et al24 describieron au-
mentos del tamaño y la fuerza del músculo esquelético 
con un entrenamiento de resistencia en hombres someti-
dos a un aumento sustancial de la concentración con la 
administración concomitante de testosterona exógena. 
En el estudio de Koenig et al23 efectuado en roedores se 
sugirieron efectos similares de la testosterona sobre el 
miocardio inducidos por el entrenamiento. Como res-
puesta a un período de ejercicio crónico, en roedores 
macho se demostró mayor hipertrofia miocárdica que en 
hembras, un efecto que eliminó la orquiectomía y se res-
tableció con la administración de testosterona.

La incidencia de muerte cardíaca súbita como 
consecuencia de CMH es desproporcionadamente 
alta entre atletas de raza negra

Entre 102 casos, Maron et al25 describieron que, du-
rante la participación en deportes, las muertes como 
consecuencia de CMH fueron más frecuentes en atletas 
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negros que blancos (55% comparado con 41%). De las 
56 muertes cardíacas súbitas en atletas atribuidas a 
CMH, recopiladas por Mueller et al2, el 59% eran blan-
cos y el 36%, negros. No puede determinarse el aumento 
preciso del riesgo en atletas negros porque no están dis-
ponibles datos sobre la participación racial de acuerdo 
con el deporte. No obstante, el sesgo racial indicado por 
estos estudios (1) no puede explicarse por las tasas de 
participación deportiva y (2) no refleja a los pacientes 
con CMH clínica, en quienes la incidencia de este pro-
ceso en atletas negros (alrededor del 8%) refleja la fre-
cuencia de individuos negros en la población general25,26.

Basavarajaiah et al27 proporcionaron información que 
indicaba que entre atletas negros de elite se detecta ma-
yor hipertrofia miocárdica (sin otras indicaciones de 
CMH), independiente de la presión arterial, que entre 
blancos. Entre los 300 atletas británicos clasificados a 
nivel nacional en seis deportes, en negros se demostró 
mayor grosor de la pared ventricular izquierda (11 ± 1 
comparado con 10 ± 1 mm en atletas blancos), y en el 
18% se identificó un grosor de la pared > 12 mm com-
parado con un 4% de atletas blancos.

En un grupo de 265 atletas predominantemente negros 
(la mayoría jugadores de fútbol), el grosor medio septal 
ventricular fue de 11 mm (límites: 7-18 mm), demos-
trándose en un 11% un valor ≥ 13 mm28. Aunque los es-
tudios en atletas blancos no demuestran una hipertrofia 
de esta magnitud11,29, en estos estudios se han obtenido 
muestras de participantes en diferentes deportes, lo que 
hace que las comparaciones sean problemáticas.

En el estudio citado previamente de Basavarajaiah et 
al27, 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 observación es congruente con los 
hallazgos de Magalski et al30, que examinaron la influen-
cia de la raza en los hallazgos electrocardiográficos en 
1.959 jugadores universitarios de fútbol. Se identificaron 
trazados “anormales”, incluidos hallazgos que satisfa-
cían los criterios de hipertrofia ventricular, en el 30% y 
13% de los atletas negros y blancos, respectivamente.

Un número considerable de datos indica que, en gene-
ral, los individuos negros manifiestan mayores respues-
tas a la tensión cardiovascular que los blancos31. Compa-
rado con individuos blancos, en negros se demuestra una 
mayor respuesta de la presión arterial al ejercicio32, un 
aumento de la respuesta simpática a exámenes como el 
cold pressor test33, y mayores pruebas de hipertrofia 
ventricular izquierda en los electrocardiogramas con un 
nivel dado de hipertensión34. Hammond et al35 compara-
ron la hipertrofia ventricular en ecocardiogramas de adul-
tos negros y blancos con grados similares de hipertensión 
sostenida. En el 24% de los negros y el 18% de los blan-
cos se detectó un grosor septal ventricular > 13 mm, y en 
el 25% y 15%, respectivamente, se observó un grosor de 
la pared posterior > 11 mm.

PAPEL DE LA HIPERTROFIA VENTRICULAR

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

que la participación en el entrenamiento deportivo, sexo, 
nivel de maduración sexual y raza influyen potentemen-
te en estos acontecimientos, predisposiciones que no son 
características entre pacientes con CMH. No obstante, 
cada una de estas variables tiene un aspecto en común: 
todas se asocian con una propensión a la hipertrofia ven-
tricular. Por lo tanto, con la consideración de estos da-
tos, es razonable proponer que, en jóvenes, durante la 
participación en deportes, la mayoría de las muertes car-
díacas inesperadas, súbitas, se relacionan con disritmias 
mortales en el caso aislado de atleta con una respuesta 
hipertrófica exagerada al entrenamiento deportivo más 
que con CMH oculta.

Las consideraciones del papel de la hipertrofia y las 
disritmias asociadas en la etiología de la muerte súbita 
respaldan todavía más este concepto. La hipertrofia de 
los miocitos es un sustrato reconocido del riesgo de 
muerte súbita a partir de arritmias ventriculares malig-
nas asociadas con ella en pacientes con cardiopatía. Las 
alteraciones electrofisiológicas que son la base de estas 
anomalías del ritmo incluyen una duración prolongada 
del potencial de acción, los retrasos de la repolarización 
regional (relacionados con una disminución de la co-
rriente externa transitoria de K+), y una disminución de 
la capacidad efectiva de membrana36.

Cambios electrofisiológicos arritmogénicos similares 
pueden producirse con la respuesta hipertrófica miocár-
dica al entrenamiento de resistencia. Gwathmey et al37 
compararon las propiedades electrofisiológicas del mio-
cardio en ratas añosas que se sometieron a 8 semanas de 
entrenamiento en el ejercicio y animales de control no 
entrenados. En los entrenados se demostró una amplitud 
del potencial de acción un 18% menor que fue un 37% 
más prolongado que el de animales no entrenados (retra-
so en la fase 3 de repolarización). Con hallazgos parale-
los en un modelo anatomopatológico, Natali et al38 de-
mostraron que la duración del potencial de acción 
afectado por el ejercicio en ratas fue específica de región 
dentro del corazón.

En la revisión de estos datos, Hart llegó a la conclu-
sión de que “el tejido y las características eléctricas ce-
lulares de la hipertrofia inducida por el ejercicio parecen 
ser paralelos a los de la hipertrofia de otras causas”39. 
Este autor propuso que “el entrenamiento atlético inten-
sivo se asocia con un ligero riesgo pero definitivo de 
muerte súbita, 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-
siológicas del corazón del atleta. Los cambios electro-
cardiográficos observados en general en atletas muy 
entrenados, incluido bloqueo auriculoventricular, ex-
trasístoles auriculares y ventriculares, anomalías del 
segmento ST y de la onda T, y retrasos de la conduc-
ción intraventricular, podrían reflejar alteraciones eléc-
tricas intrínsecas como respuesta a la hipertrofia o la 
influencia de las alteraciones en el tono autónomo40.

Los estudios de monitorización que han comparado la 
frecuencia de extrasístoles ventriculares en atletas y no 
atletas han proporcionado información conflictiva. Algu-
nos indican una propensión a las disritmias ventriculares 
en atletas, comparado con no atletas41,42, mientras que 
otros no demostraron diferencias de grupo43,44. No obs-
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tante, es importante mencionar que, en atletas, se ha ob-
servado una disminución tanto de la hipertrofia miocár-
dica como de la frecuencia de extrasístoles ventriculares 
después de un período de desentrenamiento45,46.

Biffi et al47 encontraron una elevada incidencia (77%) 
de extrasístoles ventriculares entre 175 atletas italianos 
de elite (edad media: 23 ± 6 años), estudiados con regis-
tros electrocardiográficos de 24 h. En un 12% se regis-
traron más de 1.000 contracciones ventriculares prema-
turas al día, y en este grupo, en un tercio se demostró 
bigeminismo (parejas de extrasístoles). 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-
tectó una relación significativa entre la masa ventricular 
izquierda y los extrasístoles ventriculares.

En ausencia de síntomas o de pruebas de cardiopatía 
estructural, en general, en atletas entrenados los extra-
sístoles ventriculares se consideran fisiológicos y benig-
nos42. No obstante, en atletas por lo demás sanos con 
arritmias que potencialmente amenazan su vida (taqui-
cardia ventricular y extrasístoles multifocales) se plantea 
el dilema sobre las decisiones que rodean la seguridad 
de su participación deportiva continuada48.

ESTIMULACIÓN SIMPATOADRENÉRGICA

La actividad simpatoadrenérgica es arritmogénica, au-
menta espectacularmente durante el ejercicio, y sirve de 
estímulo bien documentado para la hipertrofia ventricu-
lar. Además, la estimulación adrenérgica repetitiva pue-
de producir características anatómicas cardíacas que mi-
meticen las de la CMH49-54. Por lo tanto, es razonable 
considerar que los aumentos repetidos en el estímulo 
simpático o las catecolaminas circulantes pueden des-
empeñar un papel en la hipertrofia miocárdica observada 
en atletas al igual que en las incidencias de muerte súbi-
ta durante la participación en deportes.

Witzke y Kaye49 administraron factor de crecimiento 
nervioso (un estimulante adrenérgico cardíaco) a anima-
les recién nacidos. Comparado con los no tratados, en 
aquéllos se demostró hipertrofia miocárdica con un co-
ciente de pared septal/libre > 1,5 y una espectacular des-
organización miofibrilar en el examen histológico, ca-
racterísticas que son típicas de pacientes con CMH. En 
ratas, Ostman et al50 demostraron un aumento del 16% 
en las concentraciones miocárdicas de noradrenalina que 
fue paralelo a la hipertrofia cardíaca tras 15 semanas de 
ejercicio. Laks et al51 infundieron a perros dosis de nora-
drenalina inferiores a las hipertensivas durante períodos 
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 hipertróficas similares a 
las infusiones adrenérgicas en animales52-54.

En atletas el ejercicio repetitivo del entrenamiento fí-
sico simula los estudios realizados de infusión de cate-
colaminas en animales, descritos previamente. Durante 
un episodio agudo de ejercicio de alta intensidad, la con-
centración plasmática de noradrenalina aumenta alrede-
dor de 16 veces sobre los valores en reposo55, y, tras una 

competición de resistencia, prolongada, como correr una 
maratón, persiste el aumento de la concentración duran-
te horas56. Por consiguiente, el miocardio del atleta que 
se entrena se expone a “dosis” repetidas con regularidad 
de estimulación simpática y catecolaminas circulantes 
de un modo muy parecido a los animales, en los que se 
demuestra hipertrofia cardíaca tras infusión crónica de 
fármacos adrenérgicos.

Es razonable concluir que esta estimulación simpa-
toadrenérgica podría desempeñar un papel en la produc-
ción de hipertrofia miocárdica en el atleta. El hecho de 
que la variabilidad individual en la magnitud de la res-
puesta miocárdica a esta estimulación repetitiva pueda 
desempeñar un papel en la definición del riesgo de 
muerte súbita en atletas es una posibilidad fascinante, 
aunque por completo especulativa.

IMPLICACIONES

La hipertrofia miocárdica y las características electro-
fisiológicas del corazón del atleta se han considerado fi-
siológicas, con un pronóstico benigno57; en función del 
curso natural sin incidentes percibido en casi todos estos 
deportistas, esto parecería ser casi invariablemente ver-
dad. Sin embargo, la información revisada en el presente 
artículo 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 súbita se 
han atribuido a CMH, las características demográficas 
de aquélla en atletas jóvenes no son congruentes con 
este diagnóstico. En lugar de ello, estas características 
implican un papel primario de la hipertrofia cardíaca, 
desencadenada por el entrenamiento deportivo y facilita-
da por la testosterona circulante y la estimulación sim-
patoadrenérgica, en estas tragedias.

En un reducido número de casos, las características 
cardíacas anatómicas pueden mimetizar tanto las de la 
CMH clínica como las de los casos de autopsias de 
muerte súbita en atletas. Tal como Pluim et al concluye-
ron con respecto al corazón del atleta, “no es posible 
distinguir la hipertrofia fisiológica y la patológica exclu-
sivamente con criterios anatómicos”36.

Por lo que concierne a la prevención, en este modelo 
de causalidad, nos enfrentamos con el mismo difícil di-
lema que en el concepto relacionado con la CMH tradi-
cional: ¿cómo detectamos que un atleta sumamente ex-
cepcional entre casi medio millón corre un riesgo de 
muerte súbita? Sin embargo, las estrategias entre ambos 
serían diferentes. En estos últimos, prestaríamos aten-
ción a los medios de detección a través de un cribado 
médico del atleta con una enfermedad preexistente, 
mientras que, en el primero, sería importante identificar 
al posible atleta predispuesto a una respuesta hipertrófi-
ca miocárdica exagerada y/o una inestabilidad eléctrica 
como respuesta al entrenamiento. Para hacerlo, necesita-
ríamos conocer mejor los mecanismos de la hipertrofia 
ventricular, los cambios electrofisiológicos, y la respues-
ta miocárdica a la estimulación simpatoadrenérgica que 
tienen lugar con el entrenamiento deportivo.

Los factores genéticos son determinantes documenta-
dos de la magnitud de la hipertrofia ventricular con el 
entrenamiento58, y los estudios iniciales han identificado 
alelos específicos que influyen en el grosor de la pared 
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en atletas59. Una comprensión más clara de los mecanis-
mos genéticos implicados podría proporcionar los me-
dios para identificar a aquellos con una predisposición 
específica a la hipertrofia ventricular con el entrena-
miento.

CONCLUSIONES

Las características demográficas de la muerte súbita 
en atletas jóvenes con hipertrofia miocárdica en la au-
topsia no son compatibles con una cardiomiopatía hiper-
trófica clínica. En lugar de ello, estos hallazgos sugieren 
que dichas muertes se relacionan con la hipertrofia ven-
tricular del entrenamiento deportivo en sí en el contexto 
de un mayor riesgo creado por la raza (negra), el sexo 
(masculino) y el desarrollo biológico, y/o la duración del 
entrenamiento. La rareza extrema de estos trágicos acon-
tecimientos plantea un importante reto para los esfuer-
zos preventivos. No obstante, una mayor comprensión 
de las características estructurales y electrofisiológicas 
del atleta joven podría proporcionar conocimientos so-
bre los medios para identificar al raro atleta con riesgo.
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