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RESUMEN

El  incremento  en  la  masa  del  miocardio  debido  al  entrenamiento  regular  de  alto  volumen  e  intensidad  (también
denominado corazón de atleta) no es poco común. Si bien la hipertrofia de miocardio se correlaciona directamente con la
carga de entrenamiento, esta no está presente exclusivamente en atletas altamente entrenados o atletas de elite. El
corazón de atleta es considerado un fenómeno fisiológico sin consecuencias dañinas conocidas. Sin embargo, las formas
extremas de hipertrofia de miocardio debido al entrenamiento de resistencia se asemejan a enfermedades estructurales del
corazón tales como la cardiomiopatía hipertrófica, una condición asociada con un substancial incremento del riesgo de
sufrir  un evento cardíaco.  Los deportes de resistencia tales como el  remo y el  ciclismo de ruta,  más que aquellos
relacionados con el entrenamiento de la fuerza/potencia, son los que mayor asociación tienen con el aumento del espesor
de  la  pared del  ventrículo  izquierdo  (LV)  compatible  con la  cardiomiopatía  hipertrófica.  La  diferenciación  entre  la
hipertrofia fisiológica y la hipertrofia cardíaca patológica en atletas es sin duda importante, ya que las anormalidades
cardíacas no clasificadas con frecuencia son una amenaza real de muerte prematura debido a un fallo cardíaco durante un
esfuerzo físico intenso. Afortunadamente, la distinción de la hipertrofia fisiológica de la hipertrófica patológica es sencilla
con la  utilización de la  ecocardiografía  transtorácica,  ya que los  atletas  de resistencia,  además de un moderado y
proporcional aumento del espesor de las paredes del LV presentan una densidad acústica normal y tienden a poseer un
diámetro incrementado del LV. En casos más inciertos, una evaluación detallada de la función del miocardio (tejido)
utilizando ecocardiografía Doppler y de contraste es efectiva. En los casos en los que persiste la duda, el conocimiento de
la capacidad de trabajo de un atleta pude ser útil para evaluar si no está presente una patología cardíaca insidiosa. En
dichos casos la evaluación cardiopulmonar resuelve el dilema: los índices de la capacidad aeróbica son marcadamente
mayores en los  atletas  de resistencia  saludables  en comparación con los  que presentan alguna anormalidad.  Otras
características tales como la reducción de la masa del LV debido a la discontinuación del entrenamiento también se
discuten en el artículo.

Palabras Clave: ventrículo izquierdo, ejercicio físico, adaptación fisiológica



Tomas Venckunas y Birute Mazutaitiene. (2007)
El Rol de la Ecocardiografía para el Diagnóstico Diferencial entre la Hipertrofia de Miocardio Inducida por el Entrenamiento y la Cardiomiopatía. PubliCE 2

INTRODUCCION

Un corazón con una masa moderadamente incrementada y con una alta capacidad de trabajo inducida por la sobrecarga
cardíaca repetida, la cual es inducida por el ejercicio regular, y que además no presenta ninguna anormalidad valvular u
otro desorden serio, es denominado corazón de atleta (Firoozi et al., 2003; Scharhag et al., 2002; Shephard, 1996). En
atletas de resistencia, la hipertrofia de miocardio comúnmente se desarrolla debido tanto a la dilatación de sus cavidades
como al aumento del espesor de sus paredes, aunque esto último comúnmente predomina en términos relativos (McCann
et al., 2000). La extensión de estos cambios varía dependiendo de muchos factores, pero la masa del ventrículo izquierdo
(LV) en los atletas es con frecuencia dos veces mayor que la de sujetos saludables sedentarios (Hildick- Smith and Shapiro,
2001). Los atletas de deportes de fuerza/potencia con frecuencia poseen dimensiones cardíacas en proporción con su masa
libre de grasa, y la dilatación de las cámaras cardíacas es especialmente rara en estos sujetos, pero otros factores, por
ejemplo, la ingesta de grandes dosis de anabólicos esteroides puede estimular el aumento de la masa del LV en estos
atletas (Urhausen and Kindermann, 1992).

En la actualidad hay un consenso respecto de considerar al corazón de atleta como un fenómeno fisiológico (Akova et al.,
2005; De Castro et al., 2006, 2007; Iemitsu et al., 2003; Rodriguez Reguero et al., 1995; Sharma et al., 2000; Strom et al.,
2005). En la hipertrofia simétrica del LV (un aumento aproximadamente igual de la dilatación y el espesor de la pared)
debido al entrenamiento de resistencia, la vida de los cardiomiocitos no se acorta y por lo tanto su número no se reduce
rápidamente (Katz and Lorell, 2000; Lips et al., 2003). La actividad de la miosin ATPasa y de la Ca2

+ ATPasa en los miocitos
cardíacos de los atletas se incrementa, mientras que declina en pacientes con incremento en el volumen del miocardio o
sobrecarga por presión. En el corazón de atleta, esto se refleja en una mejor inotropía, lusitopia, y en un aumento de la
capacidad de bombeo cardíaco (Katz and Lorell, 2000), lo que claramente constituye una ventaja. Como evidencia de la
naturaleza benigna del corazón de atleta pude señalarse la mayor expectativa de vida en ex atletas de elite comparado con
sujetos saludables desentrenados (Sarna et al., 1997).

El entrenamiento per se no es un estímulo suficiente para dañar a un corazón normal (Oakley, 2001; Wilkins et al., 2004),
pero si hace presente la cardiomiopatía hipertrófica (HCM) o aluna condición similar, el riesgo de un evento cardíaco
súbito durante un esfuerzo físico será alto (Sharma, 2003). Siendo la enfermedad cardíaca heredable más común, la HCM
afecta a uno de cada 500 humanos, y su prevalencia es igual en las poblaciones de atletas y no atletas (Maron, 2002;
2005). La tragedia de una muerte por un evento cardíaco súbito es rara entre los atletas. La causa de la mayoría de estos
eventos es una seria patología subyacente, la cual comúnmente es asintomática y no ha sido diagnosticada (Firoozi et al.,
2003; Maron, 2003). En atletas jóvenes las patologías letales son con frecuencia heredadas, mientras que en aquellos
mayores de 35 años de edad también puede ser adquirida (siendo la condición más común la esclerosis coronaria) (Maron,
2003). Aparentemente, la HCM es la causa más frecuente de ataques cardíacos relacionados con el ejercicio en los atletas
jóvenes, y es responsable de aproximadamente un tercio de las muertes súbitas en este grupo de población deportiva
(Firoozi et al., 2003; Maron, 2003; 2005). Del mismo modo, cuando se establece una patología cardíaca seria, el sujeto
afectado, además de otros tratamientos preventivos, debe considerar evitar la realización de entrenamientos intensos y de
eventos competitivos para reducir la probabilidad de muerte súbita.

Por lo tanto, el incremento de la masa cardíaca no es necesariamente un signo de enfermedad o una enfermedad en si
misma. En cambio, puede ser una adaptación funcional deseable a un estímulo fisiológico, tal como el entrenamiento
regular de la resistencia, y puede permitirle al atleta alcanzar un mayor nivel competitivo durante su juventud, como así
también lograr un mayor grado de independencia durante la vejez (Barbier et al., 2006; Shephard, 1996). El propósito de
este artículo es revisar y discutir los criterios de diferenciación en el diagnóstico por ecocardiografía entre la condición
conocida como corazón de atleta y las enfermedades cardíacas hereditarias, principalmente la cardiomiopatía hipertrófica.

ECOCARDIOGRAFIA TRANSTORACICA

La ecocardiografía transtorácica bidimensional en modo M y la ecocardiografía Doppler han hecho una contribución
substancial y se han revelado a si mismas como útiles herramientas no invasivas para la diferenciación de los fenotipos
extremos  del  corazón  de  atleta  y  las  patologías  cardíacas,  particularmente  la  HCM,  las  cuales  manifiestan  tanto
alteraciones estructurales como fallos en la función (Maron, 2005; Pelliccia et al., 2002; Rajiv et al., 2004; Sharma, 2003;
Whyte  et  al.,  2004).  Dadas  las  limitaciones  (e.g.,  procedimientos  costosos)  de  otras  técnicas  de  diagnóstico,  la
ecocardiografía transtorácica continúa siendo el principal medio para distinguir entre la hipertrofia cardíaca adaptativa y
la  hipertrofia  cardíaca  patológica.  Sin  embargo,  en  la  mayoría  de  los  países,  las  evaluaciones  de  rutina  utilizando
ecocardiografía no son obligatorias para la población deportiva, y se realizan principalmente cuando los deportistas son
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derivados debido a la detección de alguna anormalidad durante las pruebas de rutina (e.g., ECG). Esto también puede
ocurrir cuando un médico, un entrenador, los parientes y/o los atletas desean realizar el procedimiento; o cuando son
reclutados como voluntarios para un estudio científico.

Si bien el incremento en la masa cardíaca debido al entrenamiento no es tan marcado (de hecho, no siempre está presente)
como en lo pacientes con HCM, una buena proporción de atletas posee una estructura del miocardio similar a la exhibida
por  los  pacientes  con  una  expresión  fenotípica  media  de  la  HCM  (Maron,  2003;  2005;  Whyte  et  al.,  2004).  La
discriminación entre el corazón de atleta y la hipertrófica cardíaca patológica es obviamente importante: además de la
indisputada significancia para el individuo, la diferenciación y las subsiguientes medidas a tomar son también importantes,
debido a la innecesaria preocupación que produce una muerte súbita relacionada con el deporte pero que tiene una seria
condición subyacente que ha sido pasada por alto y que puede hacer que la población general se aleje del ejercicio.
Además, se debería realizar una evaluación familiar para detectar y tratar a los parientes afectados. Por lo tanto, ¿Cuáles
de los criterios detrás de este diagnóstico diferencial y hasta que alcance puede la ecocardiografía ser útil en este dilema?

Antes que nada,  es importante delinear la extensión y la respuesta de la hipertrofia cardíaca al  acondicionamiento
deportivo. La hipertrofia de miocardio concéntrica está caracterizada por un incremento en la masa del LV con un aumento
relativo en el espesor de las paredes (RWT, que es el cociente entre la suma del espesor de la pared posterior y del espesor
del septum intraventricular, y el diámetro del LV) por encima de un valor arbitrario de 0.42 o 0.45, mientras que la
hipertrofia excéntrica es un incremento en la masa del LV sin una incremento en el RWT (Haykowsky et al., 2002). Es
común que ambos procesos, la dilatación de la cámara y el ensanchamiento de las paredes, ocurran durante la adaptación
a largo plazo al entrenamiento deportivo, y esto es lo que se denomina remodelamiento “simétrico” (De Castro et al.,
2006).

HIPERTROFIA CARDIACA EXCENTRICA

Una vasta cantidad de estudios han mostrado que una significativa proporción de atletas de resistencia exceden el “limite
superior normal” (55 mm) para el diámetro interno del LV al final de la diástole (Pelliccia et al., 1991; Spirito et al., 1994;
Urhausen et al., 1997). Quizás los resultados más impactantes fueron obtenidos por aquellos autores que detectaron que
más de la mitad de los corredores de 100 km que cuentan un tamaño corporal pequeño tienen un diámetro del LV que
excede los 60 mm (Nagashima et al., 2003). Además, 33 (13%) de sus sujetos mostraron una dilatación del lV con un
diámetro del LV de 70-75 mm. En otro estudio se observó que el 55% de los remeros que participaron tenía un diámetro
del LV mayor a 55 mm (Pelliccia and Maron, 1997). Entre atletas de alto nivel de diferentes deportes, el diámetro del LV
medido fue de entre 60 y 70 mm en el 6% (Whyte et al., 2004) y 14% (Pelliccia et al., 1991) de los varones caucásicos
estudiados. La función sistólica y diastólica del LV fue normal o supra normal en todos los casos individuales (Pelliccia et
al., 1991). Otros han reportado valores máximos de 67 mm para los remeros (Urhausen and Kindermann, 1992) y de 70
mm para los ciclistas (Rost, 1997) sin signos o síntomas de patología. Estas y similares situaciones representan ejemplos
de adaptaciones fisiológicas extremas al entrenamiento de resistencia.

En atletas con un LV substancialmente dilatado, la diferenciación respecto de la cardiomiopatía dilatada es relativamente
simple, y la última condición puede ser eliminada simplemente reportando la buena tolerancia a la actividad deportiva.
Toda incerteza puede descartarse si se observa un incremento en la función sistólica en respuesta al esfuerzo físico
(Firoozi et al., 2003).

HIPERTROFIA CARDIACA CONCENTRICA

El incremento en el RWT es más frecuentemente observado en respuesta al entrenamiento aeróbico (Palazzuoli et al.,
2002; Venckunas et al., 2005, 2006), haciendo que este índice de la hipertrofia cardíaca sea mayores entre los atletas de
resistencia tales como los corredores de distancia (normalmente 0.40)  que en los sujetos saludables no deportistas
(aproximadamente 0.35) (Urhausen et al., 1997). Sin embargo, cuando un individuo posee una hipertrofia de miocardio
concéntrica verdadera (RWT mayor a 0.45), el investigador debería llevar a cabo una evaluación más profunda y no
simplemente realizar mediciones de la estructura cardíaca (Pelliccia and Maron, 1997; Urhausen et al., 1997).

La  observación  de  un  grosor  de  la  pared  posterior  del  LV  mayor  de  13-14  mm (valores  compatibles  con  HCM),
especialmente sin una dilatación de la cámara, es rara entre los atletas y no debería considerarse como una adaptación
debida al entrenamiento deportivo (Douglas et al., 1997; Fagard, 2003; Henriksen et al., 1996; Maron, 2005; Pelliccia et
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al., 1991; Pelliccia and Maron, 1997; Urhausen et al., 1997; Whyte et al., 2004). Los deportistas comúnmente presentan un
grosor de la pared posterior del LV por debajo de los 11 mm (Maron, 205). Los valores máximos reportados para atletas
varones (de elite) fueron de 16 mm en remeros y ciclistas (Pelliccia et al., 1991) y de 19 mm en ciclistas de ruta (Rodriguez
Reguero et  al.,  1995).  Por lo tanto,  un alto porcentaje de los ciclistas profesionales de ruta,  esquiadores,  remeros,
kayaquistas, y probablemente otros atletas pertenecientes a deportes en los que se involucran grandes masas musculares
(“más isométricos”) durante el entrenamiento y la competencia, estén sujetos al diagnóstico diferencial de HCM. Aquí la
importancia de una diferenciación apropiada yace en limitar la tasa de diagnósticos falsos positivos (así como también
falsos negativos) de HCM y la subsiguiente limitación de la actividad física por un lado, y evitar eventos trágicos tales
como la muerte súbita en el campo por otro.

En atletas con un grosor de la pared del LV >13 mm, se sugieren los siguientes criterios ecocardiográficos (Tabla 1) para
distinguir entre la naturaleza adaptativa y patológica de la hipertrofia cardíaca.

Tabla 1. Hallazgos ecocardiográficos característicos en la hipertrófica cardíaca fisiológica (corazón de atleta) y patológica
(cardiomiopatía hipertrófica)

En los atletas por lo general se observa un incremento de las cámaras cardíacas (Fagard et al., 1989; George et al., 1991;
Henriksen  et  al.,  1996;  Rost,  1997;  Venckunas  et  al.,  2006),  mientras  que  en  la  HCM el  corazón  se  hipertrofia
asimétricamente y raramente se observa un incremento en el tamaño de la cámara del LV (D'Andrea et al., 2006; Firoozi et
al., 2003; Maron, 2002; 2003): el diámetro al final de la diástole es con frecuencia menor a 50 mm en la HCM, pero
frecuentemente mayor a 55 mm en atletas de resistencia de elite (Maron, 2005; Pelliccia et al.,  1991). Un marcado
agrandamiento de la aurícula izquierda es inherente de un corazón afectado por HCM (Firoozi et al., 2003; Maron, 2005),
mientras que en el  corazón de los  deportistas  todas las  cámaras cardíacas están incrementadas proporcionalmente
(Barbier et al., 2006; George et al., 1991; Hauser et al., 1985; Pelliccia et al., 2005; Rost, 1997). El movimiento anterior
sistólico de la válvula mitral nunca está presente en el corazón de atleta (Maron, 2005).

La densidad acústica cardíaca, en contraste a los casos de HCM, es normal en los atletas saludables (Giorgi et al., 2000;
Hildick-Smith and Shapiro, 2001; Lattanzi et al., 1992). Se ha postulado que en la HCM, la reflectividad ultrasónica del
miocardio se debe al incremento en el contenido de colágeno y/o a un profundo desarreglo de las fibras musculares
(Frenneaux, 2004; Lattanzi et al., 1992). Incidentalmente, se ha mostrado que las propiedades acústicas permanecen sin
cambios en los pacientes con hipertrofia de miocardio debido a la hipertensión (Gigli et al., 1993), aunque el correcto
diagnóstico en estos individuos comúnmente se lleva a cabo de forma sencilla mediante mediciones en serie de la presión
sanguínea. Además, se puede utilizar el análisis de la tasa de contractilidad para diferenciar entre el incremento en el
grosor  de  las  paredes  del  miocardio  debido  al  acondicionamiento  deportivo  y  la  hipertrofia  cardíaca  debida  a  la
hipertensión (Saghir et al., 2007).

El espesor del septum intraventricular es comúnmente mayor a los 16 mm en pacientes con HCM (Firoozi et al., 2003). En
ausencia de patología cardíaca, el cociente entre el espesor del septum intraventricular y el espesor de la pared posterior
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del LV es menor de 1.3 (Douglas et al., 1997; Hildick-Smith and Shapiro, 2001). Cuando el movimiento, la forma, y el
espesor del septum y el cociente entre el espesor del septum y el espesor de la pared posterior del LV conjuntamente con
una fracción de eyección son normales, el diagnóstico de HCM puede ser casi descartado (Douglas et al., 1997; Urhausen
et al., 1997; Whyte et al., 2004).

La función ventricular diastólica valorada mediante Doppler de pulso o Doppler de los tejidos es normal o incluso mejor
(especialmente durante el ejercicio pero también en reposo) en los atletas libres de HCM u otras enfermedades cardíacas,
la hipertrofia puede estar presente o ausente (Cardim et al., 2003; D'Andrea et al., 2006; Fagard et al., 1989; Hildick-Smith
and Shapiro, 2001; Libonati, 2000; Maron, 2005; Pelliccia et al., 1991; Pelliccia and Maron, 1997; Rajiv et al., 2004;
Urhausen et al., 1997). La función diastólica del LV con frecuencia se ve desmejorada en pacientes y su índice E/A de
reposo, todavía uno de los índices más frecuentemente utilizados de la función diastólica, puede ser ~ 1 o menor.

Además, la arquitectura vascular coronaria y la reserva de flujo han sido sugeridos como posibles criterios de la naturaleza
del agrandamiento cardíaco (Hildick-Smith and Shapiro, 2001; Indermuhle et al., 2006) y la ecocardiografía de contraste
(Indermuhle et al., 2006), las imágenes del miocardio obtenidas con Doppler (D'Andrea et al., 2006; Rajiv et al., 2004) y la
ecocardiografía tridimensional (De Castro et al., 2006, 2007) han recientemente emergido como herramientas de gran
utilidad para la diferenciación aquí discutida.

ADEMAS Y MAS ALLA DE LA ECOCARDIOGRAFIA DE REPOSO

Todavía hoy, la diferenciación entre la naturaleza patológica y fisiológica de la hipertrofia cardíaca en los atletas puede ser
problemática sin una examinación más compleja y un enfoque más integrado (Sharma et al., 2000). Una de las razones es
que el entrenamiento con sus famosos beneficios sobre el organismo, incluyendo el sistema cardiovascular, puede camuflar
la enfermedad (Konhilas et al., 2006). Este también es el porque se deberían considerar con cuidado los siguientes criterios
de diferenciación:

La frecuencia cardíaca de reposo comúnmente es menor de 60 latidos por minuto en los atletas de resistencia (Fagard,
2003;  Firoozi  et  al.,  2003;  Oakley,  2001;  Palazzuoli  et  al.,  2002;  Venckunas  et  al.,  2006)  mientras  que en sujetos
sedentarios, incluyendo pacientes con HCM, no tienden a exhibir bradicardia.

Hábitos de actividad física. La cantidad, intensidad y también el tipo de entrenamiento físico debe ser cuidadosamente
evaluado. La hipertrofia del LV pronunciada en sujetos entrenados recreacionalmente y por lo tanto con una aptitud física
moderada debería promover la sospecha y la realización de una examinación más detalladas de posibles causas patológicas
(Urhausen and Kindermann, 1992). Por otro lado, la buena tolerancia al entrenamiento vigoroso sugiere que no existen
anormalidades cardíacas.

Función sistólica del ventrículo izquierdo en respuesta al ejercicio. Durante el esfuerzo físico, la fracción de eyección del
LV se incrementa substancialmente en atletas saludables, en contraste a lo que ocurre en pacientes con HCM, y durante
un ejercicio máximo los deportistas alcanzan volúmenes latido proporcionales a la masa de su LV (Firoozi et al., 2003;
Urhausen and Kindermann, 1992). Asimismo, se ha demostrado que el diámetro diastólico del LV se incrementa durante
ejercicios en veloergómetros en corredores de maratón pero no en sujetos saludables no atletas (Fagard et al., 1989).

Mediciones objetivas de la capacidad de ejercicio. el índice de capacidad de trabajo/tamaño del miocardio es de gran
importancia: se debe prestar especial atención a aquellos atletas que exhiben un incremento en la masa del LV sin una
mejora  concomitante  o  incluso una desmejora  en sus  resultados  deportivos  y  en la  capacidad durante  una prueba
ergométrica (Pelliccia and Maron, 1997; Rost, 1997; Urhausen and Kindermann, 1992; Urhausen et al., 1997).

El consumo máximo de oxígeno comúnmente es menor a 44 mL/kg/min y menor al 100% del estimado en sujetos con HCM,
incluso si realizan ejercicio en forma regular, mientras que los atletas entrenados en resistencia saludables poseen valores
por encima de los 50 mL/kg/min (Hildick-Smith and Shapiro, 2001; Maron, 2005; Sharma et al., 2000b).

Los atletas de resistencia de alto nivel  y  saludables poseen un umbral  anaeróbico mucho mayor que los pacientes
(Anastasakis et al., 2005; Sharma et al., 2000), así como también un mayor pulso de oxígeno pico, el cual comúnmente es
mayor a los 20 mL/latido (Sharma et al., 2000b).

En casos extremadamente raros, cualquier tipo de ecocardiografía y de test de ejercicio cardiovascular puede fallar para
dar una solución definitiva. Por ejemplo, aunque los atletas adolescentes desarrollan una hipertrofia del LV moderada con
un espesor de la pared que no excede los 14 mm (Makan et  al.,  2005),  el  diagnóstico en estos sujetos puede ser
particularmente complicado, debido a que a una edad temprana la HCM puede estar en su etapa fenotípica temprana,
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habiendo afectado solo ligeramente la estructura y la función del miocardio. Similarmente, la diferenciación entre la
cardiomiopatía dilatada y el corazón de atleta en atletas veteranos (master) puede ser más complicada (Kasikcioglu et al.,
2006).  Los atletas de nivel  master componen un grupo relativamente pequeño y menos investigado de la población
deportiva general y a veces requieren de una examinación específica y más detallada para identificar la causa de una
marcada dilatación de las cámaras cardíacas. Incluso se cree que una cardiomiopatía “ligera” puede ser una seria amenaza
para la vida del sujeto (Frenneaux, 2004), especialmente si se continúa la actividad deportiva agonística. En dichos casos,
se podría llevar a cabo una biopsia del endomiocardio para el subsiguiente análisis histológico/inmunológico, y realizar la
evaluación genética para determinar mutaciones en los genes que causan la cardiomiopatía (Maron et al., 2004; Rajiv et
al., 2004). Desafortunadamente, estos procedimientos no se pueden implementar fácilmente en la práctica. Este es el
porque en dicha situación, la interrupción del entrenamiento puede ser más relevante – la hipertrofia fisiológica del
corazón de un atleta se revierte en respuesta al desentrenamiento (Hildick-Smith and Shapiro, 2001; Pelliccia et al., 1991;
2002), con una reducción substancial de la masa del LV en semanas (Mujika and Padilla, 2001) mientras que la hipertrofia
debida a HCM u otras patologías hereditarias similares no muestran cambios frente al desentrenamiento (Maron, 2005).
Sin embargo, en ciertos casos sino en la mayoría de los atletas, el intento de cesar con el entrenamiento puede fallar
debido a sus altas expectativas deportivas.

CONCLUSIONES

Aun con el avance en la tecnología, el incremento en el cuerpo de datos obtenido de pacientes y atletas, y el incremento el
conocimiento de las técnicas de diferenciación, la ecocardiografía transtorácica continúa siendo la herramienta diagnóstica
de elección para distinguir entre la cardiomiopatía y el corazón de atleta. Este artículo de revisión ha revelado que los
criterios convencionales (diámetro de la cámara del ventrículo izquierdo, espesor de las paredes, fracción de eyección,
índice E/A, etc.) pueden ser utilizados con éxito para distinguir entre la hipertrofia cardíaca patológica y la hipertrofia
cardíaca fisiológica. Además, los parámetros de la ecocardiografía Doppler de tejidos, de contraste y tridimensional son
técnicas  de  gran  valor  para  el  diagnóstico  de  casos  más  problemáticos.  Sin  embargo,  cuando  una  examinación
ecocardiográfica completa todavía deja incertezas acerca de la naturaleza de la hipertrofia cardíaca, la evaluación de la
capacidad aeróbica y de los cambios en el tamaño del miocardio en respuesta al desentrenamiento puede ser útil para la
toma de dediciones.

Puntos Clave

La ecocardiografía transtorácica todavía es la técnica de diferenciación más común utilizada para distinguir el
corazón de atleta de una cardiomiopatía.
Los criterios ecocardiográficos convencionales tales como el tamaño de la cámara del ventrículo izquierdo y los
parámetros de la función diastólica deben considerarse en primer lugar cuando se realiza el diagnóstico diferencial
entre  el  substancial  incremento  de  las  paredes  del  corazón  de  un  atleta  (i.e.,  adaptación  fisiológica)  de  la
enfermedad (comúnmente cardiomiopatía hipertrófica).
Cuando los parámetros ecocardiográficos convencionales fallan en diagnosticar la naturaleza de la hipertrofia del
miocardio, deben considerarse otros criterios de diferenciación tales como la aptitud aeróbica, el rendimiento
cardíaco  en  respuesta  al  esfuerzo  físico  y  los  cambios  en  los  parámetros  ecocardiográficos  debidos  al
desentrenamiento.
La ecocardiografía Doppler de tejidos, de contraste y tridimensional son algunas de las técnicas ecocardiográficas
que recientemente se han aplicado al diagnóstico diferencial.
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