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a adaptacion del corazéon humano al condi-
Lcionamiento fisico, ha sido un tema de
interés médico-cientifico desde hace
aproximadamente una centuria, cuando el médico
sueco Henschen en 1899 (1), demostré un
agrandamiento cardiaco en esquiadores de “cross-
country”, utilizando la percusién cardiaca y
convirtiéndose en el primer investigador en
describir el “Corazén de Atleta”.

Posteriormente, con el advenimiento de la
radiografia y del electrocardiograma, se avanzo
en el conocimiento de las adaptaciones cardiacas
al entrenamiento; pero fue con la aparicion de
la ecocardiografia en la década del '70, que se
produjo un nuevo e importante impulso en esta
area de investigacion.

El ecocardiograma, en modo M vy
Bidimensional, han sido utilizado por numerosos
autores para estudiar las modificaciones
cardiovasculares producidas por el entrenamiento
fisico de larga duracién y alta intensidad. Fueron
descriptos en los atletas un agrandamiento de las
cavidades ventriculares, un mayor espesor de las
paredes de las mismas, como asi también un
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aumento de la masa ventricular izquierda(1-
18,29,34-37).

Estos hallazgos anatdémicos, han sido
explicados por diferentes teorias, algunas
relacionadas con el entrenamiento fisico, como la
sobrecarga hemodinamica y/o factores endocrinos,
y otras no relacionadas con el entrenamiento,
como la influencia genética y/o ambiental(9,46).
El mayor espesor de las paredes ventriculares es
discreto(1-9), pero en algunos deportistas este
espesor puede ser significativamente mayor,
creando problemas en el diagnostico diferencial
entre la hipertrofia fisiolégica del atleta y la
Miocardiopatia Hipertréfica Familiar (MHF) (10).
Este diagnostico diferencial esimportante, porque
probablemente sea unas de las causa mas frecuente
de muerte subita en atletas menores de 35
afos(11).

La hipertrofia fisioldgica de los atletas se
evalla de acuerdo a los valores previamente
comunicados. Muchos de estos estudios han sido
realizados con muestras relativamente
pequefias(1-18), o de mayor tamafio vy
homogéneas(18). Pero cuando se considera una
poblacion de atletas de alto rendimiento deportivo
y muy heterogénea, los valores previamente
comunicados pueden ser significativamente
diferentes y no representar los limites de la
normalidad de la hipertrofia fisiolégica del atleta.

Con este objetivo estudiamos las
dimensiones cardiacas en una poblacion numerosa
de atletas de alto rendimiento deportivo.
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MATERIAL Y METODOS:
Poblacion estudiada

A través de la Universidad Nacional de
Catamarca, se desarrolld un protocolo de
investigacion en atletas de alto rendimiento
deportivo que participaron en diferentes
competencias deportivas internacionales.

Los estudios fueron en cada evento
autorizados por los delegados responsables de
cada seleccién, siendo totalmente voluntaria la
participacion de los respectivos atletas.

Se estudio una poblacion de 457 atletas, de
los cuales 444 completaron l|a totalidad de
examenes previstos en el protocolo.

Fueron 315 varones(70.9%) y 129
mujeres(29.1%). La edad fue de 21.13 afios(rango
de 10 a 47 afhos).

Los atletas provenian de 29 paises (Alemania,
Antigua, Argentina, Aruba, Australia, Belice, Bolivia,
Brasil, Colombia, Costa Rica, Chile, Ecuador,
Estados Unidos de Norte-América, Granada, Guate-
mala, Holanda, Honduras, Hungria, Jamaica,
Japdn, Nicaragua, Paraguay, Portugal, Puerto Rico,
Santa Lucia, Trinidad Tobago, Peru, Uruguay y
Venezuela), practicaban 22 disciplinas deportivas y
pertenecian a tres diferentes razas: blancos 354
(79.7%), negros(16.4%) y amarillos 17(3.8%).
Todos tenian antecedentes de varios afios de
entrenamiento, siendo en general los mejores
representantes de cada pais.

Este protocolo incluyo un examen fisico,
controles de frecuencia cardiaca(FC) y tensién
arterial sistdlica (TAS) y diastdlica (TAD), y ademas
estudios de antropometria, electro-cardiograma en
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las 12 derivaciones y ecocardiograma. Los
examenes fueron realizados en condiciones de
reposo. La FC y la TA fueron tomadas durante la
realizacion del ecocardiograma. Todos los atletas
eran sanos Yy no tenian antecedentes de
enfermedades cardiovasculares.

Antropometria

Para estudiar el grado de correlacidn entre
el espesor de las paredes ventriculares y las
estructuras corporales, se registraron 35 variables:
peso; talla de pie,y sentada; longitud de brazos;
10 pliegues cutaneos para la medicion y distribucion
dela grasa subcutdnea: pectoral, axilar, tricipital,
bicipital, subescapular, suprailiaco, abdominal,
supraespinoso, muslo, y gemelo medial interno;
9 diametros éseos: muneca, humero, fémur, tobillo,
biacromial, transverso de térax, antero-posterior
de térax, biiliaco, y bitrocantereo; y 12 perimetros
osteo-musculares: toraxico, abdominal, gluteos,
muslo, gemelo, tobillo superior, tobillo inferior,
mufieca, biceps relajado, biceps contraido,
antebrazo y cefalico.

El peso fue medido en Kg con una balanza
de precision con aproximacién a 50 gramos. La talla
fue medida en cm de pie y sentada, en una escala
de pared y plano de Broca, con una aproximacion a
1 mm. Los pliegues(en mm) fueron medidos con
un calibre Harpenden, con una aproximacion a 0.1
mm. Los didmetros dseos(en mm) con un calibre
Mitutoyo de 300 mm, y un pelvimetro externo,
con una aproximacion a 0.1 mm vy los perimetros(en
mm) con una cinta métrica Lufkin, con una
aproximaciéon de 0.1 mm.
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Todos los datos fueron tomados tres veces,
consignandose por escrito aquellos valores que
presentaron una variabilidad menor al 5%.

Posteriormente, las variables fueron
ingresadas a un programa de computacion
desarrollado por Narvaez Pérez(19, 20) para su
tratamiento, y que permite conocer la composicion
corporal, el fraccionamiento de las masas y el
somatotipo(19,20).

Para analizar la composicién corporal
mediante los pliegues cutaneos, se utilizo la
ecuacién de Sloan para determinar la densidad
corporal vy la ecuacién de Brozek para calcular el
porcentaje de grasa(21,22).

Mediante la técnica de Drinkwater, para el
fraccionamiento de las masas corporales se obtuvo
el peso de los siguientes componentes
corporales(en kg): masa muscular, masa
esquelética y masa grasa(23). También se calculo
el peso magro(en Kg) (peso corpo-ral-masa grasa).

El somatotipo fue estudiado segun la técnica
propuesta por HeatCarter, que permite graficar
en un sistema de coordenadas en un triangulo
redondo(de Reuleaux) la interaccién de tres factores
en una escala de 1 a 7, en una secuencia de tres
digitos. EI primer digito corresponde a la
endomorfia que representa el grado de deposito
de la grasa corporal. El segundo digito corresponde
a la mesomorfia que representa el desarrollo
musculo-esquelético respecto a la talla. Y el tercer
digito corresponde a la ectomorfia que representa
la linealidad del sujeto o sea la preponderancia del
eje longitudinal del cuerpo(24).

También se calcularon en m2 la superficie
corporal( peso » 0.425 x Talla ~ 0.725 x 71.84)
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segun Du Bois(25). Y en Kg/m2 el indice de masa
corporal segun la siguiente ecuacién: peso/altura2.

Ecocardiografia

Se midi6 en mm el tabique
interventricular(Ti), que fue evaluado de un
anadlisis integral en modo M y Bidimensional; la
pared posterior del ventriculo izquierdo(pp); el
diametro diastdlico final del VI(Dd) y el diametro
sistolico del VI(Ds). En porcentaje, el acortamiento
de los didmetros. Se calculo en gramos la masa
ventricular izquierda(MVI) segun la formula de
Devereux y col.(27): 0.80 x 1.04 x
[(Ti+Dd+pp)"~3-(Dd)~3] + 0.6. Y en gramos/m2,
el indice de masa ventricular izquierda(IMVI),
calculado dividiendo la MVI por la superficie corporal.
También se evaluaron el cociente entre el espesor
diastolico del tabique interventricular y el espesor
diastdlico de la pared posterior del ventriculo
izquierdo(Ti/pp) y el cociente entre el espesor
diastélico del tabique interventriculary el diametro
sistolico del VI(Ti/Ds).

Se aceptaron como limites normales de las
medidas ecocardiograficas los valores estandares
de poblaciones no atléticas sanas segun
publicaciones previas con sus intervalos de
confianza al 95%(28): el tabique interventricular,
de 8a 12 mm; el didmetro diastélico del ventriculo
izquierdo, de 40 a 52 mm; la masa ventricular
izquierda, de 266 g; el indice de masa ventricular
izquierda de 134 g/m2; el Ti/pp, de 1.3; y el Ti/Ds,
de 0.48.
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Reproductividad y variabilidad de los
resultados

La variabilidad entre observadores de la
medida del espesor diastélico de las paredes
ventriculares fueron estudiada por dos
investigadores que evaluaron los ecocardiogramas
de manera independiente, en una muestra
seleccionada al azar de 50 atletas, y sin conocer la
identidad de los mismos.

Se utilizo el paquete estadistico SPSS para
calcular medias generales y por grupos, t-testy R
de Pearson y analisis factorial. También se utilizo
un modelo lineal multivariado para estudiar el
espesor del tabique interventricular como variable
dependiente, y como variables independientes la
edad, sexo, raza, pais, disciplina deportiva,
frecuencia cardiaca, presion sistdlica y diastdlica,
superficie corporal, indice de masa corporal, peso
magro, masa grasa, masa muscular, masa
esquelética, endomorfia, mesomorfia y ectomorfia.
Se rechazo la hipotesis nula al 5%.

RESULTADOS
Variables hemodinamicas

La frecuencia cardiaca (FC) fue de 60 +/-10
sistole/minuto(rango 34 a 95).

La menor FC Fue observada en un atleta de
Hockey sobre césped, y la mayor FC a una atleta
judoka.

La tensidén arterial sistdlica (TAS) fue de 108
+/-13 mmHg (rango 85 a 145); y la tensién arterial
diastdlica (TAD) fue de 62 +/-10 mmHg (rango 30
a 95).

La TA fue tomada solamente una vez y no
se evalud el grado de variabilidad de la misma.
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Antropometria

Los resultados antropométricos de los 444
atletas fueron para la media, desvio estandar y
rango los siguientes: superficie corporal 1.85 £.22
m2 (0.98 a 2.68), indice de masa corporal
23.07 £ 3.7 (15 a 43), peso magro 64.39 £ 11.92
Kg (28.9a97.7), masagrasa 9.9 £ 2.85Kg (5.69
a 20), masa muscular 33.91 £ 6.51 Kg (16 a 62),
masa esquelética 12.41 + 2.55 Kg (5 a 22.6),
endomorfia 2.24 £ 1.13 (0.80 a 7.6), mesomorfia
4,55+ 1.49 (0.81a10.2) y laectomorfia 2.63 £
1.30 (0.10 a 8.59). Se encontraron correlaciones
significativas (p<0.001) entre el espesor de la pared
ventricular izquierda versus peso magro: r=0.38;
superficie corporal: r=0.37; masa muscular:
r=0.34; masa esquelética: r=0.35; masa grasa:
r=-0.26); mesomorfia: r=0.20; y el indice de masa
corporal: r=0.18.

Ecocardiografia

Los resultados ecocardiograficos de los 444
atletas fueron los siguientes(media y desvio
estandar): tabique interventricular 10.5 £ 1.8mm
(rango de 6 a 18) excediendo el valor normal de
una poblacién no atlética en 52 atletas (11.7%),
(grafico 1) pared posterior del ventriculo izquierdo
8.9 £ 1.4 mm(rango de 5 a 13); didmetro diastdlico
del ventriculo izquierdo 52.3 + 4.7mm (rango de
35 a 67) (excedian el valor normal de 53 mm de
una poblaciéon no Atlética (PNA) 213 atletas(48%),
observandose que 32 atletas(4.3%) tenian una
dimensidon > 60 mm); masa ventricular izquierda
191 + 51 g (rango de 56 a 388) (excedian el valor
normal de 266 g de una PNA 28 atletas(6.3%));
indice de masa ventricularizquierda 102.5 + 22 g/
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m2 (rangode 55a 176), (excedian el valor normal
de 134 g/m2 de una PNA 29 atletas (7%)).

Atletas con mayor espesor de las paredes
ventriculares

Los atletas con paredes ventriculares > 13
mm fueron en total 52 (11.7%), con 13 mm fueron
40(9%), con 14 mm fueron 5(1.1%), con 15 mm
fueron 3 (0.7%), con 16 mm fueron 2(0.5%) y
con 18 mm fueron 2 (0.5%). El cociente entre el
espesor diastdlico del tabique interventricular y la
pared posterior del ventriculo izquierdo fue de
1.34 £ 0.2 (rango 1.0 a 2.0) y el 40.4% excedia el
valor normal de una PNA de hasta 1.30. Y el
cociente entre el espesor diastdlico del tabique
interventricular y el didmetro sistdlico del VI fue
de 0.42 £ 0.7 (rango 0.31 a 0.64) y el 15.5%
excedia el valor normal de una PNA de hasta 0.48.
Todos ellos tenian el mayor espesor de la pared
ventricular izquierda en la regidn anterior y posterior
del tabique interventricular, observados en modo
bidimensional, de manera homogéneay en el resto
de las paredes ventriculares izquierdas (lateral y
posterior) se observaba un espesor homogéneo de
menor intensidad.

Las otras dimensiones cardiacas para el grupo
con un espesor del tabique interventricular > 13
mm fueron: para el didametro diastélico del VI 53 +
5 mm (rango 43 a 66) ( el 54% excedia el valor
normal de una PNA, de hasta 52mm). La fraccion
de acortamiento sistdlico tenia un valor de 38 +
5(rango 27 a 51).

La masa ventricular izquierda tenia un valor
de 257 + 50g (rango 152 a 388) (el 6.7% excedia
el valor normal de una PNA de hasta 266 g).
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El indice de masa ventricular izquierda era
de 132 + 21 g/m2(rango 91 a 176) (el 42% excedia
el valor normal de una PNA, de hasta 134 g/m2.

Factores determinantes del espesor de la pared
ventricular

Para avanzar en cuanto a los factores
determinantes del espesor de la pared ventricular
izquierda, se utiliz6 un modelo lineal multivariado
para evaluar la relacién entre el espesor de la
pared ventricular izquierda y el sexo, la raza, la
superficie corporal y la disciplina deportiva.
Después del tratamiento multivariado, una
significativa asociacién fue encontrada entre el
espesor de la pared ventricular y cada una de
estas variables (p<0.001). Particularmente el mayor
espesor de la pared ventricular fue asociada al
sexo masculino, al mayor tamafo corporaly ala
raza amarilla y negra.

Electrocardiografia

Los electrocardiogramas en los atletas con
el espesor > 13mm, estaban dentro de los limites
de la normalidad en el 83%, y en particular en
todos los atletas con un espesor del tabique
interventricular > 15mm, que son compatibles con
el diagnostico de MHF.

El indice de Sokolow-Lyon (30) tenia una
media y desvié de 23 + 8 mm(rango de 11 a 56)
y excedian el valor normal de una PNA de 35mm,
en un 21%. Se observo T negativa en un 6%: 3
con T negativas de V1 a V3 y 4 con T negativas de
V4 a V6. Bloqueo incompleto de rama derecha en
3, y bloqueo AV de 1 grado en 1y de 2 grado tipo
I en otro.
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En 1 atleta se observo extrasistoles
supraventriculares y en otro extrasistoles
ventriculares.

Variabilidad entre observadores

El espesor de la pared ventricular izquierda
en 50 atletas seleccionados al azar fueron: para
el primer observador de 10.3 £ 1.9 mm y para el
segundo observador de 10.2 £ 1.9 mm. Al ser
sometidos a t-test los resultados, las diferencias
no fueron significativas.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

La actividad fisica de larga duraciény alta
intensidad que realizan los atletas de alto
rendimiento para mejorar su capacidad fisica, les
produce una serie de adaptaciones cardiovasculares
que son representadas por un agrandamiento de la
cavidades ventriculares, un mayor espesor de las
paredes de las mismas como asi también un
aumento de la masa ventricular izquierda (1-
18,29,34-37,39).

El mayor espesor de las paredes
ventriculares en algunos deportistas puede ser
significativamente mayor, creando problemas en
la distincion entre la hipertrofia fisioldgica del atleta
(1-9) vy la Miocardiopatia Hipertrofica Familiar (10).
Este diagnostico diferencial es importante y
fundamental, porque probablemente sea Ia
primera causa de muerte subita en atletas menores
de 35 afios(11).

El diagnostico ecocardiografico de la MHF,
propuesta por Maron (31), ha sido basado en el
espesor de la pared ventricular izquierda(PVI) de
15 mm , sin dilatacién ventricular izquierday en
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ausencia de otras enfermedades cardiacas o
sistémicas que causen incremento de la masa
ventricular izquierda. Posteriormente otros
investigadores (30,31) han observado que algunos
casos de MHF tenia un espesor de la PVI entre 12
y 15 mm. También trabajos publicados en atletas,
mostraron mayores espesores de la PVI entre 13 y
19mm(18,35,36), o sea una “hipertrofia fisioldgica”,
y por lo tanto estos deportistas se encontrarian
dentro de esta zona gris de diagnostico inconclusivo
(10).

Los limites de la hipertrofia fisiolégica del

atleta depende de los valores previamente
reportados. Muchos de estos estudios han sido
realizados con muestras relativamente
pequefias(1-17), o de mayor tamafo pero
homogéneas(18), pero cuando se considera una
poblacion muy heterogénea, los valores
previamente comunicados pueden ser
significativamente diferentes y no representar los
limites de la normalidad de la hipertrofia fisioldgica
del atleta.

Con este objetivo estudiamos una poblacién
de mas de 400 atletas de alto rendimiento deportivo
de ambos sexos, de diferentes razas y disciplinas
deportivas y representantes de 29 paises del
mundo.

El porcentaje de atletas con el espesor de
las paredes ventriculares compatibles con MHF >
13 mm fueron casi el 12% de la poblacién
estudiada. (Grafico 1)
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Distribucién del espesor de la
pared ventricular izquierda

120

100
Media:10.5 mm
DS :+1.17 mm

Nro
de
€asos 4

60 N: 444 atletas

20

0‘ A
6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18
Espesor de la pared en mm
88.3% H11.7%

Grafico 1
De este grupo el mayor espesor de las
PVI(18mm)correspondian a dos atletas, a un
futbolista y un voleibolista (Grafico 2).

Volleybolista de 18 afios de Paraguay
con el maximo espesor de las PVI

TAB: 18 mm. DDVI: 52 mm

Grafico 2
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Se observo también que la mayoria de los
deportistas de este grupo, pertenecian a disciplinas
deportivas predominantemente de tipo dindmicos
o aerdbicas. Es de destacar que el maximo espesor
delas PVIde las 129 mujeres atletas estudiadas,
fue de 13mm. Esto sugiere que las mujeres
incrementan el espesor de la PVI en menor grado
que los hombres en respuesta al entrenamiento
(factores genéticos y hormonales relacionados con
el sexo).

Pellicia y col.(18) estudiaron cerca de mil
atletas italianos y encontraron apenas el 2% de
atletas con grosor de las PVI > 13 mm y con un
maximo espesor de PVI de 16mm. También
describieron a los remeros, canoistas y ciclistas
como los Unicos atletas con hipertrofia fisioldgica.
Estas diferencias con nuestro trabajo son debidas
probablemente, a que nosotros estudiamos los
atletas en el momento del maximo nivel de
entrenamiento, o0 sea durante las competencias
deportivas(mayor nivel de adaptacién cardio-
vascular al esfuerzo) y que nuestra poblacién
estudiada era heterogénea. También otros autores
como Van Camp y Reguero (35,36) comunicaron
resultados semejantes a los nuestros.

En los ultimos afios se observo que la
relacion entre el espesor del tabique
interventricular y el calculo de varios cocientes
tenia importancia para el diagnostico de las
hipertrofias patoldgicas.

Observamos que en relacién al cociente Ti/
ppy Ti/Ds el 40% vy el 15% respectivamente
excedian los valores considerados normales para
una poblacién normal no deportista(29). Estos
hallazgos son compatibles con pacientes cardiacos
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con sobrecarga de volumen o de presidon o con
MHF(6), pero al igual que otro autor que también
encontrd resultados semejantes(37), no hay
evidencias que en los atletas, estos hallazgos
tengan un efecto deletéreo o significado patoldgico.
Se observo en la poblacion total estudiada por
nosotros, una correlacion positiva entre el espesor
de la PVI y la presion sistélica (r=0.25) y una
correlacidn negativa poco significativa con la
frecuencia cardiaca de reposo (r=-0.13). Esto
sugiere un efecto hemodindamico del entrenamiento
sobre el espesor de las paredes ventriculares
producidas por los prolongados aumentos del
volumen minuto (Ley de Laplace) en respuesta a la
practica deportiva y al efecto vagotdnico
concomitante (38-40).

También se observo una significativa
asociacion entre las PVIy las estructuras musculo-
esqueléticay el somatotipo. Receptores especificos
para la testosterona han sido descriptos por Mc
Gill (41) en el musculo cardiaco evidenciando un
efecto directo de esta hormona masculina en el
miocardio. En ratas machos gonadectomisada, se
observo menor peso cardiaco que en el grupo
control (42) y este efecto fue revertido al
administrarle testosterona (43). Ulrrich (44) y
O’'Shea (45) estudiando una poblacién de
levantadores de pesas y fisico-culturistas que
usaban esteroide anabdlicos, observaron un
significativo incremento de la MVI, en relacidn a los
que no usaban hormonas y al grupo control. Estos
resultados avalarian la hipdétesis que Ia
testosterona también estaria implicada en la
hipertrofia musculo-esquelética en estos deportistas
y que un concomitante efecto se produciria en el
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musculo cardiaco. Sugiriendo por lo tanto que el
aumento de las PVI seria proporcional al incremento
de las estructuras corporales producidas por el
entrenamiento (9,46).

También fueron significativas la asociacion
entre las PVI versus el sexo (mayor espesor de
las PVI en el sexo masculino), y la raza (mayor
espesor de las PVI en la raza amarillay negra). Es
importante destacar que cuando se estudio por
separado los 52 atletas con un espesor de la PVI
de > 13 mm, las correlaciones antropomeétricas
dejaron de ser significativas. Esto evidencia que en
este grupo de atletas las PVI varian
independientemente de las estructuras corporales
y del somatotipo. También dejaron de ser
significativas las variables hemodinamicas de
reposo como la frecuencia cardiaca vy la presion
arterial, el sexo y la raza, sugiriendo que otros
factores no relacionados con el entrenamiento como
la influencia genética y/o ambiental tengan
importancia como determinantes del espesor de las
PVI en este grupo.

Se encontrd en el grupo de espesor de PVI
de > 13 mm, una cavidad ventricular izquierda
agrandada con una media de 53 £ 5 mm (rango de
43 a 66), sugiriendo un efecto de sobrecarga
hemodindmica impuesta por el entrenamiento fisico.
También nuestros resultados son diferentes al
trabajo de Pellicia (18) que observo que los atletas
hipertroficos tenian un DVI medio de 59mm (55 a
63) . Un diametro ventricular izquierdo pequefio es
un hallazgo frecuente en las MHF, aunque en nuestro
estudio se observaron en tres atletas con
hipertrofia fisioldgica, un diametro igual o menor
de 45mm. Por lo tanto el diagnostico diferencial
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entre la hipertrofia del atleta y la MHFbasado en el
diametro del VI, es sugestivo pero no es
determinante de dicha patologia. El maximo espesor
de las PVI fue encontrado en la region anterior y
posterior del tabique interventricular, siendo las
otras paredes del VI, lateral y posterior con menor
grosor, homogéneas y no presentaban asimetria.
Los resultados electrocardiograficos muestran que
la mayoria de los atletas con PVI > 13 mm no
muestran criterios de voltaje para hipertrofia
ventricular, ni alteraciones del segmento ST vy la
onda T, ni tampoco ondas Q patoldgicas,
evidenciando una caracteristica mas para el
diagnostico diferencial con la MHF. Es de destacar
que todos los atletas eran totalmente sanos, sin
antecedentes de MHF, o muerte subita entre sus
familiares.

La MHF es una enfermedad genética
autosdmica dominante y clinicamente heterogénea
(31-33), y su prevalencia en poblaciones generales
es muy baja de un 0.2 % (47,48) y suponer que
tenga predileccion en los deportistas no es una
teoria sustentable; por lo tanto la alta incidencia
de atletas(12%) con PVI > 13 mm, debe ser
causado por el estrés hemodinamico producido por
la actividad fisica asociado a factores genéticos y
ambientales no relacionado con el entrenamiento
fisico.
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