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Muerte subita: Filipides, heraldo de Maraton

RESUMEN

Diez mil atenienses lucharon contra 20,000 invasores persas
en la planicie de Maraton, en septiembre del 490 a.C. De
acuerdo con la leyenda, después del triunfo de los griegos,
un mensajero ateniense, Filipides, fue enviado de Maratén a
Atenas, distante 42 km, para anunciar el triunfo. Dada la
noticia, exhausto, el mensajero cay6 muerto. Ante este dra-
matico accidente, es dable suponer que Filipides sufria de al-
guna enfermedad subclinica, v.g., una cardiopatia, causa co-
mun de muerte en los atletas de alto rendimiento. Sin em-
bargo, de acuerdo con la leyenda, hay muchas razones para
suponer que Filipides estaba en buen estado de salud y con-
dicion fisica. Consecuentemente, es valido suponer que el co-
lapso y muerte del héroe se debieron al agotamiento, segui-
do de alteraciones fisioldgicas severas, consecuencia de la in-
completa recuperacion del intenso ejercicio realizado la
vispera de la batalla de Maratén.

Palabras clave: Fisiologia del ejercicio, muerte subita en
jovenes atletas, sobreentrenamiento, ejercicio exhaustivo,
carrera de Maraton.

La historica ciudad de Maraton se encuentra en la
costa Este de la peninsula griega de Atica, entre el
mar Egeo, al Este y las montafias de Peloponeso,
al Occidente. Desde ahi, el camino hacia Atenas es
plano los primeros 9.6 km, luego escarpado entre
los 16 y 32 km, elevandose de 61 a 198 m. Después
de 32 km, el camino desciende hasta Atenas.
Herodoto (484-420 a.C.) recogio el relato de la ba-
talla en las planicies de Maraton, que tuvo lugar en
490 a.C., entre 20,000 invasores persas y 10,000 de-
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ABSTRACT

Ten thousand Athenians fought against 20,000 Persian in-
vaders in the Marathon battle, in September of 490 B. C.
According to the legend, after the Greeks triumph, an
Athenian messenger, Philippides, was sent from Marathon
to Athens, a distance of about 26 miles, 385 yards, and
there he announced the Persian defeat before dying of ex-
haustion. Before this dramatic accident, it is simple to
suppose that Philippides suffered of an unnoticed disease,
for instance, a cardiopathy, which is a common cause of
death in elite athletes. However, according the legend,
there are many reasons to presume that Philippides was
healthy and in good physical condition. Consequently, it is
suitable to assume that the collapse and death was second-
ary to severe exhaustion, followed of severe physiological
alterations. Such exhaustion was the result of incomplete
recovery to an intense exercise performed a day after the
Marathon battle.

Key words: Exercise physiology, sudden death in young
athletes, overtraining, exhaustive exercise, Marathon race.

fensores atenienses. Ante esa diferencia numérica, los
atenienses estaban dispuestos a quemar su ciudad an-
tes que entregarla al enemigo y ante el temor de la de-
rrota, los generales de Atenas decidieron pedir ayuda
a Esparta. Para ello, enviaron un heraldo, un heme-
rodromoi, corredor profesional que ejercia comisiones
tanto militares como civiles. En este caso, el heraldo
fue el ateniense Filipides, (ITheiAtnmdeo)? quien reco-
rrié de ida y vuelta de Esparta a Atenas, 240 km, en
dos dias, por un terreno escarpado, portando el yelmo
militar metalico, emblema del mensajero oficial.

Al dia siguiente, ITneilizmdec? se dirigio hacia
Maraton para reunirse con sus compatriotas. La
lucha ganada por los atenienses, a IIneilinmideo se
le ordend recorrer 42 km hacia Atenas para llevar
la noticia del triunfo. Dice la leyenda que IIneidirmi—
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oeo llegd al Partendn, tocado con el yelmo de metal,
las sandalias hechas jirones, los pies sangrando, la
boca reseca y solo alcanzé a decir: “Nenikhamen”,
“alégrense, ganamos”, cuando cay6 muerto.

En los modernos juegos olimpicos de 1896, un
aguador de 23 afios llamado Spiridon Louis gano la
carrera de Maratoén siguiendo el trayecto original re-
corrido por IInetAinrmideo, en un tiempo de 2 h, 50 min
y 50 s.

De la leyenda sobre IMneidinmideo surgen dudas si el
ejercicio extremo, efectuado en condiciones ambien-
tales normales, puede causar muerte subita de indi-
viduos normales y bien entrenados. De este grupo se
excluirian atletas o deportistas, que se creia sanos,
con enfermedades subclinicas que puede ser causa de
muerte subita.

En el caso de un individuo sano, se piensa que
equivale a un individuo que quiere quitarse la vida
ahorcandose con sus propias manos y no lo consi-
gue porgue primero pierde el sentido, cediendo la
fuerza con que quiere estrangularse, reponiéndose
del “sofocon”, antes de perder la vida. Igualmente,
en el caso del atleta que desempefia un esfuerzo ex-
tremo, se piensa que primero pierde el sentido que
la vida, lo que le sirve para reponerse de todo ma-
lestar y desequilibrio fisiolégico que lo podria llevar
a la muerte.

La leyenda no informa acerca de la edad de I'Inei—
Awmideo ni de sus antecedentes familiares o persona-
les. Es posible especular y adivinar la edad del co-
rreo: ¢entre 18 y 22 afios? Tal vez unos cuantos afios
mayor, pero no muchos; afios mas y I'nmeilirmideo ten-
dria la edad de los generales atenienses, de acuerdo
con las esperanzas y estilo de vida en esas épocas y
en esas latitudes. De los antecedentes personales no
patoldgicos del hemerodromoi ateniense no es posi-
ble especular ni un apice. Pudo ocurrir que Imetiin—
mideo padeciera una enfermedad que, ni en su época ni
en la nuestra, fuera facil reconocer, pasando des-
apercibida.

Se ha observado este tragico episodio en jévenes
atletas, bien entrenados, aparentemente sanos, con en-
fermedades subclinicas, irreconocibles aun con los pro-
cedimientos diagnésticos mas refinados, aplicados por
médicos responsables de la salud de los deportistas. En-
tre las enfermedades mas frecuentes que causan la
muerte subita en atletas y que no son descubiertas sino
cuando este fatal suceso ocurre como primer y Gnico
sintoma, estan la miocardiopatia hipertrofica, las ano-
malias arteriales coronarias,? la hipertrofia idiopatica
concéntrica del ventriculo izquierdo, la displasia arrit-
mogeénica del ventriculo derecho, el sindrome de Mar-
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fan complicado con la ruptura de la aorta.® Miocarditis
y prolapso mitral son causas poco frecuentes que, se ha
visto, han causado la muerte subita de atletas. Asi, en-
tre 33,737 participantes de la carrera de Maraton, se ha
constatado de 269 muertes y de estos 269 casos, obser-
vado que el promedio mayor de fallecimientos ocurrié
en los deportistas (220 de 269), en comparacion con los
atletas 49 de 269.%

Entre 200 casos de muerte sUbita ocurrida en atle-
tas < 35 afios se encontro que las enfermedades car-
diovasculares son las mas frecuentes (Figura 1) y en-
tre éstas la aterosclerosis arterial coronaria es la
que ocupa el primer lugar (Figura 2).2:3:°> Debemos
creer que, en tiempos de ITheilirmideo, la enfermedad
obstructiva aterosclerosa de las arterias coronarias
no era tan frecuente como en estos nuestros tiempos
y si nos atenemos a la informacién documental, la
enfermedad subyacente mas probable de I'neidinmidec
pudo ser la miocardiopatia hipertréfica, la displasia
arritmogénica del ventriculo derecho o alguna ano-
malia congénita de las arterias coronarias. Pero, si
Imetlinmideo era totalmente sano ¢Pudo ocurrir que
el ejercicio extremo, en condiciones ambientales nor-
males causara su muerte, aun siendo atleta de alto
rendimiento?

RESPUESTA NORMAL AL EJERCICIO

Durante el ejercicio fisico, el tejido muscular (esque-
Iético o cardiaco) demanda oxigeno; dicha demanda
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Figura 1. Causas de muerte en atletas.
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es satisfecha por: a) aumento del gasto cardiaco, b)
aumento de la ventilacion, ¢) aumento del flujo san-
guineo hacia los musculos en actividad, d) vasodila-
tacidn de arterias y venas del tejido muscular, e) au-
mento en el transporte de oxigeno a los tejidos, f)
desplazamiento de la curva de oxihemoglobina a la
derecha por efecto de la hipertermia y de la acidosis
metabdlica, facilitando la entrega de oxigeno a los te-
jidos, g) incremento en la utilizacion de oxigeno por
los tejidos al elevarse el metabolismo celular secun-
dario a la elevacién de la temperatura corporal hasta
41°C, sin que el individuo perciba malestar alguno
por la hipertermia y h) en los individuos bien adap-
tados al ejercicio, mejor utilizacién del oxigeno por
los musculos blancos, generados por la adaptacién al
esfuerzo a partir de las fibras musculares rojas. El
pH arterial es otra variable que cambia drasticamen-
te con el gjercicio intenso, llega a descender hasta
7.25, a pesar de la pérdida de CO, por la hiperventi-
lacién. Este descenso dramatico del pH es debido a la
produccion de lactato.®

El ejercicio da lugar al desequilibrio idnico dentro
y fuera del miocito: pérdida de potasio e ingreso de
sodio y agua extracelulares; incremento en la activi-
dad autoinmune durante el esfuerzo moderado;’-8
pérdida de agua por evaporacion y por lo tanto, he-

moconcentracién. Se ha visto que en los corredores
de fondo, el ejercicio extremo eleva las troponinas sé-
ricas,? indicando destruccion de tejido muscular, v.g.
de fibras de actina.1®

DEUDA DE OXIGENO

Los requerimientos elevados de oxigeno por el ejerci-
cio son abastecidos por la ventilacion pulmonar. El
consumo de oxigeno corporal se eleva en cuanto se
inicia el ejercicio en razén directa del trabajo desem-
pefiado y permanece asi en tanto dure el esfuerzo. Al
término de éste, sobreviene el lento periodo de recupe-
racion. El tiempo de recuperacion es mayor, incluso
varias horas, en individuos sedentarios y menor,
como varios minutos, en los atletas bien entrenados.
El lento descenso en el consumo de oxigeno durante el
periodo de recuperacion se debe al pago de la deuda de
oxigeno contraida por los muasculos durante el trabajo
anaerdbico: ciclo de Embden-Meyerhof en que se pro-
duce lactato y piruvato. El tiempo que dura la oxida-
cion de estos metabolitos es el lapso que tarda el con-
sumo de oxigeno al alcanzar el valor basal. El descen-
so en el consumo de oxigeno durante la recuperacion
estd compuesto por dos fases, una rapida y lenta la
otra. La primera se debe a la reposicion del trifosfato



Rangel A. Muerte subita: El caso Filipides, heraldo de Maraton

135

de adenosina (ATP) utilizado durante el ejercicio y la
segunda a la oxidacion del lactato.

La lactacidemia esta relacionada con la fraccion
de oxigeno inspirado, con el acondicionamiento fisico
del individuo, con la carga de trabajo impuesta y con
los grupos musculares sometidos al ejercicio: a me-
nores fracciones de oxigeno inspirado y acondiciona-
miento fisico mayor deposito de lactato; a mayor car-
ga de trabajo, mayor acopio de lactato.® Los individuos
normales y bien entrenados toleran hasta 200 mg dL-
1 de lactato sérico (Figura 3). Mayores cifras de este
metabolito causan sintomas de fatiga y agotamiento.
Las cifras maximas de lactato toleradas por los atle-
tas son enormes comparadas a los enfermos en esta-
do critico, en quienes cifras > 5 mg dL! indican no
solo anaerobiosis, sino gravedad extrema. Durante
el periodo de recuperacion, todas las variables re-
tornan a sus valores basales, paralelamente al con-
sumo de oxigeno: disminuyen la frecuencia cardia-
ca, la acidez sanguinea, la ventilacién pulmonar, la
temperatura corporal, etc.

FATIGA, AGOTAMIENTO Y MUERTE SUBITA

Supongamos que ITneidinmideo gozaba de cabal salud.
¢Pudo el ejercicio intenso causarle la muerte? La
carrera de Maratén requiere gran esfuerzo, donde
ocurren dramaticos cambios fisioldgicos que pueden
conducir a la fatiga, definida como el conjunto de
cambios que experimenta el organismo cuando se
encuentra sometido a condiciones extremas de es-

Produccién de lactato arterial
durante el ejercicio muscular
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Figura 3. Lactato arterial.

Rev Mex Cardiol 2006; 17 (3): 132-136

fuerzo fisico. La fatiga aguda o fisiolégica aparece
en un momento critico ante el esfuerzo extremo. Los
atletas altamente motivados, como ITneidinmideo,
presentan mayores riesgos de fatiga aguda, dado
gue tienden a desarrollar esfuerzo intenso, mas alla
de los limites del ejercicioll y durante mayor tiem-
po, por lo que deben estar muy bien entrenados y
Imeiiimdeo lo estaba. Pero, tan malo es el defecto
como el exceso de entrenamiento o la insuficiente
recuperacion.

El trabajo excesivo provoca serios trastornos
funcionales: del sistema nervioso central y perifé-
rico (depresion de la actividad neuromotora, des-
acople electromecanico en placa neuromuscular,
depresion de la excitabilidad); del aparato muscu-
lar (trastornos en la contractilidad por desequili-
brio ionico de sodio y potasio, por pérdida de pro-
teinas contractiles y por alteraciones del Ca** o
ATP; del sistema inmunitario (depresién del siste-
ma autoinmune);1213 del corazén (decremento de
la funcién ventricular por arritmias y trastornos
de la conduccion eléctrica); del metabolismo (eleva-
cién del lactato y del amoniaco séricos, hipoglice-
mia, hiponatremia,* disminucién del metabolismo
basal, del pH, del glucégeno y del umbral anaerobi-
co, deshidratacion); del sistema hematoldgico (ane-
mia, linfopenia, hipocalcemia); del aparato pulmonar
(disminucién en el consumo de oxigeno maximo, hi-
perventilacion y aumento del costo ventilatorio).
Muchas de estas alteraciones, por graves que sean
no provocan muerte subita, sino pérdida de la sa-
lud, la posterior postracién y deceso por insufi-
ciencia multiorganica, que permite la sobrevida
varias horas o dias después de la aparicion de los
primeros sintomas. Sin embargo, hay dos 6rganos
cuya disfuncién estéa relacionada con la muerte su-
bita: cerebro y corazén. No hay que olvidar que un
dia antes de la batalla ITheiAizmideo corrié 240 km
en dos dias y que de ese esfuerzo no se habia recu-
perado, pues se requieren varios dias para ello. El
colapso tipico del corredor de fondo, que ocurre al
término de la carrera, es debido a hipotension arte-
rial postural por la caida del retorno venoso causa-
do por la interrupcién del “masaje” muscular al
suspender el ejercicio. Esto le pudo ocurrir a I1nei—
Armideo, agravado por el estado de agotamiento
fisiolégico que seguramente afectaba al héroe por
la incompleta recuperacidn de la carrera del dia
anterior y por fatiga de su carrera postrera. Segu-
ramente, el colapso y choque circulatorio culmina-
ron con paro cardiaco causado por arritmias car-
diacas subsecuentes a la acidosis metabolica,
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desequilibrio hidroelectrolitico, deshidratacion, hi-
ponatremia e hipoglucemia.

CONCLUSION

Si sélo se tiene en cuenta que Filipides recorrid 42
km, se instituye que el deceso del héroe acontecio
por desarrollar trabajo excesivo padeciendo, éste, al-
guna enfermedad de las que comunmente causan la
muerte en atletas. Si nos atenemos a lo que relata la
leyenda, hay razones suficientes para suponer que el
heraldo griego murié por alteraciones fisiologicas,
mas que por enfermedades subyacentes.
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